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PROLOGO DE LA SÉPTIMA 

E n el prólogo de la primer edición de esta obra, que pu­
bliqué en 1871, decía lo siguiente : 

ce A l publicar esta obra, he procurado escribir un Tratado 
de enfermedades del sistema nervioso, que, sin ser un com­
pendio, sea conciso y claro, y sin pretender que sea comple­
to, pueda servir de guía á los que lo lean. Si he logrado mi 
objeto, lo dirán los que, con más motivo que yo, pueden 
emitir una opinión desapasionada. 

)) Reclamo, sin embargo, con justicia para mi obra un mé­
rito, y es el no ser en su mayor parte una mera recopilación, 
sino el fruto de mi experiencia y práctica. E l lector obser­
vará que hay opiniones personales mías sobre algunas enfer­
medades y que no he dudado un momento exponerlas )). 

L a obra no sufrió alteración material alguna hasta la sexta 
edición, publicada en 1876, en la cual se varió su forma y 
se aumentó su extensión. 

E n esta, la séptima, se han hecho también importantes 
adiciones, siendo las principales : una amplificación consi­
derable del capítulo sobre la congestión cerebral, un capítu­
lo nuevo sobre el mixoedemay otros sobre la sífilis del cere­
bro, de la médula espinal y de los nervios ; sobre la sinto-
matología de las lesiones cerebrales y cerebelos as, y una 
nueva sección sobre las enfermedades del sistema del gran 
simpático. Los capítulos de la ataxia locomotriz, dé la atro­
fia facial progresiva, del corea, de la epilepsia, de la neural­
gia y algunos otros han sufrido asimismo adiciones más ó 



menos extensas. He añadido también á los capítulos sobre 
la sintomatología de las lesiones cerebrales y cerebelosas una 
traducción de-los Puntos de Diagnóstico, de la notable obra 
de ISÍothnagel ce Diagnóstico local de las enfermedades del 
cerebro ». 

Para estas ediciones me han servido sobremanera las no­
tas del Dr. Labadie Lagrave, publicadas en la traducción 
francesa de esta obra, que vió la luz publica en París en 
1879. Los capítulos sobre la sífilis nerviosa, sintomatología 
de las lesiones cerebrales y patología del gran simpático, son, 
excepto los párrafos incluidos entre paréntesis, traducciones 
literales de sus artículos sobre el particular. 

He omitido en esta edición los capítulos sobre la locura, 
por estar preparando un tratado especial sobre este impor­
tante asunto, en el que podrán estudiarse la fisiología y pa­
tología de la inteligencia, mejor que en una obra dedicada á 
las enfermedades del sistema nervioso. A. pesar de haber omi­
tido estos capítulos, la edición actual contiene unas 40 pá­
ginas más que la anterior. 

E l Dr. Diodato Borrelli, profesor de clínica médica en la 
Peal Universidad de Nápoles, va á publicar una traducción 
de esta obra. 

Sería presunción no decir cuánto me han congratulado las 
pruebas de afecto que he recibido por mi obra, tanto en este 
país como en el extranjero. Procuraré en adelante demostrar 
que no desatiendo el favor que han merecido mis trabajos 
para ensalzar ante los médicos y los estudiantes el estudio 
de la Neuropatología. 



ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO 

I N T R O D U C C I O N 

I N S T R U M E N T O S Y APARATOS E M P L E A D O S E N E L D I A G N O S T I C O 

Y E N E L T R A T A M I E N T O DE L A S 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 s enfermedades de l sistema nerv ioso , l o mismo que las de l 
c o r a z ó n , de los pulmones y de l a l a r inge , exigen medios especiales 
para su d i a g n ó s t i c o y t r a tamien to . E n ninguna o t ra r ama de las 
ciencias m é d i c a s han sido t an notables los progresos realizados d u ­
rante estos ú l t i m o s diez a ñ o s , como en l a que sirve de obje to á 
este t r a t ado , é indudablemente una de las pr incipales causas de es­
tos progresos han sido los instrumentos y aparatos que han servido 
para las investigaciones c i en t í f i c a s . 

D e s c r i b i r é en este c a p í t u l o los instrumentos y aparatos que se 
emplean en e l d i a g n ó s t i c o y en e l t r a tamien to de las enfermedades 
del sistema ne rv ioso , expl icando la manera de emplearlos. 

O F T A L M O S C O P I O . 

E l oftalmoscopio se compone en su esencia de u n espejo c ó n c a v o 
perforado en su centro y de una lente b iconvexa . H a y varios mo­
delos de oftalmoscopios, pero el m á s sencil lo y mejor es, á m i j u i ­
c i o , e l de L i e b r e i c h , sin embargo cuando es necesaria una g r a n 

Hx^moifiT). — 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 . — T o m o i . i 
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e x a c t i t u d , por e jemplo , cuando se quiere comprobar l a profundidad 
de una e x c a v a c i ó n a t r ó f i c a de la papi la ó p t i c a es preferible e l o f ta l -
moscopio de L o r i n g . 

E l oftalmoscopio de L i e b r e i c h se compone de un espejo de acero 
pu l imentado de u.uo^*3 centfrnetros de d i á m e t r o , c ó n c a v o y p ro ­
visto en su centro de u ú a aber tura de 2 m i l í m e t r o s de d i á m e t r o . 
L o s bordes de esta aber tura e s t á n cortados en bisel para imped i r 
lo menos posible el paso de los rayos luminosos hasta el ojo del ob­
servador. 

E l espejo e s t á montado en un v á s t a g o de bronce provis to de 
mango , a l que se ha l l a sujeta t a m b i é n una abrazadera c i rcular que 
sostiene una lente ocular c ó n c a v a , necesaria en algunos estados de 
r e f r a c c i ó n , bien del ojo del enfermo ó del de e l observador , para 
produc i r l a d ivergencia conveniente de los rayos paralelos que p ro ­
ceden del ojo del pac ien te , haciendo a s í vis ible l a imagen de su 
fondo. D e esta manera se obtiene una imagen d i rec ta . L a l á m p a r a , 
c u y a luz no debe osci lar , se coloca a l lado de la cabeza del enfer­
m o , que corresponde a l ojo que va á examinarse, y e l del observa­
dor m u y p r ó x i m o á é s t e . Es te m é t o d o permi te observar perfecta­
mente el fondo del g lobo del ojo con l a papi la ó p t i c a y los vasos 
r e t i ñ í a n o s , pero exige g r an cuidado y es m á s difíci l que el o t ro en 
el que se obtiene la imagen inve r t ida . 

E n este caso el observador i l u m i n a e l fondo de l ojo con e l espejo 
o f t a l m o s c ó p i c o , é interpone entre el espejo y el ojo una lente b icon­
vexa que sostiene l igeramente con e l pu lgar y el í n d i c e , apoyando 
el anular sobre la frente de l enfermo, de manera que l a mano 
quede fija, y l ibre e l dedo m e ñ i q u e , con e l cual puede elevarse e l 
p á r p a d o si es necesario. 

L a lente ob je t iva debe tener una distancia focal de unos 50 m i ­
l í m e t r o s , y apl icar la de manera que el foco coincida con la pupi la . 
L a l á m p a r a se coloca d e t r á s y algo a l lado de l ojo que ha de exa­
minarse. Pa r a ver l a pap i la ó p t i c a debe el enfermo mi r a r á la oreja 
derecha del observador, si se t ra ta del ojo derecho, y v i c e v e r s a . D e 
esta m a n e r a , e l eje se d i r ige h á c i a d e n t r o , y puede verse sin i n ­
conveniente la papi la ó p t i c a . 

Estos reconocimientos deben hacerse en habitaciones i luminadas 
s ó l o por l a l á m p a r a empleada con este objeto. A veces es necesa­
r i o d i l a t a r l a pup i la con a t ropina para que pueda verse l a papi la 
ó p t i c a , pero la experiencia y hab i l i dad pe rmi ten casi siempre a l 
operador no recurr i r á este medio. 
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L o s reconocimientos o f t a l m o s c ó p i c o s exigen que e l operador c o ­
nozca perfectamente l a a n a t o m í a del ojo y la ó p t i c a . Cuando no se 
t ienen estos conocimientos, es "Mn lTrnf/ '1 1 " A t f A f r H L l l b — r \ 
á una persona competente, q u í s a c | ^ ^ f © ^ ^ ^ n ^ l i d a s en 1^ i g ­
norancia m á s supina. E l v e r d a l a r a v ^ ^ ¿ g ^ f t 8 ^ t o 5 f e c o | ) l ^ c^T-etel 
pel igro de falsearse por la p e t i l a n c i q ^ i i i i ^ ^ i ^ e á O B f i ^ i á L l f e e n t r k -
bajos y escriben Memor ias sin l a b e r v i s teó la g a p i ^ ógftca, , que s j n 
incapaces de reconocer. 1 , 1 " " — - " " • " ^ 

S e g ú n B o u c h u t ( 1 ) , los siguientes estados anormales t i enen 
cier ta impor tanc ia para el d i a g n ó s t i c o de las enfermedades de l sis­
tema nervioso : 

C o n g e s t i ó n de la pap i l a , c o n g e s t i ó n pe r i -pap i l a r , anemia de l a 
papi la parc ia l ó gene ra l , flexuosidades de las venas re t in ianas , 
p u l s a c i ó n venosa de las venas de la r e t i na , dilataciones de las venas 
de la r e t i n a , v á r i c e s re t inianas , hemostasis y t r o m b o de las venas 
de la r e t i n a , aneurisma de las venas de la r e t i n a , hemorragia r e t i -
uiana y coroidea. L a s enfermedades en las que los datos of ta lmos­
c ó p i c o s t ienen c ier to va lor para e l d i a g n ó s t i c o , son algunas va r i e ­
dades de meningi t is c e r e b r a l , l a hemorragia del cerebro, l a ence­
fal i t i s c r ó n i c a , e l reblandecimiento ce rebra l , l a hemorragia m e n í n ­
gea, el h i d r o c é f a l o c r ó n i c o , los tumores cerebrales, la c o n t u s i ó n , 
c o n m o c i ó n y c o m p r e s i ó n de l cerebro, l a p a r á l i s i s gene ra l , l a a t rof ia 
ce rebra l , la mie l i t i s c r ó n i c a , la a taxia l ocomot r i z , e l t é t a n o s , l a 
epilepsia, las convulsiones esenciales, l a l ocu ra y algunas otras de 
menos impor tanc ia . 

Puede a ñ a d i r s e á é s t a s l a c o n g e s t i ó n parc ia l ó gene ra l , l a ane­
mia del cerebro y las diversas formas de esclerosis de este ó r g a n o 
y de la m é d u l a espinal . 

C E F A L O H E M O M E T R O . 

A u n q u e este ins t rumento se emplea en los experimentos sobre 
los animales infer iores , pueden sacarse con él conclusiones ciertas 
respecto a l estado de l a c i r c u l a c i ó n cerebral . F u é descrito por vez 
pr imera en una M e m o r i a que le í en 1868 en l a A s o c i a c i ó n de la 
Prensa M é d i c a de N u e v a Y o r k , que se p u b l i c ó poco d e s p u é s en la 
Gaceta M é d i c a de esta ciudad (2) . L e inventamos bajo una forma 

(1) Du diagnostic des maladies du systeme nerveux, par l'ophtalmoscopie, Par í» . 
1866, pág. 15. 

(2) Se publicó también en el « Journal of Psychological Medicine » , Enero , 1869 , p á ­
gina 47. 
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algo d i s t i n t a , independiente uno de otro , y casi á la v e z , el doc tor 
S. W e i r M i t c h e l l y yo . Se compone de un tubo niquelado, d e 
bronce ó de h i e r ro , que se introduce en una aber tura redonda p r a c -

F i g u r a 1a 

t i cada sobre el c r á n e o con u n t r é p a n o . L o s dos extremos de este 
t u b o e s t á n abier tos , pero en la parte in terna de l superior se fija 
o t ro tubo de bronce ó de h i e r ro , cuya aber tura inferior e s t á cerrada 
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p o r una l á m i n a finísima de g o m a , j la superior por un chapi te l de 
fcrouce, a l cual se fija u n t u b o de cr i s ta l provis to de una escala. E l 
segundo tubo contiene agua coloreada. 

E l segundo tubo se a to rn i l l a dentro del p r i m e r o , hasta que l a 
l á m i n a de goma se aplica sobre l a dura-madre , y el n i v e l de l agua 
coloreada l lega á 0 , que es l a parte media de l a escala. Cuando 
-aumenta l a cant idad de sangre en e l cerebro, el l í q u i d o asciende 
por el t u b o , siendo compr imido h á c i a a r r iba por l a e l e v a c i ó n en l a 
l á m i n a de goma que cierra la abertura infer ior ; si l a can t idad de 
sangre d i sminuye , e l l í q u i d o desciende por su propio peso. 

L a fig. I.8, representa las diversas partes del i n s t rumen to cons­
t r u i d o por el Sr. F o r d , de N u e v a Y o r k ( a el p r imer t u b o q u é se 
a to rn i l l a en la aber tura del c r á n e o ; b el segundo tubo cerrado en 
« u ex t remidad infer ior por una l á m i n a delgada de goma e l á s t i c a y 
que contiene el agua coloreada; c el chapi te l a l que e s t á un ido e l 
t u b o de c r i s t a l ; d el aparato para asegurar e l p r imer t ubo en l a 
aber tura de l c r á n e o ; e el ins t rumento con todas sus piezas ajus­
tadas ) . 

H e podido demostrar de una manera innegable por medio de 
este ins t rumento , que durante el s u e ñ o l a cant idad de sangre que 
circula por los vasos cerebrales es mucho menor que cuando se e s t á 
despierto, que el b romuro de potasio disminuye el aflujo de sangre 
a l cerebro, que e l sulfato de quinina l o aumenta , etc. ( 1 ) . 

E S T E 8 I Ó M E T E O . 

E l e s t e s i ó m e t r o es u n ins t rumento destinado á medir el g rado 
de sensibilidad t á c t i l del enfermo, é inventado en 1858 por e l doc­
t o r S i e v e k i n g , de Londres ( 2 ) . Su valor en los casos de a l teracio­
nes de la sensibi l idad, depende, del hecho comprobado por e l doc­
to r E . H . W e b e r , de que la capacidad de d i s t ingui r dos i m p r e ­
siones que se ejercen á l a vez sobre l a p i e l , v a r í a en las dis t intas 
regiones del cuerpo, s e g ú n l a distancia que las separe. E n las re ­
giones sensi t ivas, el pu lpe jo del dedo, por e jemplo , las dos puntas 
de un c o m p á s , se dis t inguen á la distancia de unos 2 m i l í m e t r o s , 
mientras que en l a parte, media del dorso, só lo se siente una de las 
pun tas , aun cuando e s t é n separadas por una distancia de 5 c e n t í ­
metros. E l e s t e s i ó m e t r o se emplea , con arreglo á este p r inc ip io , 

(1) Sleep and its Derangements, Filadelfia, 1869, pág. 317. 
(2) British and Foreing Medico-Chirurgical Review. Enero, 1858, pág . 281. 
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para de te rminar l a sensibilidad de l a p ie l eu las diversas euferme-
dades, pues es bien sabido que é s t a sufre variaciones. 

Si ^a sensibi l idad no ha sufrido a l t e r a c i ó n a lguna , aplicando á 
la vez las puntas de un c o m p á s sobre e l dorso de la m a n o , se per­
ciben ambas perfectamente cuando e s t á n separadas por una distan­
cia de 25 m i l í m e t r o s . S i a l examinar un enfermo se observa que 
h a l l á n d o s e las dos puntas á una distancia de 5 c e n t í m e t r o s , n o t a 
una sola i m p r e s i ó n , fáci l es comprender que la sensibil idad de lo» 
nervios c u t á n e o s de esta par te es menor. 

E l e s t e s i ó m e t r o del D r . S ievek ing no es m á s que un c o m p á s de­
brazos. Se compone de una va r i l l a de bronce , de 10 c e n t í m e t r o s 
de l o n g i t u d , graduado en pulgadas j d é c i m a s de pulgada. E n uno 
de sus extremos se fija una pun t a de acero, l a o t ra p u n t a de acero 
se desliza sobre una escala y puede fijarse á cualquier distancia de 
l a p r imera por medio de un t o r n i l l o que las sujeta. 

Gt. TIBMANN & CO 

F i g u r a 2. ' 

E n 1861 ( 1 ) d e s c r i b í un e s t e s i ó m e t r o que f u é , s e g ú n creo, el? 
p r i m e r o que se e m p l e ó en este p a í s . Se compone de un c o m p á s , en 
una de cuyas ramas , se fija u n arco de c í r c u l o de bronce, d iv id idos 

(1) Mielitis crónica, Lección explicada en la Enfermería de Baltimore, el 16 de Marzo-
de 1861. American Medical Times, Junio, 15, 1861, pág. 379. 
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en d é c i m a s de pulgada. Poco t iempo d e s p u é s el Sr. S t o l h m a u , fa­
bricante de ins t rumentos , m o d i f i c ó , á propuesta m i a , este e s t e s i ó -
m e t r o , que es, s e g ú n creo , e l mejor de todos. L a fig. 2 ( 1 ) lo re­
presenta cerrado y abierto y creo i n ú t i l describir le . 

E l siguiente cuadro indica l a distancia m í n i m a n o r m a l , á que 
pueden distinguirse las puntas de l i n s t r u m e n t o , en las diferentes 
regiones del cuerpo ( 2 ) : 

Punta de la lengua Va líneas. 
Superficie palmar del tercer dedo 1 — 

— roja de los labios 2 — 
— palmar del segundo dedo 2 — 
— dorsal del tercer dedo 3 — 

Punta de la nariz 3 — 
Palma de la mano sobre la cabeza de los metacar-

pianos • 3 — 
Dorso de la lengua á 25 milímetros de la punta . . . . 4 — 
Parte cutánea de los labios. .. . 4 — 
Borde de la lengua á 25 milímetros de la punta 4 — 
Hueso metacarpiano del pulgar 4 — 
Extremidad del dedo gordo del pié 5 
Cara dorsal del segundo dedo 5 — 
Palma de la mano , 5 — 
Piel de la mejilla 5 — 
Cara externa de los párpados • 5 — 
Membrana mucosa de la bóveda palatina 6 — 
Piel que cubre la cara anterior del arco zigomático.. 7 — 
Cara plantar de la superficie metatarsiana del dedo 

gordo del pié 7 — 
Cara dorsal del primer dedo de la mano 7 — 
Dorso de la mano sobre la cabeza de los metacar-

pianos 8 — 
Membrana mucosa de las encías 9 — 
Piel de la parte posterior del arco zigomático 10 — 
Parte inferior de la frente 10 — 

— del occipucio 12 — 
Dorso de la mano 14 — 
Cuello cerca de la mandíbula inferior 15 — 
Vértice del cráneo 15 — 
Piel que cubre la rótula 16 — 

— el sacro 18 — 
— el acromion 18 — 

Pierna cerca de la rodilla y del pié 18 — 

(1) Descrito primeramente por mí en el Journal of Psychological Medicine. Octubre, 
1868 , pág. 830. 

(2) Este cuadro está tomado de la Fisiología de Muller. 
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Dorso del pié cerca de los dedos 18 líneas. 
Piel que cubre el esternón 20 — 

— las cinco vértebras superiores 24 — 
— la columna vertebral cerca del occipucio 24 — 
— la región lumbar 24 — 
— la parte media del cuello 30 — 
— la parte media del dorso 30 — 

Parte media del brazo 30 — 
— del muslo 30 — 

T E R M Ó M E T R O . 

E l t e r m ó m e t r o se emplea para de terminar las variaciones de l a 
tempera tura en las diversas partes de l cuerpo. Debe estar d iv id ido 
en d é c i m a s partes de grado y permaner aplicado hasta que deje de 
elevarse ó de descender l a columna de mercur io . L a s determina­
ciones comparadas deben hacerse en i gua ldad de condiciones. 

DISCOS D E B E C Q U E R E L . 

Estos p e q u e ñ o s instrumentos permi ten apreciar las m á s ligeras 
variaciones de l a tempera tura . Se componen de una placa de cobre 
sumamente delgada del t a m a ñ o de u n rea l de ve l l ón ^ soldada á u n 
vastago delgado de bismuto encerrado en un t u b i t o de goma dura , 
p rov i s to de mango. Estos discos son en n ú m e r o de dos, y por me­
dio de alambres finos cubier tos de seda se ponen en c o m u n i c a c i ó n 
con los polos de un g a l v a n ó m e t r o . S i se examina , por e jemplo , una 
e x t r e m i d a d i n f e r i o r , se coloca sobre ella uno de los discos, y e l 
o t ro en l a par te correspondiente del miembro opuesto. Si l a t e m ­
pera tura de las dos extremidades es i g u a l , l a aguja del g a l v a n ó ­
met ro no v a r í a , pero si una tiene m á s calor que la o t r a , l a aguja 
se di r ige h á c i a el N o r t e ó el S u r , s e g ú n que el uno ó el o t ro m i e m ­
bro tenga m á s temperatura . Es te p e q u e ñ o aparato permi te apre­
ciar con seguridad una temperatura de Vioo ^e grado ( 1 ) . 

C A L O R Í M E T R O T E R M O - E L E C T R I C O D E L D R . L O M B A R D . 

P a r a determinar las diferencias de t empera tu ra , nada h a y que 
iguale á este ins t rumento , tan to por la e x a c t i t u d como por l a fa­
c i l i dad de su a p l i c a c i ó n . 

(1) VéaBe mi Memoria «obre la patología y tratamiento de la parálisis orgánica infantil 
Journal of Psychological Medecine, núm. 1 , Julio, 1867, pág. 5. 



INTKODUCOION. 

Se compone, como demuestran las figuras 3 y 4 , de un g a l v a ­
n ó m e t r o ( f i g . 3 ) y de dos pilas t e r m o - e l é c t r i c a s ( f i g . 4 ) . L a aguja 

i 

F i g u r a 3. 

d e l g a l v a n ó m e t r o es e s t á t i c a y e s t á suspendida de una hebra d e l ­
gada de seda, de manera que se pueda percibi r l a escala sobre la 
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cua l se balancea. P o r encima de la aguja , y por fuera de la cam­
pana de c r i s t a l , hay un i m á n , por medio del cual la aguja s e ñ a l a 0 
en la escala. 

Sobre la l á m i n a de é b a n o , á la izquierda de l a aguja del g a l v a ­
n ó m e t r o , e s t á n las bobinas y cuatro p e q u e ñ a s co ­
pas de mercu r io , por medio de las cuales se p r o ­
ducen las reacciones y se aumenta ó disminuye l a 
resistencia de la corr iente t e r m o - e l é c t r i c a , s e g ú n 
que sea necesario hacer m á s ó menos sensible l a 
aguja. 

H a y dos pilas t e r m o - e l é c t r i c a s ; una de ellas, 
l a que representa la fig. 4 , e s t á provis ta de man­
gos para favorecer las manipulaciones. Estas p i ­
las se ha l l an reunidas por sus polos posi t ivo y 
n e g a t i v o , y los otros polos pos i t ivo y nega t ivo 
e s t á n reunidos con el p u n t a l que se ve en l a l á ­
mina de é b a n o del g a l v a n ó m e t r o . 

E l aparato se ha l l a en d i spos ic ión de funcionar 
haciendo descender l a p e q u e ñ a ho rqu i l l a m e t á l i c a 
que existe en la ex t r emidad m á s distante sobre l a 
l á m i n a de é b a n o y s u m e r g i é n d o l a en la copa de 
mercur io . Su sensibilidad aumenta sumergiendo 
una , dos ó las tres restantes, estando cada una 
de ellas en r e l a c i ó n con l a bobina inmedia ta 
opuesta, y l a c u a l , cuando la ho rqu i l l a se saca 
del m e r c u r i o , se ha l la dentro de l c i r c u i t o , au-

Figura 4." mentando a s í la resistencia. E l grabado repre­
senta todas las horqui l l as fuera del mercur io . 

Cuando quiere hacerse una o b s e r v a c i ó n con las pilas t e r m o - e l é c ­
t r i c a s , se coloca una sobre la par te cuya tempera tura re la t iva se 
desea conocer, y l a o t ra en la r e g i ó n sana correspondiente. S i l a 
p i l a en r e l a c i ó n con el pun ta l m á s p r ó x i m o a l á n g u l o de l a l á m i n a 
de é b a n o se ha l la en contacto con la par te cuya tempera tura es 
m á s e levada , l a aguja se d e s v í a a l N o r t e . S i la tempera tura es 
m a y o r en la parte opuesta, se observa una d e s v i a c i ó n h á c i a el Sur . 
E l g rado de d e s v i a c i ó n indica la diferencia r e l a t iva en c e n t é s i m a s de 
g rado . 

E s necesario recordar que el ins t rumento debe colocarse sobre 
una mesa fija y disponerlo de manera que el ext remo de l a escala 
d i v i d i d a se hal le a l N o r t e ; l a l á m i n a de é b a n o debe hal larse , por l o 
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t an to , en el ex t remo Sur , y l a aguja de l g a l v a n ó m e t r o mirando a l 

Es te ( 1 ) . 
E l aparato del D r . L o m b a r d permi te apreciar con una fac i l idad 

r e l a t i v a , en uno ó dos minu to s , j con exac t i t ud y p r e c i s i ó n , las-
variaciones de la temperatura . 

D I N A M Ó M E T K O . 

Se han inventado instrumentos de diversas formas para medir las 
fuerzas de los enfermos. E l mejor , y el que m á s se emplea , es e l 
de B u r q , modificado por M a t h i e u , ins t rument is ta de Par is . Es sen­
ci l l í s imo y nada deja que desear para medir la fuerza de las manos. 

F i g u r a 5." 

Se compone, como demuestra la figura 5, de un resorte e l í p t i c o de 
acero, a l cual e s t á unido un cuadrante de bronce dorado , sobre e l 
que se ha l la grabada la escala. U n indicador , qne t e rmina en uno 
de sus extremos en una rueda den tada , que puede moverse fác i l ­
mente alrededor del arco de c í r c u l o por un brazo de acero p r o v i s t o 
de dientes que engranan con los del indicador. U n ext remo de este 
brazo ( e l in fe r io r ) toca el resorte e l í p t i c o cuando el indicador mar ­
ca 0 en la escala. U n a vaina de cobre que existe en l a cara in fe r io r 
de l a escala, mantiene en su sit io este b razo , d e j á n d o l e á l a vez su 
l i be r t ad de movimientos . A l coger con la mano e l d i n a m ó m e t r o y 
c o m p r i m i r l o , se aproximan los dos arcos del resor te , y e l brazo de 
acero, provis to de dientes , es rechazado por l a par te infer ior de 
dicho resorte, girando e l indicador . Es te ins t rumento tiene l a g r a n 
ventaja de que cuando cesa l a c o m p r e s i ó n , el indicador queda en e l 
si t io á que le ha hecho ascender la fuerza de l enfermo, pudiendo 
apreciarse de este modo el grado de fuerza. Es te ins t rumento per­
m i t e apreciar t a m b i é n la fuerza de t r a c c i ó n uniendo dos ganchos 

(1) Para una descripción más completa de este instrumento é indicaciones de su e m ­
pleo puede consultarse el British Medical Journal de 1875. 
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con cuerdas en los sitios a y b ; la, t r a c c i ó n sobre las cuerdas apro­
x i m a los dos lados de la elipse, y el brazo de acero mueve el i n d i ­
c a d o r , como hemos dicho. 

D I N A M O G r R A F O . 

L a fig. 6.a representa este in s t rumen to , de g ran valor para e l 
•d iagnós t i co de las enfermedades del sistema nervioso. 

Se compone de un d i n a m ó m e t r o 3, 3 , a l cual se une una palanca 

Figura 6.* 

acodada que mueve un vastago de acero que comunica por medio 
de u n or i f ic io con l a ex t remidad de u n resorte e l í p t i c o que mueve la 
palanca que sostiene el l áp i z D . E n A hay un to rn i l l o que v a r í a 
e l punto en el cual el v á s t a g o toca la palanca , y de este modo hace 
m á s ó menos sensibles las indicaciones. C , es una l á m i n a de p la ta á 
la cual se sujeta el papel por medio de abrazaderas. E n l a par te i n ­
fer ior de esta l á m i n a hay una barra de bronce dorado, dentada. E , 
es una caja de bronce dorado que contiene un aparato de r e l o j e r í a 
i d é n t i c o a l que mueve el e s f i gmógra fo . U n a rueda dentada que 
sobresale por la par te superior de uno de los lados de l a caja en-

;grana en los dientes de la l á m i n a que sostiene el papel . L a rueda 
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para dar cuerda al aparato de r e lo j e r í a , y la palanca que le detiene d 
pone en mov imien to no se ve en el g rabado por hallarse en l a p a r t e 
opuesta de la caja. 

A l emplear e l ins t rumento se une el aparato de r e l o j e r í a a l d ina ­
m ó m e t r o en A , se le da cuerda , se coloca la l á m i n a que sostiene e l 
papel en la corredera, en e l ex t remo de la caja E . E l d i n a m ó m e ­
t ro se coge d e s p u é s con la mano , s u j e t á n d o l e con fuerza; se pone 
en seguida en movimiento la palanca, y l a l á m i n a j el papel que 
sostiene se deslizan á lo l a rgo á beneficio de la rueda dentada. A 
medida que se mueven, e l l á p i z t raza una l í n e a sobre el pape l , 
cuya a l tu ra y regular idad depende de l a fuerza y fac i l idad con que 
se comprime el d i n a m ó m e t r o . E l grabado representa la placa y e l 
papel en movimien to y recorr ida casi l a m i t a d de su t r ayec to . E l 
enfermo no debe mi ra r el i n s t rumento mientras se emplea. 

E l d i n a m ó g r a f o i nd i ca , pues, l a fuerza muscular y ton ic idad de 
un ind iv iduo y l a pe r f ecc ión de lo que se ha l lamado el sentido 
muscular. U n a persoua en estado de salud t raza una l í n e a recta con 
el l á p i z . S i hay p a r á l i s i s de los m ú s c u l o s del brazo ó una l igera i n ­
c o o r d i n a c i ó n , la l í n e a suele ser i r regu la r . Debe indicarse en los pa­
peles la fecha y e l nombre del enfermo, conservando a s í u n recuerda 
de su estado. 

E l l á p i z debe ser blando y e l papel á s p e r o y desigual ( 1 ) . 

T R O C A R D E D U C H E N N E R , 

L a fig. 7 representa este p e q u e ñ o y ú t i l í s i m o inst rumento. Se 

F i g u r a 7.a 

introduce ab ie r to , s e g ú n se indica en a. Cuando ha perforado e l 
m ú s c u l o que quiere examinarse se empuja e l b o t ó n que se ha l la en 
l a parte inferior del mango ; de esta manera se d i r ige hacia adelante 
contra el ex t remo d e l t roca r , un medio c i l ind ro de acero, y a s í se 
corta y deposita en la cav idad un pedacito del m ú s c u l o . L a figura 

(1) La primer descripción del empleo del dinamógrafo la hice el Journal ofPsycholo-
gical Medicine, Enero , 1868, pág. 139.| 
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infer ior h representa e l ins t rumento a l ser ex t ra ido . T i r a n d o d e l 
b o t ó n h á c i a a t r á s se hace salir el t rozo del m ú s c u l o seccionado y 
puede examinarse f á c i l m e n t e a l microscopio. 

A P A R A T O S E L É C T R I C O S . 

L o s apai-atos e l é c t r i c o s necesarios para el d i a g n ó s t i c o y t r a t a ­
mien to de las enfermedades del sistema nervioso son de dos g é n e ­
ros : unos para produci r l a corriente p r i m i t i v a ó g a l v á n i c a y otros 
para t ransformarla en f a r á d i c a ó de i n d u c c i ó n . E n t r e las m á q u i n a s 
de la p r imer c a t e g o r í a figuran las de S t o h r e r , perfectamente cons­
t ru idas hoy por l a C o m p a ñ í a f a b r i l g a l v a n o - f a r á d i c a de N u e v a 
Y o r k . L a fig. 8 da una idea de esta b a t e r í a (de 32 elementos) . L a 
caja e s t á d iv id ida por su par te anter ior para que pueda compren­
derse la d i spos i c ión in terna . E l D r . F . K i d d e r ha hecho una com­
b i n a c i ó n de las pilas de Smee que cons t i tuye una b a t e r í a exce­
lente. L a b a t e r í a de F l e m n i g y T a l b o t , de F i l a d e l f i a , es elegante 
y ú t i l í s i m a en l a p r á c t i c a . 

H a c e a l g ú n t iempo l l a m ó m i a t e n c i ó n la sencillez y eficacia de l a 
p i l a de H i l l , como generadora de una corr iente g a l v á n i c a m á s cons­
tan te é i g u a l . D e s p u é s de examinar su c o n s t r u c c i ó n y manera de 
obrar me c o n v e n c í de que para los usos m é d i c o s es superior á to ­
das las d e m á s formas de pilas que he usado. L a C o m p a ñ í a f a b r i l 
g a l v a n o - f a r á d i c a de esta ciudad ha construido á mis instancias, 
bajo l a d i r ecc ión del Sr. B a r t l e t t , una b a t e r í a permanente de g r an 
va lo r para l a p r á c t i c a p r ivada ú hospi ta lar ia . Cuando se l evan ta 
se conv ie r t e , como su nombre i n d i c a , en un mueble fijo. Se han 
construido algunas de ellas : una de 100 elementos, cons t ru ida por 
m í , nada deja que desear cuando se usa sobre la mesa operator ia 
de Brenner . 

L a s pilas empleadas para esta b a t e r í a se h a b í a n apl icado hasta 
ahora a l t e l é g r a f o . Poseen en a l to grado las cualidades esenciales 
de una b a t e r í a e l é c t r i c a para los fines t e r a p é u t i c o s . L a b a t e r í a es 
de c o n s t r u c c i ó n senci l la , fáci l de manejar , sumamente e c o n ó m i c a y 
tiene l a ventaja de que se u t i l i z a n casi todos los materiales que se 
consumen. 

Cada p i l a contiene un medio l i t r o de l í q u i d o . U n disco l aminar 
de cobre flota en el fondo de cada p i l a , y en su cara in fe r io r se 
ha l l a fijo u n alambre de la propia sustancia cubier to de gu taper ­
cha . L a l á m i n a de cobre const i tuye l a p l a c a n e g a t i v a ; e l a l ambre 
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aislado, que se eleva á la parte super ior , el polo p o s i t i v o ; 50 á 75 
m i l í m e t r o s del borde superior e s t á suspendida una placa de z inc 

gruesa y en forma de disco, c ó n c a v a en su par te infer ior j p rov i s t a 
de un orif icio en su cen t ro ; es l a p l aca pos i t iva . A l gancho e s t á 
unido un t o r n i l l o m u t i v o que forma e l polo negativo. L a fig. 9 r e ­
presenta tres pilas i n s i tu . 

E l cuerpo de l a b a t e r í a l í q u i d a lo forma una d i so luc ión de s u l -
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fa to de zinc. A veces es necesario i n t r o d u c i r cristales de sulfato 
c ú p r i c o , á t r a v é s de l a aber tura cen t r a l , en el zinc hasta el fondo 
de l l í q u i d o azul que cubre el cobre. D e esta manera se tiene cobre 
en e l fondo de la p i l a sumergido en una d i so luc ión c ú p r i c a , y z inc 
suspendido por encima, b a ñ a d o por una d i s o l u c i ó n z í n c i c a ( v é a s e 
e l g rabado) . E l medio adoptado en otras b a t e r í a s para separar los 

Figura 9." 

l í q u i d o s consiste en e l empleo de u n diafragma poroso ó en un vaso 
de c r i s t a l dentro del cual y r o d e á n d o l e , se in t roducen l í q u i d o s y me­
tales dist intos. E l septum, ó vaso poroso, pe rmi te pasar l a cor r ien te ; 
pero impide la mezcla de los diversos elementos. Se ha demostrado, 
sin embargo , que cuando se separan de esta manera dos l í qu idos y 
aun dos gases de este genero, concluyen siempre por mezclarse. 
E n esta b a t e r í a no hay diafragma a lguno , y el l í q u i d o m á s pesado, 
e l a z u l , queda en el fondo de la p i l a , y el m á s l igero sobrenada; 
de esta manera hay menos probabil idades de que se mezclen los 
dos l í q u i d o s que cuando se ha l l an en columnas verticales separados 
por u n tabique poroso. 

L a aber tura cent ra l de la placa de zinc permi te ademas i n t r o d u ­
c i r u n h i d r ó m e t r o para apreciar l a densidad y c o n c e n t r a c i ó n d e l 
l í q u i d o . Casi l o ú n i c o que se necesita para el arreglo de esta bate­
r í a , es adicionar de vez en cuando de un poco de agua y unos cuan­
tos cristales de sulfato de cobre , cada tres ó cuatro semanas. L o s 
d e m á s consejos para la d i s p o s i c i ó n , modus o p e r a n d i y cuidado de 
l a b a t e r í a pueden darlos los fabricantes. 

D e las b a t e r í a s f a r á d i c a s , las construidas por K i d d e r , l a C o m ­
p a ñ í a f a b r i l g a l v a n o - f a r á d i c a , F l e m n i n g y T a l b o t y o t ros , nada 
dejan que desear. 
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Las m á q u i n a s e l e c t r o - m a g - n é t i c a s — en las que se p r o d ú c e la 
corriente por i n d u c c i ó n á beneficio de un i m á n — son ú t i l e s á veces 
y tienen l a g ran ventaja de ser poco complicadas y de no ex ig i r el 
empleo de una b a t e r í a g a l v á n i c a . L o ú n i c o que necesita es hacer 
g i r a r el h é l i c e por medio de un manubr io . Se las objeta el que ne­
cesita emplearse una mano para hacer g i r a r el h é l i c e y el no po­
derse hacer m á s intensa la corr iente sin aumentar á la vez la r a p i ­
dez de las interrupciones. L a corriente de una m á q u i n a de este g é ­
nero no produce tan to do lor como l a de un aparato g a l v á n i c o de 
i n d u c c i ó n por poco e n é r g i c a que sea. 

E n estos ú l t i m o s tiempos se ha notado c ier ta r e a c c i ó n en favor 
de l a e lectr ic idad e s t á t i c a , y se han fabricado algunos aparatos que 
permi ten suponer que esta forma se g e n e r a l i z a r á . E l D r . W . J . 
M o r t o n ha sido uno de los primeros que ha l l amado l a a t e n c i ó n en 
una M e m o r i a sobre l a ventaja de esta forma de e lec t r ic idad ó f ran-
k l i n i s m o , como se l a l l ama . Se han obtenido algunos resultados 
excelentes con el la en casos de neura lgia y de p a r á l i s i s . A u n q u e 
las aplicaciones de la e lectr ic idad a l t r a tamien to de las enfermeda­
des del sistema nervioso no son tan notables como pretenden varios 
autores, es absolutamente imposible para el m é d i c o t r a t a r algunas 
afecciones de este g é n e r o sin e l empleo de dicho agente bajo una 
ú otra forma. F i g u r a n en p r imer luga r las enfermedades que se ca­
racterizan por p a r á l i s i s , en casi todas las cuales es ú t i l l a e lec t r i ­
c idad. Es indispensable t a m b i é n en las alteraciones a t r ó f i c a s y su ­
mamente ú t i l en muchos estados h i s t é r i c o s . 

Si no puede procurarse m á s de un solo apara to , debe darse l a 
preferencia á l a b a t e r í a f a r á d i c a , que es m á s ú t i l que ninguna ; pero 
e l m é d i c o que desee t r a t a r con a lguna ventaja las enfermedades 
del sistema nervioso, debe poseer una de las cuatro clases i n d i ­
cadas. 

A P A R A T O S P A R A L A C A U T E R I Z A C I O N . 

E n el t ra tamiento de las enfermedades del sistema nervioso es 
necesario muchas veces emplear el cauterio ac tua l sobre la columna 
ver tebra l ó en otras regiones de l cuerpo. L o s instrumentos que se 
empleaban ant iguamente eran de h i e r r o , de c o n s t r u c c i ó n grosera y 
necesitaban calentarse en un ho rn i l l o antes de usarse. L a ob j ec ión 
p r inc ipa l que se hace a l h ie r ro es que cada vez que se calienta e l 
ins t rumento para enrojecer l a p i e l , se ox ida , y l a p e l í c u l a que se 

B A M M o m } . — E n f e r m e d a d e s d e ¿ s i s t e m a n e r v i o s o . —TOMO I. 2 
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forma puede adherirse a l cuerpo del enfermo ó caer entre sus ves­

t idos. 
E n estos ú l t i m o s tiempos han empezado á usarse ins t rumentos 

de puntas de p la t ino de diversas formas, que son preferibles á los 
de h ie r ro . Como son m á s p e q u e ñ o s , se cal ientan antes a l rojo ó a l 
blanco en un mechero de Bunsen , cuando se tiene á mano gas , ó 
en una l ampar i l l a de a lcohol . 

A n t e s de emplear estos instrumentos debe anestesiarse la p ie l 
por medio de la p u l v e r i z a c i ó n de é t e r ó de r igolena. N o es necesa­
r io prolongar la p u l v e r i z a c i ó n hasta el ex t remo de congelar la p i e l , 
aunque puede hacerse. 

OTEOS I N S T R U M E N T O S Y A P A R A T O S . 

E n t r e los d e m á s instrumentos y aparatos necesarios para e l d i a g ­
n ó s t i c o y t ra tamien to de las enfermedades de l sistema nervioso, 
figuran el microscopio, el e s f i g m ó g r a f o , el estetoscopio, e l e s p é c u -
l u m a u d i t i v o , d i a p a s ó n , el aparato y reactivos para analizar la o r i ­
n a , las j e r i n g u i l l a s h i p o d é r m i c a s y e l pulver izador de Richardson. 

Es te ú l t i m o , no só lo puede emplearse en el caso antes indicado 
para anestesiar l a par te que ha de cauterizarse, sino para p roduc i r 
u n enfriamiento de l a p ie l , en el corea y en otras afecciones. 



SECCION PEIMEEA 

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

CAPÍTULO I 

CONGESTION C E R E B R A L . 

L a c o n g e s t i ó n cerebral es de dos clases, que se diferencian por 
su origen y s í n t o m a s . E n l a forma ac t iva h a y u n aumento de l a 
can t idad de sangre a r te r ia l que c i rcu la por los vasos dej cerebro; 
en l a pasiva e s t á aumentada la cant idad de l a sangre venosa. A ve ­
ces existen á l a par uno y o t ro estado. 

C O N G E S T I O N C E R E B R A L A C T I V A . 

Es l a forma m á s frecuente. D e los casos observados por raí, 
l a s ^Z,. partes eran de esta clase. 

A n d r a l , á pesar de no d is t ingui r el p r imer p e r í o d o 6 h i p e r h é m i c o , 
a d m i t i ó ocbo variedades, todas las cuales pueden incluirse sin i n ­
conveniente en seis, las que se designan con el rasgo p r i n c i p a l que 
caracteriza el a taque, á saber : a p o p l é t i c a , 'paralitica, convu l s iva , 
comatosa^ m a n i á t i c a y a f á s i c a ; esta ú l t i m a forma se i n c l u y e en l a 
actual idad por vez pr imera en dicha c a t e g o r í a . 

Como nuestros conocimientos de las funciones cerebrales van 
siendo cada vez m á s perfectos, es indudable que se c o n o c e r á n otras 
formas de c o n g e s t i ó n cerebral , sobre todo las localizadas, a n á l o g a s , 
por ejemplo, á la afasia , entre ellas se h a l l a r á n t a l vez algunos des­
ó r d e n e s sensitivos y motores , y q u i z á t a m b i é n ciertas aberracioues 
de la intel igencia. E n la ac tual idad es mejor hacer caso omiso de 
estos estados como ejemplos de c o n g e s t i ó n local izada hasta que l a 
ciencia de las localizaciones cerebrales sea m á s perfecta . 

Todas ellas pueden aparecer casi de repente , p e r o , por lo gene­
r a l , hay un p e r í o d o p r o d r ó m i c o cuyos s í n t o m a s , aunque b ien ma*--
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cados, no son c a r a c t e r í s t i c o s de una forma dada. Es imposible , p o r 
l o t a n t o , predecir con seguridad, por los s í n t o m a s de este estado 
p r o d r ó m i c o , si s o b r e v e n d r á la forma a p o p l é t i c a , l a p a r a l í t i c a , l a 
c o n v u l s i v a , l a comatosa, la m a n i á t i c a ó l a a fá s i ca . D e b e , sin em­
b a r g o , estudiarse detenidamente este estado y emplear los medios 
necesarios para a l iv ia r a l enfermo en una é p o c a en que puede ha­
cerse con probabil idades de é x i t o . 

S í n t o m a s . — P R I M E E P E R Í O D O (b iperhemia ce rebra l ) .—Ent re los 
pr imeros s í n t o m a s de la c o n g e s t i ó n cerebral ac t iva debe indicarse 
de una manera especial el insomnio , que suele ser durante m u c h o 
t i e m p o e l ú n i c o signo que l l ame la a t e n c i ó n del enfermo. A l acos­
tarse se siente cansado, pero en vez de do rmi r como de costumbre^ 
solo suele hacerlo durante una ó dos horas , estando i n t e r r u m p i d o 
su s u e ñ o por penosas pesadillas. E n el resto de la noche no hace 
m á s que dar vueltas de uno á o t ro l ado , pensando en los sucesos 
d e l d ia ó en las cosas m á s absurdas, a s í , que a l levantarse se en­
cuent ra cansado y poco dispuesto para cualquier t rabajo físico é 
i n t e l e c t u a l ( 1 ) . Respecto á l a in te l igencia , hay incapacidad de ocu­
parse de todo asunto que exi ja cier to cu idado , y á veces es com­
ple tamente imposible tener idea de las cosas m á s sencillas. O b s é r ­
vase esto sobre todo en los que t ienen que resolver problemas ma­
t e m á t i c o s ó sumar largas columnas de n ú m e r o s . E l t rabajo menta l 
es, en efecto, no só lo dif íc i l , sino molesto en ex t remo. 

L o s signos del desorden in te lec tua l no t a rdan en a c e n t u a r s e » 
l i a s ideas son confusas y carecen por completo de l ó g i c a ; l a me­
m o r i a d i sminuye , sobre todo en lo que se refiere á sucesos recien­
tes ; h a y , a l parecer, una tendencia especial para o lv idar las pa la ­
bras y sust i tuir las con otras que t ienen c ier ta semejanza en la es­
c r i t u r a ó p r o n u n c i a c i ó n . L o s nombres de las personas y de las l o ­
calidades son , sobre t o d o , di f íc i les de recordar. E l j u i c i o es d é b i l 
é indeciso ; la d e t e r m i n a c i ó n m á s resuel ta se v a r í a , al parecer, sin 
m o t i v o , y á veces es imposible decidirse por una cosa en casos en 
los que basta para ello una l igera r e f l ex ión . Todos los esfuerzos en 
u n asunto de l a rga d u r a c i ó n ó de impor tanc ia aumentan las a l te ­
raciones de l a inte l igencia y el dolor y malestar que se notan 
en l a cabeza. Suelen observarse i lusiones, ó alucinaciones pe ro , 
p o r l o gene ra l , son pasajeras, y el enfermo se rie á veces de 
las i m á g e n e s que ha v is to ó de las ideas que se le han ocurr ido cinco 

( I ) Puede consultarse para conocer de una manera más completa cuanto se refiere al 
insomnio, el tratado del autor Sleep and its Derangements. Filadelfia, 1870. 
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minutos antes. Estos enfermos pueden razonar de una manera c l a ra 
respecto á las apariciones ó voces cuya í n d o l e falaz conocen per­
fectamente. 

A veces siente el sugeto e l temor de un p e l i g r o p r ó x i m o , 
c u y a causa é í ndo l e no puede designar. Cree que ha de suce-
der le , pero ignora c u á l s e r á , y cuando l o i n d i c a , unas veces de­
signa uno y otras o t r o , sin m á s r a z ó n que la vez pr imera . A veces 
teme ser v í c t i m a de un a t ropel lo ó que lo sean o t ros , y rehusa e l 
quedarse solo. U n enfermo t e m í a cruzar en barca desde B r o o k l e y n 
por miedo á que pudiera arrojarse é l mismo del bote ; o t ro se ale­
j a b a de las v í a s f é r r e a s por temor de que a l pasar u n t r e n se l e 
arrojara á l a v í a ó lo hiciera é l mismo ; o t ro r o g ó á su esposa guar ­
dara debajo de l lave las navajas de afeitar, y o t ro , por ú l t i m o , re­
husaba meterse en un b a ñ o t i b i o temiendo que pudiera haberse o l ­
vidado cerrar á t iempo la l lave del agua cal iente. F á c i l s e r í a c i t a r 
inf inidad de ejemplos de esta í n d o l e / E x i s t e el « impulso m o r b o s o » , 
pero los enfermos, a l contrar io de los de este ú l t i m o estado, no 
obedecen nunca á l a e x c i t a c i ó n . JSTo es, en efecto, un impulso , sino 
el miedo de un impulso e l que les hace obrar. 

E l sistema afectivo par t ic ipa de la a l t e r a c i ó n gene ra l , y suele 
ser muchas veces e l que m á s se per turba . L a s pasiones se e x c i t a n , 
en efecto, por las causas determinantes m á s l igeras ; las circuns­
tancias m á s t r iv ia les producen grandes sufrimientos, y e l accidente 
m á s insignificante de la v ida parece tener una g r a n impor tanc ia . 
E l enfermo se vuelve receloso, h u r a ñ o y c o l é r i c o , mientras que en 
estado no rma l este mismo ind iv iduo era todo lo cont ra r io . A l g u n o s 
de estos enfermos rehuyen las relaciones sociales y se encierran en 
sus casas, á causa de los temores efectivos ó imaginarios . O t ros se 
entregan á l a d i s ipac ión ó á excesos de todo g é n e r o , con l a espe­
ranza vana de vencer de esta manera la enfermedad, y otros cam­
bian constantemente de m é d i c o ó emplean remedios e m p í r i c o s para 
calmar su ansiedad mora l y f í s ica . E n una palabra, hay m u y pocos 
s í n t o m a s marcados, si se e x c e p t ú a e l insomnio y la incapacidad de 
fijar l a i m a g i n a c i ó n sobre un asunto de estudio ó de t raba jo sin 
sentir dolor ó c ier to malestar en la cabeza. 

E n todos, sin embargo , h a y el mismo examen in terno m e n t a l . 
L o s s í n t o m a s se exageran , y si a lguno de ellos se c o r r i g e , e l en­
fermo se ha l la i n t r anqu i lo hasta que vuelve á presentarse, ó has ta 
que sufre una r e c a í d a ó se agravan todos los s í n t o m a s por concen­
t r a r su i m a g i n a c i ó n en el asunto. « D o c t o r , me d e c í a hace pocos 
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d í a s u n enfermo,- temo encontrarme peor, pues l a noche pasada he-
dormido varias horas , y este s u e ñ o supongo no s e r á bueno ». O t r o , 
que s u f r í a desde h a c í a algunos meses un dolor casi continuo en l a 
cabeza, s o s t e n í a que h a b í a perdido la sensibi l idad, por haber pa ­
sado todo u n d ia sin sentir l a cefalalgia. 

E l f i jar l a a t e n c i ó n sobre el cuerpo, suele hacer que aparezcan 
s í n t o m a s que indudablemente no se o b s e r v a r í a n , si l a i m a g i n a c i ó n 
de l enfermo estuviera d i s t r a í d a ; no pasa dia sin que observe a l g ú n 
ejemplo de este g é n e r o . L o s experimentos del D r . B r a i d , sobre 
este asunto , son ins t ruct ivos y merecen citarse. H i z o que cuatro 
hombres , cuyas edades variaban de cuarenta á cincuenta y seis 
a ñ o s , y que se ha l l aban en perfecto estado de sa lud , apl icaran las 
m a n o s , con la cara pa lmar h á c i a a r r i b a , sobre una mesa, y que 
fijaran la v is ta en ellas durante algunos minutos . L e s p r o h i b i ó h a ­
b l a r , m a n d ó l e s fijaran toda su a t e n c i ó n sobre sus manos, hasta 
observar a l g ú n resultado. A los cinco minu to s , uno de estos s e ñ o ­
res , m i e m b r o de la K e a l A c a d e m i a , di jo que s e n t í a una s e n s a c i ó n 
de g r a n frió en l a mano ; o t r o , un autor d i s t ingu ido , a s e g u r ó 
que a l p r inc ip io no n o t ó nada, pero que d e s p u é s s in t ió punzadas 
como si sal ieran chispas e l é c t r i c a s de las manos ; el tercero, a n t i ­
guo cor reg idor de una g ran c i u d a d , ref ir ió haber notado una sensa­
c ión i n c ó m o d a de calor en las manos ; y e l c u a r t o , secretario de 
una sociedad de impor t anc i a , q u e d ó c a t a l é p t i c o con el brazo adhe­
r i d o con fuerza a la mesa ( 1 ) . 

H a b l a n d o de este asunto, dice Sir E n r i q u e H o l l a n d ( 2 ) . 
« Puede fijarse la a t e n c i ó n sobre u n m i e m b r o , sobre un solo 

dedo ó una par te de l a superficie sensible del cuerpo, y los resul­
tados se comprueban por medios completamente dist intos del obje to 
de l e x p e r i m e n t o , pun to de g r a n impor tanc ia á veces para l a exac­
t i t u d del resul tado. 

» Tenemos que considerar en é s t a como en las d e m á s partes del 
e x p e r i m e n t o , los respectivos casos de a t e n c i ó n e s p o n t á n e o s ó debi ­
dos á cua lqu ie r causa externa , que obran sobre la mente. E n e l 
p r i m e r caso, que es el m á s senci l lo, si e l exper imento se hace, por 
e jemplo , sobre u n miembro , a l fijar l a a t e n c i ó n sobre é l , se nota 
una s e n s a c i ó n especial de peso con punzadas vibrator ias ó sensacio­
nes a n á l o g a s a l calambre. Es difícil expresar con palabras las sen­

i l ) Para más detalles sobre este asunto, puede consultarse la obra del autor Spiritua— 

lism and Allied Causes and Conditions ofNervous Derangements, Nueva York, 1876. 

[23 Chapters en Mental Physiology, pág. 24. Londres, 1852. 
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saciones que se n o t a n , fugaces, variables y d i s i É y a t ^ indudable­
mente en cada i nd iv iduo ; presentan una gran a n a l o g í a con las p ro ­
ducidas en circunstancias normales , por e l cansancio muscular ó por 
l a a c u m u l a c i ó n de sangre en el miembro . H a y m o t i v o s , en efecto, 
para suponer que , en estos casos, se afecta el te j ido muscu la r y á 
veces los movimien tos , pero de una manera invo lun ta r i a )>. 

Se ha dicho con r a z ó n — y e l lec tor r e c o r d a r á casos de este g é ­
nero — que los m é d i c o s e s t á n predispuestos á contagiarse de las 
enfermedades á las que prestan una a t e n c i ó n especial ; todos los 
a ñ o s , a l expl icar m i curso de enfermedades del sistema nervioso, 
soy consultado por los estudiantes que creen padecer las enferme­
dades que les e x p l i c o , y algunas veces con r a z ó n . M á s adelante, 
e s t u d i a r é detenidamente este asunto. 

D e d ú c e s e de l o expuesto, que si el fijar l a a t e n c i ó n sobre u n 
asunto en estado no rma l predispone á enfermar, los que padecen 
hiperhemia cerebral , e s t á n expuestos á que se agraven los s í n t o ­
mas morbosos por la misma causa, que es precisamente l o que su­
cede. U n a l igera s e n s a c i ó n acc identa l , en cualquier par te del cuerpo, 
hace que se fije en el la l a a t e n c i ó n , y se convierte en un s í n t o m a 
permanente en la h is tor ia c l í n i c a del enfermo. L o s dolores n e u r á l g i ­
cos, el adormecimiento , el espasmo y la p a r á l i s i s , pueden ser p ro ­
ducidos de esta manera ; es decir , sin a l t e r a c i ó n funcional de los d i ­
versos ó r g a n o s . 

En t r e estos f e n ó m e n o s , uno de los m á s frecuentes, es l o que se 
designa con el nombre de impotencia falsa , á fa l ta de o t ro nombre 
mejor. C o n t r i b u y e n sobremanera á producir este estado, las ideas 
e r r ó n e a s que reinan acerca de l a espermatorrea y los temores que 
despiertan los consejos y los l ibros de los charlatanes. R a r o es, en 
efecto, el enfermo con hiperhemia cerebra l , que no se crea impo­
tente , y lo ú n i c o en que se funda para admi t i r esta creencia, es e l 
tener á veces alguna emis ión nocturna ó la e x u d a c i ó n de a lguna 
p e q u e ñ a cant idad de moco u r e t r a l , bajo l a influesicia de l a exc i ta ­
ción g e n é s i c a . Es necesario no olvidar este hecho, pues e l predo­
minio de semejante idea es per judic ia l en ex t remo para el bienestar 
del enfermo, y conviene, por lo t a n t o , que e l m é d i c o , ganando su 
confianza y disipando el e r ro r , corr i ja lo antes posible esta i lus ión . 

E x i s t e n , ademas, ciertos s í n t o m a s f ís icos de l desorden de l a 
acción ce rebra l , que por su p redomin io , l l aman l a a t e n c i ó n del en­
fermo. H a y , por e jemplo , do lo r ) c a l o r , una s e n s a c i ó n de p l e n i t u d 
0 de distencion en la cabeza, y como si estuviera rodeada por u n 
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c í r c u l o de h ievro , j u n dolor terebrante ó lancinante en el v é r t i c e . 
E l m á s impor tan te de todos estos f e n ó m e n o s ^ en la inmensa mayo­
r í a de los casos, es e l v é r t i g o , que puede ser t a n intenso á veces, 
que conduce al enfermo á la i nmov i l i dad . H e observado reciente­
mente u n enfermo de m á s de cuarenta a ñ o s , que so l í a ser acome­
t i d o de un v é r t i g o intenso al pasear por la ca l l e , v i é n d o s e obl igado 
en estos casos, á asirse á un f a r o l , y si no p o d í a l l egar á su casa, 
á sentarse en e l e s c a l ó n de una puer ta ó en la acera de l a cal le , 
hasta que se mi t igaba la violencia del ataque. 

E l menor movimiento del cuerpo, l a t en t a t i va m á s l ige ra de 
ejercicio menta l ó l a e m o c i ó n m á s p e q u e ñ a , basta para produci r le . 
A veces, se agrava de una manera marcada , por desarreglos en l a 
a l i m e n t a c i ó n ó por la i n g e s t i ó n de licores es t imulantes , aun en can­
t i d a d p e q u e ñ í s i m a , y en otros ind iv iduos , se presenta siempre a l 
despertarse. Unas veces cree moverse e l enfermo y otras parece 
que los objetos g i ran en sentido inverso alrededor de é l . E n este 
ú l t i m o caso, los objetos situados enfrente se elevan a l parecer, 
hasta encontrarse con é l , y anda como si ascendiera á una m o n ­
t a ñ a . E n algunos casos, coexisten c pueden a l ternar los dos esta­
dos. Es te s í n t o m a es probablemente el m á s molesto de todos y des­
p ie r t a casi siempre temores m á s graves de los que puede produc i r , 
é impide el ejercicio corporal necesario para e l res tablecimiento de 
l a salud. E n algunos casos raros f a l t a , sin embargo , por completo; 
pe ro , por lo general , es m u y intenso y se compl ica con n á u s e a s . 

E n otros casos, el signo f ís ico m á s notable de l a enfermedad, es 
la c e f a l a l g i a , y aunque no es un s í n t o m a p redominan te , se observa 
con m á s ó menos constancia. Puede ser intensa y produci r grandes 
sufrimientos al enfermo al menor ejercicio f ís ico ó m e n t a l , ó puede 
consistir só lo en un dolor obtuso y moles to , pero tolerable. Se 
agrava por cualquier esfuerzo f ís ico ó m e n t a l , y , sobre t o d o , por 
toda causa susceptible de aumentar el aflujo de sangre a l cerebro; 
por e jemplo, l a pos ic ión declive de la cabeza, los al imentos esti­
mulantes ó la c o n s t r i c c i ó n alrededor del cue l lo , t ó r a x ó abdomen. 

E n algunos casos no hay dolor verdadero , excepto como conse­
cuencia inmedia ta de una ú o t ra de las causas existentes indicadas; 
pero el enfermo aqueja siempre una s e n s a c i ó n molesta en la cabeza, 
la c u a l , si no es d o l o r , es capaz de conver t i rse en é l . H a y á veces, 
como he d i cho , una mera s e n s a c i ó n de p l e n i t u d ó de t e n s i ó n , ó 
como si el cerebro — s e g ú n d e c í a u n enfermo — « s e a m o n t o n a r a » 
ó , como afirmaba O l i o , « s e le d iv id ie ra con una s i e r r a » . N ó t a s e , 
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a d é m a s e l a i m p r e s i ó n como s i i a cabeza se balanceara sobre una 
punta aguda y se hic iera un esfuerzo para ev i ta r que cayera. 

L a s sensaciones dolorosas de l a cabeza suelen desaparecer por 
l a noche ó en cuanto el enfermo se duerme, pero recuperan su v i o ­
lencia a l despertar por l a m a ñ a n a . 

L o s sentidos especiales se pe r tu rban , por cuya r a z ó n , entre las 
principales manifestaciones de l desorden intracraneano se ha l l an 
los que se relacionan con los ó r g a n o s percept ivos . 

H a y , por e jemplo , zumbidos de oidos, rug idos , crujidos ó estam­
pidos , y á veces ruidos fuertes como los que pudiera produci r l a 
d e t o n a c i ó n de un arma de fuego. TJn enfermo á quien asisto en la 
actual idad á causa del padecimiento de que se t r a t a , me ha refe­
r ido que cuando n o t ó por vez pr imera la s e n s a c i ó n indicada se ha­
l l aba sentado en su bibl io teca leyendo t r anqu i l amen te , y o y ó de 
repente un ru ido como si se hubie ra descargado u n pistoletazo á 
poca distancia de su cabeza. D i ó un salto creyendo tener d e t r á s 
u n agresor, pero con g ran sorpresa no vio á nad ie , y t u v o que con­
vencerse de que no h a b í a habido e x p l o s i ó n . L e s o r p r e n d i ó esto so­
bremanera , y l o a t r i b u y ó á a l g ú n ru ido de la ca l l e , exagerado por 
l a e x c i t a c i ó n de su sistema nervioso. N o v o l v i ó á notar nada hasta 
l a siguiente m a ñ a n a cuando a l abandonar el l echo , d e s p u é s de una 
te r r ib le noche de insomnio, v o l v i ó á sentir el r u i d o , y esta vez 
completamente i d é n t i c o a l que se p r o d u c i r í a golpeando dos l ibros 
j u n t o á sus oidos. Desde entonces ra ro ha sido e l d ia que no haya 
notado l a misma s e n s a c i ó n , que es completamente sub je t iva , pues 
las personas que se ha l l an en aquel momento p r ó x i m a s á é l no 
oyen nada. 

H e observado varios casos de este g é n e r o . E n algunos de ellos 
los sonidos, en vez de localizarse en los oidos, lo h a c í a n en di fe­
rentes partes de l a cabeza, casi siempre en la r e g i ó n posterior. A l ­
gunos enfermos sint ieron como si estallara ó anduviera algo dent ro 
de su cabeza, l o que en ciertos casos raros se a c o m p a ñ ó de l a des­
a p a r i c i ó n repentina de algunos de los s í n t o m a s m á s notables. U n a 
s e ñ o r a j o v e n fué acometida de un v é r t i g o repent ino á consecuencia 
de una e m o c i ó n fuerte ; s i n t i ó dolor en l a cabeza y c a y ó al suelo 
pr ivada del conocimiento. A l recobrar los sentidos á los pocos mo­
mentos , no pudo h a b l a r , aunque s í p rofer i r con bastante exc i t a ­
c ión sonidos inar t iculados que ninguna semejanza t e n í a n con l a 
palabra. Es te estado p e r s i s t i ó durante algunas horas , hasta que 
s in t ió de repente « a l g o que se r o m p í a » en su cabeza, é i n s t a n t á -
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neamente r e c u p e r ó l a palabra . E l v é r t i g o , l a cefalalgia y algunos 
otros s í n t o m a s , persistieron durante dos ó tres meses. 

E n o t r o caso de un s e ñ o r dedicado durante algunos a ñ o s á t r a ­
bajos intelectuales excesivos, e l pr inc ip io fué repentino y se acom­
p a ñ ó de p a r á l i s i s fac ia l . T r a t é este ú l t i m o padecimiento por l a 
e lec t r i c idad con poco é x i t o , pero un dia t r o p e z ó con la cabeza con­
t r a u n mechero de gas colocado enc ima, y a l poco t iempo s in t ió 
a lgo que andaba dentro de su cavidad craneana, y un ru ido agudo 
como si se desgarrara una cosa, y l a p a r á l i s i s d e s a p a r e c i ó i n s t a n t á ­
neamente d e s p u é s de haber durado unos cinco ó seis dias. 

Estos casos son inexplicables por nuestros actuales conoci­
mientos . 

E l oido se pone h i p e r e s t é s i c o , y los ruidos fuertes son, por lo t an to , 
desagradables. A veces tiene una agudeza morbosa , mientras que 
en otros disminuye de una manera notable . A l g u n o s enfermos i n ­
t e rp re tan los sonidos de mala manera , resul tando ilusiones a c ú s t i ­
cas, sobre todo por l a noche, cuando e s t á n desvelados en la cama 
y en un estado ext remo de t e n s i ó n menta l . U n enfermo me d e c í a 
que cualquier cosa con l a que e s t á n famil iarizadas la general idad 
de las personas — la c o n v e r s i ó n del sonido de l t ic- tac de un re loj 
en una pared ó en ot ra — le era en ex t remo angustioso. Todas las 
noches, cuando se hal laba en e l l echo , le p a r e c í a que el t ic- tac de 
u n g r a n re loj de la sala r e p e t í a constantemente la palabra f a rewe l l 
( ad ió s ) . Deseando ocul tar á todos este hecho , l o sufr ió durante v a ­
rias noches consecutivas, hasta que por ú l t i m o i n v e n t ó un pre tex to 
pa ra abandonar l a c iudad , pero hasta la ruedas de l t ren p a r e c í a n 
pronunciar la palabra « a d i ó s » , y s ó l o se h a l l ó t r anqu i lo cuando 
l l e g ó á B o s t o n , d e s p u é s de un viaje moles to , y pudo descansar en 
una h a b i t a c i ó n en que no se s e n t í a ru ido a lguno. 

L a s ilusiones y alucinaciones del oido son ademas frecuentes, y 
casi siempre se presentan bajo la forma de cuchicheos que oye el 
enfermo, como si se hablara con v ivac idad . A semejanza de lo que 
sucede con las interpretaciones e r r ó n e a s de las impresiones senso­
riales verdaderas se experimentan casi siempre por la noche y pue­
den ser excitadas por cualquier circunstancia f í s ica ó men ta l que 
t i enda á aumentar l a cant idad de sangre que c i rcu la por los vasos 
intracraneanos. U n a emoc ión fuer te , por e jemplo, un t rabajo men­
t a l excesivo, un esfuerzo muscular v io lento ó una pos ic ión decl ive 
de l a cabeza pueden producir las . U n s e ñ o r algo obeso o í a siempre 
u n cuchicheo cuando se inc l inaba para abrocharse las polainas. 
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O t r o notaba s í n t o m a s i d é n t i c o s a l hacer a l g ú n esfuerzo para defe­
car. E n o t ro caso i n t e r e s a n t í s i m o los sonidos eran i d é n t i c o s á los de 
los instrumentos m ú s i c o s y estaban ordenados en tonos familiares^ 
con g ran sa t i s facc ión del enfermo ; en o t ro se asemejaban a l l a ­
dr ido de un perro . A veces son mandatos para ejecutar a l g ú n acto 
de v io lenc ia , como el suicidio. U n enfermo que vino á consultarme 
desde B r o o k l y n , o y ó una voz que susurraba á su oido o r d e n á n d o l e 
que se ar rojara a l r io . ¿(( Q u é adelanta V . con consultar á u n m é ­
d i c o » , d e c í a . « L a mejor cosa que puede hacer es suicidarse. N o 
puede V . ser ú t i l n i á s í mismo n i á sus .semejantes. A r r ó j e s e a l 
r io y acabe en s e g u i d a » . A u n q u e estas alucinaciones no se i m p u ­
sieron sobre l a r a z ó n del enfermo, lo disgustaron, sin embargo, 
bastante por miedo , s e g ú n d i j o , de que un dia ú o t ro pudiera co­
meter , inf lu ido por el las, a l g ú n acto abominable. 

E l e s p é c u l u m aur i es casi , si no t an ú t i l , como el oftalmoscopio 
para poder obtener datos de impor tanc ia respecto á l a a fecc ión 
que nos ocupa ; acostumbro desde hace cinco a ñ o s á emplear la 
en todos los casos que presentan los caracteres m á s evidentes de 
la enfermedad. N o quiero indicar con esto que se obtengan siem­
pre resultados a f i rmat ivos , pero lo mismo sucede con cualquier 
o t ro s í n t o m a aislado. Que el t í m p a n o indica e l estado de la c i r ­
c u l a c i ó n in t racraneana, lo demuestra de una manera evidente los-
experimentos que he pract icado ( 1 ) con m i amigo e l profesor 
Roosa sobre la influencia de l sulfato de qu in ina , y que han sido 
confirmados por otros estudios posteriores de é s t e y de otros ob­
servadores. 

E n e l desorden cerebral de que se t r a ta , se observa casi s iempre 
u n a c o n g e s t i ó n marcada de los vasos sobre el mango del m a r t i l l o 
y l a membrana t i m p á n i c a presenta un l igero color ro j izo . E n a lgu ­
nos casos es imposible hacer el reconocimiento por l a a c u m u l a c i ó n 
de cerumen. E n este caso es necesario ext raer lo con las pinzas ó l a 
i r r i g a c i ó n y dejar el reconocimiento para el dia siguiente. 

D e b o a ñ a d i r que los m é d i c o s que deseen observar las relaciones 
que existen entre la h iperhemia cerebral y l a c o n g e s t i ó n t i m p á n i c a , , 
pueden hacerlo f á c i l m e n t e examinando el t í m p a n o antes y d e s p u é s 
de que el enfermo inhale unas cuantas gotas de n i t r i t o de ami lo . 
L o hizo por vez pr imera e l D r . G a l t o n , indicando los resultados 

(1) The Influence of the disulphate et quinine over the intracranial circulation. Psy— 
chological and medico-legal Journal, Octubre 1874, pág. 230. 
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« n su Memor i a t i t u l ada : « Notas sobre e l estado de la membrana 
t i m p á n i c a en la locura » ( 1 ) . 

L a v i s ión se per turba casi siempre m á s ó meiios. A veces percibe 
e l enfermo r e l á m p a g o s , á causa de la s o b r e e x c i t a c i ó n de l a re t ina , 
y é s t o s , á semejanza de los d e m á s s í n t o m a s , aumentan con el ejer­
cicio f ís ico ó men ta l . Unas veces cruzan por delante de los ojos 
puntos negros, moscas volantes ; otras se percibe u n vapor como 
el que sale de una estufa caliente ó de una l l anu ra calentada por 
e l sol. L a s conjuntivas e s t á n congestionadas ; las pupilas con t ra i ­
das. H a y fo to fob ia , los movimientos de los p á r p a d o s son dolorosos 
y los s í n t o m a s o f t á l m i c o s se agravan por los esfuerzos para ser­
virse de los ojos. L o s m ú s c u l o s oculares se fa t igan en seguida, pro­
d u c i é n d o s e dolor á cualquier t en ta t iva para leer ó para acomodar 
e l foco v isua l á los objetos p r ó x i m o s . 

E l examen offcalmoscópico demuestra que las arterias de l a re­
t i n a son tortuosas y de mayor calibre que de o rd ina r io , d i s t i n g u i é n ­
dose perfectamente los vasos que de ord inar io son impercept ibles . 
L a papi la ó p t i c a suele estar m á s ó menos congestionada, presen­
tando e l aspecto designado por A l l b u t t , con el nombre de « con­
g e s t i ó n papi la r » ; pero que se conoce m á s generalmente con el de 
« o fuscac ión de la papi la )>. E l ma t i z de l a coroides es m á s subido 
que en estado no rma l . 

E l efecto de la c o n g e s t i ó n cerebral para p roduc i r alucinaciones 
visuales es conocido desde hace mucho t i e m p o , aunque en la p r á c ­
t i ca sucede muchas veces que no se hace caso del valor de este he­
cho como i n d i c a c i ó n de l estado de l a c i r c u l a c i ó n intracraneana. E n 
o t ra obra ( 2 ) me he ocupado en extenso de las alucinaciones visua­
les ; c i to el siguiente caso ocurr ido en m i p r á c t i c a para demostrar 
la influencia de la c o n g e s t i ó n cerebra l , indudable para produci r las . 

c< U n enfermo, del que estaba encargado el autor, p o d í a siempre, 
a t á n d o s e con poca fuerza un p a ñ u e l o a l c u e l l o , p roduc i r l a apar i ­
c ión de i m á g e n e s , y entre el la una la pr imera en presentar y l a ú l ­
t i m a en desaparecer, era la de una figura de u n hombre , vestido 
con el traje que se usaba en I n g l a t e r r a hace trescientos a ñ o s y que 
t e n í a una g ran semejanza con los retratos de Sir W a l l e n R a l e i g h . 
Es t a figura, no só lo p r o d u c í a sensaciones visuales , sino audi t ivas , 
pues responde en seguida á las preguntas que se le d i r i j an ». 

(1) West Riding : Lunatic Asylum Medical Reports, vol. m, 1873, pág. 258. 
(2) Spiritualism and Allied causes and conditions of nervous derangemens. Nueva-

T o r k , 1876, pág. 8. 
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E n el D i a r i o de Nicho l son ( 1 ) se c i ta un ejemplo i d é n t i c o . C o ­
nozco un s e ñ o r — dice — en l o mejor de su edad^ a l que en m i o p i ­
n ión no hay quien le aventaje en el conocimiento y o r ig ina l idad de 
estudios profundos ; este i n d i v i d u o , duran te nueve meses consecu­
t ivos v i o constantemente a l irse á la cama la figura de un h o m b r e 
que amenazaba destrozarle. Se presentaba a l meterse en e l lecho 
y d e s a p a r e c í a cuando e l enfermo se p o n í a de p i é . 

D e Bo i smont ( 2 ) , c i ta el caso de un enfermo que p a d e c i ó a luc i ­
naciones visuales a l inc l inar l igeramente h á c i a adelante l a cabeza. 
Es te mov imien to impide e l retroceso de l a sangre del in te r ior a l 
c r á n e o , p r o d u c i é n d o s e a s í un estado de r e p l e c i ó n favorable para 
que se produzcan las alucinaciones. 

A h o r a b i e n , en e l estado de h iperhemia cerebral consecutiva á 
un t rabajo men ta l excesivo ó á una e m o c i ó n m o r a l , existe una con­
dic ión i d é n t i c a en su esencia á la que existe en el caso referido ex­
cepto en que e l exceso de sangre es en su mayor par te a r t e r i a l en 
vez de serlo venosa, y de a q u í el que l a c o n g e s t i ó n sea m á s ac t iva 
que pasiva. D e b e , no obs tan te , tenerse en cuenta que es necesario 
un grado m a y o r de hiperhemia para que se p roduzcan las a luc ina­
ciones visuales , y que por l o t an to , no debemos esperar que se pre­
senten en todos los enfermos que la padezcan. S e g ú n m i exper ien­
cia este s í n t o m a só lo se presenta de una manera c lara p r ó x i m a ­
mente en una qu in ta parte de los casos. 

L a v i s ión doble es á veces un f e n ó m e n o de l a enfermedad de que 
se t r a t a , aunque por lo general t r a n s i t o r i o , y como indica K r i s h a -
ber , só lo se manifiesta de ord inar io con los objetos b r i l l an tes . 

Este autor ind ica t a m b i é n una pa r t i cu la r idad de l a vis ión que no 
he observado. « U n enfermo — dice — se ve con sorpresa en un es­
pejo como si desconociera su imagen. O t r o se asusta de su imagen , 
que representa rasgos completamente distintos de los que cree que 
le son propios. N o se a la rma, sin embargo , pues conoce que es solo 
su p e r c e p c i ó n la que e s t á a l terada. L a a b e r r a c i ó n ex is te , no s ó l o 
respecto á su propia persona, sino á otros objetos. E l enfermo en­
cuentra los hombres y las cosas cambiadas ; su sorpresa es cada 
vez mayor y cree haber sido t rasportado á o t ro planeta » ( 3 ) . 

E l sentido del olfato suele perderse, pervert i rse ó exaltarse en 
a l to grado. L a segunda a l t e r a c i ó n es q u i z á la que se observa con 

(1) Vol . v i , pág. 166. 
fS) History of Dreams, visions, aparitions, etc. Edición A m . , Filadelfia, 1835. 
(3) Ob. c i t . , pág. 168. 
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m á s frecuencia. H e asistido á un enfermo que p a d e c í a una h iperhe-
m i a cerebral consecutiva á un t rabajo men ta l excesivo ; este en­
fermo notaba siempre, mientras estaba despier to , el olor del gas 
de l a lumbrado. E r a á veces tan insoportable este o l o r , que recor­
r í a todos los mecheros de su casa ó de la oficina buscando l a fuga 
de gas imaginar ia . O t r o enfermo notaba constantemente e l olor de 
l a t rement ina ó de p i n t u r a reciente y o t ro el de la menta. 

E l g u s t o se afecta á veces de i g u a l manera, p e r v i r t i é n d o s e casi 
s i empre , s e g ú n m i experiencia. Es m u y frecuente e l que « las co­
sas tengan dis t in to sabor del propio jd , y l a sal iva y el moco buca l 
suelen produc i r l a i m p r e s i ó n gus ta t iva de otras sustancias. E s , sin 
embargo , m u y frecuente que ce el m a l gusto de boca » de que sue­
len quejarse los enfermos, sea debido á una v a r i a c i ó n efectiva de 
las propiedades de l moco ó de l a sal iva. H e observado algunos ca- ' 
sos en los que cualquier esfuerzo men ta l bastaba para produci r un 
sabor amargo ó repugnante de la boca , f e n ó m e n o que es m u y fre­
cuente á consecuencia de las alteraciones g á s t r i c a s . K i r s h a b e r c i ta 
dos casos en los que se abolieron por comple to e l gusto y el o l fa to . 

L a sensibi l idad y e l movimiento suelen afectarse, y , por lo gene­
r a l , aunque no siempre, solo en un uno de los lados del cuerpo. E l 
brazo y la pierna, por e jemplo, se ponen pesados, y se nota en ellos 
una s e n s a c i ó n de hormigueo ó de pinchazos, ó como si estos m i e m ­
bros estuvieran ce adormecidos ». Estas sensaciones se l i m i t a n á ve­
ces á l a cara , cuyos m ú s c u l o s se ponen r í g i d o s , presentando l a p i e l 
que les cubre las variaciones de anestesia indicadas. Pe ro general­
m e n t e , s e g ú n creo, se no tan sobre la p i e l de l c r á n e o las diversas 
sensaciones ya citadas. 

H a y ademas una e x a l t a c i ó n de l a sensibi l idad c u t á n e a y de los 
nervios sensitivos en gene ra l , s i n t i é n d o s e dolores n e u r á l g i c o s en las 
diversas partes del cuerpo; otras veces la superficie c u t á n e a es en 
ex t remo sensible á toda i m p r e s i ó n , sea el ca lo r , el frió ó una p re ­
s ión l igera l a que obre. 

Se observan muchas veces convulsiones l igeras ó calambres de 
algunos m ú s c u l o s aislados ó de grupos musculares . E n ocasiones 
s ó l o se afectan unas cuantas fibras. L a cara , y sobre todo los p á r ­
pados y comisuras de los labios e s t á n expuestos especialmente 
á afectarse de esta manera. L a fuerza muscular suele debi l i tarse . 
E l enfermo se fa t iga por el ejercicio f í s ico m á s l i g e r o , y á ve­
ces algunos m ú s c u l o s , como el deltoides y t i b i a l an ter ior , se para­
l i z a n , y el enfermo no puede elevar el brazo en sentido l a t e ra l n i e l 
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p i é lo suficiente para salvar cuando anda las desigualdades del t e ­
rreno. E l d i n a m ó m e t r o indica que la fuerza de una de las manos ó 
de ambas es menor y la l í n e a t razada por el d l n a m ó g r a f o es en 
zig-zag ó uniformemente depr imida . 

E l apetito es caprichoso y e l e s t ó m a g o funciona de una manera 
l en ta é imper fec ta . -E l j u g o g á s t r i c o no se segrega en la can t idad 
suficiente para las necesidades de la d i g e s t i ó n , y como l a a c c i ó n 
p e r i s t á l t i c a de los intestinos es m á s d é b i l que de o rd ina r io , los a l i ­
mentos permanecen m á s t iempo sin d iger i r y entran en fe rmenta­
c ión . Son frecuentes las regurgi tac iones , tanto de sustancias l í q u i ­
das como gaseosas y el enfermo sigue notando e l sabor de los a l i ­
mentos varias horas d e s p u é s de haberlos inger ido . L o s gases se 
acumulan en e l e s t ó m a g o y el enfermo nota una s e n s a c i ó n de p l e ­
n i t u d aun cuando la comida haya sido parca. Estos s í n t o m a s sue­
len designarse con el nombre de « dispepsia n e r v i o s a , » nombre apro­
piado sino condujera a l error de atr ibuir les m á s impor tanc ia de l a 
que t iene, en vez de considerarse como mera consecuencia de la a l ­
t e r a c i ó n cap i ta l . 

H a y casi siempre e s t r e ñ i m i e n t o , aunque á veces a l terna este es­
tado con l a diarrea. 

L a o r ina es escasa y de color subido en unos enfermos, y abun ­
dante y t a n clara casi como el agua en otros. S e g ú n m i exper ien­
c ia , se encuentran siempre en ella fosfatos y oxala to de ca l con m u ­
cha frecuencia. Y a me he ocupado de esta pa r t i cu la r idad . Cons i ­
d é r e n s e ó no los fosfatos de l a orina como residuo de las metamor­
fosis del sistema nervioso y pueda graduarse a s í l a can t idad de 
te j ido nervioso descompuesto, es indudable que aumentan sobrema­
nera á consecuencia de los esfuerzos mentales ó emociones morales 
intensas. 

H e indicado el calor de l a cabeza que suelen aquejar los en­
fermos. Es te aumento efectivo de la tempera tura puede notarse á 
veces con l a mano ó con el t e r m ó m e t r o ord inar io . E n algunos casos 
e l aumento t é r m i c o es t a n l i g e r o , á pesar de la s e n s a c i ó n de calor 
que notan los enfermos, que no puede apreciarse por n inguno de 
estos medios. E n tales casos debe recurrirse a l c a l o r í m e t r o t e r m o -
e l é t r i c o diferencial de L o m b a r d , por el que pueden apreciarse va ­
riaciones l i g e r í s i m a s de tempera tura y la parte del cerebro en que 
existen. L o s experimentos de L o m b a r d , practicados hace algunos 
a ñ o s , demuestran de una manera p a l m a r í a l a influencia de l a a c c i ó n 
cerebral para aumentar el calor externo de la cabeza; h a r á unos 
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dos a ñ o s que i n d i q u é en l a Sociedad n e u r o l ó g i c a los resultados de 
algunos experimentos que hice sobre el pa r t i cu la r . Desde hace bas­
tante t iempo no he examinado n i n g ú n enfermo que presentara e l 
m á s l ige ro indic io de h iperhemia cerebra l , sin estudiar detenida­
mente la tempera tura de l a superficie de las diversas partes de la 
p ie l de l c r á n e o . A veces, y en algunas regiones, la e l e v a c i ó n es 
de 2o c. sobre la cifra n o r m a l ( 1 ) . 

Queda a ú n por considerar una clase de s í n t o m a s de la mayor i m ­
por t anc i a , a l menos en lo que se refiere á su aspecto m á s evidente, 
aunque, á semejanza de l o que sucede con las d e m á s alteraciones 
viscerales, debo considerarlas como debidas á un desorden cere­
b r a l ; este g rupo lo cons t i tuyen los f e n ó m e n o s relacionados con el 
c o r a z ó n . A K i s h a b e r corresponde el honor de haber sido e l p r i ­
mero en l l amar l a a t e n c i ó n sobre ellos en su obra y a ci tada, pues en 
l a que p u b l i q u é , y y a he ind icado , se hace caso omiso de ellos. 
Como indica K i s h a b e r , los d e s ó r d e n e s c i rcula tor ios consisten espe­
cialmente en una i r r i t a b i l i d a d del aparato vascular , de manera que 
e l movimien to m á s l i g e r o , por e jemplo , el ponerse en p i é estando 
sentado ó el sentarse h a l l á n d o s e en d e c ú b i t o supino , aumenta el n ú ­
mero de pulsaciones en 2 0 , 30 ó 40 por m i n u t o . H a y ademas p a l ­
pitaciones frecuentes y fuer tes , e s p o n t á n e a s unas veces y provoca­
das otras por causas insignicantes, f í s icas ó morales. 

L a s emociones morales son las causas m á s frecuentes de los des­
ó r d e n e s cardiacos en los enfermos que padecen h iperhemia cerebral , 
y á veces produce consecuencias graves. L a s pulsaciones del cora­
z ó n pueden ser t an i r regulares y el impulso de este ó r g a n o t an 
fuerte que ocasione trastornos graves del aparato respirator io . E n 
una o c a s i ó n , estando examinando una j o v e n en m i consul ta , fué 
acometida de uno de estos paroxismos , t a n g r a v e , que durante u n 
m i n u t o ó dos c r e í que iba á mor i r . V e n í a padeciendo h a c í a algunos 
meses insomnio , v é r t i g o s y una l igera cefa la lgia ; mientras me ex-

(1) Después de escrito lo que antecede he tenido conocimiento de algunos experimen­
tos sobre el particular hechos por el profesor Broca, de Paris. Como no menciona los ex­
perimentos de Lombar ni los mios, á pesar de que los de aquél (Experiments on the Rela-
tíon of Heat to Mental Work) se publicaron en el New York Medical Journal, Enero, 
1867, pág. 198, y un extracto de los mios en el Journal of Nervous and Mental Disease, 
Enero, 1876, presumo que debía desconocerlos. El profesor Broca comprobó, por medio 
de termómetros aplicados á las diferentes partes de la piel del cráneo, que la tempera­
tura externa se afecta por diferentes estados fisiológicos y patológicos internos, loque 
comprueba las observaciones anterioreres de Lombard y las mias. Estos experimentos 
hubieran sido mucho más seguros y precisos si se hubiera empleado el calorímetro termo­
eléctrico diferencial. 
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plicaba su enfermedad sonó cerca una e x p l o s i ó n de p ó l v o r a y l a 
enferma sufrió un colapso tan violento y repentino que produjo e l 
impulso cardiaco excesivo mencionado. E l c o r a z ó n l a t í a con t a l 
violencia que p o d í a n notarse las palpitaciones á t r a v é s del vest ido 
y oirse á dos y tres pies de d i s t anc ia ; la cara y el cuel lo se pusie­
r o n l í v i d o s , la r e s p i r a c i ó n se hizo anhelosa, y l a enferma c a y ó a l 
suelo sin conocimiento. A l poco t iempo cesaron estos movimientos 
desordenados, volv iendo en s í l a enferma. 

E l examen f ís ico del c o r a z ó n no i n d i c ó exist iera l e s ión c r g á n i c a 
alguna. 

E n los intervalos entre los paroxismos de estas alteraciones car­
diacas funcionales el pulso suele ser l e n t o , d é b i l , compresible; 
pero i r regular en fuerza y frecuencia. L a s pulsaciones dejan de no­
tarse muchas veces y producen grandes inquietudes a l enfermo. 

S e g ú n K i s h a b e r , a l empezar el d e s ó r d e n se observan muchas 
veces una serie de f e n ó m e n o s que s imulan la fiebre, po r ejemplo, 
un esca lof r ío seguido de un p e r í o d o b ien marcado de e x c i t a c i ó n 
febr i l . D u r a n t e este ú l t i m o p e r í o d o l a t empera tu ra se eleva aasi 
medio grado c e n t í g r a d o y hasta un g rado . Es te acceso puede repe­
tirse con cierta pe r iod ic idad , pero cesa en seguida, y no v u e l v e á 
presentarse una vez que se desarrolla por completo l a enfermedad. 

H e observado esto en l a tercera par te p r ó x i m a m e n t e de los en­
fermos sometidos á m i o b s e r v a c i ó n , aunque á veces cuesta t rabajo 
descubrir su existencia á causa de l a poca i m p r e s i ó n que hace sobre 
la mente del enfermo. E n ocasiones los paroxismos son tan graves 
que hacen sospechar e l or igen p a l ú d i c o , y cuando se les combate 
con la quinina é s t e y los d e m á s s í n t o m a s de l a enfermedad se agra­
van sobremanera. 

Duran te e l p e r í o d o m á s intenso de la enfermedad suele haber 
paroxismos que se caracter izan por l a incapacidad completa de mo­
ver un m ú s c u l o de l cuerpo, no p e r t u r b á n d o s e de una manera mate­
r i a l l a in te l igencia , l a r e s p i r a c i ó n n i la c i r c u l a c i ó n . N o he vis to caso 
alguno que presente estos s í n t o m a s ; pero K i s h a b e r indica ser m u y 
frecuentes. E l s í n c o p e con p é r d i d a comple ta de l conocimiento, que 
Kishaber considera como m u y r a r o , es, por e l con t r a r io , s e g ú n m i 
experiencia, m u y frecuente. Estos dos estados se a c o m p a ñ a n de un 
dolor precordia l casi con t inuo , lo bastante intenso á veces para 
sospechar que existe una angina de pecho y produci r grandes t e m o ­
res a l enfermo y á sus deudos. 

Que uno de los pr imeros efectos del ejercicio in te lec tua l ó de l a 
'HAMMONVI. — 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 . —TOMO r. 3 
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e m o c i ó n m o r a l es un aumento de l a sangre que c i rcula á t r a v é s d e l 
cerebro, es indudab le , excepto para aquellos que rehusan aprender 
y sostienen que l a c i r c u l a c i ó n cerebral no es susceptible de var ia ­
ciones bajo ninguna influencia. L a fisiología exper imenta l ha de­
mostrado la exac t i t ud de este hecho de una manera tan pos i t iva , 
que casi es innecesario aducir prueba alguna en su apoyo. Bas ta re­
cordar los numerosos hechos observados por otros autores y por m í 
respecto á la causa inmediata del s u e ñ o , los que demuestran que 
mientras e l ind iv iduo e s t á despierto l a cant idad de sangre del cere­
b ro es mucho mayor que cuando se ha l la dormido : en el p r imer 
caso, h a y ac t iv idad i n t e l e c t u a l ; en el segundo, una calma casi com­
ple ta de l cerebro. 

E l ejercicio men ta l excesivo aumenta de una manera desordenada 
l a ac t i v idad de l a c i r c u l a c i ó n cerebral . L o s vasos s a n g u í n e o s se dis­
t ienden en d e m a s í a , y si el cerebro permanece mucho t iempo en u n 
estado de ac t iv idad ex t rao rd ina r i a , suele ser incapaz de recuperar 
e s p o n t á n e a m e n t e sus dimensiones normales. A semejanza de lo que 
sucede con la vej iga distendida en a l to g rado por l a o r ina , se para­
l i za en cier to modo y no puede contraerse sobre su contenido. P ie rde 
su elast icidad y le sucede l o que á la b r ida de goma, que si e s t á d u ­
rante mucho t iempo sujetando un ro l lo grande de papeles no recu­
pera su t a m a ñ o na tu ra l aun cuando se la deje suelta. L a h i p e r h e m í a 
cerebral producida de esta manera tiene un cortejo de s í n t o m a s ca­
r a c t e r í s t i c o s y produce grandes temores á los que l a padecen. 

E l D r . Kr i shabe r ( 1 ) ha descrito en una m o n o g r a f í a , publ icada 
hace algunos a ñ o s , un desorden del cerebro y de l c o r a z ó n , que es, 
s e g ú n toda p robab i l i dad , i d é n t i c o a l que nos ocupa ; en l a pr imera 
e d i c i ó n de un T r a t a d o de enfermedades del sistema nervioso, p u ­
bl icado en 1 8 7 1 , d e s i g n é este estado con e l nombre de h i p e r h e m í a 
c e r eb ra l , ó p e r í o d o p r o d r ó m i c o de la h i p e r h e m í a cerebral . L o s es­
tudios de K r i s h a b e r han cont r ibu ido sobremanera, á conocer me­
j o r este asunto, y como mis investigaciones m á s recientes, y m i 
l a r g a p r á t i c a , han tendido m á s a ú n á esclarecer este estado in te ­
r e s a n t í s i m o é impor tan te del sistema nervioso, creo que no e s t a r á 
d e m á s indicar algunos de los resultados m á s notables de nuestros 
t raba jos , expuestos en la Sociedad Neuro log ica . Conviene adver­
t i r , sin emba rgo , antes de seguir adelante, que mis ideas difieren 
por comple to de las de K r i s h a b e r , respecto á l a p a t o l o g í a de l des­
orden que hemos descr i to , y que creo que los s í n t o m a s cardiacos, 

(1) De la Neuropathie cerebro-eardiaque, P a r í s , 1873. 
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é, los que atribuye tanta importancia, s ó j o ^ * t ^ i i ^ i ^eeu i^^ r i a . E n 
lo demás, nos hallamos de acuerdo, resjpedlo ,á una afección que 
liemos estudiado independientemente uno de otro, y Bajo distintos 
puntos de vista. 

L a enfermedad suele desarrollarse con gran rapidez, pero por 
lo general, lo hace poco á poco. En el primer caso, el enfermo nota, 
Ibajo la influencia una excitación mental, fuerte cefalalgia, vé r t i ­
gos, imposibilidad de hablar, ó dificultad al menos en la articula­
ción de las palabras. Siente zumbidos de oidos fotógenos, y á ve­
ces, durante un corto tiempo, la visión es doble. Los latidos del 
corazón son más fuertes, y más ó menos irregular su impulso ; la 
cara se pone congestionada, y el enfermo nota una sensación de 
ahogo. Si intenta andar, la marcha es insegura ó vacilante, no sólo 
á consecuencia del vér t igo , sino por la impotencia de los miembros. 
E l adormecimiento es frecuente en ciertas partes del cuerpo, y hay 
muchas veces espasmos clónicos de los músculos , sobre todo de los 
de la cara. 

Ademas de los síntomas físicos, existen otros que indican el des­
orden mental, los principales de ellos son las alucinaciones ó i l u ­
siones de los sentidos, especialmente de la vista y del oido. E l i n ­
somnio es casi constante, y el ligero sueño que disfruta el enfermo, 
está interrumpido por pesadillas. E l desorden se va acentuando 
cada vez más , perturbándose después otras funciones, sobre todo, 
las que se relacionan con la digestión. L a orina contiene desde el 
principio, en abundancia, uratos y fosfatos. 

E l siguiente caso es un ejemplo de la rapidez con que puede pre­
sentarse la enfermedad. 

E . H . , encargado de una fábrica, fué avisado una mañana por 
el sobrestante, de que había sido robada una gran cantidad de ma­
terias. Sintió un vér t igo , dolor agudo en la cabeza y palpitaciones 
de corazón, y hubiera caido en tierra, á no sostenerle las personas 
inmediatas. N o t ó también zumbidos de oidos y fotógenos. A l i n ­
tentar ponerse en p i é , los vértigos y las palpitaciones aumentaron. 
No hubo pérdida del conocimiento, aunque las ideas fueron confu­
sas , y no pudo articular las palabras. A las pocas horas disminuyó 
la gravedad de estos s íntomas, pero por la noche le fué imposible 
conciliar el sueño , y por la mañana se presentaron de nuevo los 
fenómenos morbosos, aunque ménos violentos. Durante algunos, 
^eses padeció insomnio, una sensación de plenitud y tirantez en la 
cabeza, á veces debilidad en las piernas, ligeros adormecimientos 
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é incapacidad absoluta de dedicarse á sus negocios, sin que se agra­
varan todos los síntomas. E l enfermo curó por completo con un 
tratamiento apropiado, 

S. L . , tenedor de libros, dejó la oficina, después de un dia de 
trabajo excesivo, para dirigirse á su casa. Apenas había andado 
media docena de pasos, cuando fué acometido de vér t igos , y cayó 
desvanecido en medio de la calle. Recobró casi inmediatamente el 
conocimiento, pero al intentar ponerse de p i é , observó que tenía 
paralizadas las dos piernas, y que el más ligero movimiento del 
cuerpo le producía nuevos vért igos, acompañados de dolor de cabeza 
casi siempre en la región frontal, zumbidos de oidos y ofuscación 
de la vista. A l hablar articulaba tan mal las palabras, que apenas 
pod ía hacerse entender. Notaba una sensación de angustia en el 
epigastrio , pero no náuseas ni palpitaciones del corazón, aunque el 
impulso de este órgano era irregular. Se le t ranspor tó á su casa en 
u n carruaje, y después de una noche de insomnio, se encontró algo 
mejor, y sus piernas, aunque débiles, no estaban paralizadas por 
completo. F u é mejorando poco á poco, aunque el andar le produ­
cía siempre vé r t igos , y su paso era idéntico al de una persona me­
dio ébr ia , pues le era imposible caminar en sentido recto. E l sueño 
era siempre ligero y perturbado por pesadillas ; unas veces soñaba 
que ard ía la casa, y que al saltar del lecho encontraba la puerta 
cerrada por fuera ; otras, que caía al agua y que se sumergía por 
no poderse quitar unas botas muy pesadas. E l trabajo intelectual 
era imposible, sin que se agravaran todos los s ín tomas , y la emo­
ción moral más ligera, bastaba para aumentarlos en alto grado. 
Estuvo padeciendo de este modo casi un a ñ o , empleando en este 
per íodo de tiempo, remedios encaminados á corregir la anemia ce­
rebral , cuando el estado intracraneano era completamente distinto, 

M . S., joven de diez y nueve años , sin gran predisposición á los 
padecimientos nerviosos, tuvo un gran disgusto por no haberla in­
vitado á un baile, á la que se le había prometido asistiría. Estando 
hablando de este hecho, con varias de sus amigas, sintió de repente 
un dolor agudo en la cabeza, vé r t igo , zumbidos de oidos, fotóge-
nos que alternaban con tinieblas y palpitaciones violentas del co­
razón ; notó á la vez una sensación especial de estremecimiento en 
el cuerpo, sobre todo en el lado izquierdo. Estos síntomas persistie­
ron con gran intensidad todo el dia, á pesar de que los médicos 
encargados de su asistencia, la hicieron tomar grandes cantidades 
de estimulantes y antiespasmódicos. Por la noche, cada tentativa 
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para volverse en el leclao, se a c o m p a ñ a b a de v é r t i g o s y p a l p i t a ­
ciones del c o r a z ó n . D u r a n t e u n a ñ o p e r s i s t i ó poco m á s ó menos en 
el mismo estado, siguiendo la enfermedad un curso i d é n t i c o a l de 
los casos referidos. E l s í n t o m a m á s molesto en é s t e era e l insomnio 
persistente, pues rara vez pudo disfrutar de una ó dos horas de 
sueño t r anqu i lo . A los t r e in ta meses de enfermedad, o b s e r v é que 
la a f ecc ión , aunque sus s í n t o m a s no eran t an v io lentos , era suf i ­
cientemente molesta para que l a enferma no pudiera ser ú t i l á s í 
misma ni á los d e m á s . C o m p r e n d í que se t ra taba de una c o n g e s t i ó n 
m á s bien que de una anemia de l cerebro, l a cual se h a b í a p re t en ­
dido siempre combat i r , y o b r é con arreglo á esta idea , teniendo l a 
sa t i s facción de ver mejorar poco á poco á l a enferma, y que á las 
seis semanas se encontrara como si no hubiera tenido en su v i d a pa ­
decimiento alguno. 

H e citado estos casos, no como ejemplos t í p i c o s de h ipe rhemia 
cerebral , sino para demostrar la rapidez con que puede producirse 
és ta . E s t á n tomados a l azar entre algunos otros observados en m i 
hospital y p r á c t i c a pr ivada . 

A veces, sea m á s ó menos brusco el desarrollo de los s í n t o m a s , 
el curso de l a enfermedad no difiere mater ia lmente del de l a f o r m a , 
que se desarrolla de una manera m á s g radua l . N o h a y , en efecto, 
m á s diferencia que el orden en que se presentan los s í n t o m a s y que 
en ía forma de que se t r a t a las manifestaciones p r inc ip ian con m a ­
y o r intensidad. 

E n la m a y o r í a de los casos l a a fecc ión se desarrolla con m á s 
l e n t i t u d , y e l orden de a p a r i c i ó n de los f e n ó m e n o s difiere a l g ú n 
tanto . 

L a d e s c r i p c i ó n anter ior comprende el conjunto s i n t o m á t i c o o r ­
dinario cjue se observa al pr inc ip io de la c o n g e s t i ó n cerebral . A l ­
gunos de estos s í n t o m a s pueden fal tar ; otros son t an poco acen­
tuados, que pasan casi siempre desapercibidos, y otros, por el con­
t ra r io , aparecen con t a l g ravedad , que producen grandes lesiones 
a l enfermo y á sus deudos y ob l igan á a q u é l á permanecer en ca­
ma. Por lo gene ra l , no son de ordinar io t a n graves que le i m p i d a n 
dedicarse á sus quehaceres, y pueden desaparecer por comple to , 
bien e s p o n t á n e a m e n t e , ó á beneficio de un t r a tamien to m é d i c o 
apropiado. 

L a cu rac ión e s p o n t á n e a es rara, y si no se emplea el debido t r a ­
tamiento, la enfermedad progresa m á s pronto ó m á s tarde. D e los 
casos sometidos á m i o b s e r v a c i ó n , l a enfermedad se con tuvo en e l 



38 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

p r i m e r p e r í o d o p r ó x i m a m e n t e en el 95 por 100 , á beneficio de un 
t r a t a m i e n t o apropiado, no habiendo observado un solo ejemplo de 
c u r a c i ó n e s p o n t á n e a . 

H a c e m u y poco t iempo he indicado ( 1 ) que los abscesos h e p á ­
t icos pueden asociarse á la hiperhemia cerebral probablemente c o ­
m o resul tado d i r e c t o , refir iendo varios casos, en los cuales l a aspi­
r a c i ó n ha indicado l a existencia del pus en el h í g a d o . Desde que 
p u b l i q u é l a c i tada M e m o r i a , he observado algunos otros casos, r e ­
firiendo algunos m á s otros observadores ( 2 ) . E s m u y probable que 
otras lesiones del cerebro — como se sabe que sucede con los g o l ­
pes sobre la cabeza — sean capaces de p roduc i r e l estado de que 
se t r a t a . Es te asunto lo e x p o n d r é m á s detenidamente en m i obra 
de afecciones mentales. 

S E G U N D O P E R Í O D O . — a. F o r m a a p o p l é t i c a . — Es ta forma de 
c o n g e s t i ó n cerebral es p r i m i t i v a , pero casi siempre l a precede e l 
cor te jo s i n t o m á t i c o indicado. E n uno y o t ro caso pr inc ip ia de o r d i ­
na r io repent inamente . E l enfermo suele hallarse en la calle cuando 
v a c i l a , pierde el conocimiento y cae a l suelo. L a p é r d i d a de la i n ­
t e l i genc ia y de la sensibilidad rara vez es, sin embargo , completa , 
y puede durar unos cuantos minutos ó segundos, aunque en oca­
siones persiste por espacio de varias horas. 

E x i s t e durante a l g ú n t i empo p a r á l i s i s m á s ó menos extensa. 
Puede afectarse un solo miembro , los de un lado ó los cuat ro . N u n c a 
es comple t a , y el enfermo es capaz de hacer algunos movimientos , 
pero sin desplegar toda su fuerza. L a cara ra ra vez se afecta, y e l 
pac ien te , aunque contesta en breves palabras á las preguntas que 
se le d i r i g e n , en voz a l t a , hab la de una manera imperfecta y sin 
c o o r d i n a c i ó n . L a r e s p i r a c i ó n es ruidosa, len ta , pero rara vez ester­
to rosa , o b s e r v á n d o s e con gran frecuencia el f e n ó m e n o de fumar en 
p i p a . E l pulso es len to , duro y l leno. L a cara e s t á unas veces con­
ges t ionada y otras excesivamente p á l i d a . L o s e s f í n t e r e s se relajan 
m u y pocas veces. L o s sentidos, aunque debi l i tados , pueden fun­
c ionar con e s t í m u l o s ligeros. E l enfermo no puede tolerar una luz 
v i v a y cierra los o jos ; los ruidos fuertes le moles tan, y cuando se 
l e p incha en u n miembro, lo re t i ra . L a s facultades intelectuales es-

(1 On obscure abscesses of the liver ; their Association wi tu hypouchondria and their 
Treatment. St. Louis Clinical Record. Junio Í878. 

(2) J. M arion Sims : The diagnosis of abscess of the liver by symptoms of cerebral 
hyperamia Virginia Medical Mouthly. Enero 1880. 

W . H . de W i t t : Hypcramia of the brain Associated wi th hepatic absces. Medical G a -
xette, 3 A b r i l 1880. 



CONGESTION C E R E B R A L . 89 

tan embotadas, y algunas de ellas abolidas. Contesta más ó menos 
acorde á las preguntas simples que se le dirigen en alta voz, pero 
el ejercicio intelectual, aun moderado, es imposible. 

E l ataque desaparece poco á poco, dejando al enfermo en un es­
tado de abatimiento físico y moral que dura varios dias. L a pará­
lisis suele desaparecer, pero en ocasiones no sucede as í , y uno ó 
más miembros ó músculos quedan paralizados para siempre ó por 
mucho tiempo. 

Sucede en ocasiones que la terminación no es tan favorable. Los 
vasos pueden quedar congestionados, verificarse una trasudación 
serosa y sobrevenir la muerte sin que exista lesión vascular al­
guna. JHe observado dos casos de muerte durante los primeros 
ataques. 

U n individuo que padece un paroxismo como el que venimos 
describiendo está más expuesto á otros sucesivos, cada uno de los 
cuales deja mayores estragos físicos y mentales. E n un caso ocu­
rrido en mi práctica observé 11 ataques en cinco años ; en otro 14 
en cuatro años. E n estos dos casos y en algunos otros que he po­
dido observar aumentó la parálisis á cada nuevo ataque. Es inexac­
to, por lo tanto, el decir, como hacen algunos autores, que la pa­
rálisis producida por la congestión cerebral desaparece siempre al 
poco tiempo. 

L a forma apoplética de la congestión cerebral es más frecuente 
que todas las demás variedades, presentando este tipo casi el 50 
por 100 de los casos. 

b. F o r m a p a r a l í t i c a . — A semejanza de lo que sucede con la 
forma apoplética, puede no ser precedida por los síntomas prodró-
micos, pero casi nunca sucede así. L a pérdida del movimiento ó de 
la sensibilidad ó de ambos, puede ser muy circunscrita, limitada á 
un solo grupo de músculos en un caso ó á una pequeña parte de 
la superficie cutánea en el otro, ó puede afectarse un lado del cuer­
po ó los dos. No difiere de la forma apoplética más que en no ha­
ber pérdida del conocimiento. Su principio es repentino. 

c. F o r m a convulsiva. — A semejanza de lo que sucede con la 
forma que acabamos de indicar, puede empezar repentinamente ó 
ser precedida de síntomas prodrómicos. Los fenómenos del ataque 
no difieren, por regla general, de los que acompañan al paroxismo 
epiléptico ordinario, excepto en que no hay aura ni el grito espe­
cial, tan frecuente en la verdadera epilepsia. Se observa el mismo 
espasmo tónico , seguido de convulsiones clónicas, que pueden l i -
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mitarse ó no a un lado del cuerpo, y ser ó no seguidas de p a r á l i s i s 
t rans i tor ia ó de l a rga d u r a c i ó n . Sobreviene t a m b i é n el estupor, 
pero no es n i tan duradero n i t an profundo como en l a verdadera 
epilepsia. 

E n otros casos, y sobre todo en los n i ñ o s , no hay p é r d i d a de l 
conocimiento. L a cefalalgia es intensa, las pupilas e s t á n coutraidas 
é insensibles á la luz ; hay v ó m i t o s y a c e l e r a c i ó n del pulso. L o s 
movimien tos convuls ivos , que pueden ser c lón i cos ó t ó n i c o s , ó a l ­
te rnar unos y ot ros , son generales ó se l i m i t a n á un miembro ó 
g r u p o de m ú s c u l o s . 

E s t a forma de c o n g e s t i ó n cerebral no se desarrolla nunca d u ­
ran te e l s u e ñ o , pues e l cerebro contiene entonces menos sangre que 
cuando el ind iv iduo e s t á despierto. Puede sobrevenir durante e l 
estupor producido por algunos medicamentos l a c o n s t r i c c i ó n d e l 
cuel lo ó la pos i c ión declive de l a cabeza ; el estupor no es e l s u e ñ o , 
por m á s que se confundan de ordinar io uno y o t ro . L a s convulsio­
nes que se presentan durante e l s u e ñ o ordinar io no son resul tado 
nunca de la c o n g e s t i ó n . D e este asunto nos ocuparemos m á s dete­
nidamente a l t r a t a r de l a epilepsia. 

D e s p u é s del estupor el enfermo suele encontrarse re la t ivamente 
b ien ó presentar u n a l iv io que du ra algunas horas. Puede haber, 
como sucede en la forma a p o p l é t i c a , varios ataques sucesivos, de­
b i l i t á n d o s e bastante por esta causa el v igo r f í s ico y menta l del en­
fermo. 

L a var iedad de que t ratamos es q u i z á m á s susceptible de p re ­
sentarse en individuos que pasan de los cuarenta a ñ o s , aunque he 
observado algunos casos en personas m u y j ó v e n e s . Es ra ra en an­
cianos , y cuando sobreviene produce casi siempre la muerte á causa 
sin duda de alguna les ión secundaria. L a mayor par te de los casos de 
convulsiones epileptiformes, que se presentan por vez p r imera en 
indiv iduos de m á s de cuarenta a ñ o s , son ejemplos de c o n g e s t i ó n 
cerebral de forma convuls iva. 

d. F o r m a comatosa.—Esta forma se t r a t a r á m á s detenidamente 
en el c a p í t u l o de l a c o n g e s t i ó n cerebral pas iva , de l a que depende 
casi por completo.. Di f ie re de la forma a p o p l é t i c a por presentarse 
de una manera g r a d u a l , y de é s t a y de la p a r a l í t i c a por no c o m ­
plicarse con pa rá l i s i s por m á s que los miembros pueden hallarse en 
un estado de r e s o l u c i ó n general . L o s principales f e n ó m e n o s son : 
cefa la lg ia , d i l a t a c i ó n de las pupilas y estupor. 

e. F o r m a m a n i á t i c a . — Es t a va r i edad , aunque no es tan c o m ú n 
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como las d e m á s , no deja de obse rva r se /Sé « r a c t e r f z ú por un 
acceso de alteración mental, que no difiere én su esencia del que 
indica la manía aguda. E l delirio es activo, los ojos están inyecta­
dos, la cara enrojecida, el calor de la cabeza es mayor que de ordi­
nario, los movimientos son activos, y el ca r ác t e r , disposición y fa­
cultades intelectuales están completamente alterados. Durante el 
paroxismo puede el enfermo cometer a lgún acto de violencia, y casi 
siempre sucede que se le despiertan ideas agresivas. Puede también 
atentar contra sí mismo. 

E l ataque puede presentarse de una manera repentina. U n caso 
que he observado hace poco tiempo, fué debido á comer acelerada­
mente alimentos indigestos en una estación del ferrocarril. A los 
pocos momentos de volver el individuo al tren fué atacado de un 
delirio furioso durante el cual intentó maltratarse él mismo y á las 
personas que le acompañaban. Se le su je tó ; pero continuó mien­
tras pudo mordiendo, arañando y dando golpes con los piés á los 
que se aproximaban. E l paroxismo duró unas dos horas. Después 
cayó en un pesado estupor del que no salió hasta dos horas des­
pués. Durante varios dias tuvo ofuscación mental y adormecimiento 
en varias partes del cuerpo. F u é res tableciéndose, sin embargo, 
poco á poco; pero á veces sufría, durante varias semanas, confu­
sión de la memoria y dificultad en la palabra, con cefalalgia é in ­
somnio. 

Otro caso, un jóven de trece años , se caracterizó por paroxismos 
de excitación maniá t ica , durante los cuales intentaba morder ó 
maltratar á cuantos se hallaban cerca de é l , profiriendo á la vez 
las palabras más profanas y obscenas. Estos ataques duran próxi­
mamente una semana. Los enfermos recuerdan perfectamente todos 
los acontecimientos ocurridos. E n algunos otros casos los ataques 
son debidos al paludismo, y se presentan con periodicidad. L a pará ­
lisis, como sucede en las demás formas, puede ser uno de los fenó­
menos de esta forma de congestión cerebral. L a muerte puede sobre­
venir durante el ataque ó después á consecuencia de lesiones se­
cundarias ( 1 ) . L a llamada locura transitoria, manía efémera ó lo ­
cura impulsiva, depende casi siempre de la congestión cerebral. E l 
asunto es, por lo tanto, de la mayor importancia en sus relaciones 
médico-legales ( 2 ) . 

(1) ^alameil estudia detenidamente este asunto en su Traité des maladies infiamatoi-
res du cerveau. Paris, 1859. 

(2) Véase una Memoria del autor titulada «A médico-legal study of the Case of Dani 
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f. F o r m a a f á s i c a . — Se presenta casi siempre repentinamente-
Puede acompañarse ó no de cefalalgia, vértigos y ofuscación de la 
mente. Los síntomas principales son la dificultad ó abolición com­
pleta de la palabra, único fenómeno que se observa á veces. U n 
caso notable de este género es el del profesor Lorda t , descrito de 
una manera tan gráfica por Trousseau ( 1 ) . L a pérdida de la pala­
bra fué al principio completa; pero se recuperó por completo en. 
doce horas. 

H e observado varios ejemplos idénticos. E n uno de ellos el en­
fermo, un abogado, perdió repentinamente la facultad de hablar 
después de un estudio profundo de algunas horas. Sus ideas eran 
algo confusas; pero no tenía ni dolor ni vért igos. Hubo pérdida de 
la memoria, de las palabras y parálisis en los músculos que con­
tribuyen á articular los sonidos. No había otra parálisis. L a cura­
ción fué completa en menos de seis horas. 

E n dos casos ocurridos en mi práct ica los enfermos quedaron de 
repente afásicos á consecuencia de la inhalación del nitrito de 
amilo. E l efecto persistió media hora en un caso y casi una en el 
otro, después de desaparecer todos los demás fenómenos produci-
cidos por el medicamento. 

L a afasia se t ra ta rá más detenidamente en otra parte de esta 
obra. 

Es muy posible que algunas alteraciones de los órganos de los 
sentidos, espasmos y parálisis locales, ilusiones y alucinaciones 
intelectuales, impulsos morales y volitivos de índole morbosa y 
otras manifestaciones anómalas , algunas de las cuales han llamado 
la a tención, sean resultado de congestiones del cerebro localizadas 
y limitadas á un solo punto. Pero, como ya hemos dicho, es pre­
maturo intentar diferenciarlas con cierto grado de exactitud hasta 
que nuestros conocimientos sobre los diversos centros sensitivos 
motores y mentales sea más perfecto que lo es en la actualidad. 

T E R C E R P E R Í O D O . — Puede decirse que principia este período 
cuando han pasado los efectos inmediatos del paroxismo, haya sido 
de la forma apoplét ica, para l í t ica , convulsiva, maniática ó afásica. 
Se caracteriza por debilidad física é intelectual, desórdenes gastro­
intestinales, cefalalgia con ataques pasajeros de vért igo y á veces 
adormecimiento y ligera parálisis de uno ó de más miembros. A l g u -

Mc. Farland » , Journal of Psychological Medecine, Jul io , 1876, y la Memoria On Mor-
bid Impulse Psichological and Medico-Legal Journal, Agosto, 1874. 

(1) Legons de clinique médicale. 
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gunos de los síntomas que se observan en el primer período se pre­
sentan también en éste. 

Los fenómenos principales son, sin embargo, los que se relacio­
nan con las lesiones secundarias, por ejemplo, la inflamación, abs­
cesos, reblandecimiento y neoplasmas adventicios de varios géne­
ros. Estos se estudiarán en capítulos separados. Es necesario no 
olvidar que existe siempre una circunstancia: la tendencia á otros 
paroxismos de algunas de las formas más completamente desarro­
lladas. 

C O N G E S T I O N C E R E B R A L P A S I V A . 

Este estado es debido á causas que aumentan la cantidad de 
sangre venosa en el cerebro. Se observa con más frecuencia en las 
personas de edad y en las de mala constitución. Las mujeres están 
más predispuestas que los hombres. 

S í n t o m a s . — P R I M E R P E R Í O D O . — Existe, como en la conges­
tión cerebral activa, un período prodrómico cuyos síntomas son 
idénticos á los que hemos descrito. H a y , sin embargo, tendencia 
al estupor y los demás síntomas son menos acentuados. Los vért i­
gos, el dolor, las ilusiones y las alucinaciones se presentan de ordi­
nario en una ó en otra época. Pero el estupor ó la somnolencia es el 
rasgo más caracter ís t ico, y el sueño, aunque relativamente natu­
ral , se acompaña de pesadillas molestas ó espantosas. 

E l grado de congestión puede aumentar de pronto, ó , lo que es 
más probable, puede haber derrame de serosidad, pasando entonces 
al segundo per íodo , que puede afectar la forma apoplética, paral í ­
tica, convulsiva, soporífera, maniática ó afásica. 

L a proporción de casos de congestión cerebral pasiva que pasa 
al segundo per íodo , es mayor que en la forma activa de este pa­
decimiento , y de aquí su gravedad. 

S E G U N D O P E R Í O D O . — a . F o r m a a p o p l é t i c a . — E n esta varie­
dad el principio de la afección es repentino, lo mismo que en la 
congestión cerebral activa. L a pérdida del conocimiento es casi 
siempre completa, la cara está encendida, las pupilas dilatadas é 
insensibles á la luz, la respiración es estertorosa, y las heces fecales 
7 la orina se expulsan involuntariamente. E l impulso del corazón 
es lento y débi l , siéndolo, por lo tanto, el pulso, la páralisis puede 
ser general ó limitarse á la mitad lateral del cuerpo. 

Si el enfermo recupera la sensibilidad, aqueja cefalalgia, vé r t i -
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gos , z u i É r i d ^ ^ o i d ó s , c ier ta d i f icu l tad en l a pa labra á causa de 
l a p a r á l i s i s l i n g u a l / y m á s ó menos p é r d i d a de l movimien to en las 
d e m á s partes del cuerpo. H a y t a m b i é n anestesia general ó pa rc i a l . 
Estos s í n t o m a s van desapareciendo á medida que mejora e l estado 
del enfermo, aunque l a muerte es una t e r m i n a c i ó n m u y frecuente. 
E s t a forma de c o n g e s t i ó n cerebral es m á s c o m ú n en las personas 
de edad avanzada, y ataca de preferencia á las mujeres ancianas. 

b. F o r m a p a r a l í t i c a . — Es t a forma no difiere mater ia lmente de 
l a a p o p l é t i c a , mas que en no haber p é r d i d a del conocimiento y en 
que la p a r á l i s i s es el s í n t o m a p r inc ipa l . Puede p r inc ip ia r repent ina 
ó gradualmente . 

c. F o r m a convuls iva .—Suele ser i d é n t i c a á l a de l a c o n g e s t i ó n 
a c t i v a , excepto en la persistencia de la c o n v u l s i ó n y de l estupor. 
L o s ataques se repiten por lo genera l , y s e g ú n l o que yo he obser­
v a d o , los sugetos que la padecen presentan mas tendencia á mor­
derse la lengua. L a p a r á l i s i s es una consecuencia m á s f recuente , es 
de la rga d u r a c i ó n , y la in te l igencia sufre, a l parecer , m á s y m á s 
p ron to . 

d . F o r m a s o p o r í f e r a . — E l pr imer s í n t o m a que suele observarse 
es un adormecimiento general y cier ta pereza para el ejercicio mus­
cu la r . L a somnolencia, que existe y a en cierto g rado , aumenta y 
se convier te en el s í n t o m a m á s cu lminan te . A l pr inc ip io es fáci l 
hacer salir a l enfermo de su estupor, pero é s t e va h a c i é n d o s e cada 
vez m á s profundo, hasta l l egar á un estado comatoso persistente. 
L a s facultades intelectuales pueden excitarse a lgo en los primeros 
p e r í o d o s , pero á medida que avanza el coma van desapareciendo. 
L a sensibi l idad entonces es cada vez menor , l a or ina sale gota á 
g o t a á causa de la p a r á l i s i s de la vej iga y de su e s f ín t e r , y las de­
posiciones fecales son involuntar ias ó hay un e s t r e ñ i m i e n t o rebelde. 
L a s pupi las se d i l a t a n , y mientras persiste la sensibi l idad, el en­
fermo se queja de cefalalgia. L a palabra es torpe desde el p r i n c i ­
p i o , y aunque los movimientos de l a l engua son d i f í c i l e s , no hay 
verdadera pa rá l i s i s de é s t a n i de n i n g ú n o t ro m ú s c u l o . Este estado 
puede du ra r algunas semanas, y aunque el enfermo suele curarse, 
n u n c a se observa la c u r a c i ó n completa . L a muer te es l a t e rmina­
c i ó n m á s frecuente. 

e. F o r m a m a n i á t i c a . — Se observa rara vez en l a c o n g e s t i ó n pa­
s iva del cerebro, y cuando existe el d e l i r i o , en vez de ser violento 
« s t r anqu i lo . E l enfermo hab la só lo de una manera incoherente y 
presenta estremecimientos musculares, pero no atenta contra s í n i 
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contra los que le rodean. E l coma es 
cuente. 

f . F o r m a a f á s i c a . — L a afasia sin n 

t a Q R l s I S Í ^ i a ^ i í f ' l r ^ 
o / Lfuacia n"dm. 1 2 - 3 

ngunr-GÍi^©»i3nplMcíbii ¥9 
una consecuencia rara de la congestión cerebral pasiva. S>t)lo tengo 
noticia de dos casos, y los dos se desarrollaron de una manera más 
lenta que suelen hacerlo en la forma activa de la afección. En am­
bos había una lesión orgánica de las cavidades derechas del cora­
zón, que se manifestaba por regurgitación tricúspide y mi t ra l , pu l ­
sación yugular, repleción de las venas del cuello y de la cara, as-
citis y anasarca general. L a pérdida de las ideas y del lenguaje fué 
completa en ambos casos, y duró unas cuarenta y ocho horas. N o 
hubo parálisis, estupor, ni convulsiones, y sí sólo un ligero dolor. 
Con el offcalmoscopio se descubrieron las venas retinianas conges­
tionadas ; hab ía también pulso venoso. 

Causas.—Las causas de la congestión cerebral son : de la forma 
activa, las que son capaces de aumentar la cantidad de sangre ar­
terial en el cerebro ; de la pasiva, las que producen un efecto idén­
tico sobre la sangre venosa que circula por los vasos intracranea­
nos. Las causas de la primer categoría dependen de la actividad 
circulatoria, las de la segunda de su lentitud. 

Las causas de la congestión activa del cerebro pueden iniciar el 
período prodrómico cuando obran de una manera gradual, ó con­
vertir repentinamente este estado en una ó en otra de las varieda­
des ya descritas, que constituyen el segundo periodo. Figuran entre 
ellas la temperatura muy elevada ó muy baja. L a enfermedad es 
más frecuente en los climas cálidos que en los templados, y en los 
meses de verano más que en los de otoño ó primavera. Es , sin em­
bargo, más común en los climas muy frios que en los cálidos. 
De 114 casos, observó Andra l que 26 ocurrieron durante el verano 
y 50 en el invierno. Este hecho se halla de acuerdo con mi expe­
riencia, según puede verse en el siguiente cuadro, que comprende 
los casos de mi práctica privada en Nueva Y o r k , durante un pe­
ríodo de cinco años , que empieza en Enero de 1865 y termina en 
Diciembre de 1870 : 



4g * ENFÉRJÍÉbADES D E L SISTEMA NERVIOSO. 

Enero. 
Febrero. 

w ¿ s - ; • 64 
66 

M a m ) . • • • • • • • 50 
Abril 89 
Mayo • 42 
J u n i o . • • • 37 
Julio 68 
Agosto 
Setiembre "7 
Octubre, 31 
Noviembre 52 
Diciembre 72 

T O T A L . . . 622 

E l examen de este cuadro demuestra que en los meses de otoño 
ocurrieron 110 casos, 131 en los de primavera, 179 en los de ve­
rano y 202 en los de invierno. M i experiencia posterior confirma 
este dato. 

L a congestión cerebral pasiva es más frecuente en las estaciones 
frias que en las cálidas. 

Los rayos directos del sol son capaces de producir ataques re­
pentinos (insolación) de los que la congestión es el rasgo principal, 
pero que deben estudiarse separadamente ; los obreros cuyas cabe­
zas están expuestas al calor de los hornos, sufren padecimientos 
idénticos. 

Según creen algunos autores, ciertos vientos aumentan la predis­
posición á la congestión cerebral. Leure t , citado por Mosman t ( l ) , 
a t r ibuyó una epidemia de congestión cerebral que reinó en Cha-
renton, nada más que á un viento persistente de Noroeste. L a idea 
d e que la electricidad atmosférica ejerce una influencia determi­
nante , es sólo hipotét ica. 

Los sitios malsanos, por ejemplo, los que están expuestos á los 
efluvios palúdicos y á las emanaciones nocivas de todo genero, y 
los poco ventilados, predisponen también á los ataques de conges­
tión cerebral. 

L a ingestión de grandes cantidades de alimentos en el es tómago 
puede ocasionar la congestión pasiva á causa de la compresión que 
este órgano distendido ejerce sobre las venas gruesas del abdomen. 
E l comer de prisa, aunque la cantidad de alimentos sea moderada, 
puede producir la congestión cerebral activa por la influencia que 
se ejerce sobre el gran simpático. 

( I ) Essai sur la congestión cérébral, Paris, 1858. 
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i . 1 , 2 - 3 . ° 
ejercicio físico, agitado y rápid j p ^ o H f o d ^ f í B ^ s f ^ ^ H m a u p 
nelinado, predispone sobremane ra á "jBltilíéá^ttiflo^Qe^^bral. 

E l 
está inclinado, predispone sobremam ra á 
Puede observarse este hecho durante el parto ^cuBid (^e íAace 
esfuerzos al defecar, como he visto e]b--«%tnT^"ctisOC^EÍ estreñi-
miento, que hace necesarios esfuerzos de este géne ro , es también 
una causa poderosa de la enfermedad. 

L a posición declive de la cabeza y la constricción del cuello por 
los vestidos, que impiden el retroceso de-la sangre de la cabeza 
predisponen también á la congestión de forma pasiva. 

Algunas sustancias alimenticias y medicamentosas, como las es­
pecias, licores alcohólicos, opio, belladona, quinina, etc., obran 
aumentando el impulso del corazón, ó paralizando los centros 
vaso-motores á través del gran simpático, y aumentan de este 
modo el calibre de los vasos sanguíneos del cerebro. TJ n ejemplo de 
este último género se observa cuando se inhala el nitrato de amilo. 

Los tumores del cuello ó de otras partes del cuerpo que dificul­
tan el retroceso de la sangre de la cabeza á causa de la compresión 
que ejercen, pueden producir también la congestión. Algunas en­
fermedades obran de igual manera, por ejemplo, las fiebres de 
todas clases, la erisipela, los desórdenes menstruales, la supresión 
de hemorragias y de otros flujos ; las afecciones locales del cerebro 
como los émbolos, trombos, tubérculos ó coágulos apopléticos, los 
vermes intestinales que obran por simpatía, ó cualquier otra i rr i ta­
ción que exista en algún otro punto de la economía. L a hipertrofia 
del ventrículo izquierdo del corazón es una causa frecuente de con­
gestión cerebral activa ; los padecimientos de las cavidades dere­
chas de este órgano que impiden el retroceso de la sangre venosa 
son causas poderosas de la congestión cerebral pasiva. 

Las causas más frecuentes é importantes de la hiperhemia cere­
bral , y á veces de la congestión, son e l ejercicio intelectual conti­
nuado, la ansiedad mental ó una emoción moral repentina, vio­
lenta ó duradera. Los síntomas prodrómicos son debidos casi siem­
pre á la acción de estos factores , aunque los indicados en úl t imo 
término pueden producir en seguida el ataque completamente des­
arrollado. E l hecho de que el ejercicio intelectual aumenta el aflujo 
de sangre á la cabeza, se da á conocer siempre por la distensión 
de los vasos superficiales, la inyección de los ojos, el dolor y calor 
en la cabeza que se siente siempre que se hace trabajar con exceso 
el cerebro. L a función cerebral se acompaña siempre de hiperhe-
oüa, como sucede con el h í g a d o , los ríñones y demás órganos. L a 
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congestión cerebral producida de esta manera es completamente 
fisiológica cuando se encierra en ciertos l ímites ; pero estos límites 
pueden traspasarse, estableciéndose entonces el estado descrito 
con el nombre de primer período de la congestión cerebral. Los 
vasos, á causa de la distensión excesiva y continuada, pierden su 
contractilidad, exactamente como sucede, según he indicado, con 
la cinta de goma elástica destinada á sujetar fajas de papeles vo­
luminosos, y que pemianece distendida durante largo tiempo. 
Cualquier causa adicional, calor, frió, repleción del estómago, 
ejercicio mental excesivo, emoción moral , etc., pueden ocasionar 
un paroxismo completamente desarrollado. 

L a emoción obra de igual manera, aunque con más rapidez, 
según liemos indicado. L a vergüenza , la ira y algunas otras pasio­
nes encienden la' cara, dilatando los vasos sanguíneos ; el mismo 
efecto se produce en los vasos intracraneanos. Si la emoción es 
fuerte ó duradera, la hiperhemia aumenta de una manera propor­
cionada. 

H a y algunas circunstancias que hacen más eficaz ó enérgica la 
acción de las causas indicadas. Dependen del individuo, y pueden 
clasificarse como causas predisponentes. Figuran entre ellas el 
sexo ; la enfermedad es más frecuente en los hombres ; la edad, la 
congestión es también más común en la edad media y en la ancia­
nidad ; la influencia hereditaria, la hipertrofia del ventrículo iz­
quierdo del corazón, que aumenta de una manera directa el aflujo 
de sangre al cerebro ; la dilatación del ventrículo derecho, que dis­
minuye su poder contráctil y dificulta el retroceso de la sangre de 
la cabeza, la insuficiencia de las válvulas aurículo-ventriculares ó la 
estenosis de los orificios ventricular ó auricular del mismo lado, 
que producen un resultado idéntico, y quizá , aunque este punto 
no está demostrado, el acortamiento del cuello. 

Diagnóst ico. — L a congestión cerebral puede confundirse con 
la hemorragia del cerebro ó de las meninges, embolia, trombosis, 
reblandecimiento, epilepsia, uremia, vért igo estomacal ó audi­
tivo y con un estado completamente opuestg, la anemia. Cada una 
de estas afecciones tiene caracteres bien marcados. 

Los síntomas prodrómicos no son susceptibles de confundirse 
con la hemorragia cerebral, pero en el segundo período es fácil i n ­
currir en este error. L a forma apoplética puede distinguirse de la 
apoplejía debida á la extravasación, por el hecho de que la pér­
dida del conocimiento rara vez es completa, y si lo es, sólo dura 
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unos cuantos m o m e n t o s ; la sensibilidáSf^y ' ^ l mov imien to no son 
abolidos nunca por completo ; el coma, cuando exis te , casi nunca es 
completo ; l a p a r á l i s i s , si se presenta, pocas veces se l i m i t a á u n 
lado del cuerpo ; no se observa estertor, n i el f e n ó m e n o de fumar 
en pipa y los s í n t o m a s t ienen una d u r a c i ó n m á s cor ta . 

D e la hemorragia m e n í n g e a se dis t ingue por l a poca intensidad 
re la t iva de los s í n t o m a s y por el hecho de que su gravedad no au­
menta de una manera progresiva n i presenta violencias i n t e r m i ­
tentes. 

L a c o n g e s t i ó n cerebral y la embolia presentan algunos rasgos 
comunes, y es, por lo t a n t o , dif íci l dis t inguir las á veces. E n la p r i ­
mera, el pulso es lento y la r e s p i r a c i ó n regular y p rofunda , en l a 
ú l t i m a el pulso es m á s r á p i d o , i r regu la r á veces, lo mismo que l a 
r e sp i r ac ión ; en a q u é l l a hay aumento de calor en l a cabeza, en é s t a 
el calor de esta par te de l cuerpo no v a r í a ; en l a c o n g e s t i ó n cere­
b r a l los s í n t o m a s son t r ans i to r ios , en la embolia son m á s durade­
ros , en a q u é l l a suele haber un p e r í o d o p r o d r ó m i c o marcado , en 
é s t a el ataque se presenta de repente. E n la c o n g e s t i ó n cerebral , 
aunque puede haber afecciones cardiacas, son dist intas de las que 
predisponen á l a embolia las que son consecutivas á l a endocardi­
tis — generalmente r e u m á t i c a — é interesan las v á l v u l a s semilu­
nares ó u r e t r a l ; en la c o n g e s t i ó n cerebral l a c u r a c i ó n es casi s iem­
pre comple ta , cosa m u y rara en la embol ia . 

L a c o n g e s t i ó n cerebral se diferencia de la t rombosis por la c i r ­
cunstancia de que en é s t a los progresos de la enfermedad son len­
tos , y hay desde el p r inc ip io una p a r á l i s i s b ien marcada ; los f e n ó ­
menos que indican el desorden i n t e l ec tua l son mucho m á s mar ­
cados ; la p r o n u n c i a c i ó n y la memoria de las palabras sufren m á s , 
y , sin embargo , suelen observarse remisiones debidas a l aumento 
gradual y persistente de los s í n t o m a s . 

E n el reblandecimiento suele haber una p é r d i d a repentina de l 
conocimiento, hemipleg ia persistente, fal leciendo e l enfermo en 
pocos dias. H a y ademas de l i r io sin p a r á l i s i s n i convulsiones, y en 
otros casos se presentan los s í n t o m a s gradualmente de un modo 
ocasional. E s t a ú l t i m a forma es l a ú n i c a susceptible de confundirse 
con la c o n g e s t i ó n del cerebro. Se a c o m p a ñ a de cefa la lg ia , deb i l idad 
de la in te l igencia y u n aumento g radua l de l a p a r á l i s i s que empieza 
generalmente por una de las extremidades inferiores y se ext iende 
á toda una m i t a d de l cuerpo. L a palabra se afecta s iempre , y las 
alteraciones mentales son de í n d o l e m á s grave que las debidas á l a 

HAMMOND. — 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 , — TOMO I. 4 
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c o n g e s t i ó n del cerebro. E l progreso g radua l de la a fecc ión hasta la 
muer te es t a m b i é n un rasgo c a r a c t e r í s t i c o . 

L a uremia ú n i c a m e n t e puede confundirse con l a c o n g e s t i ó n 
cerebral^ si só lo se consideran los s í n t o m a s cefá l icos m á s notables. 
L o s antecedentes y e l aná l i s i s detal lado del caso permi ten siempre 
hacer el d i a g n ó s t i c o . L a uremia , por e jemplo , se diagnostica por 
e l examen q u í m i c o y m i c r o s c ó p i c o de la o r i n a , e l anasarca de la 
cara y de los miembros , los ataques repetidos de convulsiones y el 
coma. 

L a epilepsia se dis t ingue por l a fa l ta de l cortejo s i n t o m á t i c o , 
que cons t i tuye el pr imer p e r í o d o de la c o n g e s t i ó n ; l a c o n g e s t i ó n 
de los vasos de l a cara y de l cue l lo , es precedida de una palidez 
parecida á la muerte ; existe un aura ; h a y un g r i t o especial ; el 
enfermo no vaci la n i t a rda en caer a l suelo , sino que cae de 
repente como si acabara de rec ib i r un golpe fuerte y suele mor ­
derse l a lengua. E n la c o n g e s t i ó n cerebra l , sucede todo lo con­
t r a r i o . S in embargo , u n observador t a n sagaz y experimentado 
como Trousseau, confunde estos dos estados en su l ecc ión c l í n i ca 
« C o n g e s t i ó n cerebral apoplet iforme en sus relaciones con la epi­
lepsia y l a e c l a m p s i a » ( 1 ) . L a s ideas de Trousseau sobre el p a r t i ­
cu la r , no las aceptan, a l parecer, muchas autoridades m é d i c a s . E l 
v é r t i g o e p i l é p t i c o es una a fecc ión m u y d i s t in ta de l a c o n g e s t i ó n 
cerebra l de cualquier f o r m a , y no debe confundirse con ella. L a 
m a n í a e p i l é p t i c a t iene t a m b i é n a lguna semejanza con la enferme­
d a d que nos ocupa. 

E n el v é r t i g o estomacal , los ataques suelen ser graves, pero se 
a c o m p a ñ a n de alteraciones g á s t r i c a s marcadas y s ó l o se presentan 
durante l a d i g e s t i ó n . Suelen observarse t a m b i é n otros s í n t o m a s de 
dispepsia, fa l tando los desordenes f ís icos y mentales c a r a c t e r í s t i c o s 
de la c o n g e s t i ó n cerebral . E l d i a g n ó s t i c o no puede , sin embargo, 
hacerse siempre. 

E l v é r t i g o a u d i t i v o , ó de M e n i é r e , se a c o m p a ñ a siempre de des­
ordenes de l o ido , por e jemplo , sordera y zumbidos ; la cara e s t á 
p á l i d a y h a y constantemente v ó m i t o s , ó cuando menos n á u s e a s . 
Cuando e l enfermo pierde el conocimiento , los s í n t o m a s p r o d r ó m i -
cos no son i d é n t i c o s á los que preceden a l segundo p e r í o d o de la 
c o n g e s t i ó n cerebra l , sino que se re lacionan con la func ión de l oido. 

E l p r imer p e r í o d o de la c o n g e s t i ó n ce rebra l , suele confundirse 

(1) Ob. cit. 
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-con la anemia del cerebro, y he visto varios casos t ratados como si 
padecieran anemia cuando s u f r í a n una c o n g e s t i ó n . E n una y o t ra , 
hay cefala lgia , o p r e s i ó n , v é r t i g o s , zurhbidos de oidos, torpeza y 
ofuscac ión i n t e l ec tua l , p é r d i d a de l a memor ia , i n e p t i t u d para e l 
t rabajo de cualquier g é n e r o , y á veces p é r d i d a del conocimiento. 
Pe ro en la anemia, l a cara no e s t á congestionada, y las c a r ó t i d a s 
y las arterias temporales no la ten con violencia ; e l pulso es d é b i l , 
lento é i r r egu l a r , la r e s p i r a c i ó n acelerada, hay d i l a t a c i ó n de las 
pupi las , ru ido de fuelle en l a base del c o r a z ó n y en las venas del 
cuel lo , y e l aspecto general del enfermo no es t a n hosco como en 
l a c o n g e s t i ó n cerebral . E n e l s í n c o p e de la anemia del cerebro , l a 
palidez de l a ca ra , l a f r ia ldad de l a p ie l y l a debi l idad del impulso 
cardiaco, suelen marcar la l í n e a divisor ia entre l a anemia y la 
forma a p o p l é t i c a de la c o n g e s t i ó n . E l oftalmoscopio es de g r an 
valor para el d i a g n ó s t i c o en todos los p e r í o d o s . 

P r o n ó s t i c o . — E l p r o n ó s t i c o se modifica de una manera mate ­
r i a l , s e g ú n el p e r í o d o en que se encuentre el enfermo y l a f o r m a 
del ataque. L a c o n g e s t i ó n a c t i v a , es u n t ipo m á s favorable que la 
pasiva. Si l a a fecc ión se ha l l a en e l p r imer p e r í o d o , puede prede­
cirse una t e r m i n a c i ó n favorable cuando se emplea un t r a t amien to 
m é d i c o apropiado ; el p r o n ó s t i c o es m á s grave si e l . t r a t amien to se 
descuida, ó es inconveniente , ó si el enfermo hace a l g ú n exceso. 
N o conozco caso a lguno de m u e r t e , durante el p e r í o d o p r o d r ó m i c o 
de esta enfermedad. L a s formas m á s graves son la a p o p l é t i c a y 
sopor í f i ca , y el p r o n ó s t i c o es m á s desfavorable á cada nuevo ata­
que. L a forma e p i l é p t i c a no suele ser peligrosa para l a v i d a , n i l a 
p a r a l í t i c a , maniaca ó a f á s i c a , excepto en las personas de edad 
avanzada. 

L a muerte sobreviene, sin embargo , á veces durante los pa ro­
xismos de estas formas, aun en los individuos j ó v e n e s y robustos. 

L a tendencia á lesiones secundarias, reblandecimiento , cerebr i -
t i s , hemorrag ia , aneurismas, p a r á l i s i s genera l , e tc . , deben tenerse 
en cuenta en el p r o n ó s t i c o . Cuan to m á s frecuentes son los parox is ­
mos de cualquier f o r m a , mayor es e l pe l igro de algunas de las te r ­
minaciones indicadas. 

L o s h á b i t o s del enfermo son , asimismo, elementos impor tantes 
para poder formarse una idea respecto a l resultado final. S i son 
malos y el enfermo persiste en e l los , es m u y probable que e l r e ­
sul tado del t r a t amien to sea n u l o . L o s procesos morbosos secunda-
n o s , son m á s frecuentes en ese estado especial de l cerebro p r o d u -



52 E N F E R M E D A D K S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

c ido por el uso excesivo del a l coho l , por el ejercicio menta l exage­
rado ó por l a e x c i t a c i ó n m o r a l persistente. 

D e 107 casos completamente desarrollados, que he tenido oca­
s ión de observar durante los ú l t i m o s ocho a ñ o s , fallecieron 18 ; 7, 
de fo rma a p o p l é t i c a todos el los , d e s p u é s de varios ataques; 3 , de 
f o r m a maniaca , uno de los cuales r e c a í a en un hombre de t re in ta 
a ñ o s , y 7 de lesiones secundarias ; de é s t o s , hubo 4 de reblandeci­
m i e n t o s , 1 de cerebr i t i s , 1 de hemorragia y 1 de p a r á l i s i s general . 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a . — E l cerebro de los que padecen conges­
t i ó n ce rebra l , presenta ciertas alteraciones c a r a c t e r í s t i c a s , aunque 
á veces f a l t an algunas ó todas ellas. Son : 

U n aumento del vo lumen de los capilares y vasos s a n g u í n e o s 
gruesos, t a n t o del cerebro como de l a p í a - m a d r e , hasta el punto 
q u e , dando un corte en la sustancia ce rebra l , sé ven puntos rojizos 
m á s voluminosos y en mayor n ú m e r o que en estado ord ina r io , y l a 
p í a - m a d r e presenta en algunos sitios ó en toda su e x t e n s i ó n , un co­
l o r ro j i zo ó rosado. 

L a sustancia b lanca del cerebro es m á s consistente y densa, y 
l a gr is t iene u n color roj izo y aun v i o l á c e o . 

A veces, h a y un derrame subaracnoideo abundante ; los v e n ­
t r í c u l o s suelen contener una can t idad excesiva de l í q u i d o , y el 
p l e x o ceroideo e s t á en ocasiones aumentado de volumen. 

S i ha habido ataques repetidos de c o n g e s t i ó n cerebra l , suelen 
descubrirse muchas veces con e l microscopio granul i l los de hema-
t i n a en contacto con los vasos s a n g u í n e o s . E l mismo medio de ex ­
p l o r a c i ó n , demuestra que los capilares m á s p e q u e ñ o s son m á s t o r ­
tuosos que de o rd ina r io , y presentan p e q u e ñ o s aneurismas que i n ­
teresan ó no la circunferencia del vaso, L a b o r d e ( 1 ) fué el p r imero 
que l l a m ó la a t e n c i ó n sobre su existencia é impor tanc ia . 

D i v i d i e n d o u n hemisferio en d i r e c c i ó n t ransversa l , se nota u n 
aspecto c r ib i fo rme , si e l enfermo ha sufrido diversos ataques de 
c o n g e s t i ó n cerebral ó tiene muchos a ñ o s . Este aspecto es debido á 
numerosas y p e q u e ñ a s excavaciones, con m á r g e n e s perfectamente 
definidas. E l te j ido cerebral que les rodea , conserva de ordinar io 
su co lo r y consistencia. Es te estado, l l amado por D u r a n d - F a r -
d e l ( 2 ) , a l cual pertenece e l m é r i t o de haberle descrito por vez p r i ­
m e r a « l ' e ta t c r i b l é » , se supone que es debido á que los vasos se 

(1) La ramollissement et congestión du cerveau principalement considerées chez le-
viei l lard. Paris, 1866. 

(2) Trai té pratique des maladies des vieillards. Paris, 1873. 
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dist ienden en exceso durante l a v ida y compr imen cada vez con 
mayor fuerza e l te j ido per ivascular , y d e s p u é s de la muer te se con ­
traen dejando un espacio v a c í o . Ca lme i l ( 1 ) f u é e l p r imero que se­
ñ a l ó este estado. Suele descubrirse con mucha frecuencia en los 
maniacos la sustancia b l anca , conver t ida en cr ib i forme por vasos 
distendidos con sangre, v a c í o s muchas veces, pero casi siempre 
distendidos en exceso. Es te estado, aunque m u y frecuente en l a 
c o n g e s t i ó n , se observa t a m b i é n en otros estados p a t o l ó g i c o s , p o r 
e jemplo , en algunas formas de reb landec imiento , cuyo p r i m e r pe ­
r í o d o es, sin embargo , congestivo. 

D u r a n d - F a r d e l (2) l l ama la a t e n c i ó n sobre e l hecho de que a l 
d iv id i r l a sustancia medular de l cerebro, suelen encontrarse en los 
casos de c o n g e s t i ó n placas de un color rosado, diseminadas en d i ­
cha sustancia. E x a m i n á n d o l a s con una l e n t e , se ve que se compo­
nen de un g ran n ú m e r o de vasos p e q u e ñ í s i m o s , inyectados en p a r t e . 
Só lo he observado este aspecto en un caso, y no lo ind ican los au ­
tores que se ocupan de este par t i cu la r . 

Si la c o n g e s t i ó n es acentuada ó persis tente, las c i rcunvoluc iones 
suelen borrarse en su mayor p a r t e , á causa de la c o m p r e s i ó n que 
sufre el cerebro contra l a cara in te rna del c r á n e o . L a s meninges 
se ponen secas y viscosas por esta causa. 

E n la c o n g e s t i ó n pasiva, los senos de l a dura-madre son los que 
m á s se inyec tan de sangre ; las venas se distienden por l o genera l , 
y el derrame seroso subaracnoideo suele ser mayor que en l a fo rma 
act iva de la enfermedad. 

P a t o l o g í a . — Casi es innecesario discut i r hoy l a pos ib i l idad de 
que v a r í e l a can t idad de sangre del cerebro. Conviene , sin e m ­
bargo , reasumir á la l igera los hechos que af i rman esta c u e s t i ó n . 

E n los n i ñ o s , en los que no se ha cerrado a ú n l á fontanela an ­
te r io r , l a p ie l del c r á n e o suele estar m á s elevada sobre l a b ó v e 
da ó sea cuando se inc l ina l a cabeza, y depr imida cuando se l a 
eleva. 

E n las personas que t ienen una p é r d i d a de sustancia de l c r á n e o 
á consecuencia de cualquier t r aumat i smo , se observa e l mismo fe ­
n ó m e n o . D u r a n t e una e m o c i ó n v i v a ó mientras obra cualquier causa 
capaz de aumentar l a e n e r g í a de la c i r c u l a c i ó n , la p i e l de l c r á n e o 
se eleva, d e p r i m i é n d o s e por las causas opuestas. E n los n i ñ o s ó en 
los adultos, que han recibido lesiones t r a u m á t i c a s centrales , se ve 

(1) De la paralysie considerée chez les aliénes. Paris, 1826. 
i*) Oh. cit., pág. 21. Paris, 1873. 
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depr imirse l a p ie l de l c r á n e o durante el s u e ñ o y elevarse en cuanto 
cesa é s t e . 

L a pos i c ión declive de la cabeza produce una sensac ión de p le ­
n i t u d y aun de do lor , y l a sangre suele salir por las narices. L o s 
ojos se ponen « ensangrentados » , y todo el aspecto indica l a con ­
g e s t i ó n . U n t u m o r , una l igadura ó cualquier o t ra causa capaz de 
c o m p r i m i r las venas yugu la res , suele ocasionar efectos i d é n t i c o s . 
E l examen o f t a l m o s c ó p i c o demuestra en estas circunstancias e l 
aumento de volumen de las venas de la r e t i n a , que indica que 
exis te un o b s t á c u l o para el retroceso de l a sangre por los senos y 
venas de l in te r io r del c r á n e o . L a autopsia de las personas que d u ­
rante l a v i d a han sufrido un o b s t á c u l o de este g é n e r o , revela l a 
exis tencia de una c o n g e s t i ó n intracraneana. L o s animales someti­
dos á experimentos con ese obje to , presentan d e s p u é s de la muerte 
congestionado e l cerebro. 

E n los animales á quienes se sangra hasta p roduc i r la muerte , se 
encuentra a n é m i c o en a l to grado el cerebro. 

L o s experimentos directos demuestran de una manera m á s posi ­
t i v a a ú n e l f e n ó m e n o de que nos ocupamos. S i se separa una par te 
de l c r á n e o de l an imal y se cierra h e r m é t i c a m e n t e l a abertura con 
u n v i d r i o de r e l o j , se ven contraerse y dilatarse los vasos, s e g ú n l a 
causa que obre, y elevarse ó deprimirse á l a vez e l cerebro. 

P o r medio de u n ins t rumento inven tado s i m u l t á n e a m e n t e , p o r 
e l D r . S. W e i r M i t c h e l l y por m í , puede medirse con exac t i t ud e l 
g rado de p r e s i ó n del in te r io r de l c r á n e o . D e esta manera ha podido 
demostrarse que la cant idad de sangre que c i rcu la por el cerebro 
sufre grandes variaciones ( 1 ) . 

L a d i spos i c ión a n a t ó m i c a de los vasos s a n g u í n e o s del te j ido ce­
r eb ra l es t a l , que permi te aumentar su cal ibre sin compr imi r la sus­
tanc ia perivascular . R o b i n ( 2 ) d e s c u b r i ó l a existencia de v á r i c e s 
a lrededor de estos vasos, corroborando d e s p u é s sus observaciones 
H i s ( 3 ) , quien c o m p r o b ó la misma d i spos ic ión en la m é d u l a espi­
n a l . S e g ú n este au tor , « los cortes finos del cerebro endurecido, 
cuyos vasos e s t á n ó no inyectados, demuestran que todos los vasos 

(1) Para más detalles sobre el particular y conocer más á fondo los experimentos del 
Sr. Durham y los mios, puede consultar el lector mi monografía « Sleep and its Deran--
gements ». Filadelfia, 1870. £1 cefalo-hemometro se describe en el apéndice de aquella 
obra y en la introducción de este tratado. 

(2) Journal de la physiologie de Thomme et des animaux, 1859, pág. 527. 
(3) Zeitscrift für Wissenschaftliche zoologie, 1865, Bd. xv. 
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s a n g u í n e o s , arterias, venas y hasta capilares se ha l l an rodeados por 
un espacio claro mayor en los m á s gruesos, pero perfectamente c i r ­
cunscrito en la parte externa de todos ellos. E n los cortes t ransver ­
sales se ven los vasos rodeados por un espacio parecido á un an i l lo , 
y en los paralelos este espacio se ve á cada lado del t ronco del vaso 
y siguiendo todas sus ramificaciones >. 

Estos conductos perivasculares e s t á n tapizados por una m e m ­
brana h i a l i n a , y puede hacerse por ellos una i n y e c c i ó n ; en los ca­
sos de c o n g e s t i ó n c r ó n i c a quedan ensanchados de una manera per­
manente, dando or igen a l aspecto-descrito al hablar de la a n a t o m í a 
p a t o l ó g i c a . 

L a p a t o l o g í a de la c o n g e s t i ó n cerebral se esclarece m á s estu­
diando las causas capaces de p roduc i r l a , que se han expuesto de­
tal ladamente. 

T ra t amien to . — Reuniendo las dos formas de c o n g e s t i ó n cere­
b ra l , se comprenden los principios que deben gu ia r el t r a tamien to . 
E n la forma ac t iva de l a enfermedad debe disminuirse el impulso 
de la c i r c u l a c i ó n cerebral y l a cant idad de sangre de los vasos del 
cerebro ; en la var iedad pasiva es necesario aumentar l a e n e r g í a 
c i rculator ia y d isminuir á l a vez l a a c u m u l a c i ó n de sangre en las 
venas. E n la forma ac t iva se r e c u r r í a ant iguamente á l a s a n g r í a d e l 
brazo, que h o y rara vez se emplea. N o he vis to un solo c a s ó en el 
que estuviera indicada. L a s a n g r í a l oca l se emplea con m á s fre­
cuencia, o b t e n i é n d o s e casi siempre un a l iv io marcado con l a a p l i ­
cac ión de unas cuantas ventosas escarificadas á la nuca. L a s san­
guijuelas á las sienes son t a m b i é n ú t i l e s , pero es preferible apl icar­
las á la entrada de las narices. H e obtenido muchas veces exce­
lentes resultados con un par de sanguijuelas aplicado de esta ma­
nera ó con una epistaxis accidental . 

L a a p l i c a c i ó n d e l cauter io ac tua l á la nuca es asimismo un me­
dio de g r an v a l o r , sobre todo en los primeros p e r í o d o s , preferible, 
á mi j u i c i o , á todas las d e m á s formas de r e v u l s i ó n , y poco doloroso 
cuando se emplea debidamente. T i e n e , a l parecer , una influencia 
posit iva é inmedia ta en algunos casos para d isminuir el calibre de 
las arterias cerebrales. 

E l frió es otro agente eficaz t a m b i é n en estos casos. Puede a p l i ­
carse á l a nuca ó di rectamente al c r á n e o , bien por medio de agua 
m u y fría ó de h ie lo . 

Es necesario no o lv ida r las ventajas que pueden obtenerse por 
la pos ic ión . L a cabeza debe estar elevada, sobre todo durante e l 
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s u e ñ o , y no hacer un ejercicio muscular e n é r g i c o estando i n ­

cl inado. 
L o s vestidos no deben c o m p r i m i r el cuello. L o s sinapismos a l 

epigastr io suelen ser eficaces como de r iva t ivos , pudiendo decirse l o 
mismo de Los ped i luv ios . R a r a vez empleo los ve j iga to r ios , aunque 
he solido obtener con ellos grandes resultados. 

L a corr iente g a l v á n i c a continua es capaz de contraer los vasos 
s a n g u í n e o s cerebrales cuando se estimula el g r a n s i m p á t i c o . P a r a 
conseguir este resul tado debe aplicarse u n polo á este nerv io , en l a 
par te anter ior de l cue l lo , y el o t ro en la poster ior , por debajo de 
la s é p t i m a v é r t e b r a cerv ica l . Bas ta l a corr iente producida por siete 
elementos Smee, y nunca debe du ra r m á s de dos minutos . S i se 
produce un v é r t i g o fuerte es necesario disminuir el n ú m e r o de ele­
mentos. L a conveniencia de la corriente fué indicada por vez p r i ­
mera por B e r n a r d , W a l l e r y E.udge; pero he sido el p r imero en 
demostrar la por medio del oftalmoscopio. L a o b s e r v a c i ó n con este 
i n s t r u m e n t o , mientras obra l a cor r i en te , demuestra que los vasos de 
la re t ina se contraen, lo cual no deja l a menor duda de que sucede 
lo mismo con los del cerebro. Si se hace pasar directamente l a co­
r r i en t e á t r a v é s del cerebro, aplicando los polos á las apófis is mas-
to ides , se produce un efecto i d é n t i c o . A l cerrar y abr i r el c i r c u i t o 
se produce en ambos casos una l igera s e n s a c i ó n de v é r t i g o . L o s be­
néf icos efectos de la corr iente e l é c t r i c a son b ien marcados, pues 
bastan unas cuantas aplicaciones para corregir e l v é r t i g o y s e n s a c i ó n 
molesta de la cabeza y para que el enfermo recupere su ac t i v idad 
f í s ica y menta l . 

L o s remedios f a r m a c o l ó g i c o s son contados, y los que acostum­
b ran á emplearse suelen , por l o genera l , p roduci r una comple ta 
c u r a c i ó n , e m p l é e n s e ó no los indicados an ter iormente . 

Debe colocarse en p r imer l uga r e l b romuro de potasio. H a c e a l ­
gunos a ñ o s l l a m é la a t e n c i ó n sobre e l va lo r de este medicamento, 
expl icando e l p o r q u é de sus efectos. Como d e s p u é s se han a t r ibu ido 
algunos e l descubr imiento , creo conveniente copiar e l siguiente p á ­
r rafo de una M e m o r i a ( 1 ) sobre un objeto a n á l o g o , en la que se 
indica de una manera c lara l a acc ión de esta sustancia medic ina l . 

« E l b romuro p o t á s i c o puede emplearse casi siempre con ventaja 
para d isminuir l a cant idad de sangre del cerebro , y calmar la ex­
c i t a c i ó n del sistema nervioso que suele exis t i r en la forma e s t é n i c a 
del insomnio. H e comprobado recientemente el p r imero de estos 

(t) On sleep and insomnia, New"York Journal, 1865-, pág. 203. 



. CONGESTION C E R E B R A L . 57 

efectos por medio de experimentos en animales v i v o s , cuyos deta­
lles i n d i c a r é m á s adelante. Bas ta por el momento decir que lo he 
adminis t rado en perros, á quienes por medio del t r é p a n o h a b í a de­
j a d o el cerebro al descubierto, y que he observado siempre d i smi ­
nui r la cant idad de sangre que c i rcula por e l in te r io r del c r á n e o , 
p r o d u c i é n d o s e por esta causa u n ar rugamiento de l cerebro. Bas ta 
s ó l o observar sus efectos sobre e l hombre para convencerse de que 
é s t e es uno de sus m á s importantes efectos. L a c o n g e s t i ó n de l a 

. c a r a , el golpeteo en las c a r ó t i d a s y tempora les , l a i n y e c c i ó n de los 
ojos y la s e n s a c i ó n de p l en i t ud de l a cabeza desaparecen como por 
encanto con el b romuro p o t á s i c o . Debe administrarse á l a dosis de 
5 á 15 decigramos; ra ra vez es necesaria esta ú l t i m a c a n t i d a d ; 
pero puede emplearse sin inconveniente en los casos graves. 

L o s experimentos con el c e f a l o - h e m ó m e t r o y e l oftalmoscopio 
han confirmado por completo d e s p u é s estas ideas, y l a exper iencia , 
cada vez m a y o r , en e l t ra tamien to de la c o n g e s t i ó n cerebra l , h a n 
sido confirmadas por otros observadores. 

A c o s t u m b r o á emplear la siguiente fo rmula : 

Bromuro potásico 30 gramos. 
Agua 120 — 

Una cucharada pequeña, tres •v eces al dia, en un poco de agua. 

A veces aumento l a cant idad de b r o m u r o á 45 gramos empleando 
en ocasiones una d i so luc ión sa turada , 15 decigramos por 4 gramos 
de agua. Cont inuo la a d m i n i s t r a c i ó n del medicamento hasta notar 
cierta somnolencia , debi l idad en las piernas y c o n t r a c c i ó n de los 
vasos s a n g u í n e o s de la re t ina . L o s s í n t o m a s cefá l icos m á s molestos 
suelen desaparecer á los cuat ro ó cinco dias, obteniendo e l resul­
tado referido p r ó x i m a m e n t e á los diez. 

Poster iormente he empleado el b r o m u r o s ó d i c o en vez del po ta ­
sio á dosis re la t ivas . Es m á s g ra to a l paladar y no produce s í n t o ­
mas generales tan marcados como el b romuro p o t á s i c o cuando se 
adminis t ra á grandes dosis. E l b romuro de calcio puede emplearse 
t a m b i é n en los casos de c o n g e s t i ó n cerebral ac t iva y tiene la ven­
ta ja de obrar con m á s rapidez. 

E l cornezuelo de centeno t i ene , como es bien sabido, l a p ropie ­
dad de contraer l a fibra muscular o r g á n i c a . Es t a propiedad h izo 
que se reemplazara hace varios a ñ o s en e l t ra tamiento de las en­
fermedades de l a m é d u l a , en las que conviene disminuir la can t idad 
de sangre de sus vasos ; pero só lo d e s p u é s de a l g ú n t iempo se em-
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p leó este agente en las afecciones análogas del cerebro. M i expe­
riencia y los estudios de otros observadores me ban convencido por 
completo de que el cornezuelo de centeno contrae los vasos del ce­
rebro y de que disminuye, por consiguiente, la cantidad de sangre 
intracraneana. Uno de los primeros, si no el primero, que llamó la 
a tención sobre este fenómeno, fué el Dr . Carlos Aldridge ( 1 ) , quien 
indicó que una dosis elevada de cornezuelo de centeno <í contrae las 
arterias de la retina y deja anémica la papila óptica.» Mis obser­
vaciones están completamente de acuerdo con estos resultados. H e 
observado repetidas veces que una sola dosis de 8 gramos de ex­
tracto líquido de cornezuelo de centeno disminuye de una manera 
notable el calibre de las arterias retinianas, quédando bastante pá ­
lida la papila óptica. 

Algunos experimentos que he practicado recientemente en los 
perros, administrando en inyección hipodérmica de 4 á 12 gramos 
de extracto líquido de cornezuelo de centeno, después de trepanar 
el cráneo en estos animales y aplicar á la abertura el cefalo-
b e m ó m e t r o , demuestran que la presión intracraneana disminuye de 
una manera notable. 

Aplicando estos hechos á la clínica, se observa que el cornezuelo 
de centeno es de gran valor en el tratamiento de la congestión ce­
rebral activa en todas sus diversas formas; pero sobre todo en el 
el primer período ó hiperhémico. Acostumbro á emplear el extracto-
l íqu ido , á la dosis de 4 gramos tres veces al dia, combinado con 
a lgún bromuro. L a siguiente fórmula es bastante buena : 

Bromuro sódico 30 gramos. 
Extracto líquido de cornezuelo 120 —• 

E l cornezuelo de centeno puede administrarse también solo, bien 
bajo la forma de extracto líquido ó de ergotina de Bonjean, que 
no es más que un extracto sódico de esta ú l t i m a ; se administran 3 
pildoras al dia, cada una de las cuales contiene 15, 25 ó 50 centi­
gramos de ergotina. 

E n el primer per íodo, ó h iperhémico, sobre todo cuando el sín­
toma más notable es la cefalalgia, he visto corregirse muchas ve­
ces el trastorno cerebral con la administración de 50 á 75 centigra­
mos de paulinia. Puede administrarse el extracto líquido á la dosis 

(1) West Riding Lunatie Asylum Reports, vol . i , pág. 71 , Londres, 1871, y vol. n i , 
pág . 230. 
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de una cucharada p e q u e ñ a ó cualquier o t ra p r e p a r a c i ó n prefer ible 

a l po lvo . 
Ademas de estos medicamentos, suelo emplear e l ó x i d o de ziuc, 

que s e g ú n m i exper iencia , es un agente bastante eficaz para corre­
g i r l a c o n g e s t i ó n cerebral j toni f icar el sistema nervioso. Debe ad­
ministrarse á l a dosis de 10 cen t ig ramos , tres veces a l d i a , b ien 
en po lvo ó en forma p i l u l a r , t o m á n d o l o d e s p u é s de las comidas 
para evi tar las n á u s e a s . 

A los diez dias, p r ó x i m a m e n t e , se observa, por lo genera l , que^ 
á beneficio de este t r a tamien to , desaparecen todos los s í n t o m a s de l a 
c o n g e s t i ó n — subjetivos y objet ivos — dejando una l ige ra d e b i l i ­
dad y o p r e s i ó n menta l . E n t ó n c e s se ha l l an indicados los t ó n i c o s , 
debiendo darse la preferencia á los que t ienen una a c c i ó n especial 
sobre el sistema nervioso. E n t r e ellos figuran en p r imer lugar l a 
estr icnina, e l fósforo y el aceite de h í g a d o de bacalao. 

L a estricnina puede adminis t rarse , con venta ja , combinada con 
el hierro y la quin ina disuel ta en á c i d o fosfór ico d i l u i d o , como en 
la siguiente f ó r m u l a . 

Sulfato de estricnina.. 5 centigramos 
Pirofostato de hierro 
Sulfato de quinina 
Acido fosfórico diluido 
Jarabe de gengibre 

Dosis : una cucharada pequeña j tres veces al dia ? en un poco de agua. 

aa 4 gramos, 

aa 60 — 

Prefiero esta f ó r m u l a á todos los d e m á s jarabes y el ixires q u e 
contienen estos ingredientes. S i el h ier ro y l a quinina no e s t á n i n ­
dicados por cualquier causa, puede administrarse só lo l a estr icnina 
con e l á c i d o fosfór ico d i l u ido . 

H e obtenido excelentes resultados con el ex t rac to l í q u i d o de 
eucal iptus , en e l t r a tamien to del p e r í o d o h i p e r h é m i c o de la con­
g e s t i ó n ce rebra l , sobre t o d o , en aquellos casos en que existe una 
influencia p a l ú d i c a , y en los que no puede administrarse la qu in ina , 
sin correr el pel igro de aumentar l a cant idad de sangre in t r ac ra ­
neana; 30 gramos de b romuro s ó d i c o , pueden disolverse en 120 de 
ext rac to l í q u i d o de eucal ip tus , de cuya d i so luc ión se toman 3 c u ­
charadas p e q u e ñ a s al d ia . 

E l ác ido b r o m h í d r i c o no puede ut i l izarse en l a c o n g e s t i ó n cere­
b r a l , m á s que para disolver e l sulfato de q u i n i n a , cuyos efectos 
nocivos sobre e l cerebro , modifica ó previene. P a r a contrarrestar 
la tendencia congestiva de unos 10 cent igramos de q u i n i n a , bas tan 
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4 gramos de l a d i so luc ión de F o t h e r g i l l . E n algunos casos, puede 
susti tuirse con ven ta ja , por el á c i d o fosfór ico d i l u i d o . 

E l fósforo obra siempre perfectamente en los casos en que t r a t a ­
mos. Puede administrarse, bajo la forma de aceite fosforado, como 
en l a siguiente f ó r m u l a . 

Aceite fosforado 15 gramos. 
Goma arábiga 30 — 
Esencia de bergamota.. . . , 40 gotas. 

Hágase una emulsión. Dosis : 15 gotas tres veces al dia. 

U n a p r e p a r a c i ó n de fósforo bastante elegante es e l fosfuro de 
zinc. Su f ó r m u l a q u í m i c a es Zn.3 P . ; y por consiguiente, cada 5 
cent igramos contienen poco m á s de una d é c i m a par te de fósforo . 
L a mejor dosis , por lo t a n t o , es de unos 5 mi l ig ramos . Suelo em­
p lea r en la c o n g e s t i ó n cerebral la siguiente f ó r m u l a . 

Fosforo de zinc 15 centigramos. 
Conserva de rosas , C. S. 

H . 30 pildoras. Dosis : una tres veces al dia. 

Si no se emplea la estricnina bajo o t ra f o r m a , puede sustituirse 
l a conserva de rosas por 5 decigramos de ex t rac to de nuez v ó m i c a . 

O t r a forma bastante ú t i l de adminis t rar e l f ó s f o r o , es l a resina 
fosforada, que contiene un 4 0/0 de fósforo perfectamente mezclado 
con u n 96 0/0 de resina. C o n esta resina se hacen p i ldoras con 
conserva de rosas ó con cualquier o t ro escipiente. L a dosis es de 
2o m i l i g r a m o s , que representa uno de fósforo . 

E n o t ra é p o c a empleaba bastante el á c i d o arsenioso en l a con­
g e s t i ó n cerebra l , sobre t o d o , en aquellos casos debidos a l ejercicio 
ó ansiedad menta l . Sus efectos son preferibles á los del l icor de 
F o w l e r . Se adminis t ra á l a dosis de 1 m i l i g r a m o , d e s p u é s de comer, 
durante algunas semanas. L i s t e ( 1 ) le ha adminis t rado á l a dosis 
•de 12 j 16 m i l i g r a m o s , y es indudable que puede administrarse 
s in p e l i g r o , á estas dosis, aunque nunca lo he hecho , excepto en 
los casos de locura . 

Cuando hay s i n t o n í a s d i spéps i cos — lo que sucede en l a genera­
l i d a d de los casos — la a d m i n i s t r a c i ó n de l a pepsina y de c a r b ó n 
vege ta l en cada comida , produce un efecto n o t a b l e ; en estos casos 
es t a m b i é n sumamente ú t i l el b i smuto . 

Este t r a tamien to es el m á s ventajoso en la c o n g e s t i ó n cerebral 

(1) Du traitement de la congestión cérébrale et de la folie avec congestión et halluci-
nations, par l'acide arsenieux. Paris, 1871. 
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activa, y rara vez tengo ocasión de emplear otros medios, á no ser 
necesario llenar alguna indicación especial. Si hay, por ejemplo, 
estreñimiento, debe administrarse un ligero purgante, ó mejor aún, 
un enema con agua fria y aceite ; si la orina es escasa y de color 
encendido, son útiles- los diuréticos salinos. 

En la forma pasiva es conveniente, á veces, el empleo de los es­
timulantes, que pueden administrarse al principio, combinados con 
los bromuros de potasio, sodio ó calcio, ó con el cornezuelo. E l 
alcohol, siendo bueno, es preferible, aunque el carbonato amónico 
es un sucedáneo bastante úti l . E n algunos casos de congestión pasiva 
en las personas ancianas, y en un notable ejemplo que ocurrió en 
un anciano bastante conocido en Nueva Y o r k , he empleado, con 
resultados excelentes, el éter sulfúrico á la dosis de una cucharada 
pequeña , varias veces al dia, en inhalaciones con un pañuelo. E l 
dolor, constricción, vér t igo , debilidad é incapacidad de dedicarse 
á ejercicios mentales, disminuyeron en este caso á cada dosis, y 
por últ imo desaparecieron por completo. E l éter puede adminis­
trarse por el estómago —15 gotas varias veces al dia — cuando la 
inhalación esté contraindicada por cualquier motivo. 

Es necesario evitar cualquier causa que impida el retroceso de-
la sangre de la cabeza. 

E n los dos casos de congestión cerebral pasiva de forma afásica, 
que he citado, obtuve excelentes resultados con la infusión de d i ­
gi ta l , á la dosis de cuatro cucharadas grandes al dia. 

E l tratamiento higiénico es de la mayor importancia en ambas-
formas. Los alimentos deben ser nutritivos, de fácil digestión, y 
administrarse en cantidad suficiente, pero no excesiva. E l alcohol 
y el tabaco, si el enfermo está habituado á ellos, deben usarse con 
parsimonia; nunca he visto que el tabaco produzca efectos nocivos,, 
á no consumirse en exceso. E l uso del café y del t é puede dejarse 
á la elección y experiencia del enfermo. Creo que es peor suprimir 
de repente un háb i to , áun cuando sea algo nocivo, que tolerarle en 
ciertos límites. E l ejercicio al aire libre — paseo á p i é , á caballo ó 
en carruaje — es siempre conveniente. Los baños diarios seguidos 
de fricciones con una sábana , son út i l ís imos, para atraer la sangre 
á la superficie del cuerpo. No debe recomendarse el baño turco. 

Las personas que padecen congestión del cerebro á consecuencia 
de ejercicio ó preocupación mental excesivos, deben procurar que sus 
funciones cerebrales se ejerciten de una manera racional si desean 
curarse y evitar una recaída. L a congestión es una advertencia, y 
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si no la aprovechan, más pronto ó más tarde, se presentarán otras 
enfermedades más difíciles ó imposibles de curar. 

Este consejo raras veces se sigue, y personas que comprenden la 
conveniencia de no andar algunos kilómetros si padecen una infla­
mación de la rodilla, no titubean en someter su cerebro desorde­
nado á un ejercicio excesivo. Es imposible que un cerebro afectado de 
este modo funcione de Una manera debida, y , por consiguiente, los 
individuos que padecen congestión cerebral y que insisten en de­
dicarse á sus ocupaciones y en madurar planes que han de produ­
cirles el bienestar ó la fama, suelen ejecutar actos que les anuu-
cian ó les hacen adquirir una nombradla muy distinta de la que 
pensaban. 

A ser posible debe suprimirse la causa de la congestión cerebral, 
«vi tando que se presente de nuevo. 

CAPÍTULO II. 

A N E M I A C E R E B R A L . 

E n la anemia cerebral, la cantidad de sangre del cerebro es infe­
rior á la cifra normal, ó su cualidad deja mucho que desear. E l pr i ­
mer estado es debido á la pérdida directa de sangre, al impulso 
deficiente del corazón, á una nutrición defectuosa ó á cualquier 
otra causa que impida el debido acceso de la sangre al cerebro; el 
segundo depende de algún órgano relacionado con la hematosis, ó 
de la caquexia general. 

Ambos estados pueden coexistir y conviene estudiarlos en con­
jun to . 

S ín tomas .—En la anemia cerebral producida repentinamente por 
una hemorragia profusa, el síntoma más notable es el síncope. 
Suele haber á l a vez vér t igos , palidez de la cara y enfriamiento de 
las extremidades. E l pulso es rápido, filiforme y débil. L a respira­
ción es débil y acelerada. 

Cuando la anemia se produce de una manera más lenta suele 
presentarse la cefalalgia. Puede estar, y casi siempre sucede así , 
limitada á una parte de la cabeza, á veces á un punto que no ex­
cede del tamaño de la punta de un dedo. E l enfermo aqueja una 
sensación de constricción, sobre todo á t ravés de la frente, y el 
vé r t igo , que aumenta al variar de la posición supina á la vertical, 
es tan molesto como en los ataques más graves de congestión ce-
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^ PEREZ ARAP1LES 

rebral. Hay zumbidos de oídos, y los ruidos sordos, no sólo son 
dolorosos, sino que excitan en alto grado el sistema nervioso. Las 
pupilas están dilatadas y se contraen poco y de una manera muy 
lenta á la luz viva. Estos fenómenos pueden estar limitados á un 
ojo, circunstancia que casi siempre alarma al enfermo. L a retina es 
muy sensible, y el examen oftalmoscópico sumamente doloroso^ 
Cuando se practica se ven los vasos retiñíanos pequeños y rectos, 
y la coroides más pálida que en estado normal. 

A causa de esta paresia de los músculos oculares—muy fre­
cuente en los casos de anemia cerebral—las tentativas para ser­
virse de los ojos, al leer, por ejemplo, producen dolor en ellos y en 
la cabeza. E n algunos casos el esfuerzo de tres ó de cuatro minutos 
produce una gran incomodidad. 

L a cara está pál ida, los labios descoloridos ó más rojos queien 
estado normal. L a piel se pone fria y viscosa. 

En los casos extremos suele haber náuseas , vómitos y convul­
siones epileptiformes. E n la forma de desarrollo rápido producida 
por la pérdida repentina y abundante de sangre existen siempre, y 
en la variedad más benigna y gradual, algunas veces. Se observa 
constantemente debilidad muscular y parálisis general ó parcial, y 
los desórdenes ordinarios que indican la anestesia, como la frialdad, 
el hormigueo y la sensación de pinchazos de agujas. 

L a inteligencia participa del desorden general. E n los casos ex­
tremos, debidos á la hemorragia activa, el enfermo está completa­
mente insensible. E n las formas menos graves puede haber todas 
las graduaciones, desde el subdelirio hasta la irritabilidad exagerada 
de la mente, ó un estado de apat ía intelectual próximo á la de­
mencia. 

Las alucinaciones é ilusiones son frecuentes en las¡[formas de 
anemia cerebral de marcha lenta, y pueden interesar uno ó todos 
los sentidos, aunque los que se afectan con más frecuencia son la 
vista y el oido. Una señora á quien asisto, y que padece anemia 
cerebral, cree constantemente estar viendo un hombre negro. 
A veces conversa con este ser imaginario, rogándole no la moleste 
ni la atormente, etc. Cree firmemente en su existencia, y padece, 
por lo tanto, una ilusión. 

En todos los casos de anemia cerebral hay más ó menos somno­
lencia, desde el síncope profundo de la forma rápida^á la languidez 
mas agradable en los casos ligeros. En los casos menos graves, el 
enfermo queda dormido con la mayor facilidad al estar sentado, pero 
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el decúbi to supino produce el insomnio por el hecho de aumentar 
repentinamente la cantidad de sangre del cerebro sobre la cifra 
normal ordinaria, produciéndose de esta manera una hiperhemia 
relativa. En otro lugar he llamado la atención sobre esta forma de 
insomnio, citando algunos ejemplos de ella ( 1 ) , 

A la auscultación cardiaca, se nota un ruido de fuelle, tanto 
sistólico como diastólico, más intenso en la base del corazón. Se 
oyen también ruidos venosos más marcados en las yugulares, sobre 
todo inclinando la cabeza hácia el lado opuesto. 

E l enfermo suele oir estos ruidos que son sumamente molestos. 
H e observado enfermos que padecían anemia cerebral y que oían 
un sonido producido, al parecer en la cabeza, que según decían se 
asemejaba al que ocasiona una gran concha colocada en el oido. 
Que estos ruidos son anémicos, lo demuestra el hecho de que 
desaparecen con un tratamiento apropiado. 

L a anemia cerebral puede ser tan intensa y desarrollarse con una 
rapidez t a l , que produzca la muerte repentina. Se han citado al­
gunos casos de enfermos que han fallecido con síntomas de apople­
j í a , y en los que el examen cadavérico demostró que los vasos san­
guíneos cerebrales estaban vacíos y el cerebro pálido y exangüe . 

L a anemia cerebral puede producir también parálisis de diversas 
formas ; unas veces se observa hemiplegia, otras paraplegia; tan 
pronto se afectan un sólo músculo ó un grupo muscular, y aun 
puede suceder que exista una parálisis general. He visto muchas ve­
ces afectarse sólo uno de los músculos del ojo, y en el caso de una 
señora , que padecía de una anemia cerebral, quedar paralizado de 
repente uno de los lados de la cara. 

Ghitrac ( 2 ) cita los siguientes. notables casos referidos por el 
D r . Hirigoyen : 

« U n a joven de veinte años , que padecía amenorrea, consultó 
con una partera, que le hizo una sangría atribuyendo este padeci­
miento á una plétora cerebral. Apenas hab ía perdido 200 gramos 
de sangre, cuando quedó hemiplégica, curando por completo de 
esta hemiplegia con el hierro y los tónicos. 

» Otra joven, de veinticinco años, padecía un dolor epigástrico 
que se había corregido varias veces con la sangría. Estaba delgada, 
pál ida y nerviosa, á pesar de lo cual en un nuevo ataque volvió á 

(1) Sleep and ils Derangements. 
(2) Traité théorique et pratique des maladies de l'appareil nerveux, t. i , Paris, 1866, 

pág . 548. 
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repetirse la evacuación de la sangre. No bien se habían extraído 150 
gramos ^ cuando la enferma fué acometida de un síncope y de va­
rios movimientos convulsivos. A los dos ó tres minutos recobró el 
conocimientoj encontrándose completamente hemiplégica del lado 
izquierdo y con cierta dificultad para hablar. Se emplearon el licor 
de Hoffman^ la valeriana j una alimentación conveniente, desapa­
reciendo todos los síntomas á las treinta y seis horas» . 

Los niños padecen una forma de anemia cerebral de gran im­
portancia por lo expuesto, que es confundirla con otra afección 
más peligrosa completamente opuesta. E l Dr . Grooch (1) fué el 
primero que hizo de ella una descripción completa, aunque habían 
indicado su existencia algunos otros observadores. Los niños que 
padecen esta afección presentan síntomas idénticos á los de los 
adultos. E l insomnio es más marcado, la cabeza está fría, el pulso 
es pequeño y débi l , el semblante está crespado, las pupilas dilata­
das é insensibles á la luz , y la piel del cráneo deprimida, cuando 
la fontanela no se ha cerrado aún. En la autopsia se encuentran los 
vasos del cerebro casi vacíos , y los ventrículos distendidos por l í­
quido. E l Dr . Marshall H a l l llama á esta afección hidrocefaloide, 
por la semejanza con el hidrocéfalo ó meningitis tuberculosa. L a 
distensión es, sin embargo, tan marcada, que el observador más 
ignorante y superficial puede distinguirlas muy fácilmente. 

En algunos casos de anemia cerebral existe cierta tendencia á la 
melancolía, y á veces sobreviene una verdadera locura. En la ge­
neralidad de los casos hay depresión mental y una gran tendencia 
á la hipocondría. 

Causas. — Entre las causas más importantes de la anemia cere­
bral figuran la hemorragia y los flujos que debilitan el organismo. 
He observado algunos casos graves producidos por epistaxis, y uno 
por la pérdida continua de sangre ocasionada por la picadura de 
sanguijuelas ; el flujo sanguíneo hemorroidal es también muchas 
veces causa de anemia del cerebro. L a causa más frecuente es la 
metrorragia, ya se presente antes, durante ó después del parto, ó 
en los abortos, sobre todo si son repetidos ; el flujo menstruo ex­
cesivo es también una causa bastante eficaz. 

L a diarrea crónica y la disentería, las fiebres palúdicas ó de otro 
genero, el reumatismo, las diátesis cancerosa ó escrofulosa, las en­
fermedades de los huesos y de las articulaciones, los flujos purulen-

(1) On Some of the most important diseases peculiar to Women ; withe other papers 
New Sydenham Society Publication, Londres, 1859, pág. 179. 

HAMMOND. — 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 . — TOMO I- 5 
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tos de larga duración, son asimismo causas de anemia del cerebro. 
He visto varias veces ser producido al parecer este padecimiento 

por la congestión de órganos internos. Niemeyer, refiriéndose á 
esta posibilidad, dice que puede ser ocasionado por la ventosa de 
Junod. E n la actualidad, en que su aplicación ha sufrido tan gran­
des variaciones, y la emplean indebidamente charlatanes ambulan­
tes, es necesario tener siempre muy en cuenta esta causa. He ob­
servado algunos casos de este géne ro , entre ellos el de una seño­
ri ta que padecía epilepsia con anemia cerebral, á la que v i en con­
sulta con mi amigo el Dr . J . Marión Sims ; cada vez que se em­
pleaba este medio se presentaban paroxismos graves. En este caso 
el operador dejaba fuera del aparato en que hacía el vacío sólo la 
cabeza de la enferma. E n otro caso la operación producía siempre 
el s íncope, aunque el aparato se aplicaba únicamente á una pierna. 

L a compresión ú obliteración de las arterias que riegan el cere­
bro es otra de las causas de anemia cerebral ; pueden producir este 
resultado la ligadura y los tumores de todas clases. L a debilidad 
del impulso cardiaco, debida, por ejemplo, á la degeneración grasa 
del corazón, es también causa de anemia cerebral. 

Una causa frecuente de este padecimiento es, como hemos visto, 
el ejercicio mental exagerado. Debo manifestar, por extraño que 
parezca este hecho, que he observado varios casos de anemia ce­
rebral debidos á esta causa. Una ligera reflexión de este fenómeno 
demuestra que estos casos son completamente idénticos á los que 
se observan en otras partes del cuerpo. Vemos, por ejemplo, que 
el uso moderado de un músculo ó grupo de músculos aumenta su 
volumen y energía. E l ejercicio desordenado produce la hipertrofia; 
pero si este ejercicio se exagera más a ú n , el resultado es la atrofia. 
Uno de los peores casos es la atrofia muscular progresiva que he 
observado, fué el de un bailarín, en el cual principió, al parecer, 
la enfermedad por los músculos gemelos. E l ejercicio cerebral ex­
cesivo produce el aniquilamiento, y éste la anemia y recíproca­
mente. 

L a acción de las emociones morales es más marcada. Sabemos 
que algunas de ellas aumentan el aflujo de sangre al cerebro ; otras 
le disminuyen, y á veces con tal rapidez, que producen el síncope. 
E l terror es una de ellas, y todos hemos visto palidecer la cara 
bajo su influencia. 

Algunos medicamentos producen la anemia cerebral, tanto por 
au acción sobre los nervios vaso-motores, como por disminuir el im-
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pulso cardiaco. E l tabaco, tá r ta ro estibiado, calomelanos, óxido de 
zinc y bromuros de potasio, sodio, calcio y l i t io , son los principa­
les de ellos. He sido el primero en llamar la atención sobre estos 
efectos de los bromuros, y en una Memoria ( 1 ) recientemente pu­
blicada refiero varios ejemplos de este género. L a somnolencia, 
vér t igo, náuseas , languidez, debilidad del sistema muscular? ador­
mecimiento, pérdida de la memoria, aberración mental, palidez del 
semblante y anemia de la retina, todo esto demuestra que la can­
tidad de sangre del cerebro ha disminuido. Estudios posteriores, 
sin publicar a ú n , me han convencido de que el óxido de zinc obra 
de igual manera. 

L a nutrición insuficiente, bien por deficiencia de los alimentos 
en calidad ó en cantidad, ó por cualquier padecimiento de los ór­
ganos digestivos ó asimiladores, es una causa muy común que obra, 
no sólo disminuyendo la cantidad absoluta de la sangre, sino alte­
rando su cualidad. L a cantidad de sangre que riega el cerebro es 
menor que de costumbre, y contiene proporcionalmente menos g ló ­
bulos rojos. Algunos de los casos de anemia cerebral que ocurren 
en las grandes ciudades son debidos á estas causas y al aire viciado 
de las calles estrechas, al frió y á la falta de luz. 

L a anemia cerebral repentina puede ser producida por el colapso 
causado por lesiones físicas ó por operaciones quirúrgicas ligeras 
que no se acompañan de pérdida de sangre. L a he visto sobrevenir 
varias veces inmediatamente después de introducirse por vez p r i ­
mera en la uretra una sonda ó algalia. 

E l paso de una corriente galvánica fuerte á t ravés del cerebro, 
suele producir síntomas alarmantes debidos á la anemia rápida que 
produce. En cierta ocasión hice pasar á t ravés del cerebro de un 
enfermo una corriente producida por los elementos — los polos se 
colocaron-en las apófisis mastoides—y sobrevino un síncope, gran­
des náuseas, sudor frió de la cabeza y cara y una debilidad ta l del 
corazón, que me hizo concebir grandes temores. Coloqué al enfer­
mo con la cabeza hácia abajo y le hice inhalar nitrato de amilo. 
con lo que recobró en seguida el conocimiento, desapareciendo 
todos los síntomas alarmantes. 

E n otro caso, el paso de una corriente de seis elementos produjo 
(t) On Some of the effets of the Brounde of Potassium when administeret in large 

doses. Quaterly Journal of Psychological Medicine, Enero, 1869 , pág. 46. En esta M r -
moria indiqué que uno de los fenómenos más constantes es la contracción de las pupilas. 
La experiencia me ha convencido después cada vez más, de que sólo se observa durante 
el primer período de la administración. 
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s í n t o m a s a n á l o g o s , pero no tan alarmantes. E l enfermo se resta­
b l e c i ó en seguida con fricciones á las sienes con agua de colonia y 
una dosis de aguardiente fuerte. 

Estos casos y otros parecidos demuestran c u á n sensibles son a l ­
gunas personas á l a corriente p r i m i t i v a y el cuidado con que debe 
emplearse este poderoso agente. 

P u d i e r a c i t a r un hecho reciente de anemia cerebral ex t rema, 
p roduc ida por l a e x c i t a c i ó n del nervio p n e u m o g á s t r i c o con una co­
r r ien te g a l v á n i c a fuerte. 

D i a g n ó s t i c o . — L a anemia cerebral suele confundirse con la con­
g e s t i ó n , siendo necesaria cierta experiencia y tac to para d i fe ren­
ciar las . 

Se d i s t inguen una de o t ra por los antecedentes del caso y su 
e t i o l o g í a y por e l hecho de que el s í n t o m a m á s notable es l a som­
nolencia , no e l insomnio ; las pupilas e s t á n dilatadas en vez de ha­
l larse con t ra idas ; l a cefalalgia no es genera l , sino que e s t á loca l i ­
zada ; los v é r t i g o s aumentan en la pos i c ión ve r t i c a l y d i sminuyen 
en l a h o r i z o n t a l ; el oftalmoscopio demuestra l a anemia de la r e t i ­
na ; l a cara e s t á p á l i d a y l a p ie l fr ía ; e l pulso es d é b i l y frecuente; 
en la base de l c o r a z ó n y en las venas del cuello se oyen raidos de 
soplo. L o s efectos de los estimulantes y t ó n i c o s para corregi r estos 
s í n t o m a s y e l aumentar por el ejercicio é influencias debil i tantes, 
son hechos que no carecen de valor para e l d i a g n ó s t i c o . Prestando 
la debida a t e n c i ó n á estos f e n ó m e n o s diferenciales, puede preve­
nirse u n error , que s e r í a f a t a l para e l enfermo. 

P r o n ó s t i c o . — L a esperanza de c u r a c i ó n en los casos de anemia 
del cerebro depende pr inc ipa lmente de la s u p r e s i ó n de la causa y 
de l empleo de los medios adecuados. E n los casos debidos á una 
p é r d i d a abundante y repentina de sangre, el p r o n ó s t i c o es grave, 
sobre todo si el pulso es impercept ib le y se presentan convuls io­
nes. E n estos casos, aunque haya cesado l a hemor rag ia , suele ser 
imposible salvar al enfermo. 

E n l a forma cuyo desarrollo es m á s g r a d u a l , el p r o n ó s t i c o es 
casi siempre favorable . 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a . — L o s vasos del cerebro y de sus mem­
branas se ha l l an en la autopsia con menos sangre que en estado 
n o r m a l . E l te j ido de l cerebro e s t á p á l i d o , y a l corte se descubren 
en la sustancia blanca menos n ú m e r o de puntos rojos que de o r d i ­
nar io . E l l í q u i d o seroso del espacio subaracnoideo suele ser m á s 
abundante, pero los v e n t r í c u l o s e s t á n por l o general v a c í o s . 
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P a t o l o g í a . — L a s cuestiones que deben discutirse en este c a p í ­
t u l o son i d é n t i c a s á las relacionadas con el mismo asunto en la con-
o-estion cerebral. Que l a cant idad de sangre puede d isminui r ó au ­
mentar en el in ter ior del c r á n e o , no admite duda a lguna ; es i g u a l ­
mente cierto que el cortejo s i n t o m á t i c o que indica la existencia de 
la anemia cerebral depende del r iego deficiente del cerebro. L o s 
experimentos de K u s s m a u l y Tanner ( 1 ) y los de otros fisiólogos 
son convincentes. 

Pa r a observar en el hombre los efectos de la s u p r e s i ó n t r ans i ­
to r i a del aflujo de sangre del cerebro, basta con compr imi r du ran te 
unos momentos las c a r ó t i d a s . H e repetido varias veces este expe­
r imento en los conejos hasta producir l a insensibil idad y c o n v u l ­
siones. S e g ú n J acob i ( 2 ) , en el hombre suelen observarse los s i ­
guientes s í n t o m a s : ofuscac ión de la v i s t a , v é r t i g o s , es tupor , deb i ­
l idad de las piernas, v a c i l a c i ó n a l andar, desmayos, p é r d i d a del 
conocimiento, cayendo el ind iv iduo de repente a l suelo, como si 
fuera acometido de una a p o p l e j í a . 

E l D r . A le j and ro F l e m i n g (3) ha compr imido las c a r ó t i d a s con 
un fin exper imenta l . « Se siente una especie de zumbido en los 
oídos y una s e n s a c i ó n de punzadas en todo el cuerpo, y á los pocos 
segundos una insensibil idad y fa l ta del conocimiento comple ta , que 
persisten mientras dura l a c o m p r e s i ó n . H e pract icado reciente­
mente varias veces este exper imento , p r o d u c i é n d o s e siempre los 
mismos f e n ó m e n o s y palidez de l semblante, d i l a t a c i ó n de las p u ­
pilas y cefalalgia pasajera ». 

E n algunos casos de anemia cerebral l a causa depende, como 
hemos visto, de los ó r g a n o s h e m a t o p o y é t i c o s , y por l o t an to , de l a 
formación de g l ó b u l o s rojos en n ú m e r o insuficiente. E n este caso, 
aunque la cant idad de sangre que c i rcula á t r a v é s de l cerebro no 
haya disminuido, el efecto es e l mismo respecto á l a c i r c u l a c i ó n de l 
ó r g a n o , y los s í n t o m a s de la anemia se desarrol lan de una manera 
lenta. 

Es indudable , ademas, que el espasmo de los vasos s a n g u í n e o s 
producido por los nervios s i m p á t i c o y vaso-motores exp l ica e l o r i -

(1) Untersuchunger uber ursprung und wesen der fallsuchtartigen zuckungen. Franc­
fort, 1857. On the nature and origini of epileptiform convulsions caused by profuse 
Bleeding, etc. Erew Sydenham Societty Transaction, 1859. 

(2) Citado por Kussmaul y Henner. 
(3) British and Foreing medico-chirurgical Review. A b r i l , 1855, pág. 224, en una 

Memoria titulada Note on the induction SIeep and anoestesia by compression of the ca-
rolids. 
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gen y persistencia de algunos casos de anemia cerebral. Las emo­
ciones morales obran así , y á veces con tal rapidez, que producen 
la muerte instantánea. Este espasmo y los síntomas ordinarios de 
anemia cerebral que ocasiona, pueden persistir mucho tiempo des­
pués de haber desaparecido la causa que le produjo. 

Tratamiento. — L a primer indicación que debe llenarse en el 
tratamiento de la anemia cerebral es suprimir la causa. Sucede 
muchas veces que al someterse los enfermos á nuestra dirección, 
subsiste aún la causa, y mientras ésta no se corrija, no puede ob­
tenerse un éxito completo. Si hay, por ejemplo, hemorragia proce­
dente de un vaso dividido, del ú t e r o , de los intestinos, de los pul­
mones ó de cualquier otra parte del cuerpo, es necesario corregir­
la ; si las funciones digestivas ó asimiladoras son imperfectas, de­
ben normalizarse; si existe un tumor ó cualquier otra causa que 
dificulte el aflujo de sangre al cerebro, es preciso extirparle, y por 
ú l t imo , si las condiciones higiénicas del individuo son malas, ó el 
alimento insuficiente en calidad ó en cantidad, deben mejorarse. 

De los medicamentos, el más eficaz en la anemia cerebral es el 
alcohol, bajo cualquiera de sus formas. Quizás sean de más aplica­
ción los líquidos espirituosos, como el aguardiente ó el ron, pero 
el vino y las cervezas producen el mismo efecto antes y con menos 
riesgo de ocasionar ó de agravar los desórdenes gástricos. L a can­
tidad debe ser apropiada á cada caso, pero siempre abundante, 
para aumentar la energía del impulso cardiaco. 

Pero si el efecto del alcohol fuera sólo és te , sus beneficios serían 
transitorios y seguidos necesariamente de un período de depresión. 
Ademas de sus efectos estimulantes sobre el corazón estimula el 
apetito y las funciones digestivas y relaja cualquier espasmo de los 
vasos sanguíneos que pueda existir. 

Pero á veces el alcohol es mal tolerado por individuos anémicos. 
E l cerebro, privado durante tanto tiempo de la cantidad debida de 
es t ímulo natural (la sangre), necesita algún tiempo para tolerarlo 
y tonificarse por este aumento de riego sanguíneo. E l médico suele 
observar que en algunos casos los enfermos empeoran al parecer 
por el remedio que se cree el mejor de todos. Aumentan los vé r t i ­
gos y cefalalgia y la sensación de debilidad y malestar general, ob­
servándose los efectos de la embriaguez. 

Es necesario recordar que el cerebro de los individuos anémicos 
se halla en el mismo estado que los ojos de aquellos que durante 
largo tiempo han estado privados de su estímulo natural (la luz)-
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Cuando la luz del dia hiere su retina produce dolor ^ las pupilas se 
contraen y los párpados se cierran involuntariamente. Para que no 
se produzcan estos efectos es necesario que la luz sea difusa y l le­
gue al ojo de una manera gradual hasta que este órgano se habi túe 
á la excitación. L o mismo sucede con el alcohol en los casos de 
anemia cerebral. L a cantidad debe ser pequeña al principio y ad­
ministrarse diluida^ aunque con frecuencia. L a intolerancia, en los 
casos en que se presenta, dura casi siempre bastante tiempo; se 
observa en aquellos en los que la causa más ligera, la posición ho­
rizontal, produce el insomnio. 

Si el alcohol no puede emplearse por alguna causa pueden ad­
ministrarse el carbonato amónico ó el espíritu aromático de amo­
niaco, aunque son mucho menos eficaces. 

En los casos graves es preferible el éter á los medios antes indi­
cados, á causa de su naturaleza difusible; la transfusión es necesa­
ria á veces para salvar la vida. 

L a experiencia me ha hecho conocer la eficacia del nitrito de 
amilo en el tratamiento de la anemia cerebral. Aldridge ( 1 ) ha de­
mostrado que esta sustancia produce, cuando se inhala, la dilata­
ción dé las arterias de la retina; los demás fenómenos de su acción, 
sensación de plenitud en la cabeza y enrojecimiento de la cara y 
piel del cráneo indican que produce un efecto idéntico sobre los 
vasos del cerebro. 

En la anemia cerebral de las jóvenes débiles y el eróticas es mu­
cho más eficaz, aunque no hay forma de esta afección, sea transi-
sitoria ó permanente, en la que no produzca buenos efectos. He 
conseguido en algunos casos corregir cefalalgias, anemias y sínco­
pes producidos por un impulso débil del corazón, haciendo inhalar 
cuatro gotas de nitrito de amilo vertidas sobre un pañuelo. En un 
caso de bocio exoftálmico hice pasar una corriente galvánica dema­
siado intensa á t ravés del pneumogástrico. E l impulso del corazón 
se debil i tó, haciéndose irregulares las pulsaciones. L a enferma, 
una señorita muy predispuesta al s íncope, no pudo deglutir el 
aguardiente, que aproximé á sus labios. Ver t í unas cuantas gotas 
de nitrito de amilo en un pañuelo y lo acerqué á su boca. E l im­
pulso cardiaco aumentó repentinamente de energía , y la cara reco­
bró su color recuperando la enferma el conocimiento. 

En la anemia cerebral crónica el nitrito de amilo debe adminis­
trarse en inhalación á la dosis de 4 á 8 gotas tres veces al dia, pu-

(1) West Riding Lumatic Asylum Reports, vol . i , 1871, pág. 77. 
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diendo continuarse su empleo cuanto tiempo sea necesario sin i n ­
conveniente alguno. L o he iisadosin interrupción, durante un año , 
en varios casos de epilepsia con resultados satisfactorios. En los casos 
de anemia cerebral nunca necesita, según mi experiencia, adminis­
trarse más de unas cuantas semanas. 

E l opio y sus preparaciones ocupan un lugar preferente entre los 
diversos medicamentos que se emplean en la anemia cerebral. Hace 
algunos años indiqué (1) los efectos del opio sobre la circulación 
cerebral, manifestando que, según el resultado de mis experimen­
tos, este medicamento debía administrarse con gran prudencia en 
las enfermedades del cerebro. Demost ré que el opio á pequeñas 
dosis aumenta el aflujo de sangre arterial al cerebro. He obtenido 
excelentes resultados en el tratamiento de la anemia cerebral con 
dosis de opio que no excedían de 30 miligramos, j mejor aún de 15, 
administradas tres veces al dia durante varias semanas. Puede em­
plearse una dosis equivalente ó más pequeña aun de morfina. 

Pa rece rá ext raño que se recomiende el galvanismo en los casos 
de anemia cerebral, si se tiene en cuenta los casos referidos j lo 
que sabemos por los experimentos y examen oftalmoscépico res­
pecto á la influencia d é l a corriente galvánica primit iva, aplicada 
al cerebro ó al gran simpático, para contraer los vasos sanguíneos 
cerebrales. L a experiencia clínica demuestra, sin embargo, que es 
eficacísima siempre que la tensión sea ligera. He observado que 
en estos casos únicamente deben emplearse 2 ó 3 elementos, j que 
la duración de la corriente sólo debe ser de unos cuantos segundos 
cada vez. 

Los tónicos amargos, por ejemplo, la quinina, genciana, co-
lombo y cuasia son auxiliares bastante út i les . E l hierro está casi 
siempre indicado, aunque no todos los enfermos lo toleran. En estos 
casos puede sustituirse con ventaja por el manganeso. He empleado 
muchas veces, con excelentes resultados, el sulfato á l a dosis de 25 
centigramos. Cuando se tolera el hierro la mejor preparación es la 
indicada en la pág. 57. E l aceite de h ígado de bacalao es también 
bastante eficaz en estos casos. 

Debe tenerse presente que el alimento es el factor más impor­
tante para corregir la anemia cerebral crónica. Que la influencia 
permanente principal de los estimulantes y tónicos se ejerce sobre 
el apetito y la digestión, obrando sobre todo como excitante de 
la sangre y de los tejidos. L a verdadei a fuerza procede de los 

(1) Sleep and its Derangements. Filadelfia, Í8G9, pág. 25. 
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alimentos, y por lo tanto, éstos deben ser de buena calidad; la 
alimentación es necesario que se componga, en su mayor parte, de 
leclie, huevos y carne de diversas clases. 

L a posición debe ser lo más ventajosa posible para el aflujo de 
sangre al cerebro, evitando en lo que se pueda, la vertical, sobre 
todo al principio del tratamiento. Es necesario animar al enfermo 
para que pase una gran parte del dia en posición horizontal, acon­
sejándole que adopte este decúbito al menor indicio de agravación 
de los síntomas. 

Las condiciones inversas no carecen de peligro. Los médicos 
suelen desear que los enfermos hagan algún ejercicio físico; pero 
deben tener presente que la energía vital de los que padecen anemia 
del cerebro es débi l , y que la cantidad de sangre que circula á 
t ravés de este órgano es menor que de ordinario, disminuyendo, 
por lo tanto, la fuerza nerviosa. E l ejercicio muscular disminuye la 
energía y la cantidad de sangre que afluye al cerebro, pues al con­
traerse los músculos necesitan más cantidad de sangre que cuando 
se hallan en reposo. Una vez que mejora el individuo y la canti­
dad de la sangre y el riego sanguíneo del cerebro es más abundante, 
es de gran utilidad el ejercicio físico moderado. 

Ya he indicado varias veces las funestas consecuencias que trae 
el sentarse ó ponerse en pié el enfermo demasiado pronto después 
de una blenorragia abundante; en un caso sobrevino la muerte. 

Respecto á los trabajos intelectuales, no es necesario recomen­
dar una gran prudencia, á causa de que el enfermo no puede dedi­
carse á trabajos excesivos. Pero, á medida que mejora, puede ma­
nifestar deseos de hacerlo, y, por lo tanto, conviene prohibirlo en 
cierto grado, por ser muy probable que sean seguidos de una de­
presión muy marcada. E l ejercicio mental moderado dista mucho 
de ser perjudicial, pues tiende á aumentar el aflujo de sangre al 
cerebro. 

Es necesario evitar, por regla general, las emociones morales, 
aunque á veces pueden producir un efecto benéfico, sobre todo si 
es posible hacer obrar una contraria á la que ha producido la en­
fermedad. Una señora padeció anemia cerebral consecutiva á emo­
ciones, por disgustos domésticos. L a causa de estos disgustos, des­
apareció de repente, ó mejor dicho, supo que había desaparecido. 
Su reacción fué exagerada ; cayó en un estado de excitación ale­
gre, acompañado de bastante fiebre, y temí durante algún tiempo 
que esta perturbación fuera permanente ; porque aparecieron diver-
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sas alucinaciones é ilusiones de varios géneros , y muclios s íntomas 
de congestión cerebral. Pero á los pocos dias de permanecer en 
una reclusión completa y en el mayor estado de tranquilidad física 
y mental posible, se encontraba completamente restablecida. 

CAPÍTULO I I I . 

H E M O R R A G I A C E R E B R A L . 

Estudiaremos, con el nombre de hemorragia cerebral, la enfer­
medad llamada generalmente apoplej ía , hemiplegia ó accidente 
para l í t i co , debida á la rotura de un vaso sanguíneo y extravasa­
ción consiguiente de la sangre en el pa rénquima del cerebro ó en 
sus ventr ículos . 

Se distinguen dos formas de esta enfermedad que se diferencian, 
no sólo esencialmente por el sitio y extensión de la lesión, sino por 
los síntomas : son la a p o p l é t i c a y la p a r a l í t i c a . E n la primera, hay 
pérdida del conocimiento; en la segunda, las funciones intelectua­
les pueden resentirse, pero no se suspenden. 

S í n t o m a s . — Antes de que se desarrolle por completo el ataque,, 
suele haber durante varios dias un cortejo de síntomas que indican 
el desorden cerebral. Muchos de ellos son de carácter idéntico á 
los que existen en el primer período de la congestión del cerebro,, 
pero aunque no son de ordinario tan numerosos, son más notables. 

Entre los más importantes figuran la dificultad en el lenguaje, 
debida á una ligera parálisis de la lengua y de otros músculos que 
concurren á la articulación de las palabras. Estas se pronuncian 
con menos claridad que de ordinario ; la lengua parece que ocupa 
en la boca más espacio del que debiera, y no se mueve con la faci­
lidad y rapidez necesarias. 

Los demás músculos de uno de los lados de la cara, suelen afec­
tarse, y á causa de este fenómeno, se observa una ligera distorsión 
que dura á veces muy pocas horas. 

Suelen presentarse alteraciones de la visión, caracterizadas por 
puntos negros en el campo visual. Estos estados son debidos á pe­
queñas extravasaciones en la retina, y tienen siempre una impor­
tancia grandís ima. He observado algunos casos en los que los coá­
gulos de la retina, precedieron lo menos un año á la hemorragia 
cerebral. 

L a epistaxis es un fenómeno precursor frecuente, y cuando apa-
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rece en una persona de más de cuarenta años , sin que sea prece­
dida de ejercicio muscular excesivo, de golpes, de la posición de­
clive de la cabeza ó de otra cualquier causa evidente, debe consi­
derarse siempre como indicio de un ataque inminente. 

E l adormecimiento limitado á un lado del cuerpo, basta por sí 
solo para despertar sospechas. He observado algunos casos en los 
que éste s íntoma fué el único signo prodrómico. Puede presentarse 
varios dias antes ó preceder al ataque sólo unos minutos. 

Suele haber, ademas, cefalalgia, vér t igos , ligera ofuscación de 
las ideas, tendencia al estupor y vómitos. 

A veces, no se observan ninguno de los síntomas prodrómicos, 
y entonces el ataque, si es de la forma apoplét ica, se produce re­
pentinamente. Aunque se presenten, la enfermedad se inicia de una 
manera más ó menos brusca. 

E l individuo se halla, por ejemplo, en pié conversando, y cae 
de repente al suelo privado de conocimiento ; desaparecen la sensi­
bilidad y el movimiento, no conservando, al parecer, más signo de 
vitalidad que las contracciones lentas del corazón y de los múscu­
los respiratorios. L a respiración es estertorosa, los labios y las me­
jillas producen el fenómeno de fumar en pipa á cada espiración, y 
las pupilas están muy dilatadas é insensibles á la luz. 

A l principio están abolidos los movimientos reflejos, pero reapa­
recen en seguida y hasta con más intensidad que en estado normal, 
á causa de haber desaparecido la influencia moderadora del cerebro. 

E l enfermo no puede deglutir espontáneamente , pero excitando 
la faringe, se consigue que se contraigan los músculos de la deglu­
ción. Cuando no puede conseguirse esto, el pronóstico es mucho 
más grave, á causa de recaer probablemente la extravasación en 
la médula oblongada, ó hallarse comprimido este órgano por el 
derrame. 

L a orina y los excrementos suelen evacuarse involuntariamente. 
E l ataque apoplético de esta índole termina casi siempre por la 

muerte, sin que el enfermo recobre lo más mínimo la inteligencia. 
Si la vida se prolonga más de treinta y seis horas, las probabilida­
des de un desenlace funesto disminuyen sobremanera. No he visto 
un caso de hemorragia cerebral que produzca repentinamente la 
muerte, y aunque admito la posibilidad de este hecho, por conside­
raciones anatómicas y fisiológicas, estoy convencido de que es ra­
rísimo. Jaccoud ( 1 ) dice que la muerte es repentina en aquellos 

(1) Traité de pathologie interne. Paris, 1870, t. i , pág. 166. 
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casos en que la hemorragia recae en la médula oblongada, ó en los 
dos hemisferios cerebrales á la vez. E l Dr . Hughlings Jackson( l ) 
afirma j por el contrario, que aunque teóricamente la hemorragia en 
ó próxima á la médula oblongada puede producir la muerte repen­
tina , no ha observado una terminación de este género ; y el doctor 
W i l k s (2) dice que la apoplejía rarísima vez produce la muerte 
repentina, cualquiera que sea el sitio del cerebro en que se verifica 
el derrame. Entre las reseñas de millares de autopsias del Hospital 
G u y , de L ó n d r e s , sólo en una se comprobó que fuera instanánea 
la muerte, y en este caso, se trataba de una hemorragia meníngea. 
No puede tampoco afirmarse la exactitud de este hecho, porque 
el accidente ocurrió en la calle y el individuo fué trasladado muerto 
al hospital. 

He observado varios casos en los cuales se dijo que la muerte 
fué repentina, como si el individuo hubiera sido herido por un rayo; 
pero el examen cadavérico minucioso, demostró que los observado­
res se habían engañado y que no se trataba de una extravasación 
de sangre, sino que la muerte había sido ocasionada por un pade­
cimiento del corazón. 

Se refieren, sin embargo, ejemplos en los que la hemorragia en 
la médula oblongada, produjo la muerte con tanta rapidez como 
cualquier otra causa posible. Ollivier (3) cita un caso observado 
por él en la Salpétr iére : 

«Ba tand ie r (Juana Isabel) , de sesenta y cuatro años , de esta­
tura mediana, y corcovada, ingresó en la Sa lpé t r ié re , á causa de 
ataques de histerismo, que padecía desde los diez y siete años, al 
presentarse la menstruaciou. Estos ataques eran muy violentos. 
Cesaron durante su embarazo único, á la edad de treinta años , y 
desaparecieron por completo, á los cuarenta, al cesar la menstrua­
ción. Su inteligencia no se había resentido gran cosa; la facultad 
del lenguaje había quedado ín tegra , pero estaba reducida á un mu­
tismo casi absoluto, á causa de una sordera completa que padecía 
desde la infancia, y la obligaba á hablar por señas. Su genio era 
voluble é irascible. No padecía parálisis, y su salud era, por lo 
demás , excelente. E l 28 de Octubre, hallándose en medio de un 
grupo de mujeres, su semblante indicó una angustia extrema, lanzó 

(1) On Apoplexy and Cerebral llcemorrhage. Reynold's System of Medicine. Lon­
dres , 1868 , vol . i i , pág. 520. 

C2) Guy's Hospital Reports, 1866, pág. 178. 
(3) Traite des maladies de la moelle epiniére, 3.a ed. Paris, 1837 , t. n , pág. 140. 
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un grito y se apoyó contra la pared^ cayendo en seguida al suelo. 
Cuando se levantó era cadáver. 

»Au tops i a á las cuarenta horas de la muerte. Los senos de la 
dura-madre estaban repletos de sangre, la p ía -madre , muy inyec-
tada, podía desprenderse con la mayor facilidad de la sustancia 
cerebral; en el lóbulo medio del cerebro se notaba una depresión 
bien marcada; el cerebro era duro y consistente ; e^tminando cui­
dadosamente los hemisferios, se notaba una inyección marcada, 
tanto de la sustancia gris como de la blanca, pero sin foco hemorrá-
gico antiguo ó reciente; los ventrículos estaban vacíos , el plexo 
ceroideo era fino y granuloso; los tálamos ópticos y los cuerpos 
estriados no habían sufrido alteración alguna. 

»A1 dividir la médula espinal por debajo de la oblongada, y 
separar ésta con el cerebelo y puente de Varol io, se descubrió un 
coágulo sanguíneo irregularmente redondeado y del tamaño de una 
nuez, adherido á la parte posterior de la médula oblongada, que 
se extendía por arriba hasta cerrar la abertura del cuarto ven­
trículo. Las pirámides estaban intactas, pero los cuerpos olivares 
se habían destruido en parte, sobre todo el derecho. Los cuerpos 
restiformes estaban completamente desprendidos y se encontraron 
reducidos á fragmentos en el centro del coágulo. A l separar éste se 
descubrió que el origen de la hemorragia se hallaba en la sustancia 
gris central, cuatro ó cinco líneas por debajo del borde inferior del 
puente de Varolio, que estaba ligeramente reblandecido, aunque su 
aspecto era normal, lo mismo que el del cerebelo. E l conducto espi­
nal estaba lleno de una gran cantidad de líquido sero-sanguino-
lento; este líquido salía en parte por el agujero occipital y por la 
abertura hecha en la columna vertebral para examinar la médula , 
que estaba sana y sin indicios de hiperhemia. 

» Los dos pulmones estaban ingurgitados con sangre negruzca, 
pero sin indicio de enfisema; las cavidades derechas del corazón 
se hallaban llenas de sangre negra, pero este órgano estaba sano, 

)> Todos los órganos del abdomen se hallaban en estado normal.» 
Ollivier advierte, respecto á este caso, que la muerte fué ins­

tan tánea , como la producida por la luxación repentina de la p r i ­
mera ó segunda vértebra. 

E l Dr . A . Charrier ( 1 ) ha referido el caso de una mujer que fa­
lleció repentinamente á los doce dias después del parto. Por la 

(1) Hemorragie du bulbe rachidien. Archives de physiologie, 1869, pág. 660. 
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tarde, estando 'visitándola, « lanzó de repente un grito y cayó 
muerta sobre la almohada. L a muerte fué tan rápida como si hu­
biera sido herida por un rayo. 7> En la autopsia se encontró un pe­
queño coágulo en el centro de la médula oblongada. E l resto del 
cerebro y el corazón estaban completamente sanos. 

E n la generalidad de los casos que se acompañan de pérdida 
completa del conocimiento, el curso de la enfermedad no es tan 
rápido ni funesto como en la forma que acabamos de indicar. E l 
enfermo cae en un estado comatoso, su respiración es estertorosa, 
y presenta un aspecto general idént ico; después de cierto tiempo 
empieza á recobrar el conocimiento y puede sacársele en parte del 
estado de insensibilidad. Da vueltas en el lecho, aunque con tra­
bajo, é intenta hablar. Las palabras se articulan con dificultad, 
porque los músculos de uno de los lados de la cara están paralizados, 
siendo por esta causa difíciles los movimientos de la lengua. Los 
miembros de un lado del cuerpo están paralizados, habiéndose per­
dido, por lo general, lo mismo la sensibilidad que el movimiento, 
aunque en distinto grado. E n algunos casos rarísimos, quizá mal 
comprendidos, la parálisis de los miembros se observa en el lado 
opuesto al de la cara. En Octubre de 1870 se presentó en mi clí­
nica del Hospital de Bellavista, de Nueva Y o r k , un hombre con 
un padecimiento de este género. Era un enfermo á quien había asis­
tido algunos años antes en el Hospital de enfermedades del sistema 
nervioso, del Estado de Nueva York en ese sentido. Su historia, 
que hizo el Dr . Cross, mi ayudante y profesor de guardia de dicho 
Hospi ta l , era perfectamente clara. 

L a parálisis facial presenta varios puntos de interés , respecto al 
diagnóstico. E l lado afecto es incapaz de expresión, pero cuando 
«1 enfermo no mueve los músculos faciales, la distorsión es casi im­
perceptible. L a parálisis se nota perfectamente en cuanto el enfermo 
abre la boca para escupir ó intenta soplar. L a cara es atraída ha­
cia el lado sano, por anularse el antagonismo de los músculos, de­
primiéndose ligeramente el ángulo de la boca. Es , sin embargo, 
notable — y el hecho tiene la mayor importancia, porque sirve para 
diferenciar de la parálisis facial por hemorragia cerebral con hemi-
plegia la que depende del traumatismo ó enfermedad del t r igé­
mino— que el enfermo pueda cerrar el ojo del lado afecto. 

Si la lesión interesa el t r igémino, la sensibilidad se afecta, lo que 
no sucede nunca en la parálisis facial simple, y los músculos mase-
tero y peterigoideo, que reciben sus filetes de este nervio, suelen. 
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por lo tanto, paralizarse. E l enfermo no 
afecto, 7 la mejilla cuelga más que la d4l . — ~ . 

L a parálisis de la lengua es unilateral; así , que5-cuando"se saca 
este órgano fuera de la boca, la punta se desvía hácia el lado 
afecto, á causa de la falta de acción compensadora de los genio-
hioglosos sanos. 

Todas estas parálisis se observan en el lado del cuerpo opuesto 
al sitio de la lesión. E n algunos casos raros, la parálisis existe en 
el mismo lado que la lesión; fenómeno que se explica, como mani­
fiesta Louget { ! ) , por el entrecruzamiento imperfecto de las co­
lumnas anteriores de la médula . A veces, ambos lados del cuerpo3 
quedan paralizados, bien porque la extravasación es doble, por re­
caer en la línea media del puente, ó por interesar los dos hemis­
ferios. 

Se han sostenido ideas muy erróneas , respecto á la temperatura 
en los casos de hemorragia cerebral. Gracias á los estudios de 
Bourneville ( 2 ) , poseemos, en la actualidad, datos más ciertos y 
de gran importancia, tanto para la sintomatología y patología, como 
para el pronóstico. Este observador ha llegado á deducir las siguien­
tes conclusiones : 

Que la temperatura animal, en el ataque apoplético verdadero, 
disminuye mucho, señalando el termómetro introducido en el recto 
36° c , y a veces 350,4 c. Esta diminución es, al parecer, influida 
de una manera especial, por la persistencia de la hemorragia, y 
la aparición de nuevos focos de derrame. A este período de des­
censo de la temperatura, sucede otro, durante el cual, el calor 
queda estacionario en su cifra fisiológica. Si el enfermo ha de so­
brevivir , este período se prolonga indefinidamente; en el caso con­
trario, se observa un tercer per íodo , en el que la temperatura se 
eleva de una manera notable, marcando el termómetro 4 0 ° , y 
hasta 410}5 c. 

Charcot ( 3 ) , ha llamado la atención sobre el hecho de que, en 
algunos casos de hemorragia cerebral, se forma en la nalga del lado 
paralizado una úlcera aguda por decúbi to . Del segundo al cuarto 
dia, después del ataque, se presenta en la nalga una placa erite-
matosa, de contorno irregular, que se extiende por la mayor parte 

(1) Anatomie et physiologie du systéme nerveux, t. i , p. 383. 
(2) Etudes cliniques et thermométriques sur les maladies du systéme nerreux! Par í s , 

1872, p, 116. 
(3) Sur la formation x'apide d'une eschare á la fesse du colé paralysé dan l'hémiplegie 

récente de cause cérébrale. Archives de physiologie, 1868, p. 308. 
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de aquélla. A las cuarenta y ocho horas, aparece eu el centro de 
esta placa un punto oscuro, y la epidermis se levanta, á consecuen­
cia del líquido sanguinolento que se derrama en este sitio. L a ve­
sícula se rompe, formándose una úlcera que se extiende gradual­
mente. E n algunos casos raros, la úlcera se forma en la nalga sana. 
Sólo he observado en dos casos estas ú lceras , y ambos, en per­
sonas de más de setenta años. Estas escaras no deben confun­
dirse con las úlceras por decúbi to , debidas á la compresión con­
tinuada. 

Rara vez se afecta el motor ocular común, pero cuando sucede 
as í , se observa el estrabismo hacia fuera, por parálisis del músculo 
recto interno, y ptosis debida á la parálisis del elevador del pár ­
pado superior. L a pupila está dilatada, y es insensible á la luz. 

En ocasiones se observa otro fenómeno ; la rotación de ambos 
ojos hácia el lado sano, que se acompaña de un ligero movimiento 
de la cabeza; de manera, que si el enfermo tiene paralizado el lado 
izquierdo, los ojos y la cabeza se inclinan hácia el derecho, y por 
consiguiente, cuando se halla en cama, apoya sobre la.almohada el 
lado derecho de la cara. H e observado este fenómeno casi en la 
tercera parte de los casos de hemorragia cerebral. Se presenta á 
poco del accidente, y desaparece en unos cuantos dias. 

A veces se observan ligeros movimientos convulsivos ó involun­
tarios. E l más frecuente de ellos es el bostezo, síntoma que el doc­
tor Todd (1) considera como desfavorable, pero que según mi ex­
periencia, es poco peligroso. Los demás movimientos convulsivos, 
pueden recaer en uno ó en los dos lados del cuerpo, ó limitarse á 
un solo miembro ó grupo de músculos. 

Los movimientos reflejos, suelen estar abatidos al principio, pero 
después pueden despertarse por lo grato, sobre todo en la extre­
midad inferior, haciendo cosquillas en la planta del pié. L a deglu­
ción, aunque imperfecta, puede verificarse casi siempre por acción 
refleja, á ménos que, como hemos indicado antes, la hemorragia 
no recaiga en la médula oblongada ó en sus inmediaciones. 

Las contracciones tónicas fuertes en los músculos de los miem­
bros paralizados, son á veces un fenómeno notable. Son más fre­
cuentes en la extremidad superior que en la inferior, afectándose 
de preferencia los músculos bíceps y tríceps. Este fenómeno puede 
presentarse al principio del ataque, ó sobrevenir después. Bou-

(1) Clinical lecturas, 2.a edición. Londres, 1861, p. 708. 
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det ( 1 ) fué el que llamó por vez primera la atención sobre este 
s íntoma, que no debe confundirse con las contracciones secunda­
rias ', que se observan varias semanas después del ataque, y cuyo 
origen es completamente distinto; pero Durand-Fardel ( 2 ) lo estu­
dió más perfectamente, y fué el primero que lo relacionó con una 
lesión definida. Según este últ imo autor, la contracción primitiva 
sólo se presenta en los casos de hemorragia cerebral, cuando el de­
rrame llega á los ventrículos ó al espacio subaracnoideo. Mientras 
la sangre permanece circunscrita en el tejido del cerebro, no hay 
contracciones de los miembros paralizados ó no. De veintiséis casos 
de hemorragia cerebral, en los que sobrevino al mes la muerte, en 
cuyos casos se afectaron los ventrículos ó las meninges, en diez y 
nueve hubo contracciones de los miembros paralizados ; en tres 
contracciones de los miembros sanos, y en cuatro resolución sin 
contracción. Charcot ( 3 ) ha observado en catorce casos de hemo­
rragia ventricular ó meníngea , contracción en once, y en dos, con­
vulsiones epileptiformes. Las convulsiones aparecen cuando el coá­
gulo distiende las membranas ó al producirse la rotura. 

En la forma apoplética menos grave de la hemorragia cerebral 
de que nos ocupamos en este momento, suele el enfermo expulsar 
involuntariamente la orina y heces fecales, á causa de la parálisis 
de los esfínteres ; pero otras veces hay retención por paralizarse la 
vejiga y los músculos abdominales. 

Los síntomas mentales son al principio casi idénticos á los que 
se observan en la forma más grave de la enfermedad. E l coma y la 
insensibilidad son completos ; pero después de algún tiempo, cuya 
duración var ía según el grado de la lesión, empieza el enfermo á 
recobrar el conocimiento, abre los ojos y presta algo de atención 
cuando se le habla en alta voz y puede expresar hasta cierto punto 
lo que que quiere por medio de signos y gestos. L a inteligencia va 
mejorando por grados ; el enfermo intenta hablar pero sus palabras 
son confusas é indistintas, articulándose de mala manera á causa 
de la parálisis de la cara y lengua, que existen según hemos indi­
cado. Las palabras para cuya formación son necesarios los movi-

(1) Mémoire sus l 'hémorrhagie des meninges. Journal des connaissances Médico-Chi-
rurgicales. 1839. 

(2) De la contraction dans rhémorrhagie cérébrale. Archives générales de Médecine. 
1843. T. n . Maladies des vieillards. Paris, 1870 , p. 225. 

(3) Nouvelles recherches sur la pathogénie de l 'hémorrhagie cérébrale. Archives de 
physiologie, 1868, p. 110. 
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mientos de los labios y de la lengua, se pronuncian con más dif i ­
cultad que las guturales. 

E l carácter del enfermo sufre un cambio radical. Es irritable, 
voluble y miedoso. E l sentido de las conveniencias sociales, á las 
que había rendido un gran culto en estado normal, se embota ; su 
memoria se resiente sobremanera, disminuyendo de una manera no­
table el raciocinio. Las facultades afectivas son, sin embargo, las 
que más se trastornan. Eie por las cosas más triviales y llora por 
cualquier circunstancia que cree desfavorable. Esta particularidad 
puede observarse aun después de pasar varios años. 

Ta l es el primer período de un ataque de hemorragia cerebral 
caracterizado por apoplejía y parálisis, cuando mejoran los sínto­
mas. Suele suceder, sin embargo, que este período no se desarrolle 
por completo á causa de la persistencia de la hemorragia. E n este 
caso el coma se hace más profundo, la respiración más irregular y 
menos frecuente, el pulso más débil é intermitente, la cara toma 
un color purpúreo á causa de la oxigenación imperfecta de la san­
gre, muriendo el enfermo. En otros casos el paciente suele mejorar 
algo ; pero se repite la hemorragia y fallece en un estado comatoso. 

E n algunos casos contados que he tenido á mi cargo, el primer 
síntoma que observé fué un dolor fuerte en algún punto de la ca­
beza, seguido bien pronto de náuseas y vómitos. Hubo también una 
ligera alteración mental y vacilación al andar. Estos fenómenos 
persistieron durante cuatro ó seis horas, sumiéndose después los 
enfermos en un estado comatoso con resolución general de los 
miembros, y falleciendo á las doce horas de empezar estos sínto­
mas. E n uno de estos casos fui llamado á las seis de la tarde. E l 
enfermo, que había padecido durante algunos años hiperhemia ce­
rebral, á causa de trabajos mentales persistentes y excesivos, se 
había encontrado bien todo aquel dia. A las ocho notó un dolor 
angustioso en la cabeza, acompañado de grandes náuseas. Vomitó 
varias veces y fué acometido de un ligero delirio con períodos mo­
mentáneos de tranquilidad. M i amigo el Dr . Lente de Cold Spring, 
que se hallaba en mi casa al avisarme, vino á ruego mió á ver al 
enfermo. L o hallamos en el estado que acabo de indicar; como 
creímos que su estómago no estaba en buena disposición, se le hizo 
tomar agua salada como emético. E l medicamento obró en seguida 
sin que mejorara el estado del enfermo. Se hizo una inyección h i -
podérmica de dos centigramos de morfina, sin beneficio alguno, re­
pitiéndola á la media hora. E l enfermo durmió algo pero la cefa-
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lalgia persistió. Una hora después volví á verlo, y c re í , en lo cual 
estuvo de acuerdo el Dr . Lente , que se trataba de un tumor del 
cerebro ó de una extravasación de sangre. Volví á verle á las dos 
horas, encontrándole en un estado comatoso, con los miembros en 
resolución ; la respiración era ruidosa y de un timbre ronco y el 
corazón lat ía con irregularidad, indicando un derrame en la médula 
oblongada ó en sus inmediaciones. F u é imposible hacer deglutir al 
enfermo las sustancias que se le introducían en la boca. L a pupila 
derecha estaba muy dilatada y la izquierda sumamente contraída. 
Murió á las dos horas. 

A l siguiente dia hizo la autopsia el D r . S. D . Powell , en presen­
cia de los Dres. Lente, Eip ley , Elsberg y mia. E n la parte cen­
tral y posterior de los lóbulos derechos se encontró un coágulo del 
tamaño de una naranja pequeña , alojado en la sustancia blanca, 
y otro del tamaño próximamente de una nuez en la mitad derecha 
del puente de Varolio. 

Según toda probabilidad debió formarse primero el coágulo del 
hemisferio derecho y el del puente de Varolio mucho después , 
cuando principiaron las alteraciones circulatorias y respiratorias y 
se suspendió la deglución. 

E n los casos en que el enfermo mejora hasta el punto de reco­
brar en parte las facultades intelectuales, se observa un segundo 
período caracterizado por diferentes síntomas que pueden sobreve­
nir. Es el período inflamatorio. 

Empieza en un período variable después de ocurrir el derrame, 
rara vez pasados ocho dias. Se manifiesta por una gran excitación 
febril y cefalalgia bastante acentuada á veces. H a y alteraciones 
gástricas que se traducen por náuseas y vómitos , observándose 
también movimientos convulsivos de los miembros con contracción 
casi siempre de los músculos flexores del lado en que recae la pa­
rálisis. E l delirio es bastante intenso. Unas veces se observa un in­
somnio rebelde y otras una gran tendencia al coma. Este per íodo 
puede durar de tres á cuatro dias ó cinco á seis á lo sumo, en cuyo 
oaso sobreviene la muerte por propagarse la inflamación desde las 
partes próximas al foco hemorrágico á otras partes del cerebro, ó 
se forma un absceso ó la flegmasía va resolviéndose de una manera 
gradual, disminuyendo los síutomas. 

Desechando por el pronto el primero de estos dos resultados, es­
tudiaremos los fenómenos de un caso que terminó por resolución. 

A l mitigarse la inflamación el enfermo mejora de una manera 
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notable. Habla cada vez con más claridad, la inteligencia va des­
pe jándose , recuperando los movimientos de sus miembros paraliza­
dos. L a pierna recobra por lo general los movimientos antes que el 
brazo, de manera que el enfermo puede andar con cierta libertad 
antes de serle posible doblar el codo del lado afecto ó extender los 
dedos. L a parálisis de la pierna es más marcada en los músculos 
elevadores del pié y el enfermo necesita andar de una manera es­
pecial para que los dedos no tropiecen contra el suelo. Los abduc­
tores rara vez se afectan en el mismo grado. A l andar el enfermo 
levanta la pierna, y la imprime un movimiento de balanceo. 

E n la extremidad superior se observa casi siempre tendencia á 
la contracción de los músculos pectorales mayor y menor, á causa 
de la cual el brazo se cruza por delante del tórax . E l latísimo de 
la espalda, el trapecio, el romboideo y los serratos mayor y menor 
se bailan al mismo tiempo en estado de relajación y con tendencia 
á veces á la atrofia. E l codo está ligeramente doblado, la muñeca 
doblada sobre el antebrazo y los dedos dirigidos hacia la palma de 
la mano. Este resultado puede prevenirse en gran parte por medio 
de un tratamiento apropiado y variar en extensión según la grave­
dad del ataque. Es un hecho bastante curioso el que los músculos 
respiratorios no se paralicen nunca en la hemorragia cerebral á no 
interesar ésta la médula oblongada. 

Trousseau (1) ha insistido sobre el hecho de que cuando el brazo-
recupera el movimiento antes que la pierna, la terminación es siem­
pre fatal. Según mi experiencia, este hecho es muy frecuente, pero 
no constante, porque en el hospital de Nueva York , para enferme­
dades del sistema nervioso, se encuentran en la actualidad dos en­
fermos de hemorragia cerebral, cuyos brazos han mejorado sobre­
manera, mientras que las piernas se hallan más paralizadas que 
antes. 

L a sensibilidad puede también afectarse en más ó menos grado 
á la vez que el movimiento. Cuando sucede a s í , los miembros del 
lado afecto cuelgan al principio, como si fueran de plomo, y des­
pués nota el enfermo una sensación idéntica á la que producen las 
hormigas al andar sobre la piel, ó como si se clavaran en ella agu­
jas y alfileres ó cayeran gotas de agua, ó como si esta parte del 
cuerpo estuviera <r adormecida ». A veces se embota sobremanera 
el sentido del tacto, quedando casi ín tegra la sensibilidad dolorosa 
6 aumentando en alto grado. A veces hay hiperestesia de la piel 

( I ) Legons de clinique médicale. 
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«en las regiones afectadas y dolor á lo largo del trayecto de los 
nervios. 

L a circulación es poco activa en los miembros paralizados, y 
esto, unido á la deficiencia del influjo nervioso, tiende á producir 
una diminución permanente de la temperatura. L a diferencia puede 
elevarse á 5 ó 6o y como la resistencia para el frío disminuye, 
el enfermo necesita cubrir con un abrigo supletorio los miembros 
paralizados. 

A causa de esta falta de actividad, los músculos paralizados se 
atrofian siempre, á menos que no se emplee un tratamiento apro­
piado desde el principio. 

Hasta ahora, sólo hemos considerado los ataques de hemorragia 
^cerebral que se acompañan de pérdida del conocimiento. Una de 
estas formas mata al enfermo antes de que pueda conocerse si 
existe ó no parálisis ; la otra sigue una marcha menos rápida ; las 
facultades intelectuales se conservan en cierto modo, y si no sobre­
viene la muerte por persistencia de la hemorragia, se observa que 
«1 enfermo tiene paralizado el lado opuesto al sitio de la lesión ce­
rebral. Es necesario señalar otra forma, la que se observa quizás 
con más frecuencia. Difiere de los ataques que hemos descrito por 
el hecho importantísimo de no ir acompañada de pérdida del cono­
cimiento. 

Estas clases de hemorragia cerebral, á semejanza de las otras, 
pueden presentarse repentinamente sin síntomas prodrómicos , o 
cuando el enfermo se halla durmiendo. Pero, por lo general, aun­
que el período prodrómico no suele ser largo, se observan s ín to ­
mas, inmediatamente antes del ataque, que indican un desorden fí­
sico y mental. Estos síntomas son cefalalgia, vér t igos , adormeci­
miento, vómitos, irascibilidad y cierta dificultad en la pronunciación 
de las palabras. 

A l iniciarse el ataque, si el individuo está en pié, cae á causa de 
la parálisis inmediata de una pierna. Se da cuenta perfecta de su 
estado, aunque, por lo general, hay una alteración mental más 6 
menos marcada. E l brazo y la cara se afectan, y la palabra se hace 
imposible ó incoherente. 

Si el enfermo se halla sentado ó en cama, suele suceder que no 
se dé cuenta de su verdadero estado hasta que intenta levantarse. 
U n distinguido oficial general del ejército, después de un fatigoso 
dia de ceremonia, entró en el coche con su esposa para regresar á 
su hotel. A l pasar por la quinta Avenida notó una sensación espe-
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cial , y observó en seguida que no veía más que la mitad de los ob­
jetos. No intentó hablar, aunque no pensó por un momento perder 
el conocimiento. Cuando intentó descender del carruaje, observó 
con sorpresa que tenía paralizado el lado derecho del cuerpo, j 
que su lenguaje era tan incoherente, que no podía hacerse com­
prender. 

Otro enfermo se hallaba leyendo un libro agradable, que le ha­
c ía reir sobremanera. De repente no tó una sensación de vért igo, y 
el libro cayó de sus manos. A l intentar levantarlo, observó que su 
brazo estaba inerte, y al querer llamar á su esposa, que se hallaba 
en la misma habitación, notó que no podía hablar. In ten tó levan­
tarse, y un segundo ó dos después cayó al suelo, á causa de la 
parálisis de la pierna. He visto pocas parálisis tan graves como 
ésta . 

Otro individuo, que había disfrutado durante muchos años de 
buen estado de salud, se acostó completamente sano. Por la mañana 
sintió una ligera cefalalgia. A l mirarse en el espejo observó que 
ten ía un poco torcida la cara, y que no sentía en este lado la im­
presión que se nota con la navaja al afeitarse. Mientras estaba 
observando estas alteraciones del movimiento y sensibilidad de la 
cara, experimentó cierto adormecimiento en la mano izquierda, que 
aumen tó gradualmente hasta quedar paralizado el brazo á los pocos 
minutos. Dos horas después se extendió la parálisis á la pierna co­
rrespondiente. Este enfermo no observó nunca ni insensibilidad ni 
al teración mental. 

U n individuo se retiró por la noche en buen estado de salud. A l 
intentar levantarse por la mañana observó que tenía paralizada una 
pierna. N i el brazo ni la cara se habían afectado. 

E n otro caso que recayó en un sugeto de Nueva-York, que pa­
decía desde algunos años antes frecuentes y graves cefalalgias y 
otros síntomas cerebrales, y á quien v i en consulta con el doctor 
W . M . Po lk , el único fenómeno fué una hemorragia binocular, 
acompañada á veces de un ligero delirio. E l D r . H . Kuapp, que vió 
después al enfermo, no descubrió alteración alguna en las funcio­
nes y estructura del ojo, hallándonos todos de acuerdo de que se 
trataba de una ligera hemorragia cerebral. 

He observado algunos casos en los que sólo se han paralizado 
la cara ó los labios, otros en los que únicamente se ha afectado el 
brazo y otros en los que los síntomas se limitaron á la pierna. A 
veces se nota una sensación transitoria de vér t igo , de pérdida de 
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la vista, algo parecido al mal menor de la epilepsia; en ocasiones 
una ligera ofuscación de la inteligencia, otras veces cefalalgia, j es 
frecuente no observar síntoma cerebral alguno. L a marcha progre­
siva de estos ataques no exige un estudio especial; basta con lo in­
dicado respecto á las formas más graves. 

Por ligero que haya sido el ataque j rápido el restablecimiento, 
el estado físico y mental de un enfermo que padece hemorragia 
cerebral no queda nunca como antes. Si el accidente no ha sido 
grave, puede esperarse la curación completa, á juzgar por el l i ­
gero desorden físico y mental. L a observación más detenida de­
muestra que esta curación no es completa, y aunque el enfermo 
pueda dedicarse á trabajos físicos e intelectuales, éstos no pueden 
ser excesivas, y nadie puede apreciar mejor este hecho que el mis­
mo paciente. Su sensibilidad moral es exagerada aun después de va­
rios años. E n la actualidad se encuentra en el hospital del Estado 
de Nueva York para las enfermedades del sistema nervioso, un 
enfermo, el cual me ha referido que llora cada vez que ve pasar 
un entierro, y que se afecta sobremanera oyendo referir una muerte 
ó leyendo esquelas mortuorias en los periódicos. E n las formas más 
ligeras del ataque estas emociones morales excesivas subsisten du­
rante varios años , si es que desaparecen. Respecto á los músculos 
que se paralizan, es indudable que nunca recuperan su primitivo 
estado, por más que bajo el punto de vista práctico no sea esto 
cierto. 

E l carácter del enfermo suele cambiar á veces por completo, 
hasta el punto de variar su manera de ser ordinaria. 

Causas. — L a edad avanzada es una de las causas que predispo­
nen con más frecuencia á los ataques de hemorragia cerebral, he­
cho conocido hace mucho tiempo. Hipócrates ( 1 ) , por ejemplo, de­
cía que la apoplejía es más frecuente entre los 40 y los 60 años; 
los estudios modernos han demostrado la verdad de esta proposi­
ción respecto al número de casos. Es, sin embargo, probable que 
esta predisposición aumente, como indica el Dr . F l in t ( 2 ) , desde 
los 20 años de edad en adelante, y que pasados ios 60 sea muy 
rara, por ser contado el número de personas que pasan de esta edad. 

De 382 casos de hemorragia cerebral que he asistido en el mo­
mento ó poco después de ocurrir la extravasación, tanto en mi 

(1) Aforismos, cap. v i , afor. 57. 
(2) Treatise on the Principies an Practice of Medicine, 3.a edición, Filadelíia, 1868, 

página 582. 
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práct ica privada como en el hospital, y en los que se supo la edad 
del enfermo, 341 recayeron en individuos de más de 40 años. De 
éstos en 311 la edad era de 40 á 60 años , en 33 de 60 á 7 0 , en 5 
de 70 á 80 y en 3 de más de 80. 

De los 3 1 casos cuya edad era inferior á 40 años , 21 tenían de 30 
á 40 años , 10 de 20 á 30, y sólo uno menos de 20. Este últ imo era 
un muchacho de 17 años que presenté en mi clínica del Hospital de 
Bellavista en el otoño de 1870. 

L a enfermedad es más frecuente en el hombre que en la mujer, 
por más que algunos autores han asegurado lo contrario. Según 
Falret : de 22.097 casos 16.060 recayeron en hombres y en mujeres 
sólo 6.037. Según mi experiencia, de 383 casos 259 recayeron en 
hombres y 124 en mujeres. . 

E l temperamento y la constitución se supone que tienen alguna 
influencia como causas predisponentes de la hemorragia cerebral. 
Antiguamente se creía que las personas pictóricas y de tempera­
mento sanguíneo, corpulentas, de cabeza grande, de complexión 
robusta y de cuello corto y grueso estaban predispuestas de una 
manera especial; pero la observación más exacta parece demostrar 
que los individuos delgados y pálidos son, por el contrario los que 
tienen más predisposición. E l Dr . F l i n t ( 1 ) manifiesta que no existe 
una constitución apoplética especial, lo que, según mi experiencia, 
es cierto. 

L a tendencia hereditaria á la hemorragia cerebral es un hecho al 
parecer perfectamente demostrado. He observado varios ejemplos 
notables que corroboran esta opinión. U n enfermo me consultó á 
causa de una hemiplegia consecutiva á la hemorragia cerebral, su 
abuelo, padre, dos tios, dos hermanos y una hermana habían falle­
cido de esta enfermedad, y su hijo, de 36 años , hab ía sido atacado. 
E n otro caso observado en una señora habían fallecido de hemo­
rragia cerebral el padre, dos hermanos y una hermana, y en un 
tercero, notabil ísimo, el bisabuelo, la abuela, el padre, cuatro tios 
y tias y dos hermanos, todos en l ínea directa, fallecieron de la 
misma enfermedad. 

Piorry ( 2 ) cita el caso de una mujer para l í t ica , cuyos tres hijos 
hab ían fallecido de convulsiones, y cuya madre, t io , hermanos y 
hermanas, en número de 12 , sucumbieron de hemorragia cerebral 
ó de convulsiones. H e observado muchas veces que el padre ó la 

(t) Ob. cit., pág. 583. 
(2) De l'héredité dans les maladies, pág. 107. 
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madre de un enfermo hemiplejico á consecuencia de hemorragia 
cerebral, había padecido una afección idéntica. 

Bespecto á la influencia de las enfermedades del corazón, Lega-
llois, Bricheteau (1), Rostein, Andra l y Bouillaud han citado ejem-
ejemplos en apoyo de la existencia de una relación definida. Otros, 
por el contrario, entre los que pueden citarse á Rochoux, Walshe 
Fl in t , niegan la influencia de esta causa. Como las enfermedades de 
la mitad derecha é izquierda del corazón tienden á producir una 
congestión activa ó pasiva del cerebro, puede suponerse razonable­
mente que ocasionarán una hemorragia cerebral. L a tensión san­
guínea en los vasos cerebrales aumenta por esta causa, siendo, por 
lo tanto, mayor la probabilidad de rotura del vaso enfermo. 

E l género de vida se ha supuesto también que ejerce cierta in­
fluencia predisponente á la hemorragia cerebral, asegurando algu­
nos autores que esta afección es más frecuente en las clases acomo­
dadas y en los que viven en la abundancia con lujo y comodidades 
que en las personas menesterosas. 

Es difícil llegar á una conclusión cierta sobre este particular, 
por razones evidentes; pero me inclino á creer que esta teor ía es 
infundada. Basta con visitar nuestros grandes hospitales para ver 
el gran número de individuos de las clases menesterosas que pade­
cen hemorragia cerebral ó sus consecuencias. 

H asta ahora sólo hemos estudiado las causas intrínsecas y pre­
disponentes más importantes ; hay, sin embargo, algunas otras que 
pueden llamarse estrínsecas. 

Una de las principales es la estación del año. L a enfermedad es 
más frecuente en el invierno que en las demás estaciones, aunque 
algunas estadísticas demuestran que lo es más en verano. U n estu­
dio más minucioso del asunto demuestra que, bajo el epíteto de apo­
plejía, se incluyen, no sólo la hemorragia cerebral, sino la conges­
tión, insolación, embolia, y, en una palabra, casi todas las afeccio­
nes que se acompañan de una pérdida repentina del conocimiento. 
Mis observaciones sobre el particular son muy exactas y demuestran 
que de 384 casos, cuyas notas conservo, 140 ocurrieron durante el 
invierno, 81 en la primavera, 97 en est ío y 58 en otoño. Se ha ob­
servado también que las variaciones repentinas de la temperatura, 
sobre todo de una benigna á otra fria, aumentan el número de los 
casos de hemorragia cerebral. 

De las causas determinantes podría citarse un gran número. F i -
(í) Traité de clinique des maladiesdu coeur, 2.a edic, t. n, pág. 580. 
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guran entre ellas el abuso de las bebidas alcohólicas y de otras sus­
tancias estimulantes; la ingestión de grandes cantidades de al i­
mento, sobre todo si es estimulante é indigesto ; el abuso del opio; 
el ejercicio físico ó mental excesivo ; las emociones morales fuertes, 
como la ansiedad, la alegría exagerada, la angustia ó el terror; el 
acto del coito, sobre todo en los individuos de edad avanzada; los 
esfuerzos al defecar; la hipertrofia de la prós ta ta j la parálisis de 
la vejiga, que exigen grandes esfuerzos musculares para expulsar 
la orina; el alumbramiento; los vestidos demasiado sujetos alrede­
dor del cuello, pecho ó abdomen; algunas ocupaciones que exigen 
tener inclinada la cabeza; los vómitos , estornudos, tos y risa; la 
exposición á los rayos directos del sol ó al calor excesivo; la su­
presión repentina de un flujo habitual, por ejemplo, el hemorroi­
dal ; la aplicación brusca de agua fria al cuerpo; los baños de larga 
duración en agua caliente; los ataques anteriores, y algunas enfer­
medades, como la gota y la sífilis. 

Respecto á alguna de estas causas, puedo asegurar que en mi 
práct ica han ocurrido varios casos interesantes, entre ellos el de 
una señora que fué atacada al saber que se hab ía marchado su co­
cinero ; en otro fué producido el ataque por la emoción debida á la 
caida de un cuadro. He observado cuatro casos debidos á esfuerzos 
ocasionados al defecar. E n uno de ellos, muy conocido, conservó 
el suficiente conocimiento é inteligencia para sacar con la mano no 
paralizada una llave de su bolsillo y golpear sobre el suelo en de­
manda de auxilio. 

Dos casos ocurrieron durante el cóito, uno en un hombre y el 
otro en una mujer. Uno de ellos fué consecutivo á un gran aumento 
del apetito venéreo. En uno el ataque se produjo al inclinarse para 
atar el zapato ; recayó en el muchacho de diez y siete años , del 
que ya nos hemos ocupado. Es necesario, sin embargo, confesar, 
que muchas veces, ta l vez en la mayor ía de los casos, no puede 
invocarse razonablemente una causa inmediata. De los 383 casos 
observados por m í , en 210 no puede atribuirse á causa alguna. 

Respecto á la influencia del sueño, me hallo completamente en 
desacuerdo con los autores. L a cantidad de sangre que circula por 
el cerebro disminuye al dormir el individuo, y , por lo tanto, la ten­
sión sobre las paredes de los vasos sanguíneos debe ser menor que 
cuando se halla despierto. Dudo mucho que pueda producirse la 
hemorragia cerebral durante un sueño normal y tranquilo. 

H a y , sin embargo, un estado que sobreviene durante el sueño 
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idéntico á éste para los observadores ordinarios, pero muy distinto, 
tanto respecto al cerebro como á sus síntomas, el estupor debido á 
la congestión venosa. E n esta afección aumenta la presión sobre el 
cerebro, producida por los vasos sanguíneos distendidos en exceso, 
y de aquí que sobrevenga el coma. Este estado se caracteriza por 
la dificultad de despertar al individuo, por la turgencia de las venas 
gruesas del cuello, por un color más ó menos purpúreo de la cara, 
por los ronquidos y por el fenómeno de fumar en pipa. Estos dos 
últimos fenómenos son debidos á la parálisis. 

Este estado es muy frecuente en la hemorragia cerebral, pero se 
diferencia del sueño. 

Según mi experiencia, casi todos los casos, que he examinado 
bajo este punto de vista, no han ocurrido durante el sueño ó del 
estupor á que me refería. Entre estos casos de hemorragia cerebral 
figuran, no sólo los de mi prác t ica , sino los de otros autores, en 
los que he podido aclarar el asunto en cuestión, y he observado que 
de 487, 385 ocurrieron hallándose despierto el enfermo en el mo­
mento del ataque. 

Indudablemente la confusión depende en gran parte, no sólo de 
no diferenciar el sueño del estupor, sino de considerar la apoplejía 
como enfermedad, en vez de considerarla como un síntoma debido 
á diferentes estados patológicos, de los cuales es sólo uno la he­
morragia cerebral, y otros la embolia, trombosis, congestión, he­
morragia meníngea y epilepsia. 

Puede, por ú l t imo , decirse de la et iología, que todo cuanto tien­
de á aumentar el aflujo de sangre á la cabeza ó dificulta su retroce­
so, puede obrar como causa inmediata de la hemorragia cerebral. 

Diagnóst ico. — E l diagnóstico de la hemorragia cerebral suele 
ser fácil, aunque pueden confundirse con ella una ó dos afecciones; 
las circunstancias que rodean á un enfermo en estado de insensibi­
lidad pueden ser tales, que aumenten materialmente los obstáculos 
para formar una idea exacta. 

Supongamos, por ejemplo, un enfermo que se encuentra en es­
tado de insensibilidad profunda que puede ser debida á la compre­
sión t raumática del c ráneo , á la conmoción por golpe ó caida, á la 
congestión, asfixia, s íncope, á un ataque epiléptico reciente, á la 
intoxicación urémica , al histerismo, narcotismo ó embriaguez. 

L a confusión de cualquiera de estos estados con la hemorragia 
cerebral puede ser bochornosa para el médico y perjudicial tal vez-
al enfermo. 
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E l coma puede ser debido también á la embolia, trombosis, t u ­
mores, abscesos ó hemorragia meníngea ; pero respecto á estos es­
tados, no puede vituperarse al médico ni ser perjudicado el enfer­
mo por un error de diagnóstico, aunque siempre es de desear una 
exactitud científica en nuestros estudios. 

L a hemorragia cerebral se diferencia de la asfixia por cesar en 
és ta la respiración. L a causa suele ser evidente. E l examen minu­
cioso del cráneo y las circunstancias que rodean al enfermo pueden 
permitir al médico descubrir la existencia ó no de una compresión 
-de origen traumático. Puede depender del hundimiento del hueso, 
de la rotura de un vaso sanguíneo interno ó de la entrada de algún 
cuerpo ex t r año , una bala, por ejemplo, en el interior del cráneo. 
Suele ser muy difícil diferenciar por los síntomas estos accidentes 
y la hemorragia cerebral, pero los antecedentes hacen imposible 
todo error. 

L a conmoción presenta más dificultades, por que el individuo pue­
de hallarse en un estado que haga suponer que ha caido de una altura 
ó recibido un golpe en la cabeza, cuando en realidad padece una 
hemorragia cerebral. Si el enfermo ha caido de una altura, ó ha 
sido golpeado, suelen observarse contusiones más graves que cuando 
padece hemorragia cerebral, y ademas sale sangre por los oidos ó 
por las narices, síntoma del traumatismo del cráneo, que no existe 
cuando se trata de una hemorragia. 

E l enfermo puede haber caido de una altura á consecuencia de 
una extravasación de sangre en el cerebro, y presentar sólo los 
síntomas de la conmoción ó una fractura del cráneo con compre­
sión. Es imposible, por lo tanto, hacer siempre un diagnóstico 
exacto é indicar reglas sin excepción. Es muy posible encontrarse 
«on casos como los indicados que se hallan fuera del alcance hu­
mano. Estos ejemplos son, por lo demás, raros, y por consiguiente, 
en la mayor parte de los casos las circunstancias y deducciones 
permiten formar una idea exacta. 

L a hemorragia cerebral puede distinguirse fácilmente de la con­
gestión apopletiforme. L a falta de respiración estertorosa, la corta 
duración del coma, el carácter transitorio de la parálisis, la con­
tracción de las pupilas, el hecho de que la pérdida de la sensibili­
dad y movimiento no suelen limitarse á un lado del cuerpo, y la 
larga duración de los síntomas prodrómicos bastan para indicar 
que se trata de una congestión. E l síncope se distingue porque la 
circulación y respiración se hallan disminuidas ó suspendidas, por-
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que no hay hemiplegia, y porque se hallan pálida la cara y fría la 
piel, fenómenos todos que son de carácter transitorio. Los antece­
dentes permiten también formar una opinión exacta. 

L a epilepsia, cuando se observa desde el principio del paroxis­
mo, no puede confundirse con la hemorragia cerebral. Aunque el 
ataque apoplético se acompañe de convulsiones, es imposible co­
meter un error, si se observan los fenómenos que se presentan. E l 
enfermo no se muerde la lengua, las convulsiones son persistentes,, 
la temperatura disminuye, mientras que en la epilepsia se eleva 
desde luego á 430,6, poco más ó menos, durante el período con­
vulsivo. 

Cuando el enfermo se halla en un estado comatoso y se ca­
rece de antecedentes, puede suponerse que se trata de un paroxis­
mo epiléptico, en su período comatoso, ó de una hemorragia cere­
bral. En este caso, si el ataque ha sido epiléptico, suele descu­
brirse espuma alrededor de la boca, y quizás sangre, debida á la 
mordedura de la lengua ó de los labios. E l estupor de la epilepsia 
suele ser, por lo demás , pasajero, y casi nunca se caracteriza por 
respiración estertorosa. 

En la uremia, cuyo coma es muy parecido al que se observa en 
la hemorragia cerebral, son de la mayor importancia los antece­
dentes del enfermo para la exactitud del diagnóstico, aunque la 
falta de hemiplegia y la existencia del anasarca tienen un gran 
valor. En los casos dudosos, puede, ademas, extraerse orina por 
medio de una sonda, y observar si contiene albúmina y cilindros 
renales. En caso afirmativo, aumenta la probabilidad de que el es­
tupor sea debido al mal de Br ight é intoxicación urémica. E l he­
cho de que en la uremia hay un descenso progresivo de la tempe­
ratura — llegando el termómetro á marcar menos de 33° c. — sin 
elevación subsiguiente, tiene también cierta importancia. 

E l coma es, á veces, una manifestación del histerismo, pero por 
poco conocimiento que se tenga de los fenómenos de és te , puede 
evitarse todo error. En algunos casos de coma histérico, hay una 
hemiplegia bien marcada ; pero aun cuando exista esta complica­
ción, el hecho de existir la diátesis histérica de la que suelen des­
cubrirse otras manifestaciones, el ser el pulso pequeño , débil y fre­
cuente, y la falta de estertor respiratorio, permiten hacer un diag­
nóstico exacto. 

E l narcotismo suele presentar una gran semejanza con la hemor­
ragia cerebral. Ea el primero, no hay hemiplegia, las pupilas es-
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t á n , porTo*general, contraidas, la respiración no es estertorosa y 
el coma desaparece gradualmente. 

L a embriaguez, suele confundirse con la hemorragia cerebral. 
He visto cometer algunos errores de este género, tanto á médicos 
como á personas profanas, algunos de los cuales fueron inevitables; 
pues es necesario advertir, que este punto se halla rodeado de 
grandes dificultades. E l hábi to de las bebidas alcohólicas está tan 
extendido, que no puede afirmarse 6 negarse su existencia sólo con 
oler el aliento. U n individuo puede concluir de tomar un vaso de 
vino ó de aguardiente, y sobrevenir en seguida la hemorragia ce­
rebral, cuando no se hallaba intoxicado lo más mínimo. Y una per­
sona puede hallarse completamente ebria y tener al mismo tiempo 
una hemorragia cerebral. E n este úl t imo caso, es imposible hacer nu 
diagnóstico exacto. E n los casos ordinarios de intoxicación alcohó­
lica, el enfermo puede levantarse hasta cierto punto ; las pupilas 
están dilatadas, pero esto últ imo suele suceder en la hemorragia; 
la respiración no es casi nunca estertorosa, aunque algunos bebe­
dores suelen roncar; el pulso es pequeño y débi l , y no hay hemi-
plegia. Cuando se observan todos estos s íntomas, el asunto es claro; 
pero en el caso contrario, el médico debe reservar su opinión hasta 
conocer los antecedentes y costumbres del enfermo. 

E l diagnóstico entre la hemorragia cerebral y las enfermedades 
del sistema nervioso central antes indicadas, es en unas fácil y d i ­
fícil en otras. L a embolia, por ejemplo, no puede distinguirse en 
el primer per íodo, pero cuando se analizan todos los fenómenos, 
disminuyen sobremanera las probabilidades de error. L a embo­
lia se acompaña casi siempre de lesiones de las cavidades izquier­
das del corazón, y entre los antecedentes del enfermo, suele exis­
t i r el reumatismo ; no hay jamas síntomas cefálicos prodrómicos ; 
la padecen lo mismo los jóvenes que los ancianos ; por razones que 
indicaremos al tratar de la anemia parcial, debida á la embolia, la 
hemiplegia recae generalmente en el lado derecho ; la parálisis des­
aparece casi siempre á las pocas horas del ataque, ó no mejora de 
una manera gradual, como sucede en la hemorragia del cerebro; 
no hay contracciones ni convulsiones parciales ( 1 ) , pero sí con mu­
cha frecuencia delirio. 

E l desarrollo gradual de los síntomas en la trombosis, tumor ó 

(1) Jaccoud (Ob. ci t . , pág. 141), dice haber observado un caso en el que la autopsia 
puso de manifiesto la existencia de un émbolo en la arteria cerebral media ; el enfermo 
babía padecido convulsiones. 
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Durante los siguientes períodos de la hemorragia del cerebro, 
cuando el estado mental y la hemiplegia son los síntomas más ca­
racterísticos, es necesario averiguar los antecedentes del enfermo 
para poder formar una idea exacta de la causa. Sin embargo, aun­
que se incurra en un error sobre el particular, no suelen resultar 
perjuicios graves para el médico ni para el enfermo. 

Pronóstico. — E l pronóstico depende de la extensión ó sitio de 
la hemorragia, y se refiere á la probabilidad de salvar la vida du­
rante el período de ataques é inmediatamente después , y de curar 
6 mitigar la parálisis consecutiva. 

En la forma apoplética grave, la muerte es casi siempre inevi­
table; según mi experiencia, este es el resultado siempre. Sobre­
vienen generalmente á las pocas horas. Si la vida se prolonga hasta 
el cuarto dia, hay más esperanza. L a irregularidad del pulso ó una 
imposibilidad rápida de deglutir, la evacuación involuntaria de las 
heces fecales y los sudores frios, agravan, si es posible agravar el 
pronóstico. 

En la forma apoplética acompañada de parálisis , el aumento 
gradual del coma y de la hemiplegia, indican la persistencia de la 
hemorragia y tienen, por consiguiente, una importancia gravísima. 
La tercera parte de estos enfermos fallecen. L a gravedad del pro­
nóstico se halla en relación con la debilidad y edad del enfermo, y 
circunstancias bajo las que se ocurre el ataque. Si recae, por ejem­
plo, en un individuo en el que no se descubre una causa determi­
nante marcada, es muy posible que exista una enfermedad grave 
de los vasos sanguíneos, mientras que cuando se desarrolla en un 
joven á consecuencia de un ejercicio muscular ó mental excesivo, 
el pronóstico es más favorable. E l segundo ataque es más funesto 
que el primero, el tercero más que el segundo, y así sucesiva­
mente. 

En la forma leve, caracterizada por parálisis, pero sin pérdida 
del conocimiento, el pronóstico es, por lo general, favorable. Debe 
tenerse, sin embargo, presente, que el peligro de que sobrevenga 
la inflamación es grandís imo, tanto en esta forma como en la apo­
plética, y que el enfermo no se halla al abrigo de él hasta pasados 
los ocho dias. 

En una y otra forma, hay pocas esperanzas de curación, si la 
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temperatura excede de S70>8 c ; si la respiración es principalmente 
abdominal, si el enfermo no puede deglutir y si se nota un estertor 
mucoso en la garganta. L o mismo puede decirse de la cefalalgia y 
contracciones de los músculos paralizados. Si la temperatura ex­
cede de 40° c , la muerte, como ha demostrado Bourneville, es 
inevitable. 

Respecto á las probabilidades de curación de la parálisis, depen­
den en su mayor parte de la oportunidad con que se emplea el de­
bido tratamiento médico. Todos los casos, aun los peores, tienden 
á la curación. L a palabra mejora gradualmente, la respiración se 
normaliza y el brazo recobra más fuerza ; la mejoría suele quedar 
en esto sin que se obtenga una completa curación. Cuanto más an­
tigua es la parálisis , menos probabilidades de éxito tiene el trata­
miento; y si las contracciones fuertes producen distorsiones, el 
pronóstico es desfavorable. 

Algunos músculos recuperan sus movimientos mejor que otros. 
Los extensores del pié y de la mano son más rebeldes al trata­
miento, pero, por regla general, los de la extremidad inferior mejo­
ran antes que los de la superior. 

L a inteligencia mejora generalmente, aunque no siempre, p a r í 

p a s s u con los síntomas físicos. He observado algunas excepciones 
de esta regla. E n algunos casos ligeros la inteligencia puede afec­
tarse en alto grado, y en ninguno es, bajo todos los puntos de vis­
ta , tan perfecta, como antes del ataque. Entre los síntomas desfa­
vorables figuran la irritabilidad persistente del carácter, la pérdida 
de la memoria y la existencia de alucinaciones. Las dificultades del 
lenguaje, sea respecto á la memoria de las palabras, á la facilidad 
para coordinar los músculos que concurren á su formación ó á su 
debida pronunciación, suelen ser muy persistentes. Asisto en la 
actualidad á un enfermo que tuvo una hemorragia cerebral hace 
dos años , cuyas facultades físicas son excelentes y cuya inteligen­
cia no ha sufrido gran cosa, pero que no puede recordar aún el nú­
mero de palabras suficiente para seguir una conversación. Cuando 
las dificultades son debidas sólo á la parálisis de la lengua y de los 
músculos faciales, el pronóstico es más favorable. 

Ana tomía patológica. — L a extravasación sanguínea puede re­
caer en la sustancia cerebral ó en los ventrículos ; la primer forma 
es mucho más grave. 

L a sangre al salir del vaso roto necesita romper ó separar las 
fibras de la sustancia cerebral y formarse una cavidad que aumenta 
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mientras persiste la hemorragia, hasta que la resistencia que opone 
la sustancia cerebral á disociarse ó romperse, contraresta la ten­
sión sanguínea y hace cesar la salida de la sangre. 

L a forma de la cavidad varía según la manera que tiene de for­
marse. Cuando se forma por separación de las fibras cerebrales, 
suele ser oblonga, y oval, redonda ó irregular si es producida por 
dislaceracion. Var ía también según el sitio de la hemorragia. E n 
los hemisferios es por lo general redonda, oval ó irregular en el 
tractus motor. Su tamaño varía sobremanera. He visto coágulos 
más pequeños que un guisante y otros más grandes que una naran­
ja. Cuando la hemorragia recae en el tractus motor, el coágulo es 
casi siempre pequeño , y grande cuando se halla en los hemisferios, 
en el cerebelo ó en los ventr ículos . 

E l coágulo no se compone siempre sólo de sangre, sino de sus­
tancia cerebral mezclada con ella, sobre todo si la hemorragia se 
produce en la sustancia blanca de los hemisferios. 

Gintrac (1) ha reunido los datos de 560 casos de hemorragia 
cerebral, en los que había un solo coágulo ; el siguiente cuadro in­
dica el sitio de la extravasación : 

Cuerpos estriarlos 72 
Tálamos ópticos , . . . . 38 
Cuerpos estriados y tálamos ópticos s imul t áneamen te . . . . 48 
Lóbulos medios del cerebro 127 
Puente de Varolio y pedúnculos cerebrales 78 
Cerebelo... 36 
Ventrículos 46 
Lóbulos posteriores del cerebro 33 

— anteriores del cerebro 17 
Médula oblongada 2 
Cuerpo calloso 1 
Sustancia cortical del cerebro : 45 

Total 560 

E l sitio mas frecuente de la hemorragia cerebral es, como hemos 
visto, el tractus motor, pues casi en la mitad del número total de 
casos la lesión recaía en los cuerpos estriados, tá lamos ópticos, 
puente de Varol io , pedúnculos cerebrales ó médula oblongada, so­
bre todo en los cuerpos estriados y en los tálamos ópticos. Los ló­
bulos medios figuran después en el órden de frecuencia. 

En la inmensa mayor ía de los casos de hemorragia cerebral, la 
lesión recae al principio en la sustancia gris. Débese esto probable-

(U Traité théorique et pratique des maladies de l'appareil nerveux, t. n . Par ís , 1869. 
Art . Hémorrhagies du cerveau. 

HAMMOND. — 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 . — T O M O I. i 
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mente á la mayor vascularidad de este tejido. Parece también que 
la extravasación, si no recae en el cuerpo estriado y tálamos ópti­
cos, lo hace en las inmediaciones de estos órganos. Duret (1) ha 
dado la explicación anatómica, al parecer satisfactoria, de este 
hecho. Según este observador, las arterias del cuerpo estriado, que 
proceden por lo general de la arteria cerebral media, aunque á ve­
ces nacen de la cerebral anterior, penetran en el cerebro á t ravés 
del espacio perforado anterior. Envian unas cuantas ramillas al 
ganglio ventricular del cuerpo estriado, pero las ramificaciones más 
gruesas se distribuyen, unas veces por el núcleo externo de dicho 
cuerpo, pero casi siempre rodean este órgano y se reúnen en ramas 
más gruesas, que se distribuyen y llegan hasta la ínsula de Re i l . 
Por consiguiente, las arterias intracerebrales más gruesas están si­
tuadas en la parte externa del cuerpo estriado ; en este mismo sitio 
es donde, según Charcot, ocurre con más frecuencia la hemorragia 
cerebral. 

Gendrin (2) había indicado ya que la extravasación en los casos 
de hemorragia cerebral procede casi siempre de la arteria cerebral 
media. Esta arteria nutre el lóbulo medio, la ínsula de R e i l , el 
cuerpo estriado y el tá lamo óptico, y de aquí el predominio de las 
extravasaciones en estas partes de la masa encefálica. 

Se ha observado también, y Duran-Fardel (3) llama la atención 
sobre este hecho de una manera especial, que la hemorragia del 
cerebro tiene una tendencia marcada á producirse y dirigirse más 
hácia las partes centrales del encéfalo que hácia la periferia. Es3 
por decirlo as í , de marcha centr ípeta , en lo que se diferencia del 
reblandecimiento, que es marcadamente centr í fuga, pues las par­
tes periféricas presentan más tendencia que las centrales á ser in­
vadidas por este proceso morboso. 

L a hemorragia es, al parecer, más frecuente en el lado derecho 
que en el izquierdo del cerebro. Según Gintrac ( 4 ) , de 369 casos 
en los que pudo observarse el sitio en que recaía la lesión, los ór­
ganos se afectaron por el órden de frecuencia que indica el siguiente 
cuadro : 

(1) Note sur la distribution des artéres nourriciéres du cerveau. Mouvement médical, 
1873 , pág. 27. Recherches anatomiques sur la circulation de l'encéphale. Archives da 
physiologie, 1874, pág. 310. 

(2) Trai té philosophique de médecine pratique. Paris, 1838 , t. i , pág. 448. 
(3) Ob. cit. , pág. 181. 
(4) Ob. cit. 
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Derecho. Izqulenlo 

63 <Cuerpo estriado, tálamo óptico y estos cuerpos respectivamente 73 
Lóbulos medios W 
Puente de Varolio iO 
Oerebelo " ' *' " * ' ' 
-Sustancia cortical 15 8 
i . ó W o s posteriores * 8 15 

— anteriores 6 10 

10 
í i 12 

Total 199 170 

E l lado derecho tiene una superioridad numérica de 29 sobre el 
izquierdo. Puede observarse también que de todas las partes del 
lado izquierdo, sólo en el lóbulo anterior hay predominio. En 117 
casos de hemorragia intrahemisférica, ha observado, por el contra­
r io , Durand Fardel (1) que ésta recayó 49 veces en el lado dere­
cho y 57 en el izquierdo, 11 en ambos hemisferios. De 11 casos de 
hemorragia cerebelosa, el lóbulo derecho se afectó 6 veces, 5 el iz­
quierdo y el medio 2. 

Por lo general, sólo hay extravasación reciente, pero á veces 
ocurren á la vez dos ó más, 6 al menos media entre una y otra tan 
poco tiempo, que son en su esencia actos contemporáneos de un 
proceso morboso. De 139 casos citados por Durand Fardel (2) , 21 
fueron múlt iples, 1 8 de ellos dobles y 3 triples. He observado en 
mi práctica 2 casos de lesiones triples y otras 2 dobles. Los casos 
triples recayeron una vez en el cuerpo estriado derecho, lóbulo 
medio del mismo lado y lóbulo medio izquierdo, y en el otro en loa 
cuerpos estriado izquierdo y derecho y en el lóbulo anterior del 
mismo lado : uno de los casos dobles recayó en el cuerpo estriado 
derecho y en el lóbulo medio del mismo lado , y el otro en los ló ­
bulos medio y posterior derecho y en la mitad derecha del puente 
de Varolio. 

Sucede á veces que la masa sanguínea extravasada rompe la 
sustancia cortical del cerebro y aparece inmediatamente debajo de 
la pía-madre y aracnoides ; otras veces se rompen estas membra­
nas y la sangre se derrama en el espacio que queda entre ellas y 
la dura-madre. E n algunos casos contados de esta clase la sangre 
fluye desde el principio de la sustancia cortical del cerebro, pero 
la extravasación es casi siempre más profunda y gana la superficie 
<lislacerando la sustancia blanca. L a sangre en estos casos se coa-

(1) Ob. cit., pág. 185. 
(2) Ob. cit., pág. 186. 
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gula mucho más pronto que cuando permanece en la sustancia ce­
rebral, á menos que no se deposite en la base del cerebro, en cuyo 
caso suele permanecer líquida. 

Las extravasaciones recaen en los ventrículos casi la mitad de 
las veces, sobre todo en el lateral, en el cuarto ó en estos dos pr i ­
meros. L a sangre depositada en los ventrículos conserva su estado 
de liquidez más tiempo que cuando se derrama en cualquier otra 
parte, á causa sin duda de mezclarse con el líquido ventricular y 
alterarse por esta causa sus propiedades físicas. 

E n la inmensa mayoría de los casos de hemorragia intraventri-
cular, la sangre procede del cuerpo estriado ó del tálamo óptico, 
pero puede proceder también del plexo ceroideo, del septum lu-
cidum ó de las paredes de los ventrículos. A veces es imposible 
precisar su origen. Puede penetrar en el ventrículo á t ravés de 
una pequeña abertura, en cuyo caso el Joco es perceptible, ó puede 
dislacerarse de tal manera la pared ventricular, que el foco y el 
ventr ículo formen una sola cavidad. E l septum lucidum se rompe 
muchas veces, convirtiéndose así en una cavidad los dos ventr ícu­
los laterales. 

Respecto á lo que puede llamarse consecuencias secundarias de 
una extravasación sanguínea en la sustancia cerebral, observamos 
que cuando es abundante, las circunvoluciones son comprimidas 
contra las paredes del cráneo, las membranas están por lo general 
secas, descubriéndose á veces una sensación marcada de fluctua­
ción. H e observado algunos casos en los que una extravasación 
abundante produjo por su propio peso la rotura completa del l ó ­
bulo que ocupaba, debida á las manipulaciones necesarias para ex­
traer el cerebro del cráneo. 

Las membranas presentan á veces una congestión marcada ; ai 
dividir el tejido se observa mayor número de puntos rojizos, y el 
l íquido subaracnoideo ó ventricular puede ser mucho más abun­
dante que en estado normal. 

Es de la mayor importancia examinar el estado de las arterias, 
pero como este asunto tiene más relación inmediata y directa con 
la patogenia de la hemorragia cerebral, es mejor estudiarlo al tra­
tar de la patología. 

L a sangre extravasada sufre ciertas alteraciones. En vez de d i ­
vidirse en dos partes, el coágulo y el suero, como sucede cuando se 
pone en contacto con el aire atmosférico, queda durante algún 
tiempo homogénea y gelatiniforme. Hác ia el quinto ó sexto dia se 
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separa en dos partes^ una el suero, que es absorbido por los tejidos 
inmediatos, la otra, compuesta en su mayor parte de fibrina y g ló­
bulos rojos, se retrae j endurece. Hacia el decimoquinto dia tiene 
una textura fibrinosa, y su color, primitivamente negruzco, se 
vuelve amarillo pálido. E l examen microscópico practicado en 
cualquier período durante las alteraciones indica la existencia de 
glóbulos rojos, cristales de hematoidina y á veces de colesterina. 
Nunca desaparece por completo. 

En el primer período de la extravasación, las paredes de la ca­
vidad son rugosas y están teñidas de sangre. Pero á medida que 
el coágulo se metamorfosea, varía también el aspecto de dichas 
paredes ; desaparecen sus desigualdades y la cavidad se tapiza de 
tejido conjuntivo de nueva formación. Aparecen vasos sanguíneos 
de nueva formación, que favorecen la absorción de la parte l íquida 
de la sangre extravasada. A medida que se verifica el proceso de 
separación y absorción, la cavidad se retrae sobre su contenido, 
formándose en ocasiones una cicatriz, que encierra los restos del 
coágulo. 

Otras veces no se absorbe la sangre derramada ni se contraen, 
por lo tanto, las paredes de la cavidad, quedando ésta distendida 
por sangre más ó menos alterada. Esta puede ser el punto de par­
tida de lesiones secundarias, ó puede producirse una nueva hemo­
rragia en la misma cavidad ó formarse un absceso. 

Patología. — L a teoría de la hemorragia cerebral nos obliga á 
considerar varios puntos importantes. Una de las primeras cuestio­
nes que deben resolverse es si se puede romper un vaso del cere­
bro — exceptuando las causas traumáticas — á no hallarse enfer­
mo. Unos autores admiten este hecho y otros lo niegan. Es indu­
dable, por una parte, que la hemorragia cerebral no se produce 
nunca espontáneamente, á menos que las paredes del vaso de donde 
procede la sangre no hayan perdido su fuerza y elasticidad por a l ­
guna causa patológica ; es muy posible, por otra parte, que el vaso 
sanguíneo se rompa á causa de un aumento de la tensión sanguí­
nea ó de una enfermedad del tejido perivascular, sin que las pare­
des vasculares se hayan alterado en lo más mínimo. A u n admi­
tiendo que en la inmensa mayoría de los casos se halle alterado en 
su estructura el vaso de donde procede la sangre, creo firmemente 
^ue la rotura puede ser producida por las dos causas. Fundo esta 
opinión en razones que iré indicando. 

Una de las enfermedades á que están más predispuestas las ar~ 
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terias cerebrales es la endoarteritis cróüica, perfectamente descrita 
por Virchow ( 1 ) , y que es más frecuente en los individuos cuya 
nutrición es defectuosa, bien á causa de la edad ó de otra cual­
quier influencia debilitante. A consecuencia de la endoarteritis, los 
vasos pierden su elasticidad, se hacen quebradizos é incapaces, por 
lo tanto, de contrarestar la tensión ordinaria de la sangre, y mu­
cho menos á cualquier esfuerzo enérgico. Esta enfermedad suele 
terminar por la degeneración grasa de las paredes arteriales, ó bien 
la degeneración es la primera que sobreviene. L a degeneración 
grasa, lo mismo que la endarteritis crónica, es más frecuente en las 
personas más nutridas y en los caquécticos. L a túnica interna es 
el punto de partida de la alteración, y muchas veces sucede que 
ésta y la túnica media se rompen, dejando intacta la externa, for­
mándose así un aneurisma. Pero Bouchard (2 ) , que ha estudiado 
detenidamente este asunto, niega que existan estos aneurismas, y 
asegura que el llamado saco aneurismático se compone de la mem­
brana linfática que tapiza la cavidad del tejido perivascular, á tra­
vés de la cual pasa el vaso, y que la sangre en estos casos ha roto 
ya éste . E n realidad, no hay, sin embargo, hemorragia en el tejido 
cerebral hasta que cede esta membrana. 

E n una Memoria posterior, estudiaron mejor aún este asunto los 
Sres. Charcot y Bouchard ( 3 ) , indicando que la hemorragia cere­
bral es debida casi siempre a los llamados aneurismas miliares con­
secutivos á la arteritis, cuyos aneurismas no son siempre precedidos 
de ateroma. 

Cruveillier (4) y después Calmeil ( 5 ) , fueron los primeros que 
indicaron la existencia de estos pequeños aneurismas. Meynert (6) , 
se ha ocupado también de ellos, y Heschel (7 ) , los descubrió en el 
puente de Varolio ; pero Charcot y Bouchard fueron los que pr i ­
mero llamaron la atención sobre sus relaciones con la hemorragia 

(1) Ueber die erweiterung kleinerer gefasse. Archiv. für Path. Anat. und Physiol., 
Bd. n i . 1848, y Celular-Patologie. Berlin, 1871, S. 453 et seg. 

(2) Eludes sur quelques pointes de la patogénie des hemorrhagies cérébrales. Pa­
rís, 1866. 

(3J Nouvelles recherches sur la pathogénie de l'hemorragie cérébrale. Arch. de phys. 
norm. et pathol. 1866 , págs. 110-143. 

(4) Anatomie pathologique du corps humaine, l iv . xxxm. P l . 2 , fig. 3, 
{5) Ob. ci t . , t. I I , pág. 522. 
(6) Ueber Gefassentarlungen in der Varolsbrücke und den Gehirnschenkelm Allgme— 

nie Wiener Wochenschrift, núm. 28 , 1864. 
(7J Die Capillar-Aneurysmen in PonsVaroli i , Wiener Medicinische Wochenschrift. 

íáetierabre, 1865. 
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cerebral. E l 16 de Marzo de 1866^ al examinar el foco dé una ex­
travasación reciente intracerebral, descubrieron en las paredes de 
la cavidad del tejido del cerebro, dos pequeñas masas globulares 
adheridas á un vasillo ; eran aneurismas miliares. Rompieron una, 
y su contenido se mezcló en seguida con la masa de sangre extra­
vasada que formaba el foco apoplético. Antes de esta época habían 
indicado estos observadores la existencia de dichos aneurismas, 
pero sin referirlos á la patogenia de la hemorragia cerebral ; des-

Figura 10. 

pues han llamado varias veces la atención sobre la importancia de 
su descubrimiento, y su valor está hoy generalmente admitido por 
los neuro-patólogos. L a fig. 10, tomada de la Memoria de Bou-
chard, representa uno de estos aneurismas, el que se rompió den­
tro de un coágulo hemorrágico : a el aneurisma ; h el coágulo ; c la 
vaina linfática. 

L a fig. 11 representa un vaso que he disecado recientemente, 
del puente de Varolio, en el lóbulo derecho del cerebro, en el que 
se había producido una extravasación abundante. Los dos lóbulos 
estaban sembrados de estos aneurismas ; se encontraban en las cir­
cunvoluciones, en los tálamos ópticos, cuerpos estriados y en la 
sustancia blanca de uno y de otro hemisferio ; en el hemisferio de­
recho hab ía , ademas, una extravasación abundante. 
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De 69 casos de hemorragia cerebral, en los que se practicó la 
autopsia, se encontró ateroma en 15 , ó sea el 22 por 100 ; y aneu­
rismas miliares, en casi todos ellos. Se presentan como pequeñas 
masas globulares en los vasillos intracraneanos, y su diámetro va­
r ía de un décimo de milímetro á un milímetro. Son rojizos, si con-

Figura 1 1 . 

tienen sangre líquida ; de un color oscuro casi negro algunas ve­
ces, cuando la sangre se ha coagulado. Son más frecuentes en los 
tálamos ópticos, cuerpos estriados, circunvoluciones, protuberan­
cia anular, cerebelo, centro oval, pedúnculos cerebrales y médula 
oblongada. 

Según Charcot y Bouchard, la arteritis que produce estos aneu­
rismas, es de carácter difuso. Se observa no sólo en las arteriolas, 
en las que se produce esta dilatación aneurismática, sino que se 
extiende á todo el sistema de vasillos intracraneanos. Esta arteri­
tis se asemeja, bajo ciertos aspectos, á la que describe Rokitansky, 
con el nombre de periarteritis, y que se caracteriza por una enfer­
medad de la membrana considerada por Robin como vaina peri-
vascular y como vaina linfática por Otis. Obsérvanse también le­
siones en la túnica adventicia y en las capas muscular é interna. 
L a afección marcha de fuera á dentro, y por lo tanto, el nombre 
más apropiado es el de periarteritis. 

Charcot y Bouchard pretenden qüe todos los casos de hemorra­
gia cerebral que no dependen de la fractura del cráneo con hundi­
miento , de trombosis de los senos ó de alteraciones profundas del 
organismo, son debidos á la rotura de aneurismas miliares. Creo, 
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aun admitiendo que la inmensa mayoría de los casos de hemorra­
gia cerebral tengan este origen, que no todos ellos están incluidos 
en las tres clases de excepciones indicadas por estos observadores. 
He tenido recientemente ocasión de convencerme de que esta ex­
plicación de la patogenia de la hemorragia cerebral, es demasiado 
absoluta, pues al examinar, el cerebro de una enferma que hab ía 
fallecido á consecuencia de una extravasación de sangre en el 
cuerpo estriado izquierdo, tá lamo óptico y ventrículo lateral del 
mismo lado, no pude descubrir un solo aneurisma mil iar , á pesar 
de examinar detenidamente toda la masa encefálica. L a enferma, 
de cuarenta y tres años , hab ía padecido varios ataques de reuma­
tismo y sufría con frecuencia cefalalgia y vér t igos , siendo acome­
tida de un accidente apoplético estando en el excusado. Ten ía un 

Figura 12. 

padecimiento del corazón desde los veintitrés años. Me fué imposi­
ble examinar más que el cerebro, pero todas las arterias de este 
órgano presentaban una degeneración ateromatosa, y pude descu­
brir el vaso ó uno de los vasos de donde procedía la hemorragia. 
L a fig. 12 representa el vaso tal cual aparec ía , con una lente de 
aumento. Se descubrían algunas dilataciones aneurismáticas rotas; 
la túnica interna de ésta y de algunas otras arterias padecían , se­
gún demostró el microscopio, una degeneración grasa; la túnica 
media presentaba la misma degeneración, y la externa, era más 
gruesa que de ordinario, y friable. 

Lancereaux ( 1 ) refiere un caso idéntico, cuyo resumen cito por 
ser de gran importancia para el asunto de que se t rata: 

« Hemorragia en el cuerpo estriado izquierdo (en la pág . 252 de 

(1) Anatomie pathologique, texto, pág. 252-424 ; atlas fam. 24-43. 
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dicha obra, en donde se refiere detalladamente este caso, se dice 
que fué el derecho), con derrame en los ventrículos laterales y ar-
ter i t is , albuminuria é hipertrofia del corazón. 

j> Una mujer, de cincuenta y ocho años , falleció á los pocos dias 
de iniciarse un ataque caracterizado por hemiplegia izquierda, di­
minución de la sensibilidad y vómitos. E n la autopsia, se descubrió 
un coágulo hemorrágico en la parte posterior y externa del cuerpo 
estriado, el cual, después de haber separado el ganglio del tálamo 
ópt ico , comunicó con la cavidad del ventrículo. E l tejido nervioso, 
ademas de desgarrado, estaba teñido de un color amarillo, á causa 
de la infiltración de hematina. Los ventrículos contenían una pe­
queña cantidad de sangre líquida. Debajo del epéndimo del asta 
posterior del ventrículo derecho, había una hemorragia punteada 
y una infiltración sanguínea, que se extendía por toda la circun­
ferencia del cerebelo. Toda la masa encefálica estaba inyectada. 
Las paredes de las arterias cerebrales eran gruesas y opacas. E n 
las ramas, aun las menos voluminosas, se descubrían dilatacio­
nes moniliformes debidas á la alteración primitiva de la pared arte­
r ia l , que eran probablemente los puntos de partida de la hemorra­
gia. L a aorta estaba afecta, en toda su extensión, de endarteritis; 
en el orificio aórtico existía una ligera insuficiencia ; el ventrículo 
izquierdo estaba bastante hipertrofiado y las arterias renales indu­
radas, rígidas y calcáreas. Los ríñones eran pequeños, atrofiados y 
granulosos, presentando señales de nefritis intersticial. E l sistema 
arterial se hallaba interesado en toda su extensión)). 

Es indudable, por lo tanto, que no pueden desecharse los resul­
tados obtenidos por Virchow y otros observadores, y que en el es­
tado actual de nuestros conocimientos, puede adoptarse la opinión 
indicada por Durand-Fardel (1 ) , quien decía que, aunque « l o s 
hechos observados y descritos por los Sres. Charcot y Bouchard, 
tienen un valor innegable, es prematuro, sin embargo, invocar 
como causa exclusiva de la hemorragia cerebral, los aneurismas 
miliares ». 

E l estado del tejido perivascular ó sustancia del cerebro, tiene 
cierta influencia en la producción de la hemorragia. Una causa de 
la frecuencia mayor de la hemorragia en el cerebro que en el h í ­
gado, por ejemplo, es el ser el tejido de aquel más blando é inca­
paz, por lo tanto, de ser un punto de apoyo para los vasos, tan re­
sistente como el parénquima hepático. Cuando la sustancia cerebral 

(1) Ob. c i t . , pág. 262. 
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está reblandecida en cualquier parte por algún pádedra ien to , el 
apoyo natural de los vasos disminuye más aún en este sitio, aumen­
tando la tendencia á la hemorragia. En el estado que suele obser­
varse en las personas de edad avanzada, en el que se halla atrofiado 
el cerebro, los vasos suelen dilatarse y romperse, por consiguiente. 
Jaccoud ( 1 ) niega este hecho, pero en un caso de hemorragia cere­
bral que terminó por la muerte, y en el que pude practicar la autop­
sia, encontré el hemisferio derecho, donde recaía la hemorragia, muy 
atrofiado ; pesaba 100 gramos menos que el izquierdo. Puede, por 
lo tanto, admitirse la posiblilidad de esta causa, aunque no es po­
sible aceptarla como un hecho demostrado. Los estudios de Co-
tard (2) demuestran, al parecer, que la hemorragia cerebral es 
una causa frecuente de atrofia parcial del cerebro. 

Es necesario considerar ademas el estado de la sangre respecto 
á su cualidad y tensión. Es indudable que algunas enfermedades 
que quebrantan el organismo pueden empobrecer de tal manera la 
sangre, que sea insuficiente para nutrir de la debida manera los 
vasos sanguíneos, favoreciéndose así la rotura de su tejido. Entre 
estas enfermedades pueden citarse el tifus, escorbuto, clorosis,, 
gota y sífilis. 

L a tensión sanguínea en los vasos sufre variaciones constantes 
por causas físicas y morales, y puede aumentar de tal manera que 
venza la resistencia que oponen las paredes vasculares. En la etio­
logía se han estudiado lo suficiente estas causas, y es inútil ocu­
parse más de ellas. He observado y reflexionado mucho sobre este 
asunto antes de adoptar una opinión. Todos los dias se observan 
hemorragias sin enfermedad previa de los vasos sanguíneos, y na­
die supone que dependan de padecimientos vasculares. L a epis­
taxis, por ejemplo, puede ser debida á ejercicios musculares exce­
sivos, y es de un carácter idéntico á la ocasionada por un obstáculo 
al reflujo de la sangre del cerebro, á las emociones ó excitación 
mental de cualquier género , y á la hipertrofia del ventrículo iz­
quierdo del corazón, todo lo cual aumenta el aflujo de sangre al 
cerebro. Todas estas causas aumentan la tensión sanguínea , y sería 
extraño que un vaso sano intracraneano no se rompiera bajo su in­
fluencia como sucede con otro extracraneano. 

Diagnóstico diferencial.— Queda aún por estudiar una parte de 
la patología importante en alto grado, á saber: si puede ó no de-

(1) Ob. ci t . . págf. 155. 
(?) Etude sur l'atrophie partidle du cerveau. Paris, 1868. 
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terminarse durante la vida el sitio del cerebro en que recae la he­
morragia. Aunque temo no ser tan explícito en este asunto como 
pudiera desearlo, estoy seguro de que muchas veces puede resol­
verse la cuestión con seguridad absoluta ó llegar á conclusiones 
más ó menos exactas estudiando cuidadosamente los síntomas. L a 
gran dificultad consiste en que nuestros conocimientos sobre la fisio­
logía de algunas partes del cerebro son todavía insuficientes, j , por 
lo tanto, no pueden atribuirse con la debida seguridad las variacio­
nes de la acción fisiológica á perturbaciones de una parte anatómica 
dada de la masa cerebral. Ademas, cuando la extravasación es 
abundante, aunque quede limitada á los límites anatómicos d é l o s 
hemisferios cerebrales ó parte de la masa encefálica en que se pro­
duce, puede obrar por la compresión que ejerce sobre los tejidos 
inmediatos, j de aquí que los síntomas sean complexos. 

L a hemorragia es más frecuente, como hemos visto, en la sus­
tancia cerebral que forma la región motora, que en las demás par­
tes del cerebro; este hecho es debido á ser dicha parte la más vas­
cular de la masa encefálica. 

Cuando la lesión se limita á cualquiera de los núcleos intra ó ex-
traventriculares de un cuerpo estriado, la palabra suele afectarse á 
causa de la parálisis l ingual; hay ademas pérdida de los movimien­
tos voluntarios en el lado opuesto, pero la sensibilidad no desapa­
rece, ó desaparece sólo durante unas cuantas horas. Andral (1) y 
Luys (2) citan casos en apoyo de este hecho; en cuanto á m í , he 
observado uno comprobado por la autopsia. E l enfermo, de sesenta 
y dos años , era hemiplégico hacía once, y falleció de repente en 
A b r i l de 1851. E n la autopsia se descubrió que la causa de la 
muerte había sido una degeneración grasa del corazón. A l exami­
nar el cerebro se encontró una cicatriz en el cuerpo estriado dere­
cho. L a hemiplegia era izquierda y nunca se había acompañado de 
pérdida de sensibilidad. No pudo descubrirse ninguna otra altera­
ción cerebral. 

Hablando en términos generales puede decirse que cuando el 
coágulo se limita estrictamente á cualquiera de los núcleos del 
cuerpo estriado, la parálisis, aunque extensa al principio, es, no 
obstante, de carácter transitorio. ISTo hay, sin embargo, tendencia 
á las contracciones musculares en el úl t imo período de la enfer­
medad. 

(1) Clinique médicale, t. v, págs. 319, 321 y 442. 
(2) Recherches sur le systéme nerreux cérébro-spinal, etc., pág. 545. 
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Se citan ejemplos de hemorragias eu el interior del cuerpo es­
triado que no se acompañaron de parálisis alguna. De 40 casos 
reunidos por GHntrac (3) no se observó parálisis en 5. Cree, sin 
embargo, que puede reducirse dicho número , porpue uno de estos 
casos recayó en un niño de un dia, y otro en un anciano de ochenta 
años que había padecido hemorragia cerebral diez años antes de su 
muerte; en estos 2 casos el diagnóstico exacto del sitio de la he­
morragia no pudo menos de ser difícil. E n otro de los 3 casos res­
tantes no se observó parál is is , y , sin embargo, se encontró en la 
autopsia un coágulo del tamaño de un huevo de paloma en el cuerpo 
estriado izquierdo. E n el segundo no hubo parálisis, sino una debi­
lidad y temblor del brazo derecho. En la autopsia se descubrió un 
coágulo del tamaño de una almendra en el cuerpo estriado izquier­
do. E l tercero no pudo hablar durante unos cuantos momentos, 
pero la fuerza muscular era igual en ambos lados; después se debi­
l i tó, falleciendo sin observar la menor parálisis. E n la autopsia se 
encontró una cavidad, llena de un líquido seroso oscuro, en la 
parte anterior y externa del cuerpo estriado derecho; todo el ló ­
bulo posterior izquierdo estaba reducido á una pulpa amarillenta 
y sembrada de focos purulentos. Era indudablemente un caso 
complexo. 

Por consiguiente, de los 5 casos no había más que uno solo in-
dududable en el que no existiera parálisis. 

E l tálamo óptico es otro de los sitios más frecuentes de la he­
morragia. En este caso, los síntomas que se observan, se relacionan 
de una manera notable con los órganos de los sentidos especiales. 
H a y , por ejemplo, diplopia, dilatación ó movimientos convulsivo» 
de la pupila, ceguera y anestesia, ó hiperestesia de las partes pa­
ralizadas del cuerpo. L a parálisis del movimiento recae en el lado 
opuesto del cuerpo, y es, por lo general, de carácter transitorio, 
como en las lesiones del cuerpo estriado. E l oido y el olfato suelen 
afectarse. Luys (1) ha reunido un gran número de casos en apoyo 
de esta opinión. 

Los estudios de Virenque (2) tienden también á demostrar, que 
las lesiones del tálamo óptico, se acompañan de pérdida de la sen­
sibilidad en el lado opuesto del cuerpo. Estas observaciones confir-

(3) Ob. cit., t. n, pág. 143 et seq. 
(1) Ob. cit. p. 534 et seg. 
(2) De la perte de la sensibilité générale et spéciale d'un coté du corps (hemiances-

thesiae) et de ses relations avec certaines lesions des centres opto-striés. Paris, 1874. 
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man por completo las de Turck (1), quien observó ea cuatro casos, 
perfectamente estudiados, hemíanestesia, que coexistía con lesiones 
clel tá lamo óptico y cuerpo estriado del lado opuesto. 

En los casos de hemorragia cerebral, limitada al tá lamo óptico, 
la parálisis del movimiento, cuando existe, es más ligera que si se 
afecta también el cuerpo estriado, y suele limitarse á los miembros 
inferiores. 

L a palabra rara vez se afecta. L a inteligencia no se debilita 
gran cosa, pero suele haber una tendencia marcada á las alucina­
ciones de los sentidos especiales. Este hecho no sorprenderá cuando 
se considere que las modernas observaciones fisiológicas, parecen 
demostrar que los tálamos ópticos, son los centros de los sentidos 
especiales. Luys (2) ha hecho estudios especiales sobre este asun­
to (3) , y R i t t i ha adducido, en una notable Memoria, algunos he­
chos y argumentos, para demostrar la relación de las lesiones del 
tá lamo óptico con las alucinaciones. E n 32 casos de alucinacina-
ciones, sobre todo, de la vista y del oido, y á veces de algunos de 
los sentidos, se descubrió en la autopsia alguna lesión de los tá la­
mos ópticos. 

Sucede, por regla general, que una extravasación localizada en 
el tá lamo ópt ico , ó en el cuerpo estriado, interesa ambas partes, 
A esto se debe el que uno de los síntomas más comunes de la he­
morragia, en el interior de estos órganos , sea la pérdida ó incoor­
dinación de los movimientos, las perturbaciones de la sensibilidad, 
la dilatación ó irregularidad de los movimientos de la pupila, las 
aberraciones de la visión, oido, etc. 

Una lesión del cuerpo estriado ó del tá lamo óptico de un lado, 
produce, como hemos visto, la pérdida del movimiento y sensibili­
dad en el lado opuesto del cuerpo. E x a m i n á n d o l a figura 13, puede 
comprenderse fácilmente la manera que tiene de verificarse este fe­
nómeno ; en dicho esquema, a, representa el cuerpo opto-estriado 
izquierdo; h , la mitad izquierda del puente de Varolio y médula 
oblongada ; c , la mitad lateral izquierda de la médula espinal; d3 
una fibra nerviosa sensitiva inmediatamente después de su entrada 
en la médula; e, una fibra nerviosa motora entrecruzada en el haz 
inferior de la médula oblongada. L a lesión que existe en/*, puede, 

(1) Ueber dic Beziehung gewissen kraukheitsherde des grosseu schirn zur anoesthaesie 
JSitzungsberichte des Kais. Kón. Academie des Wisseuschasten 3. xxxv i , 1859. 

(2) Ob. cit. loe. cit. 
(3) Théorie physiologique de riiallucination. P a r í s , 1874. 
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por lo tanto, producir la parálisis del movimiento, y de la sensibi­
lidad en y , en el lado derecho del cuerpo. 

Cuando la extravacion principia en el tálamo óptico izquierdo, 
ó en el cuerpo estriado, se extiende hasta la cisura de Sylvio, de 
manera que interesa la parte posterior de la tercer circunvolución 

F i g u r a 13. 

frontal ,1a ínsula de Re i l , Ó bien otra parte regada por la arteria 
cerebral media, en cuyo caso hay alteraciones de la palabra. Estas 
son independientes de la parálisis de la lengua, y se designan con 
el nombre de afasia, de las que se t ra tará más adelante en un cap í ­
tulo especial. 

Si la lesión se limita á los dos tercios anteriores de la cápsula 
interna, suele haber sólo parálisis del movimiento, aunque puede 
observarse , como he tenido, recientemente, ocasión de comprobar, 
uoa hemianestesia ligera y transitoria. Si la hemorragia recae en el 
tercio posterior de la cápsula interna, la hemianestesia suele ser 
marcada. En casi todos los casos suele haber, por lo demás , com-
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binaciones proporcionadas de pérdida del movimiento y de la sen­
sibilidad, según el sitio exacto de la cápsula interna, en que re­
caiga la lesión. E n todas las lesiones de esta región sobrevienen al 
fin contracciones de los músculos opuestos. 

L a hemorragia en el pedúnculo del cerebro produce hemiplegia, 
más ó menos extensa, del lado opuesto, con pérdida de la sensibi­
l idad, según el t amaño del coágulo. E l motor ocular común pro­
cede, en parte, del pedúnculo del cerebro, y suele, por lo tanto, 
paralizarse, produciendo ptosis y extrabismo externo, del lado co­
rrespondiente al sitio de la lesión, y opuesto, por lo tanto, á la he-
miplegia. 

Cuando se afecta el puente de Varolio, la parálisis cruzada es 
a ú n más marcada. Se paralizan los miembros del lado opuesto, y 
la cara, en todo ó en parte, en el mismo lado en que recae la he­
morragia. Si la extravasación se halla en la l ínea media, se parali­
zan los dos lados del cuerpo. Según Trousseau (1 ) , la parálisis cru­
zada no es, sin embargo, debida siempre á la lesión del puente, 
como asegura Gisbler (2 ) , cuya opinión se apoya en nuevos casos 
citados por Luys (3). Trousseau funda su opinión en un caso en el 
que se descubrieron, en la autopsia, extensas lesiones del cerebro, 
ninguna de las cuales interesaba el puente. 

En la práct ica se observa, sin embargo, que cuando hay una ex­
travasación sanguínea poco extensa y limitada á uno de los lados 
del puente, la cara se paraliza en el lado correspondiente. E l ner­
vio facial nace en uno de los lados de la médula oblongada, algu­
nas de sus raíces pueden percibirse en el plano del cuarto ven­
t r í cu lo , otras proceden de la parte inferior de la médula oblongada 
y otras descienden del borde superior del puente, donde según toda 
probabilidad se entrecruzan. Una lesión que exista en la mitad la­
teral del puente, puede, por lo tanto, producir la parálisis del ner­
vio facial correspondiente y de los nervios espinales opuestos; 
mientras que si recae por encima del punto de entrecruzamiento de 
las fibras encefálicas suelen paralizarse todas las partes opuestas 
del cuerpo. L a figura 14 explica estos hechos. 

E l estudio de este esquema demuestra de una manera clara que 
la lesión de una de las mitades laterales del puente (en / ) puede 

(1) Legons de cliniqne médicale. 
(2) Sur l'hémiplégie alterne. Gaz. hebd., Obre., 1859, y Mémoire sur les paralysies 

alternes,, etc. Gaz. hebd., 1859. 
(3) Ob. ci t . , p. 529 et seg. 
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producir la parálisis del movimiento y de la sensibilidad casi siem­
pre en el lado opuesto del cuerpo y en el correspondiente de la 
cara; que otra lesión en el hemisferio (en m) puede producir la 
parálisis del lado opuesto del cuerpo y de la cara. 

ITig. 14:,—a, hemisferio izquierdo; S, mitad derecha del puente; c, mitad derecha de la médula 
oblong-ada; c, mitad derecha de la médula espinal ; e, nervio facial derecho; f, fibra del origen 
del núcleo en la médula oblongada; g, fibra descendente que cruza el borde superior del puente ; 
h, fibra ascendente ; i , raíz sensitiva del nervio espinal; k, raíz motora del nervio sensitivo; l , le­
sión en el puente; m, lesión en el hemisferio izquierdo ; n, parte paralizada inervada por el facial; 
o, parte paralizada inervada por el espinal. ^ 

Es indudable que la histología no ha indicado aún de una ma­
nera precisa el sitio en que se verifica el entrecruzamiento de las 
raíces ascendentes, pero la patología es tan incapaz de aclarar este 
asunto como la histología. Según Vulpian (1 ) , las raíces del facial 
se entrecruzan en la línea media de la médula oblongada, en el sitio 
en que se unen los núcleos de origen ; si sucediera a s í , la lesión de 
uno de los lados del puente sería seguida siempre de una parálisis 
facial doble, lo que no es cierto. 

L a extravasación sanguínea en la médula oblongada, á causa de 
su contigüidad al puente, se acompaña siempre del cortejo sinto-

(1) Essai sur 1'origine de plusieurs paires de nerfs craniens. Thése de Paris, 1853, 
página 32. 

HAMMOND. — .En / e rmedade í ! d e l s i s t e m a n e r v i o s o , — TOMO I. 8 
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mático que se observa cuando la hemorragia recae en este úl t imo 
órgano , aunque menos marcado, por regla general. 

Los principales fenómenos que se observan cuando la extravasa­
ción sanguínea recae en la médula oblongada son : la imposibilidad 
de deglutir á causa de la parálisis del nervio gloso-faringe o, la d i ­
ficultad para sacar la lengua á consecuencia de la parálisis del h i -
pogloso, el timbre ronco de la voz, la acción tumultuosa del cora­
zón, la dispnea y los desórdenes gástricos consecutivos á la paráli­
sis de una de los dos lados del cuerpo. 

L a extravasación en la sustancia cortical del cerebro se caracte­
riza por un cortejo sintomático poco definido. Suele haber delirio, 
coma, alteraciones del lenguaje, convulsiones, parálisis ó rigidez 
de los miembros paralizados ó de los sanos, vómitos, perturbacio­
nes respiratorias, á veces anestesia ó hiperestesia. L a parálisis, 
cuando existe, recae en el lado del cuerpo opuesto al que ocupa la 
ífesion. 

Si la extravasación recae en la sustancia blanca del cerebro, los 
síntomas no tienen un valor diagnóstico marcado. He observado 
algunos casos con grandes focos, en los que el único síntoma fué 
una gran cefalalgia y vómitos persistentes. Pero cuando la sangre 
se extravasa en gran cantidad, en la sustancia blanca del cerebro 
suelen observarse síntomas debidos á la compresión que aquella 
produce sobre las demás partes de la masa encefálica. H a y , por 
ejemplo, coma, parálisis , pérdida de la sensibilidad, respiración 
estertorosa y otros fenómenos que indican las perturbaciones de las 
regiones sensitivas y motoras. E l paso de la sangre extravasada á 
los ventrículos produce casi siempre contracciones ó convulsiones 
de los músculos del lado opuesto del cuerpo. 

Mis estudios (1) sobre las funciones del cerebelo parecen de­
mostrar que su cometido no difiere gran cosa de el del cerebro. 
Creo, ademas, que hay algunas indicaciones, que, aun cuando no 
pueden en justicia admitirse como una conclusión definida, bastan, 
sin embargo, para permitirnos diagnosticar la lesión hemorrágica 
cerebelosa de la cerebral. E l vé r t igo , por ejemplo, es casi cons­
tante en la primera; los vómitos son mucho más frecuentes que 
cuando se afecta el cerebro ; la hemiplegia es más rara; la sensi­
bilidad no se altera nunca, y el dolor recae siempre en la parte 
posterior de la cabeza. 

(1) The Physiology and Pathology of the cerebellum. Qualerty Journal óf Psychologí-
cal Medicine, A b r i l , 1869. 
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Ferrier ( 1 ) ha demostrado de una manera indudable que la irrí-
iaciou del cerebelo produce nistagmiíi y altera la coordinación 
ocular. Dudo, sin embargo, de que se hayan observado estos fenó­
menos en la hemorragia cerebelosa. Hil lairet ( 2 ) no los indica en su 
excelente monografía como característicos de esta afección, de la 
que admite dos formas. En una el principio es rápido, y el enfermo 
fallece en seguida ; la otra sigue una marcha lenta, y la vida puede 
prolongarse durante mucho tiempo. L a hemiplegia es siempre cru­
zada, según este autor. L a sensibilidad no se afecta hasta poco an­
tes de la muerte y no hay convulsiones. L a palabra no se altera lo 
más mínimo. Los sentidos especiales no sufren grandes alteracio­
nes, excepto en el úl t imo período. E n este punto difiere de algu­
nos otros autores. 

Ademas de los casos, algunos de los cuales se citan en dicha 
Memoria, he observado uno en el que pude practicar la autopsia ( 3 ) . 

E l enfermo padecía vé r t igos , y á veces convulsiones, náuseas 
y vómitos, y un dolor constante y fuerte en la parte posterior de la 
cabeza. Estos síntomas eran consecutivos á un golpe fuerte que 
había recibido el enfermo en la parte posterior del cráneo al levan­
tar la cabeza mientras pasaba montado en un caballo por debajo 
de un arco bastante bajo. 

A l intentar levantarse, vaciló y cayó como si estuviera ebrio. Las 
extremidades superiores y los órganos de la palabra quedaron i n ­
tactos, podía manejar perfectamente sus piernas, pero no levan­
tarse; la sensibilidad no sufrió alteración alguna. Quedó al fin he-
miplégico y falleció durante una convulsión. E n la autopsia se des­
cubrió un absceso que ocupaba casi por completo el lóbulo izquierdo 
del cerebelo. Las demás partes del cerebro estaban, al parecer, 
completamente sanas. 

Ademas de las lesiones secundarias, consecuencia inmediata de 
la presencia de un cuerpo extraño en el tejido cerebral, hay otras 
debidas á la suspensión de las funciones normales del cerebro que 
suele producir la hemorragia. Puede sobrevenir, por ejemplo, la 
atrofia cerebral, según han indicado Cotard ( 4 ) y otros autores, ó 
extenderse la degeneración hasta la médula espinal como indica 

(1) Experimental Researches in cerebral Physiology and Pathology. West Reding 
Lunci uc Asytum Reports, vol . in , 1873 , pág. 69 et seg. 

(2) Hemorrhagie cérébellense. Annuaire de Médecine ct Chirurgie pratiques, 185.9. 
Archives de Médecine, pág. 58. 

(3) Ob. cit., pág. 209. 
(4) Ob. cit. 
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Bouchard (1) . En este últ imo caso el proceso no principia hasta 
fines del cuarto ó quinfo mes. Se caracteriza de una manera espe­
cial por la contracción de algunos de los músculos paralizados, y 
debe estudiarse en otro capítulo. 

Es necesario indicar otro asunto, relacionado con la hemorragia 
cerebral. Bien sabido es que la parálisis facial, consecutiva á la he­
morragia del cerebro, es menos extensa y marcada que cuando la 
producen una enfermedad ó traumatismo del tronco del séptimo 
par, ó una lesión del puente de Varolio. Hemos visto que en el pr i ­
mer caso, no se paraliza el orbicular de los párpados ( 2 ) , y que en 
otros músculos inervados por el facial, la parálisis es menos acen­
tuada que cuando la lesión recae en el puente ó en el nervio. 

Se ha explicado de distinta manera este notable fenómeno, pero 
la hipótesis de Landry ( 3 ) , es la que más se halla de acuerdo con 
la anatomía y fisiología de las partes afectas. 

E l núcleo del facial es enteramente idéntico al asta anterior de 
la médula . Se compone de un ligero centro motor especial, dotado 
de cierta autonomía. Los músculos de la cara se contraen directa­
mente, á beneficio de este centro. Las fibras encefálicas que le po­
nen en comunicación con el cerebro, están destinadas sólo á fun­
ciones psíquicas , y el impulso transmitido á t ravés de ellas, es i n ­
capaz de contraer los músculos por los que se distribuye este ner­
vio. Pero este núcleo está dotado lo mismo que la médula espinal, 
de excitabilidad refleja, y como las enfermedades del cerebro sus­
penden los movimientos voluntarios de las columnas anteriores sin 
que desaparezcan las manifestaciones reflejas propias de la sustan­
cia gris , la lesión del cerebro deja al núcleo del facial la facultad 
de producir contracciones reflejas. Sigue, por lo tanto, excitándose 
por las impresiones sensitivas periféricas. E n la hemiplegia facial 
de origen cerebral, se observan de vez en cuando algunos movi­
mientos, al parecer, voluntarios, porque la impresión sensitiva, la 
cual suele consistir únicamente en el contacto del aire, pasa des­
apercibida. Según esto, el orbicular de los párpados conserva, a l 

(1) Des degenérations secondaires de la molle epiniére. Arch. gén. de Méd., 1866. 
(2) Bazire llama la atención, en sus notas de Clínica médica de Tronsseau, sobre el 

hecho que en los casos ordinarios de hemorragia cerebral, el enfermo pueda cerrar el ojo 
del lado afecto y sea incapaz de hacer lo mismo con el opuesto. He observado que el en­
fermo suele notar que el ojo del lado afecto no puede cerrarlo tan pronto y bien como el 
opuesto. 

(3) Citado por Poincaré, Le§ons sur la physiologie nórmale et pathologique du systéme 
nerveux, t. n. Paris, 1874, pág. 55. 
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-parecer, más que los demás máscul^^su^oVilidad ; por el es t í ­
mulo de la luz, que llega hasta el iMclÉl9.;H€ía^ál sin que lo im­
pida la lesión cerebral. Sin embargo, en las lesiones extensas del 
puente, el núcleo del facial, á causa de su situación inmediata á 
este órgano, se afecta casi siempre. En este caso, se anulan, por 
lo tanto, la excitabilidad refleja y los movimientos voluntarios, y 
la parálisis es completa. 

Tratamiento. — Los medios de tratamiento de la hemorragia 
cerebral, son: primero, los que pueden emplearse en el período 
prodrómico, con objeto de evitar cualquier lesión; segundo, los 
que se emplean durante el ataque, y tercero, los que se dirigen 
contra las consecuencias de éste. 

Sucede muchas veces que un ataque, por inminente que sea, 
puede prevenirse. El estado del cerebro es tal, que las indicacio­
nes son disminuir en lo posible la tensión sanguínea. Como ya he 
indicado, al tratar de la congestión cerebral, los bromuros de po­
tasio y sodio son eficacísimos para conseguir este resultado. Hace 
ya bastante tiempo que, á consecuencia de los estudios del doctor 
£5. Weir Mitchell, de Filadelfia, empleé el bromuro de litio en la 
congestión cerebral, con ó sin tendencia á la hemorragia, y creo 
que es preferible al de potasio y al de sodio. Uno de sus efectos 
característicos, que le hace útil de una manera especial en los ca­
sos de que se trata, es la rapidez con que obra. Tengo la seguri­
dad de haber obtenido con él buenos resultados en casos en los que 
los demás bromuros no hubieran obrado con tanta eficacia. En uno 
de ellos, el de un enfermo del Sur, que había padecido ya otro 
ataque, y que se hallaba, por consiguiente, hemiplégico ; desapare­
cieron en menos de media hora la cefalalgia, el vértigo y la difi­
cultad de la palabra, con una dosis de gramo y medio. El bromuro 
de calcio, sobre cuyo compuesto he llamado recientemente la aten­
ción (1 ) , es preferible. Obra con más rapidez que cualquier otro 
bromuro y puede administrarse durante más tiempo, sin producir 
alteraciones tan graves del organismo. La dosis es de 7 á 15 deci­
gramos, ó más, en el caso que sólo haya de emplearse una. Puede 
administrarse también con ventaja el óxido de zinc. 

Si hay estreñimiento, debe corregirse con un ligero purgante ; 
81 el estómago se halla repleto, es necesario vaciarlo con un emé­
tico y administrar agua tibia en abundancia mientras dura la acción 

(1) Note relativa to Bromide of Calcuirn, New York Méd. Journal. Diciembre , 1871 , 
página 594. 



118 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

de és t e , evitando en lo posible hacer esfuerzos; conviene que e l 
enfermo no haga ejercicio muscular alguno y que la cabeza se 
mantenga fresca y elevada y la imaginación tranquila. 

Durante el ataque y todo el período de reparación, cuanto me­
nos se haga es mejor en la inmensa mayoría de los casos. A u n se 
discute la cuestión de la conveniencia de la sangr ía , pero en la ge­
neralidad de los casos no está indicada. Digo en la generalidad de 
los casos, porque hay una forma de ataque en la que no sólo es útil,, 
sino perjudicial el no emplearla ; así sucede cuando el enfermo es 
robusto y pictór ico, y su pulso lleno y rebotante, en cuyo caso, 
por el desarrollo gradual de los síntomas hay motivos para sospe­
char que la hemorragia subsiste aún . E n este caso, puede hacerse 
una sangr ía del brazo y extraer de 240 á 330 gramos de sangre. 
Pero cuando la hemorragia cerebral se acompaña de coma y de los 
síntomas ordinarios del estado apoplét ico, no puede tenerse con la 
la evacuación sanguínea la menor esperanza de alivio. Es induda­
ble , que un individuo que se halle en este estado, puede curar de 
su ataque, si no es grave, pero sin que los medicamentos influyan 
para esto en lo más mínimo. E n la actualidad, se tienen sobre el 
particular ideas más exactas basadas en la anatomía patológica y 
pa to logía de la hemorragia cerebral. 

Como un coágulo en el cerebro es bajo todos los puntos de vista 
un cuerpo e x t r a ñ o , tanto é l , como las paredes de la cavidad que 
lo contienen, necesitan sufrir ciertas alteraciones fijas y definidas. 
Para que estas alteraciones se verifiquen con la mayor regularidad 
y exactitud posible, es necesario que se pongan enjuego todos los 
recursos de la economía. E l proceso no es pa to lógico , sino, por el 
contrario, conservador en alto grado. Extraer sangre de un organis­
mo que necesita de todos sus recursos para reponerse de un trauma­
tismo, es privarle de parte de su fuerza sin la menor probabilidad 
de acelerar en lo más mínimo los fenómenos reparadores en el sitio 
de la lesión. Como advierte Trousseau ( 1 ) , ningún médico cree in­
dicada la sangría en una hemorragia subcutánea , porque comprende 
que ésta práct ica es completamente absurda; y , sin embargo, si 
se excep túa el sitio en que recae, no hay diferencia alguna entre 
esta hemorragia y el coágulo cerebral. U n boxeador, por ejemplo, 
recibe un golpe en la cara, á causa del cual se rompe un vaso san­
g u í n e o , quedando la parte acardenalada. H a y , por lo tanto, una 
extravasación sanguínea en el tejido celular. ¿ Q u é se diría del m é -

(1} Legons de clinique médicale. 
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dico que recomendara la sangría del brazo para obtener la absorción 
del coágulo ? E l boxeador sabe por experiencia que puede dividir 
la piel con un bisturí y extraer la sangre. Esta práctica es exce­
lente, y sería admirable para el cerebro si este órgano no tuviera 
una importancia más vital que la piel de la cara. Desde 1849, no 
he sangrado un enfermo de hemorragia cerebral, y estoy seguro de 
que no tengo por qué arrepentirme. 

Los purgantes se emplean con mucha frecuencia, y un práctico 
bien conservador, como el D r . J . Hughlinses Jackson ( 1 ) , aplicó 
c dos gotas de aceite de crotón sobre la lengua » , cuya práctica se 
halla en completa contradicion, no sólo con su aserción de que «lo 
primero que debe hacerse es procurar la quietud del enfermo», sino 
con la tendencia general de su teoría de tratamiento. He visto que 
la administración imprudente del aceite de crotón, no sólo agrava 
los s íntomas, sino que produce grandes sufrimientos al paciente. 
Sólo está indicado, á mi ju ic io , cuando hay un estreñimiento re­
belde, ó si el enfermo no ha hecho deposición alguna á los tres ó 
cuatro dias. 

L o mismo sucede con el ioduro de potasio. H a prevalecido la 
idea de que esta sustancia obra de una manera eficaz, favoreciendo 
la absorción de la sangre extravasada, por cuya razón , se adminis­
tra muchas veces á dosis elevadas y repetidas. He visto varias ve­
ces enfermos, cuando se hallaban, aun en el estado comatoso, á los 
que se ha administrado el ioduro potás ico , á la dosis de 25 centi­
gramos, de hora en hora ^ con objeto de de favorecer la absorción 
inmediata de la sangre extravasada. Que este resultado es imposi­
ble, lo demuestran la anatomía patológica y la patología de la he­
morragia cerebral. 

Este resultado sólo puede obtenerse, manteniendo completa­
mente inmóvil al enfermo en una habitación ventilada y fresca; la 
cabeza debe estar elevada. Las indicaciones deben llenarse según 
se vayan presentando. Si el enfermo no hace todos los dias una de­
posición intestinal, es necesario ponerle un enema con agua tibia, 
y vaciar la vejiga con una sonda, cuando no orina espontánea-
naente ; deben sostenerse las fuerzas del enfermo, sirviendo de guía , 
para el empleo de los estimulantes, el estado del pulso; cuando 
bay insomnio é intranquilidad es necesario administrar los bro­
muros. 

(!) Roynold's, Systeme of Medicine, vol . n , Ar t . Apoplex y and Cerebral Hcemor-
rhage, p. 541. 
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E l cornezuelo de centeno debe recomendarse, fundándose en 
ideas teóricas , en aquellos en que se supone que persiste aún la he­
morragia ; no tengo experiencia alguna sobre su eficacia en estos 
casos. Si se administra debe ser á pequeñas dosis. 

E l alimento debe ser nutr i t ivo, y administrarse en pequeña can­
tidad , repetida con frecuencia dia y noche. Estas indicaciones se 
llevan con el caldo ó el extracto de carne, preparado según la fór­
mula de Liebig. 

Si se presentan síntomas inflamatorios, deben emplearse tópicos 
frios sobre la cabeza, ó aplicar un vejigatorio á la nuca. Los veji­
gatorios y los sinapismos á las muñecas , ó garganta del p i é , son una 
práct ica absurda. 

No debe hacerse nada para corregir la parál is is , hasta que no 
desaparecen todos los signos de irritación del cerebro, y el enfermo 
empieza á levantarse é intenta mover sus miembros paralizados. 
Estos signos evidentes de mejoría empiezan una semana después 
del accidente. E n la inmensa mayoría de los casos, conviene, por 
lo tanto, no emplear medios activos hasta los quince dias, impi • 
diendo las contracciones que tienden á prolongar la convalecencia. 
Los medios que deben emplearse son los movimientos pasivos, la 
estricnina, el fósforo y la electricidad. Los movimientos pasivos se 
reducen á la extensión y flexión de las coyunturas de los miem­
bros afectos, á las fricciones y al amasamiento de los músculos. 
Estas maniobras deben practicarse todos los dias, durante 5 á 10 
minutos. Es necesario animar al enfermo para que mueva los 
miembros, pero cansándose lo menos posible. L a estricnina puede 
administrarse á la dosis de 3 miligramos, tres veces al d ia , ó , me­
jor a ú n , en inyección subcutánea , en dosis más pequeña , haciendo 
sólo una inyección diaria. E n los casos de hemiplegia antigua, los 
efectos de la estricnina, administrada de esta manera, suelen ser 
notables, aun en casos en los que la administración por el es tó­
mago es ineficaz. Los diez y seis casos siguientes, de mi práct ica , 
son una prueba de ello. 

CASO I. — H . A . , cincuenta años , hombre, hemiplegia derecha. 
Se principió el tratamiento en Enero de 1863 ; ineficacia de la es­
tricnina, administrada por el e s tómago; trece inyecciones de me­
dio á un miligramo ; gran mejoría. 

CASO II . — J . S., cuarenta y dos años, hombre, hemiplegia iz­
quierda. Febrero, 1865 ; trece inyecciones ; gran mejoría. 

CASO l i i . — S. T . , sesenta años , mujer, hemiplegia derecha. Fe-
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brero, 1865; ineficacia de la estricnina por el estómago; nueve in­
yecciones ; gran mejoría. 

CASO iv. — I. S., sesenta años, mujer, hemiplegia derecha. 
Abril, 1865 ; cinco inyecciones ; gran mejoría. 

CASO V.—M. T., cincuenta y dos años, hombre, hemiplegia de­
recha. Abril, 1865 ; ineficacia de la estricnina por el estómago; 
once inyecciones; curación. 

CASO VI. — O. S., sesenta y tres años, mujer, hemiplegia iz­
quierda. Abril, 30, 1865 ; contracciones secundarias; veintidós in­
yecciones ; ninguna mejoría. 

CASO vil. — B. R., cuarenta y siete años, hombre, hemiplegia 
izquierda. Junio, 1 1 , 1865 ; ineficacia de la estricnina por el estó­
mago ; siete inyecciones ; gran mejoría. 

CASO vm. — R. F , , cincuenta años, hombre, hemiplegia iz­
quierda. Junio, 17, 1865; ineficacia de la estricnina por el estó­
mago ; ocho inyecciones; curación. 

CASO IX. — T. W., cuarenta y ocho años , hombre, hemiplegia 
izquierda. Setiembre, 5, 1865 ; ocho inyecciones gran mejoría. 

CASO X. — T. S., cuarenta y nueve años, hombre, hemiplegia 
izquierda. Octubre, 7, 1865; contracciones secundarias|; cinco in­
yecciones; ninguna mejoría. 

CASO XI. — J . J . , cincuenta y siete años, hombre, hemiplegia 
izquierda. Setiembre, 1 1 , 1865; contracciones secundarias; nin­
guna mejoría. 

CASO XII. — J . "W"., cincuenta y dos años, hombre, hemiplegia 
derecha que interesaba sólo el brazo cuando se empezó el trata­
miento. Setiembre, 27, 1865; ineficacia de la estricnina al interior; 
seis inyecciones ; curación. 

CASO XIII.—W. M., cuarenta y cinco años, hombre, hemiplegia 
izquierda. Octubre, 19, 1865; ineficacia de la estricnina al interior; 
siete inyecciones ; curación. 

CASO xiv. — S. M., cuarenta y un años, hombre, hemiplegia 
derecha. Junio, 17, 1867; afectado sólo el brazo; ineficacia déla 
estricnina por el estómago ; veinte inyecciones ; curación. 

CASO XV.—M. C , cuarenta y cuatro años, hombre, hemiplegia 
derecha que interesaba sólo la lengua y la cara. Julio, 1.°, 1867; 
diez inyecciones ; gran mejoría ; podía hablar con facilidad. 

CASO XVI.— C. C , cincuenta años, hombre, hemiplegia dere­
cha. Mayo, 4 , 1869 ; ineficacia de la estricnina por el estómago; 
treinta y cinco inyecciones ; gran mejoría. 
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E l D r . Carlos Hunter (1) ha llamado la atención sobre las 
ventajas que pueden obtenerse con las inyecciones hipodérmi-
cas de estricnina, en la hemiplegia; y mi antiguo ayudante 
c l ín ico, el Dr . R. A . Vanee ( 2 ) , cita, como ejemplo, varios 
casos. E n mi práctica privada, y en el Hospital del Estado de 
Nueva-York, para las enfermedades del sistema nervioso, obser­
v ó , diariamente, ejemplos de este género. Tengo motivos sufi­
cientes para convencerme de los buenos resultados que producen 
en la práctica. 

E l fósforo administrado bajo la forma de fosfuro de zinc, sólo ó 
en combinación con la nuez vómica, según la fórmula indicada en 
la p á g . 60, es también un medicamento bastante úti l . 

Pero no hay agente alguno tan eficaz en la hemiplegia como la 
electricidad, y su empleo es casi siempre seguido de mejor ía , aun 
en los casos antiguos en los que hay contracciones tónicas. Si se ve 
al enfermo inmediatamente después del accidente, la corriente de 
inducción basta, por lo general, para hacer contraerse los músculos 
paralizados. Los polos terminados por esponjas húmedas deben 
aplicarse sobre la piel que cubre los músculos , y en algunos casos 
sobre el trayecto de los nervios. L a corriente debe tener la fuerza 
necesaria para producir un dolor ligero ó contracciones si la sensi­
bilidad está disminuida. E n los casos antiguos que se acompañan 
de atrofia de los músculos y en los que la contractilidad eléctrica 
se halla disminuida ó ha desaparecido por completo, suele ser ne­
cesaria la corriente primitiva. Debe aplicarse de igual manera que 
la interrumpida, pues sólo se producen contracciones al cerrar y al 
abrir el circuito. Cuando los músculos recuperan su volumen é i r r i ­
tabilidad primitivos, es necesario emplear la corriente inducida. 
Debe procurarse siempre no fatigar al enfermo ó producirle un do­
lor excesivo empleando una corriente demasiado fuerte. 

E l enfermo recupera, por lo general, antes la sensibilidad que el 
movimiento. L a anestesia suele desaparecer muchas veces espon­
táneamente desde el centro á la periferia ; si se halla anestesiada 
una pierna, la sensibilidad reaparece primero en la parte superior, 
y después en la inferior. E l tratamiento consiste principalmente en 
el empleo del pincel eléctrico, que debe pasarse por la piel después 
de seca. E l otro polo termina en una esponja húmeda. Puede em-

(1) British and Foreing Medico-Chirurgical. Review. A b r i l , 1868. 
(2) Journal of Psychological Medicine, 1870. Los primeros trece casos citados en esta 

obra, se publicaron en la Memoria del Dr. Vanee. 
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plearse la corriente inducida ó la primitiva ; cuando se emplea 
aquélla, el pincel debe liallarse en el polo positivo. 

He conseguido muchas veces curar sólo con este tratamiento una 
anestesia casi completa, debida á la hemorragia cerebral. En los 
casos recientes es siempre eficaz. L a hiperestesia, si existe, puede 
combatirse de igual manera. Fundándome en los estudios del señor 
Charcot y de sus discípulos, he empleado recientemente imanes 
poderosos en el tratamiento de la hemiplegia consecutiva á la he­
morragia cerebral. En uno de éstos, el enfermo recobró el movi­
miento, desapareciendo la hemianestesia en menos de media hora; 
en otro recobró el enfermo la sensibilidad en todo el lado hemi-
anestésico en menos de cinco minutos. E n uno y otro caso se aplica 
sobre el lado paralítico del cuerpo un imán capaz de sostener un 
hierro de unos 3 kilógramos y medio (1) . Los experimentos prac­
ticados en Francia y en nuestro país permiten suponer que hay 
otros agentes estesiógenos, entre los que pueden incluirse ciertos 
metales, maderas y sustancias vesicantes. Es difícil, sin embargo, 
en el estado actual de nuestros conocimientos, apreciar si los efectos 
curativos son debidos en su mayor parte á la sustancia empleada d 
son puramente c< especulativos 

CAPITULO IV. 

H E M O R R A G I A C E R E B R A L M E N Í N G E A . 

Se entiende por hemorragia cerebral meníngea : 1.° una extra­
vasación de sangre entre el cráneo y la dura-madre ; 2.° la extra­
vasación en la cavidad aracnoidea entre las dos capas de esta mem­
brana ; 3.° la extravasación en el espacio subaracnoideo y la pía-
madre ó en los tejidos de esta últ ima membrana, ó entre ésta y el 
cerebro. L a hemorragia puede ser, por lo tanto : L0 extramenín-
gea ; 2.° intraracnoidea, y 3.° subaracnoidea. L a primera es debida 
casi siempre á causas traumáticas que comprenden las lesiones del 
cráneo, en las que son heridos los vasos de la dura madre. L a he­
morragia extrameníngea puede ser producida también por la ope­
ración del t r épano , si se divide cualquiera de los vasos de la dura 
madre. 

í1) The therapeutical use of the magnet. New York Medical Journal. Noviem-
"••e 1880. 
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Es3 sin embargo, indudable que estas hemorragias pueden pro­
ducirse sin que intervenga en lo más mínimo el traumatismo. 

Prus ( 1 ) , á quien se deben grandes conocimientos sobre el par­
ticular, fué el primero que dividió las hemorragias en intra y extra-
aracnoideas. 

De 172 casos reunidos por Gintrac (2)3 en 5 la hemorragia fué 
«xtrameníugea , intraaracnoidea en 109, y subaracnoidea en 34. 

Síntomas. — E l síntoma más notable de la hemorragia menín­
gea es el coma, que puede aparecer de repente ó ser precedido por 
s íntomas prodrómicos, como cefalalgia, vért igos y convulsiones 
generales. E l estupor suele ser profundo é idéntico al que se ob­
serva en las formas más graves de hemorragia cerebral. E l cuerpo 
pierde por completo sus movimientos y no suele haber, por lo tan­
t o , hemiplegia, debido á que la hemorragia es tan abundante, que 
comprime los dos hemisferios. Subsisten los movimientos automá­
ticos y reflejos, excepto cuando se interesa la médula oblongada, 
en cuyo caso suelen desaparecer algunos de ellos. Si la extravasa-
-cion recae en este últ imo punto, el enfermo muere por parálisis de 
las funciones respiratorias. L a piel de las partes paralizadas queda 
también anestésica. 

E n los casos ordinarios, el enfermo suele reponerse del coma por 
habituarse el cerebro á la compresión, y el paciente puede hablar 
y mover los miembros, pero sus facultades físicas é intelectuales se 
debilitan en alto grado ; si se repite la hemorragia, suele caer de 
nuevo en un estado comatoso, del cual puede reponerse una vez 
más. Este accidente puede repetirse varias veces hasta que fallece 
el enfermo. Antes se observan vómitos , incontinencia de la orina 
y de los excrementos, insensibilidad y algunas veces convulsiones 
generales. 

Dugast (3) refiere el caso de una mujer que ingresó en el hospi­
ta l Necker en un estado de postración grandísima. Su inteligencia 
se había alterado de tal manera, que no comprendía apenas lo que 
se le hablaba, y contestaba sólo por monosílabos, á veces ininteli­
gibles y pronunciados en voz baja. L a parte izquierda del cuerpo 
estaba paralizada ; en la derecha había una parálisis incompleta 
del movimiento y de la sensibilidad. 

(1) Mémoire sur les deux maladies connues sous le nom d'apoplexie meningée. Mé-
moires de TAcadémie de Médecine, t. x i , 1845, pág 18. 

(2) Ob. ci t . , t. J, pág. 732. 
(3) Quelques considérations sur les hemorrhagies cérébrales. Thése de París , 1869. 
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A los cuatro dias, la postración era completa y la parálisis se 
había generalizado, siendo casi perfecto el estado de su inteligen­
cia. L a enferma falleció aquel mismo dia. En la autopsia se descu­
brió una abundante extravasación subaracnoidea en la base del ce­
rebro. En la cara inferior del puente la sangre había formado un 
coágulo, que comprimía el lóbulo izquierdo. En el lado derecho del 
puente la sangre permanecía líquida. Este caso es notable á causa 
de la parálisis cruzada que produjo, y de la que se ha tratado en? 
el capítulo anterior. 

Sucede algunas veces que la hemorragia meníngea consecutiva 
al traumatismo del cráneo no es seguida durante bastante tiempo 
de síntomas perceptibles. U n cochero recibió en la cabeza un golpe 
con un palo, que le aturdió durante algunos minutos, pero se re­
puso y marchó á su casa sin quejarse de nada. Unas doce horas 
después cayó en un estado comatoso, en el que murió. E l D r . Gib-
son (1) refiere otro caso en el que este período fué aún más largo. 
U n hombre, de sesenta años , fué hallado una mañana , á cosa de 
las ocho, como dormido en el escritorio, con los brazos cruzados 
sobre él y la cabeza apoyada en ellos ; se hallaba en un estado de 
insensibilidad completa. F u é conducido al hospital en un estado 
comatoso ; su respiración era estertorosa y uno de los lados del 
cuerpo estaba paralizado. Falleció á los dos dias. E n la autopsia 
se encontró una fractura del lado izquierdo del cráneo con desga­
rradura de la dura-madre y arteria meníngea media, que había 
producido una gran hemorragia. Se supo después que cinco dias 
antes se hab ía caido en una escalera de piedra, quedando aturdido 
durante algunos minutos. Es indudable que la hemorragia persistió 
durante todo el período. 

En la Memoria citada intentó Prus trazar un cuadro sintomato-
lógico diferencial entre la hemorragia sub é intraaracnoidea. L a 
cefalalgia, sequedad de la lengua, fiebre y delirio, son, según este 
autor, síntomas propios de la hemorragia intraaracnoidea. L a som­
nolencia y el coma son comunes en una y otra forma, pero cuando 
se asocian á los síntomas indicados, puede diagnosticarse la hemo­
rragia intraaracnoidea. L a mayor parte de los autores dudan, sin 
embargo, de que sea posible diagnosticar la clase de hemorragia 
durante la vida. Según Valleix (2 ) , esta diferencia tiene una im­
portancia más bien anatómica que sintomatológica; Durand-Far~ 

(I) Edimburgh Medical Journal, Setiembre 1870, pág. 199. 
(?) Guido au médecin. praticien, t. n , Paris, 1866, pág. 4. 
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del (1) cree que es difícil descubrir la marcha y fenómenos de la 
hemorragia subaracnoidea. Debo confesar que no veo más razón 
anatómica para diferenciar los síntomas de las dos formas de hemo­
rragia meníngea que para distinguir la inflamación de la pía-madre 
y la de la aracnoides. No hay síntoma característico alguno que 
permita distinguir la hemorragia de la dura-madre de cualquiera 
de las otras formas. 

Causas. — Entre las causas predisponentes de la hemorragia me­
n í n g e a , figura en primer lugar la edad. Es más frecuente en las 
personas jóvenes y ancianas que en las adultas. Entre 248 casos 
ocurridos en niños , y en los que pudo practicarse la autopsia, no 
ha observado Legendre ( 2 ) un solo ejemplo en criaturas de más de 
tres años. L a edad en la que hay más predisposición á la hemorra­
gia meníngea , es la de uno á dos años. 

Los casos de GHntrac (3) tienen una importancia distinta res­
pecto á este particular, porque de 165 sólo 10 tenían menos de diez 
a ñ o s , 37 de treinta á cuarenta, 67 de cincuenta y uno á ochenta, y 
2 de ochenta y siete á ochenta y ocho. 

L a hemorragia meníngea suele ser producida por traumatismos 
del cráneo ó por la rotura repentina de una arteria ó vena sanas. 
Puede sobrevenir á causa de golpes sobre la cabeza, de caidas ó de 
heridas con instrumentos que perforen el cráneo, y pueden acom­
pañarse ó no de fracturas de los huesos. 

E l calor excesivo sobre la cabeza, los excesos venéreos , los es­
fuerzos musculares, el ejercicio mental excesivo, la amenorrea, los 
excesos en la comida y el estreñimiento, se citan como causas de­
terminantes. Los vasos gruesos ó los capilares pueden romperse á 
causa de cualquier estado patológico de sus paredes que les haga 
incapaces de resistir la tensión sanguínea ordinaria. Este estado 
patológico puede ser debido al abuso de los líquidos alcohólicos ó 
á un padecimiento hepático. 

Pronóstico. — L a terminación más frecuente de la hemorragia 
meníngea es la muerte. De 31 casos de personas de edad avanzada 
citados por Durand-Fardel, 26 fallecieron antes de los cinco dias, 1 
á los siete, 2 á los quince, y 2 á los veinte y veinticinco respectiva­
mente. Según Legendre, la duración en los niños es de ocho á doce 
<3ias. Prus ha observado que los enfermos fallecen antes de los diez 

(1) Ob. c i t . , pág. 138. 
(2) Recherches sur quelques maladies de l'enfance, P a r í s , 1864, pág. f 13 v sieuientes 
(3) Ob. cit., pág. 733. 8 
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ocho dias, pero que en la forma intraaracnoidea la vida suele 
prolongarse más de un mes. 

Algunas veces se forman falsas membranas que circunscriben la 
hemorragia, la que se absorbe después, curando los enfermos ; Le-
endre ha descrito un proceso que se observa en los niños, á bene­

ficio del cual el quiste sanguíneo se transforma en seroso, produ­
ciéndose de este modo una especie de hidrocéfalo. Estas termina­
ciones son tan raras, que no disminuyen la gravedad del pronóstico. 

D i a g n ó s t i c o . — El diagnóstico de la hemorragia meníngea es en 
extremo difícil. Hay, sin embargo, ciertos caracteres que permi­
ten formar una idea exacta. De la hemorragia cerebral, por ejem­
plo, puede distinguirse, porque el coma, cuando existe, se desa­
rrolla de una manera gradual, por ser la cefalalgia mayor, por no 
haber casi nunca hemiplegia — la parálisis termina por una resolu­
ción muscular— y, sobre todo, por las remisiones tan frecuentes 
durante su curso. Según Durand-Fardel ( 1 ) , cuando el coma y la 
supresión de las facultades intelectuales indican la existencia de 
una fuerte compresión cerebral que no se acompaña de parálisis 
propiamente dicha ó por parálisis incompleta, más marcada tal vez 
en un lado que en otro, podemos sospechar que se trata de una 
hemorragia meníngea; la hemorragia cerebral ó el reblandeci­
miento agudo del cerebro, bastante extensos para producir sínto­
mas de compresión tan pronunciada, se acompañan siempre de pa­
rálisis completa que interesa la mitad del cuerpo, siendo precedi­
dos estos fenómenos de una cefalalgia intensa. 

El diagnóstico diferencial es á veces imposible con la congestión 
y el reblandecimiento cerebral. Las remisiones, cuando se presentan 
en la hemorragia meníngea, suelen ser un auxiliar precioso para co­
nocer la existencia de la enfermedad, pero si faltan, las dificultades 
para el diagnóstico son insuperables. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — La extravasación sanguí­
nea entre el cráneo y la dura-madre, hemorragia extrameníngea, 
es consecutiva casi siempre, como hemos indicado, al traumatismo. 
Crintrac (2) ha reunido 5 casos, al parecer idiopáticos. El primero 

ellos está tomado del Dr. B. H. Wythes ( 3 ) , de Port Carbón, 
ensüvania, pero omite decir que el niño se hallaba jugando en la 

f1) Ob. cit., pág. 168. 

(3) Thr CÍt'' *" Pág' 646-
Eopr ,V&Q cases of infantile apoplexy. North American Medico-Chirurgical Review, 

0' ^S8, pág. 70. 
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escalera de su casa, y que sintió un dolor en la articulación tibio-
tarsiana, que los padres creyeron fué debido á un esguince. Es 
probable, por lo tanto, que el niño cayera y recibiese algún golpe 
en la cabeza. A la siguiente mañana le hallaron muerto en el lecho. 
E n la autopsia se descubrió una extravasación sanguínea , de unos 
15 gramos, entre la bóveda del cráneo y la dura-madre. 

E n otros casos la hemorragia se produjo, al parecer, durante 
una congestión grandís ima de los vasos meníngeos, de los que se 
rompieron uno ó más á causa de esta acumulación excesiva de san 
gre. E n uno citado por Abercombrie hab ía infinidad de coágulos 
diseminados por la cara interna de la dura-madre, procedentes al 
parecer de los cuerpos de Pachioni. Estas elevaciones eran muy 
vasculares y estaban congestionadas. 

Prus (1) ha descrito de una manera perfecta los caracteres ana­
tómicos de las hemorragias intra y subaracnoidea. E n la primera 
la sangre se extravasa por exhalación, es decir, que la rotura de 
los vasos sanguíneos es invisible, y si el enfermo vive cuatro ó 
cinco dias, se forma una falsa membrana que aisla el coágulo en 
unión de la capa parietal ó visceral de la aracnoide. Esta mem­
brana suele organizarse, formándose en ella vasos sanguíneos, y 
puede, por lo tanto, ser el punto de partida de una nueva hemo­
rragia ; estos vasos, según han demostrado los Sres. Charcot y 
Vulpian ( 2 ) , son numerosos, gruesos y de paredes muy delgadas, 
siendo, por lo tanto, muy fácil su rotura en el momento que au­
menta la tensión sanguínea. 

Brudet (3) describió, antes que Prus, las falsas membranas que 
desempeñan un papel tan importante en la hemorragia intramenín-
gea, y señaló su semejanza con la aracnoidesy la facilidad con que 
son el punto de partida de una nueva hemorragia ; por la época en 
que se publicó la Memoria de Prus, l lamó la atención el Sr. Pres-
cott Hewett ( 4 ) , sobre las extravasaciones adheridas á la cara l i ­
bre de la aracnoides, y mantenidas en esta posición por una falsa 
membrana que á la simple vista no puede distinguirse de una mem­
brana serosa. 

E l coágulo puede ser extenso y cubrir casi toda la superficie de 
un hemisferio. Los vasos rotos, de los que procede la hemorragia 

(1) Ob. et loe. cit. 
(2) Gazette hebdomadaire, 1860, pág. 728, 789 y 821. 
(3) Mémoire sur l'hemorrhagie des meninges, Journal des connaissances médico-chi-

rurgicales, 1839. 
(4) Medico-chirurgical Transactions, vol. x x v m , 1845. 
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intraaracnoidea, presentan, por lo general, una degeneración ate-
romatosa, y los de las neo-membranas, están muy predispuestos á 
sufrirla. 

El Dr. Sutherland ( 1 ) refiere detalladamente en una notable Me­
moria 10 casos de quistes aracnoideos observados en locos : « Al se­
parar la bóveda del cráneo y la dura-madre, en vez de las circunvo­
luciones cerebrales con su pía-madre vascular, se encontró sobre la 
superficie del cerebro una tumefacción rojiza, pulposa y fluctuante, 
de aspecto tan uniforme, que era invisible el contorno de las circun­
voluciones situadas debajo. Al intentar separar el quiste de la su­
perficie del cerebro, se observó que estaba adherido á la aracnoi-
des visceral, á lo largo de la parte céntrica de la, fisura longitudi­
nal superior ; de las circunvoluciones laterales se desprendía con 
la- mayor facilidad ; pero si era tan extenso que comprendía todo 
el bemisferio, se bacía de nuevo adherente por debajo; mas en 
este sitio, casi siempre se adhería á la capa parietal de la arac-
noides ». 

De los 10 casos referidos por el Dr. Sutherland, 4 fueron debi­
dos probablemente al traumatismo de la cabeza. En 5, la aberra­
ción mental fué la demencia orgánica; en 3 , la parálisis general, 
y en 2 , el idiotismo y la imbecilidad. 

En la hemorragia subaracnoidea > la sangre se extravasa como 
hemos visto, entre la aracnoidea y la pía-madre, difundiéndose á 
veces por las mallas de esta última membrana. Como al extrava-
sar la sangre se mezcla en más ó menos cantidad con el líquido ce­
rebro-espinal, suele quedar líquida. La cantidad derramada suele 
ser grandísima, calculándose algunas veces en 480 y 600 gramos. 
Es necesario deducir de estas cifras, la cantidad de líquido cere­
bro-raquídeo que se mezcla con la sangre. 

Las relaciones anatómicas son tales, que cuando las hemorragias 
subaracnoideas son muy abundantes, las permiten distribuirse por 
la cavidad cráneo-vertebral. En una autopsia que practiqué, la ex­
travasación ocupaba toda la base del cráneo, y en otro caso citado 
por Prus, la base del cráneo y los ventrículos se hallaban comple­
tamente llenos de sangre, habiéndose invadido también la cavidad 
subaracnoidea y el conducto vertebral. 

En esta forma de hemorragia meníngea, no se encuentran nunca 
falsas membranas. El ateroma de las arterias, sobre todo de las de 

(!) Arachnoid Cyst West Rid ing Limatic Asylnm Medical Reports , vo l . i , 1871, pá­
gina 218. • ' ' 

HAMMOND. — 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 . — TOMO I. 9 
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la base del cráneo^, es % Jj&usa más frecuente de la hemorragia, 
descubriéndose, con | | rmjVor facilidad el vaso roto. Los aneuris­
mas de la basilar, car^uím interna y de otras arterias de la base 
del cerebro, producen al romperse, la hemorragia subaracnoidea. 

Tratamiento. — Nada puede añadirse á lo indicado ya al tratar 
de la hemorragia cerebral. 

P A Q U I M E N I N G I T I S Y H E M A T O M A D E L A D T J R A - M A D E E . 

Debajo de la dura-madre se observa una forma especial de he­
morragia meníngea, á la que se da el nombre de hematoma. L a 
sangre no se esparce, sino que se reúne en sacos formados por fal­
sas membranas, consecutivas á la inflamación crónica de la dura­
madre ó paquimeningitis, como la llama Virchow. Estos sacos tie­
nen la forma de óvalos aplanados y su diámetro varía de 75 á 100 
milímetros, siendo de 12 su grosor. E s t á n situados, por lo general, 
en el vér t ice , é interesan ambos hemisferios. En este caso, la pará­
lisis es bilateral. 

Síntomas. — Los síntomas iniciales del hematoma de la dura­
madre, son de marcha lenta y consecutivos á la inflamación cró­
nica. Se asemejan en cierto modo á los del reblandecimiento y con­
sisten en debilidad de la inteligencia, vé r t igo , dolor persistente 
poco intenso y circunscrito, y más ó menos tendencia al estupor. 
L a motilidad disminuye, por lo general, en ambos lados, aunque á 
veces hay hemiparexia. L a parálisis casi nunca es completa. Se 
observan muchas veces contracciones de los miembros y calambres 
de los músculos, sobre todo de la cara. E l estupor aumenta de una 
manera gradual, durante un período que dura á veces meses, y el 
enfermo se pone al fin apoplético. Las pupilas están muy contrai­
das durante todo el padecimiento. E l enfermo fallece en un estado 
comatoso y á veces durante una convulsión. 

Causas. — L a juventud y la vejez son causas predisponentes, por­
que la enfermedad se observa con más frecuencia en los niños y en 
las personas de mucha edad. Es frecuente en la locura, y puede 
ser producida por el traumatismo, el abuso del alcohol y las fie­
bres. Otras veces es consecutiva á los traumatismos del cráneo. 

Diagnóstico. — Es dudoso si puede reconocerse el hematoma de 
la dura-madre en el período de inflamación ó en el de hemorragia. 
Según Legendre ( 1 ) , en los niños, el signo diagnóstico más impor-

(i) Ob. cit. 
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^ante, es la retracción p e r m ^ n e n m i X e ^ g r p ^ ^ qw< 
existe casi siempre ; este síintom|Be o B ^ ^ ^ e m j ^ c ^ ^ i ^ p 4 

decimientos del cerebro y pueclbéfr ^f^TOTTirntácíoiíes reflejas. 
El diagnóstico es aún más difícilt á caflÉíPfi^fí^Ra enfermedad de 
<jue tratamos suele acompañarse |de otros padecimientos del cere­
bro que enmascaran ó modifican sus síntomas. La falta de fiebre, 
la contracción de las pupilas, la lentitud é irregularidad del pulso, 
la falta de vómitos, de convulsiones generales y de parálisis de los 
nervios que se distribuyen por la cara, la cefalalgia constante y 
fuerte, y el aumento gradual de la tendencia al estupor, bastan, 
según Jaccoud (1 ) , para indicar la existencia del hematoma de la 
dura-madre. Creo que sólo son congeturas con cierta base de pro­
babilidad, porque he observado varias veces estos estados sin encon­
trar en la autopsia hematoma y sí otras lesiones. 

Pronóstico. — Es desfavorable, porque sobreviene la muerte más 
pronto ó más tarde, según la extensión de la enfermedad y las 
fuerzas del enfermo. 

Anatomía patológica y patología. — El primer período del he­
matoma de la dura-madre, se caracteriza por la formación de las 
falsas membranas indicadas. Estas membranas se encuentran en la 
cara interna de la dura-madre, y tienen una textura reticular algo 
parecida á la tela de araña. Se hallan casi siempre cerca de la su­
tura sagitaria y se extienden á los dos hemisferios, estando separa­
das de ellos sólo por la aracnoides y la pía-madre. Virchow, que 
ha estudiado su manera de formarse mejor que todos los demás 
observadores, dice que se componen de más de 20 capas super­
puestas y atravesadas por numerosos vasos sanguíneos. 

A causa de lo minucioso y tenue de estos vasos, y de la falta de 
apoyo perivascular, hay gran tendencia á la hemorragia, formán­
dose un saco de varias de estas capas, en el que se vierte la san­
gre. Este saco, cada vez mayor, á causa de las continuas hemo­
rragias , comprime el cerebro y produce los síntomas que se obser­
van durante la vida. La degeneración ateromatosa de las túnicas 
vasculares aumenta la predisposición á su rotura. 

El hematoma de la dura-madre difiere anatómica y patológica­
mente de la hemorragia intraracnoidea, por recaer la extravasación 
Saügumea entre la dura-madre y la capa parietal de la aracnoides, 
ypor la formación de las membranas que precede á la hemorragia. 

08 autores que suponen que la aracnoides no se compone más que 
Iraité de pathologie interne, t , i . P a r í s , 1870. 
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de una capa, y que, por consiguiente, no admiten la existencia de 
la hemorragia intraracnoidea, necesitan conceder que hay dos cla­
ses de hemorragia ex t rameníngea , una en la que la membrana se 
forma después de producirse la hemorragia, y otra en la que la ex­
travasación sanguínea es consecuencia directa de la formación de 
la membrana. 

Otros, como Gintrac y Durand-Fardel , consideran lo que des­
criben por hemorragia intraracnoidea, como idéntica al hematoma 
de la dura-madre ; es indudable que algunos de los casos citados 
por Gintrac, como ejemplos de hemorragia intraracnoidea, lo son, 
en realidad, de paquimeningitis, con extravasación sanguínea con­
secutiva. Las dificultades de conocer de una manera completa este 
punto , disminuyen sobre manera, teniendo en cuenta la distinción 
indicada anteriormente, de que el hematoma de la dura-madre es 
una afección secundaria, consecuencia directa de la inflamación, y 
de la formación de falsas membranas; mientras que en la hemorra­
gia intraracnoidea, la membrana procede de la sangre extravasada, 
que es el primer período del proceso morboso. 

E l t amaño de los quistes varía sobremanera, fluctuando la can­
tidad de sangre, entre 30 ó 60, á 480 gramos 6 más. Las circun­
voluciones se aplanan á causa de la compresión que sufre el cere­
bro, y en ocasiones puede sobrevenir el reblandecimiento de la sus­
tancia cerebral. 

Tratamiento. — No creo que deba extenderme mucho en este-
punto, porque, á mi juicio, todos los medios son ineficaces para cu--
rar dicha enfermedad. L o único que puede hacerse, es paliar los 
síntomas más violentos, por ejemplo, la cefalalgia y debilidad de 
la mente y del cuerpo, por medio de los anodinos y estimulantes,, 
dando la preferencia á la morfina en inyección hipodérmica, y al 
alcohol, bajo cualquiera de sus numerosas formas. Las sangrías y 
los vejigatorios son más perjudiciales que útiles. 
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CAPÍTULO V. 

A N E M I A P A R C I A L D E L C E R E B R O POR O B L I T E R A C I O N D E 

LOS VASOS S A N G U Í N E O S C E R E B R A L E S ( I S Q U E M I A ) . 

Los vasos sanguíneos del cerebro pueden obliterarse : 
a.0 Por trombosis de las arterias. 
2. ° Por embolia de las arterias. 
3, ° Por trombosis de las venas ó senos. 
4,0 Por embolia ó trombosis de los capilares. 

I . - T R O M B O S I S D E L A S A R T E R I A S D E L C E R E B R O . 

Se designa con el nombre de trombosis de las arterias cerebra­
les , un estado en el que se estrecha el calibre de una de las arterias 
del cerebro, por el depósito de la fibrina de la sangre en la túnica 
interna. El coágulo formado de esta manera se llama trombo. 

Síntomas. — Los fenómenos consecutivos á la formación del 
trombo, en una arteria del cerebro, se desarrollan de una manera 
gradual, y presentan períodos de mejoría aparente. La cefalalgia, 
es, como en algunos otros padecimientos cerebrales, el síntoma 
más notable y casi constante. En vez de ser general , está casi siem­
pre circunscrita, guardando una relación íntima con el sitio en que 
recae la enfermedad. Kara vez es grave, y se caracteriza más por 
su persistencia, que por la intensidad. En algunos casos que he ob­
servado, la pupila del ojo del lado afecto estaba dilatada al prin­
cipio, había ptosis y estrabismo, lo que demuestra que el motor 
ocular común se hallaba interesado. 

Al principio del padecimiento es muy frecuente observar cierta 
dificultad del lenguaje, que se refiere, más que á la articulación de 
las palabras, al recuerdo de ellas. Kespecto á la primer forma indi­
cada, suele haber cierta dificultad en los movimientos de la lengua, 

los labios, ó de ambos, 6 cierta incoordinación de los músculos, 
que concurren á la formación de las palabras, sin que haya verda­
dera parálisis. Se tropieza, por lo tanto, con alguna dificultad, 
cuando se quieren pronunciar ciertas palabras compuestas, princi­
palmente, de letras labiales ó linguales. Las guturales se pronun-
^ a n í en estos casos, con la mayor facilidad. En la otra forma, en 

que se olvidan las palabras, el enfermo se encuentra á cada mo-
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mentó sin poder expresar sus ideas, por falta de palabras; y ann-
que se le recuerden las que debe pronunciar, se olvida en seguida 
de ellas. Este interesante asunto se t r a t a r á , más detenidamente,, 
en el capí tulo de la afasia. 

E l vé r t i go , aunque frecuente, es pasajero, al menos en los p r i ­
meros períodos. 

Eos síntomas incipientes de la parálisis se presentan en seguida 
en la inmensa mayoría de los casos, y aunque la pérdida del mo­
vimiento aumenta de una manera gradual, hay, sin embargo, pe­
ríodos de remisión casi completa. L a parálisis puede empezar, por 
ejemplo, en el brazo, en la pierna ó en la cara, y á veces en toda 
una mitad del cuerpo. E n un caso de trombosis probable que asisto 
en la actualidad, la parálisis se limitó al principio á los músculos 
inervados por el cubital, y á los que concurren á la deglución. 
Cinco dias después observé una remisión completa de los síntomas; 
el enfermo podía mover la mano y deglutir, pero los músculos 
afectos la vez primera volvieron á paralizarse. En la actualidad se 
encuentra el enfermo casi completamente hemiplégico. 

L a sensibilidad desaparece también por lo general, ó disminuye 
en el lado de la parálisis, observándose las diversas formas del 
adormecimiento, pinchazos, hormigueo, etc. 

Los síntomas mentales se observan desde el principio casi siem­
pre, pero pueden faltar por completo ó ser tan ligeros que no lla­
man la atención. L a memoria se pierde, no sólo respecto á las pa­
labras, de cuyo síntoma se ha hecho ya referencia, sino de los 
acontecimientos y circunstancias, sobre todo de fecha reciente. Los 
nombres de las personas y de las cosas se olvidan, por lo tanto, 
con la mayor facilidad. E n un caso que v i en consulta, y que diag­
nost iqué de trombosis, había una hemiplegia izquierda que intere­
saba el brazo y la pierna, pero no el pié ; principió por los dedos 
de la mano y se extendió poco á poco. E l lenguaje no se afectó en 
lo más mínimo, pero el enfermo no podía recordar las palabras,, 
habiendo perdido casi por completo la memoria. Pene t r é en la ha­
bitación en el momento en que el criado sacaba un plato con los 
restos del almuerzo. Apenas habían transcurrido tres minutos desde 
que hab ía comido, y , sin embargo, aseguraba no haber tomado ali­
mento alguno desde el dia anterior. L a pérdida de la memoria fué 
el primer síntoma que se observó en este enfermo. Poco después 
empezó á mejorar, y en la actualidad, después de transcurridos 
quince meses, la parálisis ha desaparecido y la memoria es casi tan. 
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buena como antes de enfermar. La pérdida de la memoria en estos 
casos es debidâ  al parecer, más que á nada, á que el enfermo no 
puede fijar su atención sobre ningún asunto. Hay asimismo aver­
sión al ejercicio mental y físico, y el enfermo prefiere este estado 
de apatía. La somnolencia es un síntoma casi constante. 

El 22 de Agosto de 1870 ingresó en mi clínica del Hospital del 
Estado de Nueva York, para las enfermedades del sistema ner­
vioso, un enfermo que padecía, según toda probabilidad, trombo­
sis de la arteria cerebral (1) . El enfermo, de cuarenta y un años de 
edad, no era aficionado á la bebida ni había padecido sífilis ni reuma­
tismo. En Marzo de 1868 sintió un dolor sordo en la rodilla derecha, 
acompañado de adormecimiento; este dolor fué seguido al poco 
tiempo de hormigueo y punzadas en el pié derecho. Estas sensa­
ciones se extendieron poco á poco hácia arriba, y quince dias des­
pués llegaban al hombro, quedando el enfermo completamente he-
miplégico. Durante los ataques, su inteligencia no se había resen­
tido lo más mínimo, lo mismo que los órganos de los sentidos es­
peciales , excepto el tacto. El 11 de Mayo siguiente perdió de 
pronto la facultad de hablar, pero su inteligencia no se resintió lo 
más mínimo. Durante cuatro meses quedó completamente afásico, 
pudiendo sólo emitir unos cuantos sonidos que era imposible inter­
pretar como palabras inteligibles. Pasado este tiempo, pudo pro­
nunciar algunas palabras, adquiriendo poco á poco más facilidad 
hasta el punto que, cuando ingresó en el hospital, era capaz de 
coordinarlas de una manera perfecta. La parálisis fué completa du­
rante casi un año. 

Cuando ingresó en el hospital se hallaba hemiplégico del lado 
derecho, excepto la cara ; la vista, audición y otros sentidos espe­
ciales eran perfectos, y su inteligencia despejada. Recordaba per-, 
fectamente las palabras y no había parálisis de la lengua, pero sí 
incoordinación de los músculos que contribuyen á articular las pa­
labras. Las labiales y linguales se articulaban con más dificultad 
que las guturales. La sensibilidad táctil y electro-muscular y la 
contractilidad, así como la temperatura, habían disminuido de una 
lanera notable en el brazo derecho, mientras que la sensibilidad 
para el dolor y compresión enérgica eran normales. La vejiga de 
la orina y el recto no se habían paralizado. 

Andaba de una manera vacilante y atropellada, característica 
U) Hammond : Clinical lectures on diseases pf the Nervous System. New York, i 874, 

Página 1, caso referido por el Dr. T. M . B. Cross. 
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de la enfermedad. L e era imposible pronunciar con seguridad cier­
tas palabras, aun después de mucbos esfuerzos, por ejemplo, lapa-
labra Peter P i p e r , que empieza con letras labiales y otras de 
construcción idént ica, las pronunciaba con gran trabajo. E l oftal-
moscopio demostró la atrofia de ambas papilas ópticas y anemia 
de la retina. 

Los síntomas mejoraron notablemente con la estricnina en in ­
yección hipodérmica, el fósforo, la corriente primitiva sobre el ce­
rebro y la farádica sobre los órganos paralizados. Sus brazos recu­
peraron bastante fuerza, pudo andar varios kilómetros y articular 
perfectamente cuantas palabras empezaba en la conversación. Re­
cobró la sensibilidad, y la nutrición de los músculos afectos me­
joró de una manera marcada. 

En otro caso ( 1 ) , objeto también de una lección clínica, hab ía 
probablemente trombosis de la arteria basilar. L a enferma, de 
treinta y cinco años , hallándose torciendo lienzo, y desplegando, 
por lo tanto, bastante fuerza, notó una sensación de dolor en el 
brazo y pierna derechos, que se acompañó de una ligera parálisis, 
aunque no tan completa que la obligara á dejar el trabajo. E n el 
momento del ataque no notó síntoma cefálico alguno ni parálisis de 
la cara. E l lenguaje no se afectó lo más mínimo. A l ingresar en el 
hospital hab ía parálisis del movimiento y de la sensibilidad en el 
brazo derecho, y del movimiento sólo en el lado izquierdo de la 
cara. 

E x i s t í a , por lo tanto, una parálisis cruzada, lo que me indujo á 
localizar la lesión en el puente de Yarolio. 

E l lenguaje era algo confuso, á causa indudablemente de la pa­
rálisis de la lengua y demás músculos que concurren á la articula­
ción de las palabras. 

Esta individua había padecido un reumatismo articular agudo, 
pero no existía enfermedad cardiaca alguna, funcional ni orgánica. 
E l ataque no se presentó con la rapidez que caracteriza la embo­
l ia , y no hubo, por lo tanto, pérdida de la palabra ni desórdenes 
mentales, que hubieran sobrevenido indudablemente si la embolia 
hubiese recaído en la arteria cerebral media. L a parálisis de la cara 
y de las manos hubiera sido del mismo lado, todo lo cual me in­
dujo á creer que se trataba de la trombosis de una porción limitada 
de la arteria basilar, 
. Durante el primer período de la trombosis, antes de que la ar-

(1) O b . c i t . , p á g . 130. 



ANEMIA PARCIAL D E L C E R E B R O . 137 

tería se obstruya por completo, suele observarse una notable mejo­
ría y hasta la curación. Las remisiones de los síntomas son debi­
das al restablecimiento de la circulación colateral, y ésta puede 
ser tan completa, que el enfermo sane. Es necesario confesar, sin 
embargo, que la anemia, á la que son debidos los síntomas indica­
dos termina la mayor parte de las veces por el reblandecimiento, 
estado que se considera en la actualidad como una de las conse­
cuencias de la trombosis y de otros procesos morbosos. 

Causas. — La trombosis arterial puede ser debida al ateroma ó 
á la endarteritis, en cuyos padecimientos disminuye la elasticidad de 
la arteria y pierde la lisura de la túnica interna. En ambas afecciones 
la corriente sanguínea se hace más lenta, lo que favorece el depósito 
de fibrina en la periferia interna. Las paredes de los vasos pueden 
estar sanas, y la formación del trombo ser consecutiva á la lentitud 
del impulso cardiaco, debido á la degeneración grasa de esta vis­
cera ó á otra cualquier causa que disminuya su energía. 

Algunos estádos de la economía, los que acompañan, por ejem­
plo, al reumatismo, pueden producir la trombosis á causa del ex­
ceso de fibrina que contiene la sangre y aumenta su coagulabilidad. 
Es también probable que otras enfermedades y ciertas sustancias 
alimenticias — por ejemplo, el alcohol, la grasa y el almidón — 
cuando se toman con exceso, y, sobre todo, si el ejercicio físico es 
insuficiente, pueden alterar de tal manera la composición de la 
sangre — produciendo hiperinosis — que ocasionen un resultado 
idéntico. La incoordinación del ejercicio mental, que tiende á dis­
minuir la tonicidad de las arterias, puede ocasionar también la 
trombosis á causa de la distensión excesiva de estos vasos. 

Es, al parecer, resultado de la exposición á un calor intenso, de 
la supresión del flujo menstrual, de las emociones morales vivas, y 

los golpes sobre la cabeza. 
Es mucho más frecuente en el hombre que en la mujer, y más 
los ancianos que en los jóvenes. 
Un tumor ó cualquier otro cuerpo extraño puede comprimir una 

arteriq, cerebral, y producir, por consiguiente, un trombo. Grin-
trac (1) cita un caso de este género. Un jó ven padecía hacía varios 
|as cefalalgia y parálisis de las extremidades inferiores. Sobrevino 

g Coma, pero pudo contestar aún á las preguntas que se le hacían. 
quejaba de dolor en la parte posterior de la cabeza, las pupilas 

€stabau dilatadas, la boca dirigida hácia el lado derecho, la respi-
W Ob. cit, t. i , pág. 444. Citado por Roupell. Medical Times, 1844, vol. ix , pág. 370. 
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ración era estertorosa y el lado izquierdo se hallaba completa­
mente paralizado. Fal leció á los cinco dias, y en la autopsia se en­
contró un coágulo duro que obstruía la arteria cerebral media de­
recha y se extendía hasta la carótida interna, pero sin pasar en la 
arteria cerebral media más allá del sitio de la obstrucción. E n este 
sitio, cisura de Silvio, comprimía la arteria hasta producir su obs­
trucción completa una pequeña masa granulosa algo parecida á la 
glándula de Paochioni. E n los casos de este género los síntomas 
suelen desarrollarse con mucha más rapidez que cuando la causa 
de la obstrucción recae en la arteria misma. 

D i a g n ó s t i c o . — L a trombosis arterial se distingue de la conges­
tión del cerebro por ser más acentuados los s ín tomas, tanto físicos 
como mentales, y porque el enfermo ha pasado generalmente del 
tercio medio de la vida. L a parál is is , que es uno de los primeros 
síntomas que se presentan, sirve también para formar una idea 
exacta. De la hemorragia cerebral se diferencia por su desarrollo 
gradual ; de la encefalitis por la falta de fiebre y í a índole más 
crónica de la enfermedad; y de la embolia por la lentitud de su' 
marcha y la imposibilidad de precisar la época exacta de su apa­
rición. 

P r o n ó s t i c o . — E l pronóstico de la trombosis arterial es desfavo­
rable , pues aunque el proceso morboso puede progresar de una 
manera lenta y hasta suspenderse espontáneamente antes de que la 
arteria se obstruya por completo, la tendencia á la obliteración 
completa es siempre grandís ima, y pequeña la probabilidad de qué 
se equilibre la circulación por los vasos colaterales. H a y siempre, por 
l o tanto, tendencia al reblandecimiento, que rara vez puede evi­
tarse. L a ineficacia de todo tratamiento médico para evitar el pro­
ceso que se verifica en el interior de la arteria ó para favorecer en 
cualquier grado el desarrollo de la circulación arterial, es también, 
en úl t imo caso, un medio de diagnóstico. 

A n a t o m i a patológica y p a t o l o g í a . — Aunque Virchow ( 1 ) fué el 
primero que describió de una manera exacta la naturaleza de la 
trombosis, ésta era conocida mucho tiempo antes, y los antiguos 
autores, entre los cuales pueden citarse á Aberecrombie, Carswele 
y Cruweilhier, refieren con todos sus detalles casos de obstrucción 
de vasos sanguíneos por medio de coágulos. Desde la época en que 
principiaron los estudios de Virchow sobre la trombosis, se han re­
ferido infinidad de ejemplos de este géne ro , publicándose gran nú-

(1) Froriep's Neue Noticed, Heft xxxvn. 
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mero de Memorias sobre el particular. En Diciembre de 1859 re­
firió el T>r. Packard (1) un notable caso de este género en la So­
ciedad Patológica de Filadelíia. El enfermo, de cuya asistencia 
estaba encargado el Dr. Heller, era un bachiller de cincuenta y un 
iños. A las seis de la madrugada de uno de los primeros dias de 
Febrero, fué acometido de parálisis del brazo'y pierna izquierdos. 
Era un hombre de hábitos morigerados, fanático por la instruccionj 
y muy versado en botánica, geografía é idiomas. La parálisis des­
apareció en seguida, y cuatro semanas después podía andar y ma­
nejaba bastante bien el brazo afecto. A mediados de Marzo volvió 
á quedar completamente paralítico á causa de una jornada fati­
gosa que había hecho la tarde anterior, y de un ataque de diarrea 
que tuvo por la noche. El enfermo siguió paralítico hasta su 
muerte, que ocurrió en el siguiente Diciembre ; antes de morir, 
tuvo confusión de ideas y delirio. En la autopsia se encontró, entre 
otras lesiones, una cavidad en el cuerpo estriado derecho ; el tejido 
cerebral que rodeaba el cuerpo estriado estaba reblandecido ; el 
reblandecimiento tenía la extensión de un huevo de gallina. La ar­
teria basilar y la carótida derecha estaban completamente obstrui­
das por coágulos. Estos vasos presentaban una degeneración atero-
matosa ; en la arteria basilar existían edemas, dilataciones aneuris-
máticas. Los coágulos eran antiguos, á juzgar por su aspecto. 

El Dr. Dickinson (2) ha observado o casos de obstrucción arte­
rial, algunos de los cuales me inclino á creer fueran embolias en 
vez de trombosis, como él indica. Según este autor, el descubri­
miento de las relaciones entre los émbolos y la formación de con­
creciones cardiacas pertenece, no á Virchow, sino al Dr. Kirkes. 
Las conclusiones que deduce de sus casos no son originales, aun­
que las considera como tales. 

Las cuestiones que deben estudiarse referentes á Ja anatomía 
patológica de la trombosis arterial, son el estado de la arteria, la 
naturaleza del coágulo y las alteraciones que sufren las partes del 
cerebro privadas del riego sanguíneo necesario. 

Siendo idénticas las afecciones de la arteria á las que predispo-
nen á su rotura, no necesitamos ocuparnos con extensión de ellas, 
por haberlo hecho ya en el capítulo de la anatomía patológica de 
la hemorragia cerebral. Basta, por lo tanto, con decir, que los es-

(') North American Médico-Ohirurgical Review, vol. iv, 1860 , pág. 306. 
(~) On the Formation of Coaguise in the cerebral arteries. St. George's Hospital Re-

Port, vol. j , i866) pág 257i 
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tados morbosos qu^Ve^oTBféérvan con más frecuencia son la endarte-
ritis y la degeneración ateromatosa. 

E l calibre del vaso enfermo disminuye, y la sangre encuentra, 
por lo tanto, un obstáculo antes de que se forme el coágulo. L a 
tún ica interna de la arteria se hace ademas áspera , y la fibrina de 
la sangre se deposita en el interior del vaso. Esta capa fibrinosa va 
haciéndose poco á poco más gruesa, á beneficio de nuevos depósi­
tos de fibrina, hasta que el vaso se obstruye al fin por completo. 

E l coágulo que obstruye el vaso es al principio sangre coagu­
lada, y se compone, por lo tanto, de fibrina y de glóbulos rojos y 
blancos. Se adhiere á la pared arterial, y puede ser de color os­
curo, amarillo, ceniciento ó blanco. Su consistencia es mayor en la 
base que en la periferia ; á veces contiene gránulos de sustancia 
ca lcá rea , compuestos principalmente de fosfato de cal (1) . Los 
elementos del coágulo, á excepción de la fibrina, van disgregán­
dose poco á poco y son arrastrados por la corriente sanguínea que 
atraviesa el vaso antes de que se obstruya por completo, y , por lo 
tanto, las capas más próximas á la pared de la arteria se compo­
nen casi por completo de fibrina, y la más próxima al centro, que 
es la de formación más reciente, de fibrina y de glóbulos. Exami­
nando uno de estos coágulos al microscopio, se observa que los 
elementos morfológicos antes citados están más ó menos alterados 
en su centro, según sean de formación más ó menos reciente. E l 
trombo puede sufrir el reblandecimiento purulento y desintegrarse 
de tal manera que se divida en fragmentos, los que pueden obstruir 
el vaso ó sus ramificaciones, formando de esta manera émbolos. 

L a zona del cerebro por la que se distribuye la arteria en la que 
se forma el trombo, queda privada en cierto grado de sangre, y de 
aquí que presente al principio un aspecto anémico. Esta falta no 
se subsana por el aumento de la circulación colateral, que nunca es 
bastante vigorosa para compensar por completo la pérdida del vaso 
primitivo. 

A l microscopio aparecen los capilares más pequeños y menos 
numerosos que en estado normal, aunque no haya un reblandeci­
miento manifiesto. 

Una vez obstruida por completo la arteria, sobreviene otra alte­
ración. L a zona anémica del cerebro adquiere un color rojo ó car­
mes í , más subido en los bordes, á causa del completo desarrollo de 

(1) Lancereaux : D é l a thrombose et de l'embolie cérébrales. Tésis de P a r í s , 1862, 
página 86. 
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la circulación colateral. Este es tado mP&mbvio ê íÜKSicfbfl̂ de re 
blandecimiento rojo, nombre erijoneo, á aiíjuteiojrpues puede coni 
ducir á que se adopten ideas falsas e"n patología. Es, en efecto, 
muy posible, que en este período baste la circulación colateral para 
suministrar al cerebro el riego sanguíneo necesario, en cuyo caso 
desaparecen por completo los síntomas. Si es insuficiente para la 
debida nutrición de la zona afecta del cerebro, sobreviene el re­
blandecimiento y la curación se hace casi imposible. 

La obliteración de una arteria cerebral por un trombo, no oca­
siona siempre síntomas notables. Para que se produzcan, es nece­
sario que el proceso morboso recaiga en un vaso que tenga pocas 
ramas colaterales y éstas sean pequeñitas. Si se obstruye, por ejem­
plo, la carótida interna, la circulación se restablece por el círculo 
de Willis, aumentando la cantidad de sangre que atraviesa las ver­
tebrales. La arteria basilar puede obstruirse también en una región 
cualquiera limitada entre un par de arterias transversales, y resta­
blecerse la circulación por las carótidas en un lado y las vertebra­
les en el otro. Pero si la obstrucción comprende una ó más de las 
arterias transversales, sobreviene la anemia y el reblandecimiento 
consecutivo del puente de Varolio. Por ejemplo, en un caso refe­
rido por Bennett ( 1 ) , en el que hubo vértigos y otros síntomas ce­
fálicos durante varios años, quedando paralizado de repente el 
brazo izquierdo del enfermo, sin pérdida del conocimiento, y en el 
que se encontró la arteria basilar completamente obliterada en toda 
su extensión, todas las arterias transversales estaban obstruidas y 
el riego sanguíneo del puente se suspendió por completo en ambos 
lados de la línea media. 

Un médico de Nueva York me ha referido otro caso casi idéntico. 
El enfermo padeció, durante algunos meses, una parexia á todos 
los miembros, con dolor en la nuca, y á veces, vértigos, irregula­
ridad en la circulación y respiración, y parálisis facial doble. Fa­
lleció de repente, estando sentado en una silla. En la autopsia, se 
encontró obstruida la arteria basilar y distendida por un trombo, 
que se extendía desde el sitio de unión con las vertebrales hasta 
las arterias cerebrales posteriores, y 50 á 75 milímetros en una de 
estas del lado izquierdo. 

En una notable Memoria de Hayem ( 2 ) , se cita la obstrucción 
(') Clinical bechieres on the Principies and Practice of Medicine, 3.a edición. Edim-

^ r g o , 1850, pág. 370. 
(2) Sur la trombose par artérite du tronc basilaire, comme cause du mort rapide. 
rchives de Physiologie Nórmale et Pathologique, 1866, pág, 270. 
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arteria basilar por uu trombo, como causa de muerte repen-
«fía. E n todos los cuatro casos que cita, la arteria estaba obstruida 
en,su mayor parte, á consecuencia de la arteritis extensa y de la 
formación de coágulos duros. En el cuarto caso, había también 
trombosis de la arteria cerebral media, y el enfermo había hablado 
con dificultad. 

Las arterias cerebrales más predispuestas á ser obstruidas por 
la trombosis son, en primer lugar, carótida interna, la cerebral 
media, la basilar y la vertebral, y después, la cerebral anterior, 
la comunicante posterior y la cerebral posterior. JSTo es raro obser­
var dos ó más arterias obstruidas á la vez, y en un caso citado por 

W i g . 15. — a , arteria del cuerpo calloso (cerebral anterior derecha) ; b, arteria cerebral media • 
d , arteria cerebelosa superior ; e, arteria cerebelosa antero-inferior ; a r t e r i a cerebelosa póstero* 
inferior; g, obliteración de la arteria del cuerpo calloso (cerebral anterior derecha) , h obliteración 
de la arteria cerebral media; i , obliteración de la arteria basilar; k obliteración de la arteria 
vertebral (izquierda). 

Gintrac ( 1 ) , se hallaba obstruido todo el círculo de "Willis, y en 
otro interesantísimo referido por Heubner ( 2 ) , la arteria cerebral 

(1) Ob. c i t . , pág. 443. 
(2) DieLuctische Ekrankung der Jhrnarterien. Leipzig, 1874, págs. 87-194. 
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derecha anterior, la cerebral media izquierda, la basilar y la ver­
tebral izquierda estaban obliteradas por una trombosis de origen 
sifilítico (fig- 15)- L9,8 flec^as ^ grabado representan el curso que 
tomó la sangre á causa de los obstáculos á su circulación. 

Los vasos, cuya obli teración.produce mayores desórdenes fun­
cionales, son las arterias cerebrales anterior, media y posterior, 
que riegan los hemisferios, cuerpo estriado, tá lamo óptico y otras 
regiones de importancia. Ademas del efecto debido directamente á 
la anemia, sobrevienen más ó menos desórdenes, á causa de la con­
gestión que existe detras del coágulo y del derrame seroso conse­
cutivo. 

Tratamiento. — Conociendo la anatomía patológica y patología 
de las trombosis de las arterias cerebrales, puede comprenderse la 
iueficacia de todo tratamiento médico para conseguir la absorción 
del coágulo que oblitera el conducto arterial. He oido, sin embargo, 
y visto proponer varias veces el ioduro de potasio con este objeto. 
La naturaleza se encarga casi siempre de restablecer la circulación 
colateral, pero algunas veces su acción es exagerada y sobreviene 
una hemorragia por rotura de los vasos que no se hallan acostum­
brados á este aumento de la tensión sanguínea. Es necesario, por 
lo tanto, en este caso administrar el bromuro de potasio á grandes 
dosis. Si la circulación es lánguida , la piel está fria y el enfermo 
presenta tendencia al adormecimiento, podemos suponer con funda­
mento que la circulación colateral no se ha restablecido con la ra­
pidez necesaria y el paciente debe permanecer, por lo tanto, con la 
cabeza baja, hacerle tomar aguardiente ó cualquier otro licor alco­
hólico, y envolverle en mantas calientes. 

Aun después de restablecida la circulación colateral, queda, du­
rante algún tiempo, más ó menos debilidad física é intelectual, por 
cuya razón están indicados la estricnina y el fósforo, que pueden 
administrarse según las fórmulas indicadas al hablar de la conges­
tión y hemorragia cerebral. L a electricidad es también siempre út i l . 

I I . — E M B O L I A DE! L A S A R T E R I A S C E R E B R A L E S . 

Virchow designa con el nombre de embolia la obstrucción de una 
arteria por un émbolo , que es un coágulo que se forma en cualquier 
0tra parte del cuerpo y es arrastrado por la corriente sanguínea a l 
vaso que obstruye. Difiere, por lo tanto, de la trombosis, por el 
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hecho de no asociarse á un padecimiento anterior de la arteria ^ y 
por ser repentina la obstrucción del vaso. 

Síntomas. — E n la embolia cerebral no hay síntomas prodrómi-
cos. E l enfermo, lo mismo que sucede en la hemorragia del cere­
bro, puede hallarse completamente bien, y de repente, pierde el 
conocimiento y cae al suelo en un estado comatoso. A l desapare­
cer el estupor, observa que se halla paralizado el lado del cuerpo 
opuesto al sitio de la lesión. 

A veces, no hay coma, sino simplemente una.ligera confusión 
de ideas durante uno ó dos minutos seguidos, acompañada de pará­
lisis repentina de una parte limitada de uno de los lados del cuerpo, 
cuya parálisis interesa sólo el brazo ó la pierna. E n otras ocasio­
nes, se paralizan únicamente la cara ó la lengua. Sucede también 
que no hay parálisis en parte alguna n i más síntomas mentales que 
los referentes al lenguaje, el que se dificulta ó se pierde por com­
pleto. 

A veces hay desórdenes oculares, por ejemplo, ptosis, estrabismo 
ó ceguera. 

L a experiencia demuestra que el émbolo, por razones que indi­
caremos más adelante, se aloja casi siempre en la arteria cerebral 
media izquierda, y que con la hemiplegia derecha, si hay parálisis, 
suele haber aberración del lenguaje. 

Los síntomas mentales, si se exceptúa el coma, cuyos ataques 
suelen ser graves, no son, por lo general, muy acentuados. He ob­
servado , sin embargo, varios casos en los que eran característ icos. 
E n uno de estos enfermos, que había padecido varios ataques de 
reumatismo articular agudo , con endocarditis y lesiones de las 
válvulas aórtica y mitra!, hubo alucinaciones é ilusiones y una pa­
rálisis completa del lado izquierdo. Todos estos fenómenos desapa­
recieron por completo á las treinta y seis horas. Este caso es uno 
de los pocos que he observado de embolia de una arteria del lado 
derecho del cerebro. 

E n otro caso, con lesión también de las válvulas del orificio aór­
t ico, hubo desde el principio delirio que desapareció en cuanto pudo 
restablecerse la circulación colateral. 

Erlenmeyer ha descrito de una manera notable la embolia cere­
bra l , aunque, á mi juicio, de un modo incorrecto, algunos puntos de 
la sintomatología. Según este autor, los fenómenos ordinarios de 
un ataque son : 

Falta de pródromos : pérdida repentina del conocimiento con pa-
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álisis de algunas partes del cuerpo. Los nervios facial, hipogloso y 
]0s de las extremidades se afectan siempre más ó menos. La sensi­
bilidad desaparece en la conjuntiva, pero no en la córnea. Las pu­
pilas siguen siendo sensibles; pero ni se contraen, ni se dilatan, ni 
se observan síntomas de conmoción ó de compresión. JSTo hay vómi­
tos ni contracciones. El pulso es pequeño y débil, y la temperatura 
es más bien inferior á la cifra normal. A veces se observan convul­
siones epileptiformes. Los desórdenes psíquicos no aparecen de or­
dinario hasta que se activa la circulación colateral y se produce de 
este modo una hiperhemia local. 

La objeción principal que hago á este cuadro sintomatológico es 
negar que exista siempre parálisis de los nervios facial, hipogloso 
y de algunos otros. He observado algunos casos y se citan otros en 
los que no había parálisis alguna. En el caso interesantísimo de 
una señora que habia tenido varios ataques de reumatismo agudo y 
una insuficiencia aórtica marcada, se presentaron de repente cefa­
lalgia y vértigos estando en conversación con una amiga, perdiendo 
la palabra tan de pronto como si hubiera recibido un tiro. No había 
parálisis lingual; pero desapareció toda noción del lenguaje, recu­
perándole por completo á las cuarenta y ocho horas. En otro caso, 
de un señor, con antecedentes idénticos, se presentaron de repente 
cefalalgia, vértigos, confusión de ideas y afasia amnésica. Estos 
dos casos son, á mi juicio, ejemplos innegables de embolia. 

Respecto al estado de las pupilas, mi experiencia no está de 
acuerdo con la de Erlenmeyer, pues he observado varias veces di­
latación ó contracción pupilar ó dilatación de una pupila y contrac­
ción de otra. 

En los casos recientes de embolia, y aun en los antiguos, suelen 
descubrirse con el oftalmoscopio, en el fondo del ojo, signos de gran 
valor. La arteria cerebral media, donde la embolia es más fre­
cuente, nace de la carótida interna por encima del sitio de donde 
nacen la cerebral anterior y la oftálmica. La obstrucción de dicha 
arteria debe producir, por consiguiente, un aumento de la cantidad 
de sangre en estos últimos vasos, y como la arteria central de la 
retina procede de la oftálmica, sus ramas se hacen más volumino­
sas. El oftalmoscopio permite descubrir la congestión producida de 
este modo, y á veces basta, cuando faltan los demás signos, para 
conocer el sitio del cerebro en que recae la lesión. En los casos an­
tiguos se observa con mucha frecuencia la congestión retiniana. 

Cito el siguiente caso, no sólo por ser el primero en el que sepa 
*lAMMOniD- ~ 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 . — TOMO I. 10 
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que se ha empleado el oftalmoscopio, sino por su in terés , debido á 
recaer la embolia en el lado derecho del cerebro. 

E m b o l i a cerebral consecutiva á una les ión v a a l u l a r del c o r a z ó n . 
— Juan Turubul l , de diez y siete años, ingresó en la Enfermería 
general de H u l l el 25 de A b r i l de 1867, Era de alta esta­
tura, estaba sumamente demacrado y su fisonomía indicaba el 
sufrimiento ; tenía un ligero estrabismo convergente del ojo iz­
quierdo y la boca estaba algo torcida hácia el mismo lado. E l 
pulso la t ía 70 veces por minuto y era v ib rá t i l ; al auscultar el pecho 
se notaba cerca de la mama izquierda un murmullo sistólico áspero. 
L a sensibilidad del enfermo era perfecta y se quejaba de cefalalgia 
frontal fuerte, ofuscación de la vista, cuyos síntomas existían, se­
gún dijo, hacía siete meses; la enfermedad empezó espontánea­
mente por cefalalgia y vómitos , sin que se acompañaran de pérdida 
del conocimiento ni de convulsiones. E n el verano anterior tuvo un 
ataque de reumatismo agudo. Se le prescribió una pildora de 15 
centigramos de masa pilular azul y 10 de extracto de be leño , tres 
dosis de acetato amónico al dia y una loccion espirituosa á la ca­
beza. « E l enfermo siguió en el mismo estado, aunque cada vez 
más débi l ; pero el 2 de Mayo aumentó la cefalalgia, la vista prin­
cipió á ofuscarse, y el enfermo no pudo expectorar á causa de su 
excesiva debilidad, temiéndose que falleciera á causa de la obstruc­
ción bronquial. A beneficio de un poco de champagne se reanimó á 
las veinticuatro horas, y una semana después estaba bastante me­
jorado; tenia la lengua limpia y el apetito era bueno ; pero persis­
t ían el estrabismo, la cefalalgia y la desviación de la lengua hácia 
el lado izquierdo. E l 16 de Mayo se observó que estos síntomas 
habían desaparecido, á excepción del úl t imo. Se le prescribió una 
mixtura ácida mineral. 

Una semana después, cuando aun se quejaba de algo de ofusca­
ción de la vista, se le reconoció con el oftalmoscopio. Los vasos de 
la retina eran más gruesos que de ordinario y las venas seguían un 
trayecto tortuoso ; el sitio de entrada del nervio ópt ico, de un color 
rojo subido, no podía distinguirse de las partes inmediatas más que 
por la entrada de los vasos ; el color rojo era debido principalmente 
á infinidad de vasillos que irradiaban del centro. No hab ía derrame 
morboso en parte alguna. Veía perfectamente los tipos d e l n ú m . 15 
de la escala de Jaeger y le era fácil leer y escribir. Volvió á reco­
nocérsele pasada una semana, observándose que el sitio de entrada 
del nervio óptico tenía un color más pál ido, de manera que podía 
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distinguirse que los vasos continuaban en el mismo estado; la v i ­
sión era al parecer perfecta. Se le dió de alta convaleciente. 

La forma especial de parálisis en este caso indica un estado 
morboso intracraneano, una embolia, según toda probabilidad, si 

tiene en cuenta la curación completa del enfermo. E l caso tiene 
aún mayor interés á causa de los datos obtenidos por el reconoci­
miento oftalmoscópico, pues es de suponer que la congestión in ­
tensa de la retina indicara un estado análogo del cerebro, quizás 
un estado de reacción después de restablecerse la circulación cola­
teral» (1). 

Causas.—El primer paso de la etiología de la embolia cerebral es 
el reumatismo articular agudo, que al producir una endocarditis 
aguda favorece la formación de émbolos en las válvulas del corazón 
y en otras partes del endocardio. Los aneurismas de la aorta j de 
otras arterias gruesas, en cuyo caso se coagula la sangre en el saco 
aneurismático, pueden producirla también si la corriente sanguínea 
arrastra un trozo del coágulo. Esmarch (2) cita un caso en el que, 
mientras se reconocía un aneurisma de la carót ida , cayó de repente 
hacia atrás el enfermo acometido de estupor apoplético. E l lado de­
recho quedó completamente paralizado; se presentaron convulsio­
nes en los músculos de la cara y del lado izquierdo, falleciendo 
cuatro dias después. En la autopsia se descubrió que las arterias 
carótida interna, la cerebral media y la oftálmica estaban comple­
tamente obstruidas con coágulos idénticos por su estructura y as­
pecto al del saco aneurismático. 

Los émbolos pueden formarse también en los pulmones, penetrar 
en la aurícula izquierda por las venas pulmonares y alojarse, por 
último en una arteria cerebral. 

La edad no tiene, al parecer, influencia alguna sobre la forma­
ción de los trombos, pero el hombre está más predispuesto que la 
TOujer, sin duda porque en él son más frecuentes los ataques de 
reumatismo. 

62 casos que he asistido, solo ó en consulta, en los que he 
podido diagnosticar la embolia cerebral sin temor á equivocarme, 
sóIo en 4 había lesión orgánica del corazón. Tres de ellos recaían 
«n sujetos de más de 60 años ; 7, de 50 á 6 0 ; 1 1 , de 40 á 50 ; 29 , 

e 30 á 40 , y 12 menos de 30 ; 39 eran hombres y 23 mujeres. 

(U Bntitsh MedicalJournal, 1867, y Quaterly Journal of Psycholoeical Medicine 
1 ^ r o ) i 8 6 8 ) p á g i 178_ 

Archlv- für Pathologie, Anatomie Und Physiologie, B . x i , Heft 5, 1857. 
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Diagnóst ico. — L a embolia cerebral puede distinguirse de la he­
morragia por los siguientes signos. No guarda relación alguna con 
la edad, mientras que la hemorragia es más frecuente en los indi­
viduos de más de cuarenta años ; no hay pródromos ; la parálisis 
consecutiva recae casi siempre en el lado derecho, mientras que en 
la hemorragia no hay esta predisposición ; en la inmensa mayoría 
de los casos se acompaña de lesiones orgánicas de las cavidades i z ­
quierdas del corazón. Es necesario, sin embargo, no atribuir á este 
signo diagnóstico un valor extremado, por más que no carece de 
impoitancia. He observado un caso en el que el cuadro sintomático 
demostraba la existencia de una embolia del cerebro, y por más que 
en la autopsia se encontró obstruida la arteria cerebral media, el co­
razón estaba completamente sano; en otro, en el que se diagnosticó 
la embolia del cerebro que se acompañaba de regurgitación mitral, 
se descubrió en la autopsia que la causa de la muerte había sido un 
derrame en el cuerpo estriado. E l Dr . J . Hughlings Jackson (1),, 
ha publicado recientemente un caso en el que hubo hemorragia ce­
rebral con hemiplegia y una afección valvular del corazón bastante 
acentuada. 

E n el Hospital del Estado, de Nueva Y o r k , para las enferme­
dades del sistema nervioso, se encuentra en la actualidad un en­
fermo con hemiplegia izquierda que in t e ré sa l a cara, el brazo y la 
pierna. Esta afección cuenta algunos meses de fecha, aunque ha 
mejorado sobremanera. E n la mano y el brazo la contracción es 
grandís ima. E l ataque fué producido, al parecer, por un ejercicio 
muscular exagerado, estando el paciente en una posición inclinada. 
L a generalidad de los médicos concuerdan conmigo en que se trata 
de una hemorragia cerebral, pues la causa evidente del paroxismo, 
el recaer la lesión en el lado derecho del cerebro, la gran mejoría y 
las contracciones musculares, son cosas todas que indican la hemo­
rragia en vez de la embolia. E l enfermo tiene, sin embargo, menos de 
veinte años y antes del accidente padeció un ataque de reumatismo 
agudo con síntomas cardiacos. E n la actualidad se nota regurgita­
ción t r icúspide y mitral . Casos como el de este enfermo son muy 
instructivos y demuestran lo necesario que es tener en cuenta todos 
los hechos, y cómo á pesar de esto es muy fácil incurrir en un 
error. Aunque me inclino á creer que se trata de una hemorragia, 
sólo la autopsia puede confirmar esta opinión. 

Si se tratara de un caso de hemiplegia parcial ó completa, con 
(1) Bri t ish Medical Journal, 29 de Octubre de 1870, pág. 459. 
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ó s-in apoplejía, siempre que el enfeni*) tuviera" 
añ0s5 la hemiplegia fuera derecha, ñor 
calares ui lesión orgánica de las cavidades izquierdas del corazt 
podría decirse con seguridad que la causa de los síntomas era una 
embolia cerebral, hubiera ó no habido antes ataques de reumatismo 
articular agudo. La parálisis consecutiva á la embolia no desapa­
rece, sin embargo, en sesenta y dos horas, ni lo hace de una ma­
nera tan gradual como sucede generalmente en la hemorragia. 

Otro de los fenómenos notables de la embolia cerebral, es que 
la parálisis puede ser muy extensa y completa sin que existan otros 
síntomas de importancia. En el caso, por ejemplo, de una señora 
que vi en consulta con los Dres. Polk y M. A. Wilson, hubo du­
rante el puerperio un ataque grave de reumatismo inflamatorio y 
otros menos intensos después. El último dia de Setiembre de 1874 
quedó de repente hemiplégica del lado izquierdo, pero sin perder 
el conocimiento. No hubo afasia, cefalalgia, movimientos convulsi­
vos ni desórdenes mentales. Sin embargo, la parálisis interesó el 
brazo y la pierna izquierda y era bastante intensa. La cara se 
afectó durante algún tiempo, pero la lengua conservó sus movi­
mientos ordinarios. A los tres meses podía ponerse en pié y pa­
searse algo, pero la era imposible levantar el pié del suelo; el brazo 
estaba completamente inmóvil. Los antecedentes clínicos de este 
caso, entre los que se contaba un padecimiento cardiaco de algu­
nos años, eran tales, que no dejaban la menor duda de que se tra­
taba de la embolia de una arteria—probablemente la cerebral me­
dia — del lado derecho del cerebro. 

La rapidez con que se produce la embolia, sin indicar nada de 
los demás puntos de la historia clínica, basta para distinguirla de 
la trombosis. 

Pronóstico. — El pronóstico de la embolia cerebral es grave por 
la tendencia que existe siempre al reblandecimiento en la zona ané-
ínica del cerebro. Si los síntomas no se agravan en los cuatro ó 
cinco primeros dias, y sobre todo, si se mitiga su violencia, hay 
muchas más esperanzas de una terminación feliz. Es necesario, sin 
embargo, guardar cierta reserva hasta que hayan desaparecido los 
síntomas cefálicos. 

Anatomía patológica y patología. — Virchow (1) fué el primero 
jgí'J 1^é'3er die akiste Entzimdung dei- Arterien. Archiw fíir Pathol Anatomie, B. i , 
ia« Nr En otra memoria sobre la oclusión de la arteria pulmonar, publicada en 

^eue Notizen deFroriep, 1846, se explanó ana teoría análoga. 
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que dio en 1847 una explicación racional de la embolia, explicando 
de un modo claro, en una memoria sobre la inflamación aguda de 
las arterias, la manera de obstruirse los vasos por coágulos trans­
portados por la córlente sanguínea desde los sitios más remotos del 
organismo, y atr ibuyó estos coágulos á lesiones valvulares del co­
razón. E n dos de los casos que citaba, en los que se encontraron 
las arterias obstruidas por coágulos de esta clase, se descubieron 
en las válvulas del corazón otros coágulos adheridos aún á ellas y 
las señales de donde se habían desprendido los que se encontraron 
en los vasos. 

E n 1852 llamó la atención de una manera especial el Dr . Sen-
honse Kirkes ( 1 ) sobre la obstrucción de la arteria cerebral media 
como causa del reblandecimiento del cerebro. C i t ó , en prueba de 
su aserto, 3 casos que terminaron por la muerte, en cada uno de 
los cuales se observó un reblandecimiento no inflamatorio. E l doc­
tor Kirkes hizo sus estudios sin conocer, al parecer, los trabajos 
anteriores de Virchow. Indicó que la parálisis que se observa en 
las personas jóvenes suele ser ocasionada por la nutrición imper­
fecta del cerebro, debida á la obstrucción de una arteria por aigun 
coágulo procedente de las cavidades izquierdas del corazón. 

Schutzemberger (2) , entre otros, ha tratado de una manera per­
fecta este asunto. Entre otras conclusiones, que no tienen una apli­
cación especial al asunto de que se trata, asegura que las concre­
ciones fibrinosas pueden formarse en el corazón ó en los vasos 
gruesos, desprenderse después y ser conducidas por la sangre hasta 
las arterias cerebrales donde producen síntomas idénticos en su 
esencia á los que se observan en la hemorragia cerebral ó en el re­
blandecimiento agudo. 

Los únicos puntos materiales de diferencia en este caso entre la 
trombosis y la embolia, son la rapidez del ataque, la parte del ce­
rebro más predispuesta á afectarse, el origen del coágulo y el es­
tado del vaso sanguíneo que se oblitera. 

L a obstrucción repentina de un vaso, como sucede en la embo­
l i a , puede producir síntomas más violentos que cuando se verifica 
de una manera gradual y se da de este modo tiempo á que se esta­
blezca una circulación colateral. E n el primer caso, no sólo deja 

(1) On some of the principal effects resulting fron the Detachment of Fibrinosis De-
posit from the interior, of the Heart, and their mixture wi th the circnlating Fluid-
Modico-Chirurgical Transactions, vol. xxxv, 1852. 

(2) Gaz. des Hópi taux, núm. 80, 1857. 
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de recibir sangre una parte del cerebro , sino que los vasos situa­
dos detras del coágulo reciben más cantidad que en estado normal, 
y las zonas por donde se distribuyen se congestionan en seguida. 
Al examinar el cerebro de una persona que ha fallecido durante el 
primer período de la embolia cerebral, se encuentran las partes de 
este órgano, por las que había de distribuirse la sangre del vaso 
obliterado, más pálidas que de ordinario, con una zona de tejido 
congestionado, y á veces pequeñas y numerosas extravasaciones 
sanguíneas en la periferia. 

El sitio donde se hallan con más frecuencia los émbolos es, como 
hemos dicho, la arteria cerebral media izquierda. La carótida primi­
tiva izquierda nace en el cayado de la aorta en una línea que coincide 
casi exactamente con el curso de la corriente sanguínea. Es, por lo 
tanto, una cosa natural que un émbolo formado en la membrana 
interna del corazón, y que después de desprenderse penetra en la 
aorta, pase á la carótida primitiva izquierda en vez de hacerlo al 
tronco innominado. Desde la carótida primitiva pasa á la interna, 
y desde aquí, á causa de ser la comente más fuerte y directa, á la 
arteria cerebral media situada en la cisura de Silvio. De 42 casos 
de embolia cerebral reunidos por Meissner, 34 recayeron en el he­
misferio izquierdo. De 62 observados por mí, y de los que se ha 
hecho ya referencia, 50 se acompañaron de hemiplegia derecha, lo 
que indica que la lesión recaía en el lado izquierdo del cerebro. En 
11 de estos casos se hizo la autopsia, y en todos ellos el émbolo se 
hallaba alojado en la arteria cerebral media izquierda. 

Uno de estos casos era el de un antiguo señor de Providence3 
Rhode Island, al que vi en consulta con los Dres. Parson y Collins 
de esta ciudad. Tres dias antes, al subir á una colina, quedó de 
repente casi sin conocimiento y hemiplégico del lado derecho. Hubo 
también una afasia bien marcada. Cuando fui á verle se hallaba 
en un estado de coma parcial, del cual salía comprendiendo lo que 
se hablaba, pero siéndole imposible andar; la cara, el brazo y la 
pierna del lado derecho estaban completamente paralizadas. Entre 
sus antecedentes figuraba un padecimiento del lado izquierdo del 
corazón. Diagnostiqué una embolia de la arteria cerebral media, é 
lndiqué que el enfermo fallecería á las pocas horas, en lo que es­
tuvieron completamente de acuerdo los otros dos señores. El enfer-
mo ̂ leció ocho horas después. La autopsia se practicó al dia si­
guiente, demostrando la exactitud del diagnóstico, pues se halló 
un embolo que obstruía por completo la arteria cerebral media en 



152 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

el sitio en que se divide en las ramas que riegan la ínsula de Reil 
y las de las circunvoluciones de la base de los lóbulos anterior y 
medio. 

L a patología de la génesis del coágulo se ha discutido ya lo su­
ficiente en otro sitio, é indicado también el hecho de no hallarse 
enferma la arteria en que aquel se implanta. 

Las demás consideraciones de la embolia pertenecen al reblan­
decimiento cerebral, y se t ra ta rán en este capí tulo. 

T r a t a m i e n t o . — No es necesario hacer adición alguna á lo que 
se ha indicado respecto al tratamiento de la trombosis. M u y poco 
puede añadirse á las indicaciones citadas, é intentar para corregir 
la parálisis y demás s ín tomas , pues mis ideas han sido expuestas 
ya en capítulos anteriores. 

I I I . - T R O M B O S I S D E L A S V E N A S Y S E N O S C E E E B B A L B S . 

Hasta los estudios de Virchow, se suponía que la coagulación 
de la sangre en las venas era el resultado inmediato de la flebitis 
pero en la actualidad es un hecho perfectamente conocido que en 
la inmensa mayor ía de los casos la flebitis es consecuencia y no 
causa de la formación del trombo. Los senos de la dura-madre están 
predispuestos de una manera especial, por razones que luego indi­
caremos, á ser sitio de coágulos autóctonos. 

S í n t o m a s . — No puede afirmarse de una manera exacta si la 
trombosis venosa cerebral tiene una sintomatología característ ica 
que permite identificarla durante la vida del enfermo. Hay cefa­
lalgia, convulsiones de carácter epileptiforme, parálisis de las d i ­
ferentes partes del cuerpo, sobre todo de los músculos oculares, lo 
que produce estrabismo y diplopia, desórdenes de la sensibilidad, 
y coma al terminar el padecimiento. A veces se observa apoplejía 
en el primer período. 

Algunos autores indican ciertos síntomas que demuestran, según 
ellos , la existencia de trombos en senos determinados. Jaccoud ( l ) 
niega, sin embargo, su importancia, y , por mi parte, me inclino á 
creer con él que no debe dárseles un valor absoluto. Von Dusch (2) , 
por ejemplo, asegura que la epistaxis es sintomática de la oblitera­
ción del seno longitudinal superior; Gerhard (3) cree que existe 

(1) Tra i téde pathologie interne, t. i , Par ís , 1870, pág. 149. 
(2) Henle y Pfeufer's Zeitschrift für ration Medicin, B. v i l , 1859. 
(3) Deustche K l i n i k , 1857, nüm. 4. 
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una diferencia en el tamaño de las venas yugulares externas — en 
la del lado afecto el colapso es mayor que en la opuesta — que 
indica la trombosis del seno lateral ; Griesinger (1) dice que un 
edema doloroso circunscrito detras de la oreja indica la existencia 
de la trombosis del seno transverso que se extiende hasta las venas 
que desembocan en la fosa sigmoidea, y Corazza (2) cree que la 
obliteración del seno longitudinal superior se manifiesta por edema 
de las venas frontales y exoftalmos. Un punto importante en la 
sintomatología y trombosis de las venas y senos cerebrales es su 
coexistencia con las otitis supuradas, la que se explica por el hecho 
de que las relaciones de las células mastoideas y porción petrosa 
del temporal con los senos lateral, cavernoso y petroso son tan ín­
timas, que cualquier proceso morboso de dichas partes del cráneo 
se propaga á éstos con la mayor facilidad. 

A causa de la inflamación que sobreviene con tanta frecuencia 
n̂ la vena ó seno en que se produce la trombosis, el pus penetra 

en el torrente circulatorio, y de aquí el que puedan formarse abs­
cesos en puntos distintos del cuerpo. 

En un caso notabilísimo, que forma la base de la notable Memo­
ria de Von Dusch, el fenómeno principal observado durante la vida 
del enfermo — niño de nueve meses — fué un gran absceso, que 
ocupaba la parte anterior y externa del muslo derecho, que se di­
lató, extrayéndose medio litro de pus, persistiendo el derrame du­
rante algunos dias. El enfermo murió á los pocos dias sin presentar 
antes coma, convulsiones ni síntoma cerebral alguno. En la autop­
sia se encontró la parte anterior del seno longitudinal superior com­
pletamente obstruida por un coágulo sanguíneo triangular, duro y 
pálido, adherido á sus paredes. En la parte posterior el coágulo no 
llenaba por completo el calibre del seno y era más blando. En el 
seno lateral izquierdo y en las venas que terminan en el longitudi­
nal superior, había coágulos idénticos. 

En un caso referido por Abercombrie (3), como « supuración en 
el seno lateral izquierdo », la afección fué debida indudablemente 
a Ja extensión de la flegmasía desde el cráneo á las venas. La en-
ierma, joven de diez y seis años, se quejó de cefalalgia intensa, que 
se hizo general. Su aspecto era abatido y la mirada lánguida, 120 

H) Beobachtungen ueber Hirnkrankhiten. Arch. der Heilkunde, 1863. 
i-) Revista Clínica, 1866. 

\ i ^serNrati0ns on chronic inflammation of thebrain ands its membranes. Edimbur-
Medical and SurgicalJournal, r o l . xiv, 1818, pág. 288. 
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pulsaciones, leogua limpia y húmeda, cara más bien pálida. Pade­
cía con frecuencia supuración de los oidos, y del izquierdo había 
estado fluyendo pus durante tres semanas ; se quejaba de cefalal­
gia hacía medio mes. A los pocos dias empezó á perder fuerzas, 
presentó tendencia al estupor y un ligero delirio. La cefalalgia se 
hizo constante. El coma fué finalmente aumentando, pero recobraba 
la sensibilidad al levantarse, y pocos momentos antes de morir co­
nocía á los que le rodeaban. 

En la autopsia se encontraron congestionadas las membranas del 
cerebro, pero completamente sano el tejido cerebral. El seno late­
ral izquierdo estaba inflamado en toda su longitud. « Su túnica in­
terna era de un color oscuro, irregular y fungosa. Su cavidad se 
hallaba casi obliterada en un sitio. La enfermedad se extendía á la 
confluencia de los senos é interesaba algo la terminación del seno 
longitudinal. Detras de la porción auditiva del temporal, cerca del 
agujero rasgado y en el trayecto del seno lateral izquierdo, una 
parte de la lámina interna del hueso, del tamaño de una peseta 
próximamente, tenía un color oscuro y estaba careada. Al nivel de 
este sitio era donde el seno estaba más enfermo ». 

Se observó que las, paredes del seno estaban tan engrosadas, que 
impedían el paso de la sangre, y que ésta no había indudablemente 
circulado á través de él desde hacía algún tiempo. Aunque Aber-
combrie desconoció la verdadera naturaleza del proceso morboso, 
es indudable que el seno fué obliterado por un coágulo que se ad­
hirió á sus paredes. 

Prichard ( 1 ) refiere el caso de otra joven de diez y seis años, 
que padeció durante dos años convulsiones epilépticas, que reapa­
recían con frecuencia, presentándose en ocasiones varias veces al 
dia. No había, al parecer, ningún otro síntoma que indicara un pa­
decimiento del cerebro, excepto un ligero delirio que tuvo en cierta 
ocasión, y que fué seguido de la desaparición de las convulsiones. 
Se empleó un tratamiento activo durante nueve meses, y falleció 
en una convulsión de carácter ordinario. 

La autopsia demostró que « el seno lateral izquierdo estaba 
lleno en toda su extensión por una sustancia de naturaleza distinta 
á la de un coágulo reciente, compuesta, al parecer, por un depósito 
de linfa que se había organizado. Ocupaba, al parecer, tan com­
pletamente el calibre del seno, que impedía en absoluto el paso de 
la sangre al través de él ». 

(1) A Treatise on diseases of the nervous system. Londres, 1829, pág. 176. 
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El mismo autor (1) refiere otro caso de una joven de veintidós 
años cuya madre había padecido locura, j en la que la enferme­
dad «principio por un desorden febril, durante el cual tuvo un 
aborto de nueve semanas. La enferma quedó melancólica. Se ob­
servó que dedicaba la mayor parte del tiempo á leer libros reli­
giosos, y que formó parte de una manifestación de calvinistas ». 
Cuando se sometió por vez primera al tratamiento, su aspecto era 
huraño; estaba desesperada, é intentó destrozar sus vestidos. A 
los tres meses y medio salió curada, pero á los treinta dias después 
volvió al hospital, donde permaneció durante tres años, hasta su 
muerte. En este período su temperamento escrofuloso se dió á co­
nocer de una manera marcada. Los ganglios del cuello se hincharon 
é inflamaron con frecuencia, presentando muchas veces síntomas 
pneumónicos. Cuando se mitigaban algo estos síntomas, se recru­
decía la enajenación mental. Tenía casi siempre los puños cerrados 
y clavaba la vista en el suelo. Falleció de debilidad general y ani­
quilamiento, sin que se presentara ningún otro nuevo síntoma ce­
fálico. 

En la autopsia se descubrió un engrosamiento de la dura-madre, 
derrame seroso entre esta membrana y la pía-madre y engrosa­
miento y derrame dentro de ellas. La sustancia del cerebro era muy 
dura y la glándula pineal mayor que de ordinario. « En el seno lon­
gitudinal había un coágulo duro, parecido á un pólipo, que se ex­
tendía hasta el seno lateral D. 

Sólo he tenido ocasión de hacer la autopsia en un caso de trom­
bosis de un seno cerebral. El enfermo, de cuarenta años, había es­
tado sumido durante algunos dias en un estado de embriaguez, y 
después presentó un estupor gradual, que se confundió con una in­
toxicación alcohólica. Como persistió este estado á pesar de em­
plear durante dos dias toda clase de estimulantes, se abandonaron 
estos, diagnosticándose una hemorragia cerebral. Se me llamó e>i 
aquel período, y al pronto me incliné á creer se trataba, en efectô  
de una hemorragia. El estupor era grandísimo, la respiración es­
tertorosa y la resolución de los miembros completa ; pero con gran 
sorpresa mia, el coma desapareció gradualmente, y el enfermo re­
cobró la sensibilidad, quejándose de un dolor fuerte en la frente y 
en el vértice de la cabeza, que se acompañó de calambres de los 
músculos de ambos lados de la cara y de las extremidades supe-
riores. A los diez dias sobrevino de repente una hemiplegia dere-

(0 Ob. cit., pág. 357. 
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cha, que no se acompañó de pérdida del conocimiento, aunque ha­
bía cierta tendencia al estupor cuando no se llamaba la atención 
del enfermo. L a pupila derecha estaba muy dilatada. A los doce 
dias tuvo el paciente una convulsión epileptiforme, seguida en el 
mismo dia de otra, durante la cual se hizo varias mordeduras en la 
lengua. No hubo emisión involuntaria de la orina ni de los excre­
mentos ; á los catorce dias el estado convulsivo se hizo permanen­
te, y nueve después falleció el enfermo, á pesar de haberse mi t i ­
gado la violencia de las convulsiones. 

L a autopsia se hizo á la mañana siguiente. L a pía-madre y la 
aracnoides estaban algo congestionadas, pero el líquido subarac-
noideo no había aumentado de una manera notable. L a sustancia 
del cerebro estaba sana, y no pudo descubrirse extravasación san­
guínea en punto alguno. A l abrir el seno longitudinal superior se 
encontró un coágulo duro, que lo obstruía por completo, desde su 
origen hasta su terminación, en la confluencia de los senos, cuya ca­
vidad llenaba en parte; el coágulo estaba adherido á su pared ante­
rior y se extendía 31 milímetros próximamente por el seno lateral 
izquierdo. E l trombo era más duro y compacto en su parte ante­
rior que en la posterior, y la porción que ocupaba el seno lateral 
era indudablemente de formación más moderna que el resto. 

E l estudio de los síntomas observados en estos tres casos de­
muestra la verdad de la aserción indicada al principio de mis ob­
servaciones sobre el particular, es decir, que no hay síntomas ca­
racterísticos de la trombosis de los senos cerebrales que pueda iden­
tificar la enfermedad. L a generalidad de ellos hacen presumir, pero 
no afirmar, su existencia. 

Causas. — Entre las causas de la trombosis de las venas y senos 
cerebrales ocupan el primer lugar las afecciones del corazón, que 
disminuyen su impulso, y aquellas otras en las que existe un obs­
t á c u l o para el retorno de la sangre venosa. E n unas y otras se hace 
más lenta la circulación intracraneana, la sangre tiende á acumu­
larse en las venas y senos de más calibre, y como su curso es ex­
cesivamente lento, hay tendencia á la coagulación. Los tumores 
del cuello que comprimen las venas yugulares externas tienden á 
producir el mismo resultado, por rechazar la sangre al seno lateral. 
Cualquier tumor intracraneano que comprima directamente un 
seno, puede producir el mismo efecto. 

L a trombosis puede ser también debida á la propagación de la 
flegmasía desde el cráneo ó tejido del cerebro á los senos. As í su-



c e i 

ANATOMÍA P A R C I A L D E L C E R E B R O . 157 

ede en los casos en que las otitis supuradas terminan por la for­
mación de trombos en los senos lateral, cavernoso ó petroso, ó 
cuando los abscesos del cerebro ó las extravasaciones sanguíneas 
producen el mismo resultado. La trombosis puede ser ocasionada 
también por traumatismos del cráneo : bien sabido es que muchas 
veces es consecutiva á la trepanación y á otras operaciones quirúr­
gicas del cráneo, á los ántrax de la cabeza, ó próximos á ella, y á 
la erisipela de estas partes. 

La edad tiene, al parecer, cierta influencia como causa predispo­
nente de la trombosis venosa cerebral. De 37 casos citados por 
Gintrac (i), 14 tenían de tres semanas á diez años, 11 de once á 
veinte años, 6 de veintiuno á treinta, 4 de cuarenta y cinco, c in ­
cuenta y cinco, sesenta y cinco y sesenta y ocho años respectiva­
mente, y 2 eran de edad avanzada. Como indica este autor, el pri­
mer período de la vida es el más favorable para el desarrollo de la 
trombosis venosa ; siguen la adolescencia y edad adulta, y, por úl­
timo, la vejez, en la que es menos frecuente. 

El sexo no tiene, al parecer, influencia predisponente alguna ; de 
31 casos en que se cita el sexo, 15 eran hombres y 16 mujeres. 

P r o n ó s t i c o . — Como los elementos sobre los que ha de fundarse 
el pronóstico son de carácter tan indeterminado, es difícil formar 
una opinión respecto al resultado probable, cuando un individuo 
presenta los síntomas indicados. No es, sin embargo, aventurado 
el afirmar que la trombosis de las venas y senos del cerebro es, á 
causa de la naturaleza de la lesión, gravísima, si no necesariamente 
mortal más pronto ó más tarde. Si la vena ó seno en que se hacía 
el coágulo es de poco volumen, y si las causas son de tal índole 
que pueden corregirse é impedir de este modo que aumente la coa­
gulación, el pronóstico es necesariamente más favorable que en el 
caso opuesto. Después de todo, los únicos datos que sirven para 
formar un juicio, son la gravedad de los síntomas y el curso y du­
ración del padecimiento. Los síntomas por sí solos son de poca 
utilidad sobre el particular, pues, como hemos visto, no tienen el 
valor patognomónico necesario para indicar el estado patológico 
que existe. 

D i a g n ó s t i c o . — Después de las observaciones indicadas acciden­
talmente respecto á este punto, nada puede decirse que sirva para 
esclarecer este asunto. 

Aua tomia p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — El sitio más frecuente de 
(0 Ob. cit., pág. 5=28. 
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la afección de que tratamos, si no es debida á otra lesión contigua, 
es el seno longitudinal superior; cuando depende de la otitis supu­
rada el coágulo suele encontrarse en el seno lateral; si es ocasio­
nada por el traumatismo se halla en relación topográfica con el sitio 
de la lesión. E l seno, á causa de su obstrucción, se distiende en el 
lado más distante del coágulo y la sangre es rechazada por esta 
causa hácia, los capilares y á veces hasta las arterias, producién­
dose, por lo tanto, un estado de isquemia cerebral al que deben 
atribuirse principalmente los síntomas del primer período. Esta 
isquemia puede ocasionar la extravasación de sangre, la inflama­
ción y el reblandecimiento. E l aumento de líquido seroso en el es­
pacio subaracnoideo y en los ventrículos es una consecuencia casi 
necesaria. E l coágulo presenta caracteres diferentes, según el tiem­
po que ha transcurrido desde su formación. Cuando es reciente, es 
de consistencia blanda, de color casi negro y no está adherido á las 
paredes del seno que lo alberga. Si es antiguo tiene un color g r i ­
sáceo, es denso, poco resistente y está adherido á las paredes del 
vaso. Si se divide, suele encontrarse en su centro una masa delez­
nable, compuesta de grasa y otros elementos de la metamorfosis 
regresiva que ha sufrido la sustancia del trombo. Esta sustancia es 
indudablemente la que Abercombrie y otros autores confundieron 
con el pus. 

Los demás puntos de la anatomía patológica y patología de la 
trombosis cerebral venosa se han indicado ya lo bastante en las ob­
servaciones anteriores. 

Tratamiento. — E n el estado actual de la ciencia no se conoce 
medio alguno capaz de curar la afección ó de prevenir sus conse­
cuencias. L o único que puede hacerse es combatir los síntomas se­
gún se presentan, averiguar su causa y corregirla, si es posible. E l 
empleo prudente de la quinina y de los estimulantes puede á veces 
prolongar la vida. E l número é intensidad de las convulsiones 
pueden disminuir por medio de los bromuros y el dolor mitigarse 
con las inyecciones hipodérmicas de morfina ó con una pildora de 
25 miligramos de codeina tomada al meterse el enfermo en cama, 
y repetida, si es necesario, ó disminuyendo directamente la tensión 
vascular intracraneana por medio de una aplicación de sanguijuelas 
á las ventanillas de la nariz ó de ventosas á la nuca. 
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JV. 
E M B O L I A Y TROMBOSIS D E LOS C A P I L A R E S D E L C E R E B R O . 

Los capilares del cerebro pueden obstruirse, lo mismo que los 
asos más gruesos, por embolia ó trombosis. Los fenómenos de 

estas lesiones son, sin embargo, tan indefinidos y oscuros, que es 
imposible, en el estado actual de nuestros conocimientos, identifi­
car la lesión durante la vida del enfermo. Poco puede decirse, por 
lo tanto, respecto á la anemia parcial del cerebro, debida á la obs­
trucción sanguínea de los capilares después de indicar su génesis, 
anatomía patológica y patología del proceso en cuestión. Es pre­
ferible, por lo tanto, estudiar el asunto sin subdividirlo en s ínto­
mas, causas, etc. 

La embolia de los capilares del cerebro puede ser debida á un 
Ae^óúio die p igmen to , de g r a s a , de pus ó de restos de diversos 
tejidos, normales ó p a t o l ó g i c o s , que se han descompuesto. 

E l pigmento puede depositarse en los capilares cuando la sangre, 
como sucede en algunas enfermedades, contiene una gran cantidad 
de corpúsculos pigmentarios. Meckel (1) fué al parecer el primero 
que llamó la atención sobre este hecho. Descubrió en un demente 
que el bazo estaba aumentado de volumen y cubierto de un pig­
mento oscuro. Poco tiempo después observó Virchow ( 2 ) , en un in­
dividuo que había padecido fiebres palúdicas , que el bazo estaba 
aumentado de volumen, negro, á causa del exceso de pigmento, y 
que la sangre de las cavidades del corazón contenía células con 
pigmento. Meckel atr ibuyó una gran importancia á la melanemia, 
como se llama á esta enfermedad de la sangre, é indicó que podía 
ocasionar la obstrucción pigmentaria de los capilares, y, por consi­
guiente, la aparición de síntomas cefálicos, cuando se afecta de 
esta manera el cerebro. Virchow, aunque admitió la posibilidad de 
esta serie de fenómenos, no indicó ningún hecho que sirviera para 
esclarecer el asunto. 

Frerichs (3) ha llamado la atención sobre el pigmento del h ígado 
^ue se asocia á la embolia pigmentaria de los capilares del cerebro. 
Dice lo siguiente : « E l órgano que con más frecuencia, después del 
hígado, sufre alteraciones funcionales y orgánicas de importancia 

(1) AU Zeitschrift für Psychialrie, 1847, citado por Virchow. Die Cellular-Pathologie, 
To, 1871' PáS- 263> y Jaccoud, Ob. c i t , pág. 144. 
(2) Ob. cit. 
(3) Klunk der Leberkhankheiten. 
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es el cerebro. Numerosas part ículas de pigmento que han atrave-
vesado sin detenerse los vasos del h ígado y de los pulmones, se acu-
muían en los diminutos capilares del cerebro, sobre todo en los de 
la sustancia cortical. Sólo por la simple inspección del color puede 
formarse una idea aproximada de la cantidad de sustancia colorante 
que se ha depositado y de la extensión de la obstrucción vascular. 
No podemos, sin embargo, contentarnos con la simple inspección, 
pues las acumulaciones ligeras de pigmento en los capilares se des­
conocen muchas veces, sobre todo cuando los examina un ojo poco 
p rác t i co , y sólo pueden distinguirse con ayuda del microscopio. 
Los vasos se obstruyen ademas, con mucha frecuencia, por coágu­
los incoloros, de aspecto fibrinoso, que no alteran su color. L a sus­
pensión mecánica del riego sanguíneo, producida de esta manera, 
ocasiona muchas veces la rotura de pequeños vasos y la formación 
de infinidad de apoplejías capilares. Meckel ha indicado este hecho 
hace largo tiempo. Planer ha descrito ocho casos en los que había 
pequeñas extravasaciones diseminadas por la sustancia gris y blanca 
del cerebro. No he observado un caso de hemorragias numerosas; 
pero sí dos de extravasación in t rameníngea. 

Frerichs manifiesta haber observado tres casos en los que había 
desórdenes funcionales que indicaban alteraciones materiales de la 
sustancia cortical del cerebro. Uno de ellos se refiere á una señora 
de cuarenta años que padecía una intermitente cuotidiana compli­
cada de somnolencia y de pérdida d é l a memoria. Las funciones de 
la vida vegetativa no presentaban alteración alguna y la sensibili­
dad y el movimiento eran también normales. L a cefalalgia y los 
vért igos desaparecieron gradualmente en cuanto curó la fiebre á 
beneficio de la quinina; pero la debilidad de la memoria siguió en 
aumento hasta dos meses después de curar la afección febril. 

E n otro caso se trataba de una niña de nueve años que vivía en 
la misma comarca donde, según el testimonio de dos médicos , rei­
naban las intermitentes perniciosas. Esta n iña , cuyas facultades in­
telectuales habían sido hasta entonces perfectas, padeció varios 
ataques de fiebre terciana. Con el uso prolongado de las preparacio­
nes de quina curaron los accesos febriles; pero quedó en un estado 
completo de idiotismo, despertándosela un apetito voraz. 

Frerichs manifiesta, respecto á estos casos, que es imposible afir­
mar si sobrevino la atrofia del cerebro á consecuencia de la obs­
trucción de los capilares, si se produjeron extensas hemorragias ca­
pilares á causa de esta obstrucción ó si la fiebre intermitente se 
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complicó con alteraciones accidentales del cerebro. Cita con todos 
sus detalles algunos otros casos de fiebre intermitente complicados 
de síntomas cefálicos en los que se descubrieron en la autopsia ca­
pilares cerebrales, sobre todo los de la sustancia cortical, obstruidos 
por depósitos de pigmento, procedentes del hígado y bazo, que 
había sido transportado por la sangre desde estos órganos al cerebro. 

Bright (1) refiere el caso de un hombre que padeció parálisis 
consecutiva á una fiebre intermitente, en el que la sustancia corti­
cal del cerebro tenía un color plomizo oscuro. 

Sydenham indicó el hecho de que la alteración mental, consecu­
tiva á la fiebre intermitente, cuando se la trata por la sangría, ter­
mina por la imbecilidad. 

He observado con frecuencia casos de este género. Uno de es­
tos enfermos había padecido ataques repetidos de fiebre intermi­
tente, y presentaba un gran infarto del bazo. El enfermo, joven 
de veintidós años, sufría, desde algunos meses antes, ataques epi­
lépticos; el primer paroxismo se presentó poco después de un ac­
ceso febril, grave, y fué precedido de cefalalgia, vértigos, confu­
sión de ideas y calambres de los músculos de la cara. Cuando le 
vi por vez primera, su inteligencia estaba bastante alterada, y te­
nía tres, y á veces cuatro y cinco accesos epilépticos por semana. 
Todos sus síntomas mentales mejoraron con el arsénico; los ata­
ques cesaron y el volumen del bazo disminuyó sobremanera. 

Los médicos que han ejercido en comarcas donde reina el palu­
dismo , han podido observar con frecuencia que en los infartos del 
hígado y del bazo, dependientes de los ataques repetidos de fiebre, 
suelen coexistir síntomas cerebrales análogos á los indicados (2 ) . 

Los vasos de la sustancia cortical están, al parecer, más ex­
puestos á ser obstruidos por los émbolos de pigmento, que las de-
mas partes del cerebro. Observaciones recientes me han demos­
trado que los vasos de la retina pueden obstruirse también, y que 
algunos casos de depósito pigmentario del ojo, son, en realidad, 
ejemplos de embolia pigmentaria de los vasos intraoculares. 

Aunque los s í n t o m a s de la afección de que se trata no tienen 
nada de característicos, pueden, sin embargo, sospecharse su exis­
tencia con algún viso de probabilidad, si la cefalalgia, el delirio, 

(1) Reports of Medical cases, Londres, 1801. Cap. c i , lam. xvn y xix. 
del ^>ara más c'etalles j acerca de este interesante asunto, puede consultarse la Memoria 

autor, Pigmentary cerebral embolism and other afections of nervous system the re-
suits ofmalarian poisoning. 

^•AU^O- í s .D—Enfe rmedades d e s i s t e m a n e r v i o s o . —T O M O I. U 
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las convulsiones, el vér t igo , la parálisis y otras alteraciones de la 
sensibilidad y del movimiento, coexisten con infartos del hígado ó 
del bazo, ó cuando hay antecedentes palúdicos. 

L a embolia de los capilares del cerebro, por emigración de par­
tículas de grasa, es un padecimiento que ocurre, indudablemente, 
pero que no se ha estudiado bien aún. E n una mujer que hab ía fa­
llecido en un estado comatoso y hemiplégico, encontró Todd (1), 
en la autopsia, «los vasos de la porción reblandecida del cuerpo 
estriado, que estaban rodeados por un coágulo , salpicados de gló­
bulos oleosos, los cuales, en ciertos puntos, se reunían en masas 
oscuras, tan voluminosas, que obstruían por algunos sitios los va­
sos. Los capilares más pequeños presentaban, lo mismo que las ar­
terias más gruesas, estos depósitos, siendo raro el vaso en que no 
existían y>. 

Bergmasm (2) , que ha estudiado de una manera especial la em­
bolia, ha referido, recientemente (3) , el caso de un hombre que 
falleció á consecuencia de las lesiones ocasionadas por una caida; 
en este enfermo se encontraron, en la autopsia, varias extravasa-
saciones hemorrágicas en los pulmones, é infinidad de glóbulos 
oleosos en los capilares de estos órganos. No se examinó el cere­
bro, pero, probablemente, se hubieran encontrado las mismas le­
siones en sus capilares. 

Con objeto de esclarecer este asunto, he practicado varios ex­
perimentos sobre los animales, de los que basta describir uno, pues, 
los resultados fueron análogos en su esencia. 

Se inyectaron 60 gotas de aceite común en el ventrículo izquier­
do del corazón, de un perro de mediana alzada (4) ; seis horas des­
pués se le sacrificó, dividiendo la médula oblongada. Se extrajo el 
cerebro del cráneo y se le examinó minuciosamente. Las membra­
nas estaban muy congestionadas. Las arterias de la base del cerebro, 
sobre todo, las cerebrales medias, contenían infinidad de glóbulos 
oleosos. Las ramillas terminales de estos vasos estaban llenas de 
grasa, y algunas de ellas, completamente obstruidas. E l microsco­
pio demostró que todos los capilares del cerebro, lo mismo los de 
la sustancia cortical, que los de la medular, contenían glóbulos de 

(1) Clinical lectures, 1861, p. 733. 
(2) Zur lehre von der fettembolix. Dorpat, 1863. 
(3) Ein Falle todlicher fettembolie. Berluier klinical Wochenschrift n.0 33 , 1873. 
(4) Se hacía penetrar hasta el corazón, á través de la pared torácica, la cánula de una 

jeringuilla de inyecciones hipodérmicas, dándose la preferencia al ventrículo izquierdo, 
para evitar la embolia pulmonar. 
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grasas reunidos en masas, que obstruían en algunos sitios el paso 
de la sangre. 

En otros experimentos dejé transcurrir más tiempo para sacrifi­
car al animal, y en uno de ellos, falleció éste espontáneamente, 
en un estado de coma profundo. Los caracteres anatomo-patoló­
gicos eran más marcados, y en algunos sitios, se encontraban cen­
tros de reblandecimiento incipiente. 

Nada se sabe respecto á la sintomatología ó patología de la em­
bolia grasa de los capilares del cerebro, ni de los elementos para 
un diagnóstico y pronóstico exacto de la afección. 

Figura 16. F igura 17. 

Los capilares del cerebro pueden obliterarse, como ha demos­
trado Virchow (1), por el pus y restos de tejidos o r g á n i c o s en es­
tado de descomposición. Un trombo, por ejemplo, se transforma, 
formándose una masa puriforme en su centro, á beneficio de las al­
teraciones que se producen en las capas centrales del coágulo, y 
todo él se convierte, al fin, en una sustancia granulosa fina, capaz 
de ser transportada á las partes más remotas del cuerpo, y de obs­
truir los vasos de pequeño calibre, y los capilares ; puede también 
ulcerarse una de las válvulas cardiacas inflamadas. Los pequeños 
âgmentos de la válvula son arrastrados por la corriente sanguínea, 

depositándose en los vasos de las partes más remotas, por ejemplo, 
U) Ob. c i t . , p. 237 y siguientes. 
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los ojos, el cerebro, los ríñones j el bazo. Las figuras 16 y 17 re­
presentan estos émbolos capilares en los hacecillos una arteria es-
plénica. La fig. 16 representa un aumento de 10 diámetros, y la 17 
de 300. 

No se ha demostrado aún, si estos émbolos son capaces ó no de 
transportar enfermedades específicas á las partes en que se deposi­
tan, ó si, como aseguran algunos autores que no están de acuerdo 
con Virchow, obran sólo de una manera mecánica. La hipótesis 
más razonable, al parecer, es la de Virchow, es decir, que los ém­
bolos obran no sólo obstruyendo los capilares, sino originando tam­
bién nuevos centros de enfermedad local á causa de su especifici­
dad inherente. 

Trombosis. — La trombosis de los capilares del cerebro puede 
ser debida, como la de los vasos más gruesos, á cualquier causa 
capaz de suspender ó retrasar en ellos la circulación de la sangre. 
El más frecuente de estos factores, es la degeneración calcárea de 
sus paredes, estado que sólo puede descubrirse después de la 
muerte, y que, como otros procesos morbosos análogos, fué estu­
diado primeramente de una manera perfecta por Virchow (1). Se­
gún este autor, depende de la incapacidad de los ríñones para ex­
cretar la sustancia mineral que toma la sangre de los huesos y que 
se deposita, por consiguiente, en otros órganos. 

Algunos autores consideran el depósito calcáreo como un pro­
ceso más análogo á la embolia que á la trombosis, pero debe te­
nerse presente que la sustancia mineral no se halla en la sangre en 
estado morfológico, sino que se mantiene disuelta hasta el momento 
en que se deposita en los sitios donde se halla. A mi juicio, tan ló­
gico sería considerar el depósito de fibrina sobre la túnica interna 
de un vaso como embolia, pues está disuelta hasta que se adhiere 
á la pared, y sobre este particular, es idéntica á la sustancia cal­
cárea. 

En primer lugar, el suero de la sangre que mantiene disuelta la 
sustancia mineral, se infiltra probablemente á través de las paredes 
vasculares en el tejido perivascular, efectuándose allí el depósito. 
A veces, como la alteración de la sustancia que rodea el vaso 
tiende á impedir una nueva trasudación, y como el tejido de éste 
degenera, el depósito metastático se efectúa alrededor de su cir­
cunferencia interna, obstruyéndose por completo su conducto. Los 
capilares pierden á la vez su elasticidad, y se vuelven duros y que-

(1) Ob. ci t . , pág. 252, 
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bradizos. Las partes del cerebro próximas á estos focos morbosos, 
suelen saturarse de sustancia calcárea y dan un sonido áspero mar­
cado cuando se les corta, percibiéndose á la simple vista las molé­
culas de fosfato ó de carbonato de cal, al frotar entre los dedos un 
trozo del cerebro. 

Mareé (1) refiere el caso de un hombre de cincuenta y cinco 
años, que falleció en un estado completo de demencia. En la autop­
sia, se encontraron las meninges adheridas al cerebro ; en el cen­
tro oval de ambos lados, había una gran laguna de color amarillo, 
de aspecto idéntico á la médula de sanco. Existían, ademas, in­
finidad de incrustaciones calcáreas, que formaban eminencias cor­
tantes y que daban al tacto la misma sensación que la lengua de 
gato. En los capilares se observaban incrustaciones idénticas. En 
la sustancia cerebral había algunos focos de hemorragia antigua. 
Las concreciones calcáreas se componían de carbonato de cal cris­
talizado y de la misma sustancia en masas globulosas. Sometién­
dolas á la acción del ácido clorhídrico diluido, se disolvían des­
prendiéndose burbujas de ácido carbónico ; contenían una sustan­
cia orgánica análoga por sus caracteres al amilo, aunque no la te­
ñía de azul el iodo. 

Los capilares que rodeaban estas masas habían sufrido en di­
verso grado la incrustación calcárea. En unos, los cristales estaban 
diseminados por sus paredes ; en otros, formaban grupos ó placas, 
que rodeaban más ó menos la circunferencia del vaso. Algunos es­
taban completamente obstruidos por cristales incoloros, sin que se 
observara ninguna otra sustancia orgánica grasa, granular ó pig­
mentaria. 

La trombosis de los capilares del cerebro, puede ser ocasionada 
también por la degeneración ateromatosa y una dilatación monoli-
forme. 

La sustancia blanca del cerebro, la capa cortical y los cuerpos 
estriados, sufren con más frecuencia esta degeneración que las de-
mas partes del cerebro. 

(1) Eulletin de la Société anatomique, 18G3, pág. 468, citado por Gintrac, Ob. cit., 
Página 473. 
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CAPÍTULO V I . 

R E B L A N D E C I M I E N T O D E L C E R E B R O . 

A consecuencia de algunos de los estados descritos en las pági­
nas anteriores, y sobre todo de la trombosis y embolia en sus di­
versas formas, sobrevienen el reblandecimiento del cerebro. La ge­
neralidad de los autores lo consideran en relación directa con la 
obliteración de las arterias cerebrales ; pero aunque la mayor parte 
de las veces es debido á esta causa, puede ser producido por otras, 
y ademas la obstrucción no es seguida siempre de reblandecimiento. 
Por estas razones, prefiero considerarle, según es en realidad, como 
un estado patológico distinto, como puede ser la esclerosis ó cual­
quier otro estado anatomo-patológico. 

S í n t o m a s . — Cuando el reblandecimiento es consecutivo á la he­
morragia, embolia arterial, trombosis ó embolia de las arterias ó 
de las venas, los síntomas propios de estas afecciones son los prime­
ros que se observan. Hay, por consiguiente, perturbaciones de la 
inteligencia, de la sensibilidad y del movimiento, propios, como 
hemos dicho, de estos estados, y si el proceso morboso intracra­
neano llega á su completo desarrollo, se observan agravaciones es­
peciales, presentándose nuevos síntomas. Si existe coma desde el 
principio, puede continuar con ligera ó ninguna remisión, y el en­
fermo fallece muchas veces sin recobrar el conocimiento ó reco­
brándolo sólo en parte. El reblandecimiento no sigue inmediata­
mente á la hemorragia, trombosis ó embolia, sino que se presenta 
á los diez dias, aunque algunos casos siguen una marcha más rá­
pida, y los síntomas que aparecen, son los que coinciden con lo 
que algunos patólogos describen con el nombre de « segundo pe­
ríodo », ce reblandecimiento amarillo » de otros. El ct primer pe­
ríodo » ó «reblandecimiento rojo » de estos autores, no es, á mi 
juicio, un verdadero reblandecimiento, sino más bien una hiperhe-
mia debida á la circulación colateral. 

Ademas de la parálisis continua del movimiento y de la pérdida 
de la sensibilidad que existe en uno de los lados del cuerpo, se ha­
cen más marcados los síntomas mentales. Suele haber delirio, alu­
cinaciones é ilusiones, aunque éstas son, por lo general, fugaces. 
A veces, se fija una idea en la mente del enfermo, pero es poco 
duradera y sustituida por otra. 
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La inteligencia disminuye de una manera notable, y el enfermo 
no puede tener una idea exacta de su situación, ni comprender por 
completo las cuestiones más sencillas que se le plantean. Niega, 
por ejemplo, que está enfermo, y asegura que su estado físico y 
mental es excelente; que es capaz de dedicarse á sus ocupaciones, 
y de desempeñar cualquier trabajo intelectual. 

La memoria se resiente siempre, olvidándose de las cosas que le 
son más familiares. Un enfermo, por ejemplo, que padecía reblan­
decimiento cerebral consecutivo á una embolia, no podía recordar 
el nombre de su esposa, ni por qué medio había sido conducido á 
mi despacho. Otro, que me había recomendado el Dr. Michel, de 
San Luis, en el que la causa había sido probablemente una trom­
bosis, no pudo decirme de donde venía, ni recordaba los nombres 
de sus hijos. Insistía con tenacidad en que era capaz de desempe­
ñar sus ocupaciones, y, sin embargo, no podía sumar tres nú­
meros. 

En otro caso, entre cuyos antecedentes figuraba también la 
trombosis, y que vi en consulta con mi amigo el Dr. J . W. Ran-
ney, de Nueva-York, el enfermo, de sesenta años, no recordaba su 
edad; dijo que el Dr. Ranney, al que conocía, hacía varios años, 
era un tendero « que vivía en la esquina de la calle », y se imagi­
naba que sus hijos habían hecho varias tentativas para robarle. 

Es muy difícil llamar la atención de estos individuos, sobre un 
objeto determinado. El enfermo oye, al parecer, lo que se dice, y 
observa lo que pasa á su alrededor, pero si se le pregunta, se com­
prende en seguida que su imaginación está distmida, y si se le 
llama la atención, vuelve al poco tiempo á divagar. 

El lenguaje casi siempre se afecta, produciéndose uno, RÍRSIOi. 
o paralizándose la lengua y demás músculos que concurren á la 
articulación de las palabras. Hay tendencia á trabucar las pala­
bras ó á mutilarlas suprimiendo la última sílaba. Un enfermo, por 
ejemplo, al leer el título de un libro de mi biblioteca decía F a r m a -
cop de los E s t U n i d en vez de Farmacopea de los Estados U n i ­
dos, y F i l o s o f como cien ahsol en vez de F i l o s o f í a como ciencia 
absoluta, y me decía que era ahoga de profes i en vez de abogado 
de p r o f e s i ó n . Se observó la misma falta al leer una página impresa 
7 al escribir. A los pocos dias recibí una carta de un individuo, en 
la que faltaba la letra final en casi todas las palabras. Las eme-
dones, sobre todo las tristes, se despiertan con la mayor facilidad, 
y el suceso más trivial les produce un pesar. El enfermo llora 
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unas veces sin causa alguna á que atribuir este l lanto, y otras rie 
de igual manera. 

Todos estos síntomas indican la falta de energía mental, aunque 
el reblandecimiento del tejido cerebral puede existir sin que se ma­
nifieste el menor grado de imbecilidad. Sucede muchas veces que 
á la vez que una pérdida general de la inteligencia, se observa la 
exaltación de una ó de dos facultades intelectuales. 

Asisto en la actualidad á un individuo, cuya inteligencia se ha­
lla tan disminuida, que no puede pronunciar con exactitud la frase 
más sencilla; la mitad de su cuerpo está paralizada y ha perdido 
de tal manera el hábito de la limpieza, que en cuanto tiene deseos 
de orinar lo hace sin mirar donde se encuentra, y , sin embargo, la 
volición es mayor que antes de caer enfermo. Lee , por ejemplo, 
libro tras libro doblando con toda regularidad las hojas, y rara vez, 
no siendo por equivocación, deja una palabra, aunque es induda­
ble que no comprende la décima parte de lo que lee, y cuando lo 
comprende se le olvida al momento. L a fuerza de su voluntad se 
demuestra también por la imposibilidad de obligarle á ejecutar lo 
que por capricho ó por hábito rehusa hacer. Su apreciación de la 
armonía es tan sensible que cualquier discordancia de los sonidos 
en el piano le produce un verdadero sufrimiento mental, mientras 
que antes de estar enfermo su gusto musical y apreciación de los 
sonidos eran menos que medianos. 

H a y , por lo general, somnolencia, que al principio suele ser 
ligera, pero que más pronto ó más tarde se convierte en el signo 
más notable de la enfermedad. L a cefalalgia es muy frecuente, 
siendo, por lo general, obtusa, circunscrita y casi siempre frontal. 
Ha rá vez faltan las demás sensaciones cefálicas, por ejemplo, el 
vé r t igo , peso y constricción. 

E l estado mental y físico va debilitándose gradualmente, y el 
enfermo muere, siendo precedida la muerte de coma, convulsiones, 
delirio, ó de una combinación de estos fenómenos. 

E l reblandecimiento cerebral es precedido muchas veces de he­
morragia, trombosis, embolia ó de otra afección evidente, que em­
pieza de una manera oscura y progresa de un modo gradual. Estos 
casos suelen depender directamente de la afección y obliteración de 
los capilares del cerebro, según se ha descrito en uno de los capí­
tulos anteriores, ó pueden ser debidos á un proceso inflamatorio de 
índole crónica. E n este caso los síntomas se presentan sucesiva­
mente ; pero la parálisis , en vez de aparecer de repente, se desarro-
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Ha de una manera muy lenta , principiando por una ligera debilidad 
y adormecimiento en una ó más extremidades, ó en la cara. El pri­
mer indicio de la paresia se descubre, por lo general, en la pierna, 
lo que es difícil de explicar. Los dedos de los pies tropiezan con­
tra las desigualdades del pavimento, y el enfermo cae con la ma­
yor facilidad al suelo. La debilidad empieza á veces en la rodilla y 
se extiende en seguida á la pierna. He observado varios enfermos 
de reblandecimiento cerebral, en los que este fenómeno era muy 
frecuente, y fué causa de bastantes traumatismos. Cuando el miem­
bro paralítico es el brazo, su fuerza disminuye sobremanera, según 
demuestra el dinamómetro, y todo cuanto coge en la mano cae al 
suelo. Asisto en la actualidad á un enfermo con reblandecimiento 
cerebral incipiente, y cuyas únicas manifestaciones son la supre­
sión de las últimas sílabas de las palabras al hablar y la parálisis 
de un brazo. 

Esta incapacidad de los músculos para mantener una contrac­
ción continua durante un corto tiempo, aunque se observa en algu­
nas otras afecciones, es hasta cierto punto característica del re­
blandecimiento cerebral y un signo de bastante importancia cuando 
se tienen ademas en cuenta los otros fenómenos. Por medio del di-
namógrafo descrito en el capítulo preliminar de esta obra, puede 
comprobarse su existencia antes de que se aperciban de ello el en­
fermo y los que le rodean. Suele suceder que el lapicero no marca 
una línea recta, sino en zig zag, ó descendente más ó menos regular. 

La parálisis termina generalmente por la pérdida completa del 
movimiento, aunque sus progresos suelen ser muy lentos; á ve­
ces se observan períodos marcados de mejoría, durante los cua­
les los deudos del enfermo esperan una curación próxima, y si, 
como sucede muchas veces, se mitigan á la vez los síntomas cere­
brales conciben aún más esperanzas. Es necesario que no se deje 
engañar el médico. En un caso que vi en consulta con el doctor 
Chamberlain, diagnostiqué un reblandecimiento cerebral crónico. 
El enfermo, ademas de la pérdida de la memoria, presentaba pa­
resia de la mitad del cuerpo y dificultades para hablar. Mi pro­
nostico fué desfavorable ; el enfermo empezó á mejorar al poco 
tiempo, y se dedicó con más afán á sus negocios. Seguí, sin em-
argo, aferrado á mi idea, porque había visto bastantes casos 

1(ienticos para dejarme engañar por uno tan claro como éste. No 
volví á ver á este individuo, y, por consiguiente, no puedo indicar 
08 fenómenos que sobrevendrían, pero un año después fui invitado 
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por el Dr. Chamberlain para que presenciara la autopsia de dicho 
enfermo. Su cerebro contenía un foco de tejido reblandecido del ta­
maño de una nuez, debido, al parecer, á la obliteración de la rama 
posterior de la arteria cerebral media izquierda, que interesaba una 
parte del lóbulo medio izquierdo. 

En otro caso, que tuve ocasión de estudiar hasta en sus meno­
res detalles, el enfermo, de treinta y cinco años, padecía un re­
blandecimiento crónico sin antecedente de lesión alguna. La enfer­
medad principió de una manera insidiosa, siendo sus primeros sín­
tomas cierta dificultad al hablar y pérdida de la memoria. Las 
piernas y los brazos fueron paralizándose gradualmente, aunque 
los del lado derecho se afectaron más. Su marcha era vacilante, y 
aunque no perdió nunca la facultad de andar, la dificultad para 
hacerlo fué cada vez mayor. Sus períodos de mejoría aparente fue­
ron al principio numerosos y bien marcados. Su memoria en estos 
períodos imperaba ; su aspecto era mejor, la articulación de las 
palabras perfecta, sus emociones más fáciles de corregir, aumen­
taba su poder de atención, su inteligencia era como en estado or­
dinario, y al andar no se descubría signo alguno de debilidad. El 
enfermo volvía á recaer de pronto, quedando de nuevo imbécil y 
débil. Una tarde, después de comer, estando fumando con toda 
tranquilidad un cigarro, fué acometido de una convulsión violenta, 
más marcada en el lado derecho que en el izquierdo. Entre siete y 
doce de la noche tuvo unos cien ataques, falleciendo á la una de la 
madrugada. En la autopsia se descubrió un gran centro de reblan­
decimiento que comprendía el lóbulo medio del hemisferio izquierdo. 

El curso de la enfermedad es á veces más irregular. El único 
signo de alteración cerebral que se observa es la afasia, y el en­
fermo conserva por completo la inteligencia, sin que presente pa­
rálisis alguna hasta poco antes de la muerte. Durand-Fardel (1) , 
cita el caso de un hombre, de treinta años, que ingresó en el Hótel-
Dieu, presentando todos los signos de la tisis pulmonar. A los 
pocos dias notó dificultad al hablar; treinta horas después se puso 
comatoso, y veinte más tarde falleció. En la autopsia se descubrió 
un reblandecimiento de la cara inferior del lóbulo izquierdo medio 
del cerebro. Aunque no puede asegurarse — la observación de 
Durand-Fardel es anterior á las de Virchow — hay motivos para 
suponer que la causa del reblandecimiento fué un émbolo antiguo 
de la arteria cerebral media izquierda. 

(1) Traité du ramollissement cérébrale, P a r í s , 1843. 



KEBLANDUOIMIBNTO D E L C E R E B R O , 171 

Lallemand (1) cita en su primer artículo varios casos en los que 
la enfermedad se caracterizó por síntomas singulares, como con­
vulsiones, contracciones j delirio. 

En un caso que vi en consulta con el profesor C. A. Berdd y el 
Dr. J . T. Taylor, el enfermo, de unos treinta y cinco años, estaba 
comatoso y convulso, cuyos síntomas eran debidos indudablemente 
á un reblandecimiento consecutivo á la embolia ; había tenido ya 
dos ataques convulsivos, el último algunas semanas antes. El en­
fermo murió, y, según creo, fué imposible hacer la autopsia. 

Asisto en la actualidad á otro enfermo con lesión valvular iz­
quierda, consecutiva á una endocarditis reumática, el cual hace 
seis meses quedó afásico y hemiplégico del lado derecho á causa 
de un ataque apoplético. Pudo hablar bastante bien al poco 
tiempo, recobrando en su mayor parte los miembros paralizados la 
sensibilidad y el movimiento. Hace quince dias presentó síntomas 
de alteración mental, y fué perdiendo poco á poco la sensibilidad 
y el movimiento en el lado derecho del cuerpo. La palabra no se 
alteró en lo más mínimo ni presentó signo alguno de demencia. 

Se ha encontrado á veces en la autopsia un reblandecimiento del 
cerebro en individuos que no habían presentado durante la vida 
síntoma alguno de éste ni de ningún otro padecimiento cerebral. 
Rostan, que ha sido el primero que ha hecho una descripción com­
pleta de esta enfermedad, refiere casos de este género, y Durand-
Fardel es aún más explícito. 

« Se encuentra el reblandecimiento del cerebro — dice este últi-
ftio autor — en individuos que no han presentado durante su enfer­
medad desórdenes notables de las funciones cerebrales, y en los 
que el reblandecimiento se ha verificado sin darse á conocer por 
signo alguno». En estos casos sólo suele estar interesada la sus­
tancia blanca del hemisferio. 

He tenido en mi práctica un caso de este género, comprobado 
por la autopsia. El enfermo, soldado de infantería del ejército de 
los Estados Unidos, falleció de disentería crónica consecutiva al 
enfriamiento, en el fuerte Eiley, en Kansas, en cuyo puesto estaba 
yo encargado de la asistencia médica. No presentó síntomas men­
tales, ni dificultad para hablar, ni parálisis ; nada indicaba en él 
ûe padeciera una enfermedad del cerebro. Conservó por completo 

hasta el momento de morir, sus facultades intelectuales. En la au­
topsia se descubrió una ulceración de los intestinos delgados, y 

(!) Recherches anatomico-patologiques sur l'encéphale et ses dépendances, Paris, 1824. 
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como la causa de la muerte era evidente, no se examinó el cere­
bro, que conservé, sin embargo, para hacer con él otros estudios. 
Al dividir una hora después el hemisferio derecho, descubrí un 
foco de reblandecimiento enquistado que interesaba más de las dos 
terceras partes del lóbulo posterior. La arteria cerebral posterior 
derecha estaba completamente obliterada por trombosis. Este in­
dividuo llevaba en el fuerte varios meses, y no se había quejado de 
nada hasta que fué acometido por la disentería seis semanas antes 
de morir. 

La duración del reblandecimiento cerebral es muy variable. 
Según Rostan, varía de unos cuantos dias á varios años. Andral 
ha observado, sirviéndole como base del cálculo un conjunto de 105 
casos, que este período varía de doce dias á tres años. El caso más 
rápido que he observado duró ochenta horas. La costumbre de 
considerar, según lo han hecho algunos autores, como esencial­
mente idénticos la trombosis, embolia y el reblandecimiento, doc­
trina á todas luces errónea, porque en muchos casos de estas afeccio­
nes sobreviene la muerte ó la curación sin que se reblandezca el 
tejido cerebral, ha contribuido á oscurecer este asunto. En el caso 
antes citado, la autopsia demostró que la lesión se hallaba en el 
período llamado de reblandecimiento amarillo. Como ya he indi­
cado, no puedo considerar la alteración, llamada por algunos pa­
tólogos reblandecimiento rojo, más que como la congestión debida 
á una circulación colateral activa. 

El caso de más duración que conozco, fué el de un eminente 
hombre científico que llevaba padeciendo síntomas de reblandeci­
miento cerebral, casi cuatro años, cuando falleció. No pudo hacerse 
la autopsia, pero los antecedentes indicaban la existencia de una 
trombosis de la arteria cerebral media iziquierda, y la marcha déla 
enfermedad no dejó duda alguna respecto á su naturaleza. 

Los síntomas del reblandecimiento cerebral que he indicado, son 
los que producen por lo general los procesos morbosos de la sus­
tancia cortical de los hemisferios, del tálamo óptico ó de los cuer­
pos estriados. Cuando el reblandecimiento recae en la sustancia 
cortical, hay casi siempre, como ha indicado Laborde (̂ 1), uno ó 
más focos en la parte céntrica del cerebro, sobre todo en el cuerpo 
estriado ó en el tálamo óptico. Las demás partes del cerebro están 

(1) Le ramollissement et la congestión du cerveau principalement "considérés chez les 
A/ieillards, Par ís , 1866, pág. 1 y siguientes. 
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también expuestas á afectarse de igual manera, y en este caso los 
fenómenos son de diferente carácter. 

El puente de Varolio, por ejemplo, puede ser atacado de reblan­
decimiento á consecuencia de la obstrucción de la arteria basilar ó 
de una ó más de sus ramas transversales ó de la inflamación cró­
nica de su sustancia, y si la enfermedad se limita á este órgano, 
no se observan alteraciones mentales ni intelectuales marcadas. Los 
síntomas se relacionan más con la sensibilidad, movimiento, arti­
culación de las palabras y con las funciones respiratorias, circula­
torias y gástricas, como lo demuestran la dispnea, la irregularidad 
de las contracciones cardiacas, las náuseas y los vómitos. En el 
caso de un anciano que vi á principios de 1874, en el que el pade­
cimiento contaba próximamente un año de antigüedad, había una 
parálisis bilateral casi completa de la parte inferior de la cara, gran 
dificultad para la deglución, é imposibilidad para sacar la lengua; 
la pronunciación de las palabras era confusa, irregulares las fun­
ciones respiratorias y circulatorias, y había parálisis casi completa 
de los miembros. Había perdido la sensibilidad de todo el cuerpo, 
y sufría con frecuencia ataques de vértigos y de convulsiones epi-
leptiformes. L a inteligencia no estaba resentida lo más mínimo. 
Diagnostiqué una parálisis gloso-labio-laríngea, é indiqué que el 
enfermo viviría á lo sumo un mes. Quince dias después había 
muerto. En la autopsia se encontraron las meninges, el cerebelo y 
los lóbulos del cerebro sanos. La arteria basilar estaba completa­
mente obstruida por un trombo. El puente de Varolio tenía la con­
sistencia de la crema, y las meninges se desprendieron tan fácil­
mente como si no tuvieran adherencias con él. Examinado al mi­
croscopio, después de prepararlo debidamente , se observó que los 
capilares habían sufrido la degeneración ateromatosa. La médula 
oblongada no estaba reblandecida, pero en los núcleos de los ner­
vios faciales estaban muy atrofiadas las células nerviosas. Este 
asunto se tratará más adelante al ocuparnos de la atrofia de las cé­
lulas nerviosas. 

El reblandecimiento del cerebelo rara vez puede distinguirse 
de las demás afecciones de este órgano. La forma rápida, por ejem-
P í̂ la que es debida á la embolia de los vasos más gruesos, pre­
senta tan grandes analogías con la hemorragia, que no hay signo 
alguno seguro que permita diferenciar una afección de otra ; la 
forma lenta, debida á lesiones de los capilares ó á la inflamación 
crónica, no se distingue de los abscesos ni de los tumores. Puede 
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suponerse, sin embargo, que hay una alteración de estructura del 
cerebro, cuando se observa el cortejo sintomático indicado al tra­
tar de la hemorragia cerebral y la marcha de la afección permite 
afirmar la exactitud del diagnóstico. 

La muerte en el reblandecimiento cerebral puede ser debida de 
una manera directa á la misma enfermedad ó á alguna otra afec­
ción intercurrente. El enfermo puede fallecer, por ejemplo, á con­
secuencia del aniquilamiento ó de una asfixia lenta, debida á la im­
perfección de las funciones respiratorias, ó puede morir asfixiado 
al deglutir el bolo alimenticio ó por las sustancias ingeridas en el 
estómago que regurgitan durante una convulsión; otras veces so­
breviene la asfixia inmediata durante un ataque convulsivo ó se 
produce de una manera gradual por una serie de convulsiones, ó 
fallece el enfermo en un estado de coma profundo. 

Las afecciones intercurrentes pueden ser, la meningitis ó con­
gestión hipostática de los pulmones, consecutiva al decúbito dorsal 
prolongado, la diarrea ó un nuevo ataque de trombosis ó embolia. 

Causas. — En los capítulos de la hemorragia cerebral y oblite­
ración de las arterias, venas y capilares del cerebro por embolia y 
trombosis, de cuyas afecciones suele ser consecuencia el reblande­
cimiento, se ha tratado ya en extenso de su etiología, pero como 
sobreviene sin ser precedido de éstas ni de otras afecciones conoci­
das, conviene hacer algunas observaciones más. 

La edad es una de las causas predisponentes si no determinantes, 
de más importancia, aunque el padecimiento se observa en todos 
los períodos de la vida. Rostan, cuyos casos se refieren á enfermos 
de la Salpétriére, en cuyo hospital sólo se acogen ancianos, observó 
10 casos en individuos de sesenta á sesenta y nueve años ; 20 en 
los de setenta á setenta y nueve, y 10 en los de ochenta á ochenta 
y siete. Andral, excluyendo los casos observados en los niños, en­
contró la siguiente proporción en 153 casos : 

15 á 20 años 10 
20 á 30 
30 á 40 
40 á 50 
50 á 60 
60 á 70 
70 á 80 
80 á 89 

18 
11 
19 
27 
34 
30 
4 

Durand-Fardel observó la siguiente proporción en 55 casos 
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30 A 40 años f< .'• 3 
40 á 50 » . 8 
50 á 55 » • 2 
6 0 á 7 0 » 14 
70 á 80 » 23 
80 á 87 » 5 

El reblandecimientos es por lo tanto más común entre los cin­
cuenta á ochenta años. 

Durante los últimos diez años, he observado 45 casos de reblan­
decimiento cerebral debidos á hemorragia, embolia arterial y trom­
bosis arterial ó venosa. Uno de ellos tenía menos de veinte años; 
4 de treinta á treinta y cinco ; 9 de treinta á cuarenta ; 12 de cua­
renta á cincuenta; 8 de cincuenta á sesenta; 8 de sesenta á setenta, 
y 3 de setenta á ochenta. Los resultados generales demuestran por 
lo tanto, lo frecuente que va siendo el padecimiento á medida que 
avanza la edad. En uno de los enfermos de la última categoría, las 
facultades intelectuales quedaron casi íntegras hasta unos dos me­
ses antes de la muerte, aunque hubo paresia, cefalalgia y afasia 
durante dos años. 

No hay estadísticas completas respecto á la influencia del sexo, 
aunque, al parecer, predomina la opinión de que el reblandeci­
miento es más frecuente en la mujer que en el hombre. De los 45 
casos citados 29 recayeron en hombres y 16 en mujeres. 

La estación del año no tiene, al parecer, una gran influencia. 
Durand-Fardel ha observado que de 63 casos 17 ocurrieron en in­
vierno, 13 en primavera, 20 en verano y 13 en otoño. He obser­
vado que en muchos casos es difícil precisar de una manera exacta 
el momento en que principia la afección, á causa del carácter insi­
dioso ó latente de los primeros síntomas. 

Una de las causas más frecuentes del reblandecimiento cerebral 
es el ejercicio intelectual excesivo ó prolongado. Once de los casos 
observados por mí eran indudablemente debidos á estas causas. Las 
emociones morales tristes fueron, al parecer, la causa en cuatro. 

Rostan cita entre las causas, la insolación, el frió intenso, los 
golpes sobre la cabeza y el abuso de las bebidas alcohólicas. 

La influencia de la obliteración de las arterias, venas, senos y 
capilares del cerebro, que produce una anemia parcial de este ór­
gano y predispone por lo tanto al reblandecimiento, se ha indicado 
ya con la suficiente amplitud. 

Diagnóstico. — Los antecedentente de hemorragia, trombosis ó 
embolia, cuando estos estados producen el reblandecimiento, ayu-
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dan a l diagnóstico. Lí^ signos que sirven para diferenciar estas 
afecciones dé otras, salían indicado ya . 

Cuando faltan estos antecededentes clínicos puede confundirse 
el reblandecimiento con la meningitis crónica, hemorragia menín­
gea ó tumores. Se distingue en algunos casos de la meningitis cró­
nica, por ser en ésta difusa la cefalalgia, mientras que en el re­
blandecimiento es circunscrita; la parálisis es más limitada, hay 
con frecuencia espasmos de los miembros, exacerbaciones febriles 
bien marcadas y falta la debilidad progresiva de la inteligencia, 
que caracteriza la generalidad de los casos de reblandecimiento 
cerebral. Es necesario, sin embargo advertir, que á veces no puede 
hacerse con tanta claridad el diagnóstico. 

En la hemorragia meníngea, uno de los primeros síntomas es el 
coma, que va haciéndose más profundo de una manera gradual, 
mientras que en el reblandecimiento sólo se observa en el último 
período. El hematoma de la dura-madre puede, sin embargo, con­
fundirse fácilmente con el reblandecimiento. En este caso el diag­
nóstico sólo puede hacerse por los antecedentes. 

En los tumores, los síntomas más notables son el dolor y las con­
vulsiones, quedando casi siempre íntegra la inteligencia. El dolor 
es muy agudo, mientras que en el reblandecimiento es obtuso. La 
palabra no se afecta casi nunca en los tumores. 

P r o n ó s t i c o . — El reblandecimiento general termina casi siempre 
por la muerte, aunque no debe perderse por completo la esperanza. 
Si el enfermo es jó ven, de buena constitución y de hábitos morige­
rados, si el centro del reblandecimiento es pequeño y no interesa 
las partes más importantes del cerebro, hay motivos para esperar 
una terminación favorable. Algunos de los casos citados en este 
capítulo demuestran que es posible la curación, y yo he visto otros 
que presentaban los síntomas iniciales ordinarios del reblandeci­
miento cerebral, y que han curado á beneficio de un tratamiento 
conveniente. Ninguno de estos enfermos llegaba á cuarenta años y 
todos eran de buena constitución y hábitos. En el reblandecimiento 
por embolia, consecutivo al reumatismo y endocarditis, es necesa­
rio tener presente la probabilidad de nuevos ataques. He visto nada 
menos que seis ataques consecutivos, en un mismo individuo, sin 
que sobreviniera más alteración morbosa que la anemia, mientras 
que en otros casos un solo émbolo ha producido el reblandecimiento 
y la muerte. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a . — En el reblandecimiento cerebral conse-
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cutívo á la obliteración de las artferias'̂ 'rfeuaŝ gor ejmbolia ó trom­
bosis, el primer período, después djg l̂ hifíffî iî cwDsecutiva al ex­
ceso de la circulación colateral, es lo que se llama reblandecimiento 
amarillo. Este reblandecimiento no es producido, como han su­
puesto algunos autores, por la infiltración de pus en el parénquima 
cerebral, sino que depende de la metamorfosis regresiva grasa de 
las células del cerebro ; los granulos grasos se mezclan con la sus­
tancia colorante de la sangre j producen el aspecto amarillo espe­
cial. Los glóbulos blancos de la sangre se convierten también en 
grasa. 

Grluge (I) ha descrito estos glóbulos blancos alterados como 
glóbulos inflamatorios, porque suponía que el reblandecimiento era 
siempre resultado de la inflamación. Laborde ( 2 ) , que ha estudiado 
de una manera perfecta este asunto, demuestra, sin embargo, de 
una manera palmaria que la transformación es una verdadera de­
generación : una parte de los glóbulos grasos proceden, como he­
mos indicado antes, de las fibras nerviosas cuyos cilindros desapa­
recen, y cuyo contenido se derrama, convirtiéndose en grasa la mie-
lina ; la otra parte se compone de glóbulos blancos de la sangre 
alterados. El tejido cerebral es á la vez pulposo, y forma un centro 
de reblandecimiento ó foco, cuya consistencia es mayor en la pe­
riferia que en la parte central. Los vasos sanguíneos que atravie­
san estas porciones desorganizadas se separan fácilmente del tejido 
perivascular y están cubiertos de glóbulos oleosos. 

El segundo período se llama reblandecimiento blando ; el tejido 
cerebral pierde por completo sus caracteres morfológicos y tiene 
el aspecto de una sustancia blanca, parecida á la crema, y tan 
blando, que dejando caer sobre él un chorro débil de agua, se des­
menuza. En esta sustancia semilíquida están suspendidos copos de 
tejidos más densos. El examen microscópico demuestra que ha des­
aparecido todo indicio de tejido nervioso, y que no quedan más 
elementos anatómicos que los glóbulos oleosos y corpúsculos orgá­
n i c o s , algo parecidos á los leucocitos. 

Cuando el proceso morboso interesa la sustancia cortical del ce­
rebro, las circunvoluciones sufren una transformación especial, in­
dicada primeramente por Cruveilhier y después por Durand-Far-
del (3) como propia de la forma senil del reblandecimiento. 

(!) Atlas of Pathological hislology. Filadelfia, 1853. 
(2) Ob. cit. 
í3) Haladles des vieillards. Par í s , 1854, pág. 72. 

R ^ m o n n . — 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 c i o s o . — T o u o i . 13 
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Este reblandecimiento se caracteriza por la formación de placas 
amarillas, de forma irregular, blandas al tacto, pero bastante duras 
para resistir la acción de un chorrito de agua. E l microscopio de­
muestra que se componen de fibras con núcleos , glóbulos y cor­
púsculos grasos y capilares degenerados, con cristales hemáticos y 
sustancia granular. Es t án formados, por lo tanto, en su mayor parte 
de tejido conjuntivo. 

Los tejidos nerviosos, que forman un foco de reblandecimiento, 
pueden ser absorbidos, en cuyo caso queda una cicatriz, parecida 
por sus caracteres generales á la que resulta del proceso curativo 
de la hemorragia. 

E n el reblandecimiento consecutivo á la inflamación, los caracte­
res patológicos son algo distintos. L a trombosis y embolia producen 
una verdadera mortificación de las zonas regadas antes por los vasos 
obstruidos, una necrobiosis, como la llama Virchow. E l proceso se 
acompaña , como hemos dicho, de la degeneración del tejido ner­
vioso, pero en el reblandecimiento consecutivo á la inflamación hay 
nuevas formaciones. A veces coexisten los dos procesos, pero el 
úl t imo suele ser independiente por completo. 

E n este últ imo caso, se forma tejido conjuntivo, y la sustancia 
nerviosa se destruye en seguida. Exudan un l íquido albuminoso, 
que contiene granulos finos, y la sustancia nerviosa en estado de 
disgregación, unida á mult i tud de copos de fibrina coagulada y 
á los glóbulos blancos de la sangre, dan á la parte central del re­
blandecimiento el aspecto de una masa pul tácea rojiza, que se des­
menuza fácilmente bajo la acción de un chorrillo de agua. A l cabo 
de a lgún tiempo el color del tejido reblandecido se vuelve oscuro 
ó amarillo. A veces, cuando la inflamación se ha extendido á las 
partes más profundas del cerebro, se observan en el contenido del 
quiste prolongaciones del tejido conjuntivo. L a masa pulposa se 
absorbe en parte, y es reemplazada por un líquido turbio, al que 
Cruveilhier y Dechambre llaman lechada de cal ( l a i t de chaux). 
Durand-Fardel da á esta forma de reblandecimiento el nombre de 
infiltración celular. 

E l reblandecimiento debido á la obstrucción de los capilares, 
cuyo estado no se reconoce durante la vida, no difiere en su esen­
cia, pero sí por el sitio en que recae, del que sobreviene á conse­
cuencia de la embolia ó trombosis de los vasos más gruesos. Los 
focos son, sin embargo, más pequeños , y , por lo general, más nu­
merosos, y recaen casi siempre en la sustancia cortical ó blanda 
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d̂el cerebro ó en los cuerpos estriados. La anatomía patológica de 
los vasos afectos se ha descrito ya en uno de los capítulos ante­
riores. 

Cuando el reblandecimiento es consecutivo á una lesión de los 
capilares, éstos pueden romperse, y se observan pequeñas extrava­
saciones sanguíneas en el tejido perivascular disgregado, cuyas ex­
travasaciones constituyen la hemorragia c a p i l a r de Cruveilhier. 

Patología. — Las primeras descripciones del reblandecimiento 
cerebral son debidas á Lallemand (1) y Rostan (2), cuyas obras se 
publicaron en 1820. 

Al principio de su primer artículo atribuye Lallemand á Reca-
mier, Bayle y Cayot el mérito de haber descrito el estado de que se 
trata y de designarle con el nombre de ramoll issement con que se 
le conoce generalmente, aun fuera de Francia. Lallemand definió 
después esta palabra, y dijo que entendía por reblandecimiento del 
cerebro una especie de tumefacción de parte de su sustancia, el 
resto de la cual conservaba su consistencia ordinaria. Citó después 
casos de Morgagni y Abercombrie y otros observados por él, y 
concluyó manifestando que no titubeaba en incluir el reblandeci­
miento cerebral éntrelas inflamaciones, opinión sostenida por Aber­
combrie (3 ) . Rostan ( 4 ) consideró la enfermedad como debida unas 
veces á la inflamación y otras á la degeneración de los vasos san­
guíneos. Para Bouillaud ( 5 ) , es un carácter anatómico de la infla­
mación. Cruveilhier ( 6 ) consideró lo que llamaba reblandecimiento 
rojo como un resultado de la hemorragia capilar antes indicada, y 
las demás formas como debidas á la inflamación. 

Andral (7) reconoció que el reblandecimiento podía ser debido á 
la inflamación ó hemorragia capilar, pero insistió también en que 
podía depender de algunas alteraciones especiales de la nutrición, 
producidas por diferentes estados morbosos, como la obliteración de 
las arterias que riegan el cerebro ó un empobrecimiento de la sangre. 

Berge y Monneret (8) aceptaron en parte las ideas de Rostan, 
respecto á la degeneración de los vasos cerebrales, como causa del 

(1) Reeherches anatomico-pathologiques sur l'encéphale. Paris, 1820. 
(2) Reeherches sur le ramollisement du cerveau. Paris, 1820. Los datos que tomo de 

Rostan son de la segunda edición, publicada en 1823. 
(3) Ob. cit , pág. 205. 
(4) Ob. cit., cap. vn . 
(5) Traite de l'encéphalite. Paris, 1825. 

'(6) Art. Apoplexie in Dictionnaire de Médecine et de Ohirurgie pratiques. 
(7) Clinique médicale. 
-í8) Compendium de médecine pratique. 
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reblandecimiento. Carswel (1) consideró el reblandecimiento que 
sobreviene durante la vida, como debido á diversas circunstancias^ 
inflamación, obliteración de las arterias y alteraciones nutritivas. 

Fudbs (2) se inclina á creer que la inflamación no es un antece­
dente necesario, pero sí la congestión. Admite también , que la 
obstrucción de las arterias de la base del .cerebro es una de las 
causas. 

Los estudios de Durand-Fardel (3) son muy completos, y han 
contribuido á conocer el reblandecimiento cerebral. Según este autor, 
el reblandecimiento es una inflamación, cuya esencia es idéntica á 
la de otras inflamaciones que se desarrollan en las personas jóvenes 
ó en las ancianas. E l reblandecimiento blanco es, para Durand-Far­
del , la forma crónica de la enfermedad. 

Otros patólogos publicaron los resultados de sus observaciones,, 
que, por lo general, se hallaban de acuerdo con las de los que he­
mos citado, es decir, que consideraban el reblandecimiento como 
un proceso inflamatorio, y á veces, como consecuencia de la obli­
teración ó de enfermedades arteriales. Algunos de ellos sostuvieron 
las ideas de Lallemand y Durand-Fardel, de que el punto de par­
tida era siempre la inflamación. 

E n 1847 publicó Virchow sus observaciones sóbre la embolia, y 
lá anemia parcial del cerebro producida por la obstrucción de una 
arteria fué uno de los hechos que se pusieron en claro. Se la con­
sideró como la única causa capaz de producir el reblandecimiento, 
de cuya opinión participan hoy algunos patólogos. Creo, sin em­
bargo, que se ha concedido á esta teoría más importancia de la que 
la dan los hechos. No puedo desechar por completo los estudios de 
Durand-Fardel ( 4 ) , Calmeil ( 5 ) , Rokitansky ( 6 ) , Wede ( 7 ) , y 
otros, y aunque no creo que el reblandecimiento cerebral sea con­
secutivo siempre á la inflamación, estoy seguro de que influyen en su 
producción, ésta y otras causas, ademas de la trombosis y embolia. 
L a obra de Calmeil es un monumento de observaciones minuciosas 
y deducciones científicas, y su quinto capítulo (tomo l i ) , titulado 
B e l reblandecimiento cerebra l loca l agudo ó de la encefalitis local: 

(1) A r t . Softening of Organs , in Cyclopcedia of practical medicine, vol. i v , p. 176^ 
(2) Beobachtungen und Bemerkungen uber Schirnerwachring. Leipzig, 183S. 
(3) Tra i té du ramollissement du cerveau. Paris, 1843. 
(4) Maladies des vieillards. Paris, 1854. 
(5) Trai té des maladies inflammatoires du cerveau. Paris, 1859. 
(6) Pathological Anatomie, 1850. 
(7) Rudiments of Pathological Histology, 1855. 
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aguda sin coágu los s a n g u í n e o s ) que se presentan bajo l a f o r m a de 
un foco ó de var ios focos , c i r cunsc r i t o s , bien en la superficie 6 en 
l a p r o f u n d i d a d de la masa e n c e f á l i c a , contiene casos que demues­
tran, de una manera suficiente, el punto de que se trata. H a de­
mostrado, ademas, en otros capítulos de su obra, que el reblande­
cimiento sobreviene en la periferia de los coágulos, debidos á l a 
hemorragia cerebral. 

El defecto mayor de la obra tan completa de Calmeil es el ig­
norar, en absoluto, los estudios de Virchow y de autores posterio­
res á éste, que han confirmado sus hechos y teorías. 

Soulier ( 1 ) , por el contrario, cree que el reblandecimiento nunca 
-es de naturaleza inflamatoria. A su juicio, es siempre una necro-
biosis producida por la falta de la acción fisiológica de la sangre^ 
por la obliteración consecutiva á un émbolo ó trombo, por la di­
minución del calibre de los vasos ó su oclusión, debida al ateroma 
ú obstrucción de una vena ó de un seno. Cree que la obliteración 
de una arteria suele producir la congestión, detras del sitio obs­
truido, cuyo fenómeno explica la coagulación y hemorragia capilai: 
del reblandecimiento agudo — apoplejía capilar de Cruveillier. — 
Este reblandecimiento rojo no presenta el menor carácter inflama­
torio. 

Los únicos puntos en que difiero de Soulier, son el no conside­
rar el reblandecimiento como debido, exclusivamente, á la obstruc­
ción de los vasos sanguíneos, y el estar bien seguro de que la con­
gestión consecutiva á la trombosis ó embolia, no es por necesidad 
el primer período de aquel proceso morboso. Las mismas razones 
hay para suponer que la anemia parcial del cerebro termine siem­
pre por reblandecimiento, que para aceptar que la ligadura de la 
arteria femoral sea seguida constantemente de la gangrena de los 
tejidos regados por ella. 

La obstrucción de las venas y senos del cerebro suele ser seguida 
de reblandecimiento. El coágulo es consecutivo casi siempre á trau­
matismos ó á lesiones de los huesos craneanos, ó membranas cere­
brales especialmente de la dura-madre. Puede ser producida, tam­
bién , por algunos estados caquécticos, en los que, como sucede en 
«1 tifus, fiebre tifoidea y cólera, se altera la cualidad de la sangre. 

He observado cnatro casos en los que sobrevino, á causa del có­
lera, la trombosis del seno longitudinal superior, y el reblandeci­
miento consecutivo. En dos de ellos hubo también trombosis de 

(1) Journal de médecine de Lyon. Febrero , 1867. 
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las venas femorales. E n la cara superior de ambos hemisferios ha­
b í a reblandecimiento, que interesaba sólo la sustancia gris. 

L a trombosis de las venas ó senos, puede ser producida por 
cualquier causa, capaz de hacer más lenta la corriente sanguínea. 
E l Sr. Toynbee ( 1 ) cita en su capítulo de las enfermedades de las-
células mastoideas, varios casos en los que había obstrucción de-
Jos senos laterales, por coágulos y reblandecimiento del cerebro. 

E l reblandecimiento cerebral puede resultar, también, de la for­
mación de neoplasmas adventicios, ó de la presencia en el cerebro 
de cuerpos extraños. E n estos casos principia el proceso por infla­
mación , y es idéntico al que suele producirse alrededor de una ex­
travasación sanguínea. 

Ea cerebritis y las meningitis aguda pueden terminar también por 
reblandecimiento, cuyo hecho admiten, aunque con cierta reservad­
los Dres. Russell, Reynolds y Bas t ían , en su notable Memoria, 
sobre la cerebritis y reblandecimiento del cerebro. 

Vemos, por lo tanto, que el reblandecimiento cerebral puede ser-
producido por la anemia ó la inflamación, y que es de dos clases, 
inflamatorio y no inflamatorio. E l reblandecimiento puede recaer-
en cualquier parte del cerebro, aunque algunas regiones están más 
predispuestas que otras. Cuando es debido á la trombosis, no tiene, 
al parecer, predilección por ningún sitio determinado, pero como 
la embolia es más frecuente en la arteria cerebral media izquierda,. 
las partes regadas por este vaso están más expuestas que las co­
rrespondientes al lado derecho. 

Durand-Fardel no admite esta conclusión. De 169 casos de re­
blandecimiento, ha observado la lesión 69 veces en el hemisferio-
izquierdo, 61 en el derecho, 36 en ambos, y 3 en la línea media. 

L a sustancia gris se cree que padece con más frecuencia el re­
blandecimiento que la blanca. De 33 casos observados por Durand-
Fardel ( 2 ) , las circunvoluciones estaban interesadas en 3 1 , pero 
sólo en 9 eran la única parte afecta. 

De 53 casos coleccionados por el autor de las observaciones de 
-Rostan, Lallemand y otros observadores, los centros de reblande­
cimiento eran los indicados en el siguiente cuadro. A veces estaba-
interesada más de una región : 

(1) The diseases oí the Gar. their nature. Diagnosis and treatment. Londres, 1860. 
(2] Trai té du ramollissement du cerveau, Paris, 1843. 
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Circunvoluciones y sustancia blanca 22 
— solas. 6 

Sustancia blanca sola 5 
Cuerpo estriado y tálamo óptico ñ 

— — solo 11 
Tálamo óptico solo 4 
Puente de Varolio 3 
Pedúnculo del cerebro 1 
Cuerpo calloso 1 
Paredes de los ventrículos (septum) I 
Trígono cerebral I 
Cerebelo 1 

Rostan ha observado, por el contrario, que los cuerpos estriados 
y los tálamos ópticos son las partes que se afectan con más fre­
cuencia, y después de éstas el centro de los hemisferios. Ha encon­
trado muy pocas veces alteraciones en la línea media. 

Respecto á la frecuencia con que se afectan las circunvoluciones 
con la sustancia blanca comparada con la región motora he obser­
vado que de 167 casos de reblandecimiento agudo y crónico, las 
circunvoluciones y la sustancia blanca estaban interesadas 119 
veces, y los cuerpos estriados y los tálamos ópticos 58. 

El lóbulo medio está más expuesto que ningún otro, según de­
muestra el siguiente cuadro de Durand-Fardel, basado en el aná­
lisis de 95 casos: 

Lóbulo posterior 18 
Medio 51 
Anterior ; 13 
Posterior y medio 7 

— y anterior 2 
Medio y anterior. 2 
Convexidad total del hemisferio 1 
Línea media • . •. 1 

El lóbulo medio estaba afecto en más de la mitad de los casos. 
La siguiente cuestión se halla relacionada con la patología del 

reblandecimiento cerebral: ¿Puede determinarse por el estudio de 
los síntomas la parte del cerebro en que recae la lesión? Podemos 
afirmarlo con cierto viso de probabilidad, pero no con una seguri­
dad absoluta, hasta que se conozca mejor la fisiología de las dife­
rentes partes que componen el cerebro. A causa, en efecto, de 
la mayor extensión del tejido afecto comparado con el que se inte­
resa en la hemorragia, hay una serie de fenómenos más complica­
dos. Nada tengo que añadir sobre este asunto á las observaciones 
expuestas en el capítulo de la hemorragia cerebral. 
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T r a t a m i e n t o . — El tratamiento m á s apropiado del reblandeci­
miento del cerebro depende en su mayor parte de la causa ocasio­
nal, j debe dirigirse más ó menos contra los síntomas que se pre­
sentan. Si hay, por ejemplo, motivos para sospechar la existencia 
de la trombosis ó embolia, y, por consiguiente, de una anemia par­
cial del cerebro, está indicado el empleo prudente de los estimu­
lantes y tónicos, manteniendo abrigado al enfermo ó empleando el 
calor artificial y haciendo adoptar al paciente el decúbito dorsal 
con la cabeza sostenida por una almohada baja. Debe prohibirse 
en absoluto el ejercicio mental. Si la cefalalgia es excesiva, en 
cuyo caso es de suponer que la circulación colateral sea demasiado 
activa, debe emplearse cualquier bromuro á grandes dosis, que se 
repiten cuando se cree necesario. He obtenido muchas veces gran­
des ventajas con este medicamento. 

El delirio suele ser debido á la misma causa, y debe tratarse de 
igual manera. El Dr. Reynolds (1) recomienda eficazmente el ex­
tracto de Cannabis I n d i c a á la dosis de 12 á 25 miligramos; he 
observado, sin embargo, que es más eficaz el bromuro de potasio 
á la dosis de 15 decigramos cada tres ó cuatro horas. El bromuro 
produce también excelentes resultados en las convulsiones que pre­
ceden muchas veces á la muerte. 

En la forma de reblandecimiento de origen oscuro y marcha 
lenta hay una esperanza de conseguir un resultado favorable, aun­
que debe confesarse que el tratamiento es ineficaz muchas veces. 
Ya hemos dicho, al hablar del pronóstico, que hay casos induda­
bles de curación, y estoy seguro de haber curado algunos enfermos 
de reblandecimiento cerebral. Como estos casos son muy intere­
santes , y en su historia se indican los medios empleados, no dudo 
en copiar de mi registro los siguientes, que pueden considerarse 
como tipos. 

I. El Sr. R , de veinticuatro años, despertó una mañana, á 
mediados de Marzo de 1870 , con adormecimiento en la mitad iz­
quierda del cuerpo y con una sensación insoportable de vértigo al 
levantarse del lecho. Cayó sobre una silla, y hallándose de esta 
manera, sintió un zumbido en el oido derecho. El vértigo pasó á 
la media hora, pero persistieron la sensación de adormecimiento y 
los zumbidos, que á veces eran dobles. A los pocos dias notó cierta 
dificultad para hablar, debida, al parecer, á un engrosamiento de 
la lengua, observando á la vez que una mañana estaba la almohada 

( l j Artículo Softening of the Brain en System of Medicine, vol. a. 
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mojada con la saliva que había salido de su boca durante el sueño. 
Emprendió un viaje con un pariente suyo pero regresó á las pocas 
semanas con una parálisis mayor de la pierna y del brazo, que ha­
bía empezado á manifestarse antes de su marcha. El 15 de Mayo 
de 1870 me encargué de su asistencia. 

En esta época la parálisis, tanto del movimiento como de la sen­
sibilidad , estaba perfectamente marcada en el lado izquierdo, según 
demostraban el estesiómetro y el dinamómetro. La línea que tra­
zaba el dinamógrafo con la mano derecha era completamente recta, 
mientras que con la izquierda formaba un ángulo de 4 5 ° . Al hablar 
trabucaba las palabras, y á veces suprimía las más cortas. La me­
moria se había debilitado muchísimo. Tenía cefalalgia frontal casi 
continua y ataques frecuentes de vértigo. No había parálisis mar­
cada de la cara, aunque los músculos de ambos lados estaban en un 
estado de paresia, y á veces había diplopia. La pupila derecha es­
taba muy dilatada, y era insensible ála luz. 

El reconocimiento oftalmoscópico demostró que el ojo izquierdo 
era completamente normal, mientras que los vasos retiñíanos del 
derecho eran más pequeños y rectos, y la coroides más pálida que 
de ordinario. 

Al interrogar al enfermo supe que se había dedicado con ardor á 
sus faenas durante varios meses antes de sentir el adormecimiento, 
y que muchas veces se hallaba á las tres de la mañana haciendo 
cálculos, privándose así del sueño necesario. 

Dia guostiqué un reblandecimiento incipiente del cerebro, debido 
á una enfermedad de los capilares, la que á su vez era resultado 
de la congestión cerebral y del aniquilamiento. Creí ademas que 
la lesión recaía en el hemisferio derecho y en el t r ac tus motor. 

Prescribí el fosfuro de zinc á la dosis de medio miligramo con 
2o miligramos de extracto de nuez vómica en una pildora tres 
"veces al dia, y una corriente galvánica constante, tres veces por 
semana, de una batería de 15 elementos Smee, cuya corriente se 
aplicaba durante tres ó cuatro minutos desde la frente al occipu-
clo- A los diez dias había desaparecido la diplopia, la pupila del 
Ojo derecho había recobrado su diámetro é irritabilidad norma­
os, y el vértigo y cefalalgia eran mucho menos intensos. Se conti-
ûó el tratamiento, y al mes había recobrado la sensibilidad y el 

movimiento en el lado paralizado en su mayor parte, mejorando de 
tal manera bajo los demás puntos de vista, que le aconsejé hiciera 
m corto viaje. Estuvo ausente durante quince dias, en cuyo inter-
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valo siguió tomando como antes las pildoras, y á su regreso se en­
contraba al parecer bien. Su salud fué desde entonces excelente. 

I I . R . W., comerciante, de esta ciudad, me consultó en A b r i l 
de 1868, refiriéndome las siguientes particularidades : 

Después de un largo período de disgustos domésticos, durante 
el cual estuvo encargado de asuntos comerciales pesados, empezó 
á padecer insomnio, notando una tarde, mientras daba un paseo en 
carruaje, un temblor en la punta de la lengua, que persistió hasta 
regresar á su casa ; y una vez en ella, pudo ver por medio de un es­
pejo, un movimiento fibrilar marcado. No se alarmó por eso, y se 
acostó á la hora acostumbrada. A l despertar por la mañana , notó 
cierta dificultad al hablar, pero el movimiento fibrilar había cesado. 
Aquella tarde tuvo una cefalalgia violenta, acompañada de vérti­
gos y náuseas que le alarmaron, obligándole á llamar á su médico, 
quien, atribuyendo estos síntomas á una indigestión, le prescribió 
un ligero catárt ico. A l intentar levantarse del lecho al dia siguiente 
para defecar, fué acometido de un vért igo que le obligó á acostarse 
de nuevo, y aunque no perdió el conocimiento, se le escaparon las 
heces involuntariamente. Desde entonces, fueron poniéndose cada 
vez más débiles los brazos y las piernas, y haciéndose más defec­
tuosa la palabra. Perd ió de ta l manera la memoria, que olvidó el 
nombre de sus hijos. L a cefalalgia era ligera, los vértigos cesaron, 
no hab ía alteraciones visuales ni relajación de los esfínteres. A las 
seis semanas de iniciarse estos s íntomas, vino á consultarme. 

Ten ía anestesia de ambos lados del cuerpo, y las piernas y los 
brazos habían perdido su fuerza ; trabucaba las palabras y las sus­
t i tu ía muchas veces por otras de sonido ó significación idéntica. Su 
memoria estaba muy debilitada y la tendencia al estupor era gran­
dísima. JSTo había alteraciones de los sentidos especiales — el reco­
nocimiento oftalmoscópico no reveló nada normal — ni parálisis fa­
cial. Diagnost iqué un reblandecimiento del cerebro por anemia ce­
rebral consecutiva á la congestión y aniquilamiento de este órgano, 
y prescribí el vino en abundancia, una alimentación nutri t iva, el 
ejercicio en carruaje y las diversiones. Este tratamiento era com­
pletamente opuesto al que hab ía estado sugeto. Recomendé , ade­
mas, la corriente galvánica constante, aplicada de igual manera que 
en el caso anterior, y 15 gotas de la siguiente fórmula tres veces 
al dia: 
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Aceite fosforado 15 gramos. 
Goma arábiga 30 — 
Esencia de bergamota 15 gotas. 

Para hacer una emulsión. 

Con este tratamiento, se obtuvo una mejoría gradual j perma­
nente, de manera que alas seis semanas, se encontraba el enfermo 
bien. Se trasladó entonces á Europa, donde se encuentra en la 
actualidad gozando de una perfecta salud. 

He observado algunos casos idénticos por sus caracteres genera­
les, obteniendo resultados análogos, y otros que han mejorada 
sobremanera, corrigiéndose los síntomas más notables, aunque sin 
recobrar por completo la salud el enfermo. Los medios de trata­
miento consisten en el empleo de los tónicos y estimulantes, y .es­
pecialmente del fósforo y de la estricnina, evitando por completo 
el ejercicio mental excesivo, las emociones morales, y recomen­
dando el ejercicio al aire libre y la corriente galvánica continua. 

El Dr. P. Skey (1) indicó hace algunos años en una lección clí­
nica explicada en el Hospital de San Bartolomé, los beneficiosos 
efectos del tratamiento tónico, pero es necesario confesar que se 
ha empleado casi siempre un método terapéutico completamente 
distinto. 

El reblandecimiento consecutivo á la trombosis ó embolia, está, 
como hemos dicho, casi por completo fuera de la esfera del mé­
dico. Los enfermos se restablecen, sin embargo, cuando son de 
buena constitución y el foco de reblandecimiento es pequeño. La 
inteligencia y vigor corporal, suelen quedar débiles en estos casos, 
y somos consultados, por lo tanto, sobre este particular. En estos 
casos, están indicados los tónicos, entre los que figuran en primer 
lugar el fósforo, la estricnina y el vino ; la corriente continua á la 
cabeza, y la inducida á los músculos paralizados, dejan pocas ve­
ces de producir buenos efectos. 

III. Un caballero, que había sido un distinguido oficial del ejér­
cito, padecía pérdida de la memoria, dificultad para articular las 
palabras, ptosis, diplopia y hemiplegia derecha, á causa probable-
mente de la embolia. Algunos años antes de consultar conmigo, 
tabía padecido una enfermedad cardiaca consecutiva al reuma-
hsmo agudo. Prescribí el fosfuro de zinc, combinado con el ex­
tracto de nuez vómica, según la fórmula indicada, el uso del vino 

(!) On the valué of Tonic Treatment in some Diseases of the Brain , mose especially 
cases of Ramollissement. Dublin, Hospital Gazette. Noviembre, 1858. 
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y de la carne en grandes cantidades, apliqué la corriente continua 
á la cabeza, y la inducida á los miembros paralizados, y á las po­
cas semanas, tuve la satisfacción de observar tal mejor ía , que po­
día considerarse casi como una curación. Las alteraciones oculares 
habían desaparecido, el enfermo hab ía recobrado casi por completo 
la memoria, hablaba también como antes, y no sentía adormeci­
miento ni cansancio, á no hacer un ejercicio exagerado, del que era 
capaz, á causa de su bienestar. 

Siguió en este estado durante un a ñ o , hasta que tuvo varios ata­
ques de embolia, cada uno de los cuales fué dejándole más débil 
física y mentalmente, y por fin falleció á consecuencia de uno de 
ellos. 

Este caso, presenta algunas particularidades notables, de las 
que nos ocuparemos más en extenso en el capítulo de la afasia. 

I V . En otro caso, en el que había motivos para creer en la ab­
sorción de un foco de reblandecimiento, se obtuvo un alivio mar­
cado de las consecuencias producidas por éste. E l enfermo, distin­
guido literato, había padecido algunos años antes de consultar con­
migo, un ataque de reumatismo agudo complicado de endocarditis. 
U n mes después de su curación, hallándose sentado en su biblio­
teca, delante del fuego, sintió como si un lado de la cara se pusiera 
más pesado que el otro. Pe rd ió casi en seguida el conocimiento y 
cayó al suelo. Tardó á lo sumo cinco minutos en recobrar el cono­
cimiento, y observó que tenía paralizados la pierna y el brazo de­
rechos. In t en tó pedir socorro, pero no pudo articular una palabra. 
Su esposa penetró á poco en la habitación y mandó llamar á un 
médico , quien hizo al enfermo una sangría de 480 gramos y lo 
purgó con aceite de crotón. 

A I día siguiente, se encontraba mucho mejor; podía mover la 
pierna y brazo derechos, y hablar con cierta facilidad ; pero por 
la tarde, tuvo cefalalgia y principió á delirar, aumentando la pará­
lisis. No pudo decirme con exactitud lo que ocurrió después ; sólo 
sabe que permaneció en cama durante varias semanas, delirando 
la mayor parte del tiempo, y que después de pasar este ataque 
agudo, le quedó una gran debilidad mental, parálisis de la pierna 
y brazo, y dificultad para articular las palabras. Se trasladó á 
Europa, viajó mucho, y al año , regresó á los Estados-Unidos, 
bastante mejorado, pero con cierta debilidad mental; la dificultad 
para hablar y la parálisis persist ían. 

Cuando le observé presentaba los siguientes síntomas : la fuerza 
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del brazo derecho, medida con el dinamómetro, no llegaba á la ter­
cera parte de la del izquierdo ; los músculos extensores de la pierna 
y del pié estaban casi completamente paralizados, de manera que 
al andar ponía la pierna en abducción y arrastraba el pié por el 
suelo ; la contractilidad muscular estaba muy disminuida, aunque 
la corriente inducida producía ligeras contracciones. Su lenguaje 
era difícil, sobre todo en lo que se refiere á la memoria de las pa­
labras. Hablaba con volubilidad, pero empleaba constantemente 
las expresiones más fuertes. Sufría por la cosa más ligera ; gritó 
porque tuvo que esperar en mi antesala unos cuantos minutos antes 
de verme. E l examen oftalmoscópico demostró la palidez de la co­
roides; los vasos de la retina eran rectos y más pequeños que ele 
ordinario. A l auscultarse notó regurgitación tricúspide y mitra!. 

Teniendo en cuenta los antecedentes y estado actual del enfer_ 
mo, diagnostiqué una embolia de la arteria cerebral media izquier­
da, con reblandecimiento consecutivo y tal vez absorción de la 
parte enferma del cerebro. Supuse que había sobre todo anemia 
cerebral y que podían paliarse los síntomas mejorando la nutrición 
del cerebro y de los miembros paralizados. 

Prescribí las pildoras de fosfuro de zinc y de nuez vómica, ya. 
indicadas, el vino á la dosis de media botella de Champagne al dia, 
las sustancias animales á la comida y el café concentrado, que ha­
bía dejado de tomar por recomendación de su médico. Se aplicó á 
la cabeza la corriente galvánica primitiva, según se ha indicado en 
otra parte de este capítulo, y la inducida á los miembros paraliza­
dos durante cada sesión, media á una hora, repitiéndola tres vece» 
al dia y procurando someter todos los músculos á su influencia. 

A l poco tiempo se notó cierta mejoría. A la media docena de 
aplicaciones eléctricas aumentó la fuerza del brazo, y podía exten­
der la pierna y levantar el pié del suelo. Hablaba mejor y sus fa­
cultades intelectuales mejoraron bastante. Se continuó con este 
tratamiento por espacio de cuatro meses, interrumpiéndolo sólo du­
rante una semana. Andaba ya casi natural, aunque arrastraba un 
poco el pié, los dos brazos tenían casi la misma fuerza, sus facul­
tades intelectuales no eran mas débiles que las correspondientes á 
las personas de su edad (cincuenta y cinco años.), y hablaba per­
fectamente, excepto cuando se excitaba ó quería expresar una 
cosa con rapidez. 

Hay un punto sobre el que creo necesario decir algunas pala­
das ; me refiero al empleo de los revulsivos de todo género contra 
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los cuales me opongo con todas mis fuerzas. Jamas he visto obte­
ner algún resultado con el uso tópico del aceite de crotón sobre la 
piel del cráneo rasurada, ni comprendo que haya motivos fundados 
para recomendar este medio. He podido observar varias veces su 
acción y he visto siempre que agrava los síntomas. En un enfermo 
procedente de San Luis, que padecía un reblandecimiento cerebral 
el efecto del aceite de crotón fué hacer más confusa la palabra y 
debilitar más las facultades intelectuales. En una señora que pa­
decía reblandecimiento del cerebro, la aplicación del cauterio ac­
tual á la nuca agravó los síntomas. Si fuera necesario podría citar 
otros ejemplos idénticos. 

CAPÍTULO VJI. 

A F A S I A . 

Tiene tal interés la afasia y ha llamado recientemente de tal ma­
nera la atención de los fisiólogos y patólogos, que aunque sólo es 
un síntoma común á varios estados morbosos, no puede conside­
rarse como completo un tratado de enfermedades del sistema ner­
vioso si no se ocupa con extensión de este asunto. 

Debe entenderse por afasia el estado producido por una afección 
del cerebro á causa de la cual se pervierte la idea de lenguaje ó de 
su expresión. Esta palabra procede del griego — a privativa cpaat? 

hablar — y como asegura Trousseau, fué propuesta por el señor 
Chrysaphis, distinguido helenista, para sustituir á las palabras, 
a l a l i a , empleada por Lordat y a femia , usada por Broca para de­
signar dicho estado. 

En la definición que he dado de la afasia, este término se limita 
á la perversión de la idea del lenguaje ó de su expresión. No com­
prende por lo tanto aquellos casos en los que los individuos pueden 
pero no quieren hablar; estos casos deben incluirse en la locura. La 
idea del lenguaje es perfecta, pero el individuo no habla porque no 
quiere hacerlo, y esta falta puede ser debida, bien á carecer de las 
facultades necesarias ó á una determinación obstinada de guardar 
silencio. Observé, hace poco tiempo á una señora que había sido 
tratada como si padeciera afasia, por un médico homeópata. Un 
ligero examen bastó para convencerme de que se trataba de un 
caso de histerismo. No hablaba hacía varios meses, pero en una 
ocasión hallándose en mi gabinete con su doncella mandó á ésta 
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pronunciar todas las letras del alfabeto, y cuando llegaba-á una 
letra que quería, lo demostraba levantando la manó. De este modo 
formaba las palabras que quería usar. Después se proveyó de un 
abecedario, como los que se emplean para enseñar á leer á los ni­
ños y componía con . él las palabras. Todos estos hechos demues­
tran que tenía una idea perfecta del lenguaje, pero que había per­
dido la facultad de coordinar los músculos que concurren á la ar­
ticulación y hacen que se expresen éstas como palabras habladas. 
Aunque estaba seguro de que no se trataba de un caso de afasia, 
dejé de hacerla hablar, hasta que una mañana se interesó sobrema­
nera con lo que decía, y encontrando en su alfabeto un medio de ex­
presión lento para indicar lo que quería, lo soltó y empezó á ha­
blar con gran facilidad. Después de conversar con animación du­
rante un cuarto de hora, cesó de hablar de repente y tomó de nuevo 
su abecedario, pero el encanto estaba roto y recuperó la palabra por 
grados. Mi amigo el profesor Flint asistió en otra época á esta se­
ñora en un padecimiento del pecho ó de la garganta, y en cierta 
ocasión habló perfectamente bien. 

La afasia no comprende los casos de imposibilidad de hablar por 
parálisis de la lengua ó de los otros músculos que concurren á la 
formación de las palabras. La dificultad para hablar debida á esta 
causa se observa con frecuencia en la hemiplegia, parálisis labio-
gloso-laríngea y en algunas otras afecciones. En estos casos sub­
siste la idea del lenguaje, pero el enfermo no puede hablar por no 
poder mover los órganos que concurren á la articulación de las pa­
labras. Hace pocos dias vino á consultarme por una supuesta afa­
sia un comerciante de esta ciudad. Al entrar en mi gabinete vi que 
padecía una hemiplegia del lado izquierdo, y al mandarle sacar la 
lengua no pudo hacerlo más que hasta los dientes ni tocar con ella 
la bóveda palatina. Los antecedentes de este enfermo eran los de 
la hemorragia cerebral ordinaria ; recuperó la facultad de hablar 
después de aplicar varias veces la corriente galvánica primitiva á la 
lengua y músculos de la cara. 

Es necesario distinguir también entre la afasia y la afonía. En 
la una subsiste la idea del lenguaje, y la articulación de las pala­
das sólo se perturba en lo que se refiere á la fonación. Las perso­
nas afónicas pueden hablar, pero en voz baja, siendo incapaces de 
hacerlo en alta voz á causa de alguna afección laríngea que hace 
perder su tono á las cuerdas vocales. 

El hecho de que la facultad del lenguaje puede pervertirse in-
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depei¡j,Jient̂ mente3 bien de la voluntad, parálisis ó pérdida de la 
voz,"ha sido indicado, al parecer, en el período primitivo de la 
ciencia. Isaías ( 1 ) , Por ejemplo, dice: «Porque con los labios 
balbucientes y otra lengua hablará al pueblo», y añade más ade­
lante ( 2 ) : «No verás pueblo bárbaro, pueblo cuyo lenguaje no 
comprenderás; hay lenguaje trémulo que no puedes comprender.» 

Thucydides dice (3) que algunos individuos de los que padecie­
ron la plaga que asoló á Atenas, al curar, no sólo habían olvi­
dado el nombre de sus deudos y amigos, sino también los suyos 
propios. 

Plinio, en su capítulo titulado M e m o r i a E x e m p l a , dice, al ha­
blar de esta facultad: « Nada hay tan débil en el hombre : las en­
fermedades, las caídas, los traumatismos y aun el terror, pueden 
disminuirla ó hacerla desaparecer por completo. Una pedrada ha 
hecho olvidar las letras del alfabeto. La caida desde un piso ele­
vado hizo que un hombre desconociera á su madre y parientes, y 
otro no conocía á sus esclavos, y Messala Corvinus, el orador, no 
puede recordar su propio nombre ( 4 ) . » 

Suetonio (5) refiere que Claudio perdió de tal manera la memo-
ría, que no se acordaba del nombre de las personas á quienes que­
ría hablar, y ni aun recordaba las palabras que empleaba de ordi­
nario. 

Pasando en silencio otros varios autores de la antigüedad, que 
han reconocido la existencia de la afasia, llegamos á Crichton (6), 
quien decía lo siguiente: « Hay un defecto singular de la memoria, 
del que he observado dos ejemplos notables: puede considerarse 
más bien como un defecto del principio, por el que las ideas y su 
manera más conveniente de expresarlas están asociadas, que de la 
memoria, pues, consiste en que la persona, aunque tiene una idea 
exacta de lo que quiere decir, no puede pronunciar las palabras 
que expresan su pensamiento. El primer caso de este género que 
he observado recayó en un procurador muy respetado por su pro­
bidad y talento, que incurrió en algunos errores, á que tan expuesta 

(1) Cap. xxvm, 11. 
(2) Cap. xxvm, 19.. 
(3) L i v . vn, cap. xxix. 
(4) Trousseau ha traducido este párrafo de una manera algo diferente. Lo cito de un 

ejemplar iluminado , impreso en Tarvesiuna, en Octubre de 1479. 
(5) C. Suetonio Tranquilli x i i Csesares. 
(6) A n Ingnery into the Nature and Origin of Mental Derangement, Comprehending a 

Concite System of the Physiology and Pathology of the Human Muid , and a Theory of 
the Passiosis and theip Effects. London, 1798, vol . i , pág. 371. 



AFASIA. í P Í T P É R ^ A R / ^ t i - ^ 
está nuestra naturaleza física. Casi á si* SQt&j^t^^f^, ja.furnqxie 
estaba casado con una amable señora 4l 0*j¡Ĵ %Íé££® ^ 
tuvo una concubina á la que visitaba diariamente. ̂ Nadie ^ éc^ 
impunemente en brazos de Venus á los setenta años 
tido de pronto de un decaimiento físico, vértigos, apatía, insensi­
bilidad á todo lo referente á la vida y de todos los síntomas de la 
imbecilidad. Su apatía era del género indicado. Cuando quería pe­
dir alguna cosa empleaba casi siempre un término impropio. En vez 
de pedir un pedazo de pan solía pedir sus botas; si se las traían, 
comprendía que no se hallaba esto de acuerdo con la idea que te­
nía, y se encolerizaba; pero, sin embargo, pedía de nuevo sus bo­
tas ó zapatos cuando quería pedir pan. Si necesitaba un vaso para 
beber pedía cualquier utensilio, y viceversa. Comprendía induda­
blemente que pronunciaba palabras erróneas, pues cuando otra 
persona nombraba el objeto que él deseaba, y le decía si era éste, 
procuraba siempre corregir su error, y lo corregía empleando el 
verdadero término. Este enfermo curó de su afección á beneficio de 
grandes dosis de valeriana y de otros medicamentos convenientes*). 

El Dr. Crichton refiere ademas otro caso parecido al anterior, y 
cita el siguiente del profesor Gruner, de Jena, publicado en el 
tomo v i l del P sycho log ica l M a g a z i n e . E l enfermo, un señor muy 
instruido, olvidó en la convalecencia de una fiebre aguda el nom­
bre de las palabras. Lo primero que deseó fué café ( k a j f e e ) , pero 
en vez de pronunciar la letra / , la sustituía por una z , y pedía 
(kazze). En todas las palabras que tenían y* cometía el mismo error 
y sustituía esta letra por la z. 

Citó también el caso, referido por Van Goens, de la señora 
Hennert, esposa de un profesor de matemáticas, de Utrecbt, la 
cual padecía un defecto idéntico de la memoria. Cuando quería pe­
dir una silla, pedía una mesa, y cuando necesitaba un libro, pedía 
nn vaso. Lo más singular de este caso es que cuando se la indicaba 
el verdadero nombre del objeto no podía pronunciarlo. 

Si se la daba el objeto que pedía en vez del que deseaba solía 
encolerizarse. A veces conocía que indicaba con nombres extraños 
los objetos. Esta afección duró algunos meses, y después fué corri­
giéndose gradualmente. Su memoria sólo era defectuosa sobre este 
particular, pues el Sr. Van Goens manifiesta que dirigía sus asun­
tos domésticos con la mayor regularidad posible, y que señalaba á 
su marido la situación de los lugares sobre un mapa con tanta 
exactitud como cuando se hallaba en su perfecto estado de salud. 

Ü&'M-Í.IOKVI. — 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 . — T O M O I. 13 
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Crichton cita también el siguiente caso del Endeckungen der 
Neuesten Z e i t i n der A r z u c i g e l e h r h e i t , de Gesner: 

«Un hombre, de setenta años de edad, fué acometido á princi­
pios de Enero de una especie de calambre en los músculos de la 
boca, acompañado de una sensación de cosquilleo en toda la su­
perficie del cuerpo como si anduvieran hormigas por él. El 20 del 
mismo mes, después de un ataque de vértigo y confusión de ideas, 
observó una alteración notable de su lenguaje. Pronunciaba con 
facilidad, pero empleaba palabras extrañas que nadie entendía. 
Estas palabras extrañas eran raras al principio, pero las repetía 
con frecuencia. Había olvidado, al parecer, por completo algunas 
palabras y pronunciaba otras nuevas. Cuando hablaba con tranqui­
lidad solía pronunciar nombres, y de vez en cuando empleaba pa­
labras comunes con verdadero sentido. Comprendía que su len­
guaje era inconveniente. Al escribir cometía los mismos errores 
que al hablar. No podía escribir su nombre. Escribía las palabras 
de igual manera que las hablaba, y siempre como las pronunciaba. 
No podía leer, pero algunos objetos externos despertaban en él la 
idea de su presencia». 

El Dr. Rush, en el capítulo xn de su obra (1) , cuyo capítulo 
trata de las alteraciones de l a memor ia , describe tan perfectamente 
las afecciones de la palabra, que creo conveniente copiar su descrip­
ción, con tanto más motivo cuanto que sus observaciones han pa­
sado al parecer desapercibidas, tanto en este país como en Europa. 
Dice así : 

« 1.° Hay un olvido de los nombres y palabras de todo género. 
» 2.° Hay un olvido de los nombres y palabras, siendo sustituida 

una de ellas por otra con la que no tiene relación alguna. Conozco 
un enfermo de esta clase que en vez de pedir un cuchillo pidió 
una fanega de trigo. 

»3.0 Hay un olvido del nombre de las sustancias en el lenguaje 
nativo, y se las da el verdadero nombre empleando un idioma 
muerto ó extranjero. Wepfer refiere otros tres ejemplos de esta 
clase, que recayeron en alemanes, los que sólo podían nombrar en 
latín los objetos que les rodeaban. Hallándose en la agonía el doc­
tor Johnson olvidó las palabras de la plegaria en inglés; pero in­
tentó repetirla en latin. Las personas delirantes, que padecen esta 

(1) Medical Inquirios and Observations upon Diseases of the Merid. 4.a ed. Filadelfia 
1830, pág. 274. La primer edición se publicó en 1812. 



AFASIA. 195 

enfermedad de la memoria, suelen conversar con sus médicos en 
latiu ó en otro idioma extranjero. 

•))4.0 Hay un olvido de los idiomas extranjeros aprendidos y sólo 
un recuerdo del idioma nativo. El Dr. Scandella, instruido italiano 
que visitó los Estados-Unidos hace algunos años, era profesor de 
inglés, italiano y francés. Al principio de la fiebre amarilla, de la 
que falleció en Nueva York en el otoño de 1798, hablaba sólo in­
glés ; á mitad de la enfermedad sólo hablaba francés y el dia de su 
muerte hablaba únicamente su idioma patrio. 

))5.0 Hay un olvido del sonido de la palabra; pero no de las letras 
que entran en su composición. He oido referir que un clérigo de 
Newburyport, al hablar con sus vecinos, acostumbraba á deletrear 
cada palabra que empleaba en su conversación. 

j)6.0 Hay un olvido de la manera de pronunciarlas palabras más 
usuales. He observado que es uno de los síntomas prodrómicos de 
la parálisis. Se presenta en las personas de edad avanzada y en al­
gunos casos llega á no recordarse de los nombres más que las letras 
iniciales. He visto un testamento firmado de esta manera por un 
hombre de ochenta años, el que había escrito durante toda su vida 
perfectamente. 

)>9.0 Hay un olvido de los nombres é ideas, pero no de los núme­
ros. He visto hace algunos años á un ciudadano de Filadelfia, el 
que, á consecuencia de una ligera enfermedad paralítica, olvidó los 
nombres de todos sus amigos, pero podía designarles citando sus 
edades.» 

El Dr. E,ush dice que estos casos « son al parecer análogos á una 
parálisis de la mente referente á objetos determinados». 

No se había hecho tentativa alguna para definir con exactitud 
el sitio de la facultad del lenguaje ni aun para indicar su existen­
cia; pero á principios del siglo xix un médico alemán, el doctor 
Gall, indicó que existía dicha facultad, y que se halla localizada en 
las circunvoluciones del cerebro que están en contacto con la parte 
posterior de la lámina supraorbitaria y que la prominencia y depre­
sión de los ojos indican el desarrollo excesivo de este órgano. Le 
indujo por primera vez á creer en su existencia el observar que al­
gunos de sus condiscípulos, cuando era jóven, estudiaban de me-
ttioria las lecciones con más facilidad, y notó que tenían los ojos 
saltones. Estos hechos le condujeron gradualmente á fundar su sis­
tema frenológico. 
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Gall creía, sin embargo, que había dos órganos del lenguaje en 
cada hemisferio : uno en el que se forma la idea de las palabras y 
en el otro la capacidad para la filología y para adquirir el espíritu 
del lenguaje. El primer órgano está localizado, según él, en la mi­
tad posterior de la lámina supraorbitaria, como ya hemos indicado. 
A él es debida la capacidad para aprender y retener las palabras, 
y los individuos en los que está muy desarrollado recitan de memo­
ria largos párrafos después de leerlos una ó dos veces. El otro está 
localizado en la parte media de la lámina supraorbitaria, y cuando 
su desarrollo es notable el globo del ojo, no sólo es prominente, 
sino que está deprimido y el párpado inferior tiene el aspecto de 
una bolsa ó pliegue. Los individuos en quienes está muy desarro­
llado este órgano, no sclo tienen una excelente memoria para las 
palabras, sino una capacidad especial para el estudio de idiomas, 
para la crítica, y, en términos generales, para todo lo que se re­
fiere á la literatura. 

E l Dr. Spurzheim admitió sólo un órgano localizado transver-
salmente en la parte posterior de la lámina supraorbitaria, cuya 
idea aceptaron Combe y otros distinguidos frenólogos (1). 

En apoyo de la teoría de la existencia de dicho órgano, cita Gall 
el caso de un notario referido por Pinel (2) , Este autor dice, al 
hablar de la apoplejía, que los efectos de dicha afección pueden 
limitarse sólo á las palabras que se emplean para expresar ideas. 
En el caso citado el enfermo olvidó, á consecuencia de un ataque 
apoplético, su nombre, el de su esposa y el de sus hijos y amigos, 
á pesar de no haber la menor parálisis de la lengua. No sabía ni 
leerlos ni escribirlos, y, sin embargo, en lo demás su memoria era 
perfecta. 

El Dr. Gall (3) refiere también el caso de un soldado, que le 
recomendó el barón Larrey, cuya enfermedad era muy parecida á 
la del notario. Podía mover su lengua en todas direcciones y pro­
nunciar las palabras ; pero había olvidado el nombre de éstas, aun­
que recordaba otras cosas lo mismo que antes de enfermar. 

Más adelante citaré otro caso, aun más interesante, referido por 
-Larrey, y que al parecer es desconocido por todos los autores que 
se han ocupado de la afasia. 

(1) Para más detalles puede consultarse el System of Phrenology de J . Combe, Bos­
ton, 1834, ó la Phrenology, etc., de J. S. Spurzheim , Boston, 1833. 

(2) Trai té medico-phylosophique sur l'alienation mentá is , 2.a ed. Paris,1809, pág. 90i. 
(3) Phisiologie du cerreau, vol. iv, pág. 84. 
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Spurzheim cita el caso de un Lereard, de Marsella, que, á con­
secuencia de un golpe de florete que recibió sobre una ceja (no in­
dica cuál), olvidó por completo los nombres propios. A veces no 
sabía cómo se llamaban sus amigos más íntimos ni aun su padre. 

Gall localizó el órgano del lenguaje en una parte limitada del 
lóbulo anterior de cada hemisferio; pero adujo pocas pruebas en 
apoyo de su opinión, y de aquí el que sus ideas no fueran acepta­
das de una manera general. Algunos casos, referidos por Lalle-
mand, Rostan y otros observadores, la apoyan, mientras que otros, 
que aducen los mismos autores, se oponen á ella. 

En 1825 sorprendió á Boillaud ( 1 ) , que había reunido un gran 
número de casos de afecciones del cerebro, el observar la frecuen­
cia con que coexistía la pérdida del lenguaje con lesiones ó enfer­
medades de los lóbulos anteriores. Confirmó también lo que habían 
observado otros antes que él, que la imposibilidad de expresar las 
ideas por medio del lenguaje articulado, es á veces la única prueba 
evidente de una afección del cerebro. 

Dió un gran paso hácia adelante, y sus ideas acerca del particu­
lar son adoptadas, y á veces sin pruebas, por la generalidad de los 
escritores modernos, sobre la afasia; dividió la facultad del len­
guaje en dos distintas categorías de fenómenos : 

La La facultad de formar palabras que representan nuestras 
ideas y de recordarlas (lenguaje interno). 

2.° El poder de coordinar los movimientos necesarios para la 
pronunciación de estas palabras (lenguaje externo). 

Esta clasificación es la base de la división de la afasia en dos 
variedades : la amnésica y la atáxica. 

Los casos aducidos por Bouillaud, en apoyo de su teoría, fueron 
en su mayor parte enfermos que no presentaban más síntomas que 
la pérdida del lenguaje articulado. Conservaban su inteligenciaj-
comprendían perfectamente las preguntas que se les hacía y el va­
lor de las palabras; pero, aunque no tenían paralizados ni la len­
gua ni los labios, no podían pronunciar una sola palabra. En la 
autopsia se encontraron siempre lesiones de los lóbulos anteriores. 
Basó sus conclusiones en 64 casos. Una parte es directa y sirve 
para demostrar que la lesión de los lóbulos anteriores se acompaña 
de una alteración del lenguaje, la otra es indirecta y demuestra 

(1) Traité de l'encephalite, Paris, 1825, y Recherches cliniques, propres á démontrer 
que k perte de la parole correspond á la lésion des lobules antérieures du cerveau. A r ­
chives de méd. . 1825. 
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que cuando no se afectan dichos lóbulos, y la lesión recae en al­
guna otra parte del cerebro, la facultad del lenguaje queda intacta.. 

Cruveilhier combatió las ideas de Bouillaud, y en una Memoria 
leida aquel mismo año en el Ateneo de Medicina, citó 7 casos de 
enfermos que habían perdido la facultad del lenguaje, á pesar de 
lo cual no se encontró en la autopsia lesión alguna de los lóbulos 
anteriores, mientras que en otros existían estas lesiones sin que la 
palabra se hubiera afectado lo más mínimo durante la vida. 

Andral ( 1 ) citó después el resultado del análisis de 37 casos de 
lesiones de uno ó de los dos lóbulos anteriores. En 21 casos se abo­
lió la facultad del lenguaje, no sufriendo alteración alguna en 16. 
Lallemand ( 2 ) citó también varios casos en contra de la teoría de 
Bouillaud, pero éste (3 ) refirió otros 13 casos en apoyo de su doc­
trina, y adujo varios argumentos contra la validez de sus contra­
dictores. Longet ( 4 ) manifestó que Bouillaud había refutado, al 
parecer, varias de las objeciones de sus adversarios y demostrado 
que algunos de sus casos se habían interpretado mal. A la vez que 
admitía que es posible que diferentes partes del cerebro presidan 
distintos movimientos voluntarios, afirmó que no se había demos­
trado nada positivo respecto á la localización de los principios ac­
tivos de estos movimientos. 

En otras Memorias posteriores refirió Bouillaud nuevos casos en 
apoyo de su teoría, que formaban un conjunto de 103, y ofreció un 
premio de 500 francos al que presentara un ejemplo de lesión pro­
funda de los lóbulos anteriores sin alteración de la palabra. Algu­
nos años después anunció Velpeau que reclamaba este premio,, 
pues en Marzo de 1843 refirió el caso y presentó el cerebro de un 
peluquero que había ingresado en su clínica con una afección de la 
próstata. Este individuo conservaba por completo sus facultades 
razonadoras, y ademas se distinguía por su gran locuacidad. Fa­
lleció á los pocos dias, y en la autopsia se descubrió un tumor es-
cirroso, que ocupaba el sitio de los dos lóbulos anteriores del cere­
bro. Los fisiólogos y patólogos concedieron, al parecer, muy poco-
crédito á la historia de este caso. Se probó alguna cosa, pues que: 

(1) Clinique médieale. t. n , pág. 135. 
(2; Ob. c i t , cartas 6, 7 y 8. 
(3) Exposition de nouveaux faites á l'appui de Topinion qu¡ localise dans les lobes an-

térieures du cerveau le principe législateur de la parole. Bul l . de l'Académie de Médec i -
ne, 1839, t. i v , pág. 282. 

(4) Traité de la phisiologie, t. 11, pág. 438. 
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los lóbulos anteriores eran apéndices inútiles al resto del sistema 
cerebral. 

Bouillaud no se conformó, sin embargo, con las deducciones sa­
cadas de la patología. Procuró, por medio de una serie de experi­
mentos, demostrar la exactitud de su idea, y llamó en su auxilio á 
la fisiología. Describió minuciosamente estos experimentos en una 
Memoria (1) , leida en la Academia de Ciencias en Setiembre de 
1827, cuja Memoria publicó después (1830) en el tomo i x del 
D i a r i o de F i s i o l o g í a , de Magendie, del que copio los siguientes 
datos: 

«Los experimentos relativos á los lóbulos anteriores los practicó 
en perros. Sólo uno de ellos fué completamente feliz, pues en los 
demás murieron demasiado pronto los animales para poder sacar 
deducciones ciertas. E l vigésimo experimento fué, sin embargo, 
más satisfactorio. 

El 28 de Junio de 1826 perforó con una barrena pequeña la 
parte anterior del cerebro de un perro activo, dócil é inteligente. 
El animal estaba al poco tiempo convulso y no podía levantarse 
del suelo. Oía y veía perfectamente. Los síntomas de compresión 
del cerebro, debidos sin duda á la hemorragia, desaparecieron en 
seguida. El animal se restableció, pero pudo observarse que había 
perdido casi por completo la inteligencia y agilidad. La memoria 
había desaparecido, al parecer, completamente, y el animal indi­
caba en su aspecto una imbecilidad marcada. No podía subir ni 
bajar una escalera ; levantaba bastante las patas al andar, y sus 
movimientos eran incoordinados. Cuando se le golpeaba para ha­
cerle andar, lanzaba gritos agudos, pero había perdido por completo 
la facilidad de ladrar. c<No volvió á ladrar—• dice Bouillaud — ni 
para demostrar su cariño ni cuando entraban en la casa personas 
extrañas ». 

Es el único experimento capaz de probar la cuestión de la loca­
lización de la facultad del lenguaje. No lo cito, sin embargo, como 
prueba decisiva de este asunto. Las dificultades en el método de 
experimentación son casi insuperables, sin decir nada del hecho tan 
dudoso de si los sonidos que lanzan los animales pueden compararse 
con la palabra humana. 

Se han hecho, sin querer, experimentos sobre el hombre que 
tienden á demostrar que aunque la facultad del lenguaje puede es-

(1) Recherches expérimentales sur les fonctions du cerveau (lobes cérebraux) en ge­
neral et sur celles de sa portion antérieure en particulier. 
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tar localizada en uno ó en los dos lóbulos anteriores, pueden éstos 
sufrir una lesión grave sin que se perturbe en alto grado dicha fa­
cultad. Dos de ellos han ocurrido en este país, y aunque Seguin y 
Flarris los han publicado como relacionados con la afasia, los re­
fiero con gusto á causa de su gran importancia con el asunto de que 
estamos tratando. 

El primero lo refirió el Dr. Harlow (1) , de Vermont. 
Refiérese á un individuo robusto y sano, de veinticinco años, el 

cual se hallaba ocupado en cargar un barreno de pólvora para sal­
tar una roca, cuando se produjo la explosión y la varilla de hierro 
le atravesó por completo la cabeza. 

Recobró el conocimiento á los pocos minutos, y se le transportó 
en un carro á su domicilio, situado á pocos kilómetros, y allí an­
duvo solo. A las dos horas del accidente lo vió el Dr. Harlow. Ha­
bía recobrado por completo el conocimiento y la memoria, pero se 
hallaba aniquilado á causa de la gran pérdida de sangre que había 
tenido por la herida, situada en el vértice de la cabeza. Durante 
varios dias salieron constantemente por este orificio sangre, pus y 
partículas del cerebro, pero el 1.° de Enero de 1849 la herida es­
taba completamente cerrada y el enfermo restablecido. No notaba 
cefalalgia, pero sí una sensación extraña indefinida. En sus facul­
tades intelectuales se notaban vacilaciones y paroxismos, pero se­
guía siendo testarudo como antes. Se hizo ateo, lo que antes no 
había sido. El 21 de Mayo de 1 8 6 1 , doce años y medio después 
del accidente, falleció, después de sufrir varias convulsiones. Su 
cráneo y la varilla de hierro que le infirió la herida se conservan 
en el Museo anatómico de Warren, en Boston ( 2 ) . El Dr. J. B. S. 
Jackson describe como sigue el cráneo : 

< Toda el ala izquierda pequeña del esfenoides, una gran parte 
de la grande y de la apófisis orbitaria del frontal están destruidas, 
resultando una abertura en la base del cráneo de 50 milímetros de 
longitud por 25 de anchura en su parte posterior, cuya abertura 
va estrechándose gradual é irregularmente hácia su parte anterior. 
Esta abertura se extiende desde la fisura esfenoidal hasta el sitio 
del seno frontal, y su centro se halla á unos 25 milímetros de la 
línea media. Los agujeros óptico y redondo están intactos. Toda 
la parte posterior del maxilar superior está destruida por debajo 

(1) Boston Medical and Surgical Journal, Diciembre 1849, rol. xxxix, pág. 389, y 
Descriptiva catalogue of the Warren Anatomical Museum. Boston, 1870, pág. 145. 

(2) Description catalogue of the Warren Anatomical Museum. Loe. cit. 
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de la base del cráneo. El pómulo se halla intacto, pero se nota que 
ha sido dirigido hácia afuera, y la cara externa se inclina algo há-
cia este lado de arriba abajo. La mandíbula inferior se halla tam­
bién intacta. La abertura de la base, ya descrita, se continúa con 
una línea de fractura antigua y consolidada, que parte del arco 
supraorbitario ; en el sitio del orificio se inclina hácia la línea me­
dia y termina en una extensa fractura, producida por la varilla de 
hierro al salir por el vértice de la cabeza. Esta fractura ocupa la 
mitad izquierda del frontal, pero por su parte inferior se extiende 
algo por la línea media. Su forma es casi cuadrilátera, pero mide 
62 milímetros por 33. Se ve que dos grandes trozos del hueso se 
han desprendido y levantado hácia arriba, el superior se ha despren­
dido del hueso parietal en la sutura coronal, pero su unión es tan 
perfecta, que no se descubre la fractura por la cara externa. En el 
trozo inferior se nota alrededor la línea de la fractura. A conse­
cuencia-de esta pérdida ósea quedan dos aberturas en el cráneo; 
una, que separa los dos fragmentos, y cuya forma es casi triangu­
lar, se extiende más bien á través de la línea media y de su cir­
cunferencia, y mide 10 centímetros ; la otra, situada entre el frag­
mento inferior y la mitad izquierda del frontal, es larga é irregu­
larmente estrecha, y su circunferencia mide 65 milímetros. Los 
bordes de los huesos fracturados son lisos y no presentan ningún 
nuevo depósito D . 

Por este relato puede comprenderse que el lóbulo anterior é iz­
quierdo del cerebro debió padecer sobremanera en dicha lesión, y, 
sin embargo, no se observó que la palabra del enfermo se alterara 
lo más mínimo. Si la facultad del lenguaje residiera en todo el ló­
bulo, no hubiera podido existir semejante inmunidad. Conviene ad­
vertir, sin embargo, que la fotografía del cráneo demuestra que la 
tercer circunvolución frontal y la ínsula de Reil quedaron á salvo. 
Otro hecho interesante es el que después del accidente se hiciera 
ateo el enfermo. En los. casos de afasia se ha observado un fenó­
meno idéntico. 

El segundo ejemplo es casi más extraordinario. Cita la historia 
<lel caso 952 del Dr. Jackson ( I ) : 

«Modelo de la cabeza de un hombre, la cual había sido atrave­
sada por un tubo cilindrico de hierro, cuyo enfermo se restableció 
c a s i por completo del accidente. 

»El enfermo, de unos veintisiete años, que siempre había go-
í1) Ob. cit., pág, 149. 



202 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NEEVIOSO. 

zado de buena salud, j era de inteligencia despejada, estaba en­
cendiendo un mechero de gas, cuando se produjo inesperadamente 
una explosión, y el tubo le atravesó la cabeza, penetrando por el 
sitio de unión del tercio medio y externo del arco supraorbitario, y 
saliendo junto á la unión de los huesos parietal, occipital y tempo­
ral izquierdos. Uno de sus compañeros, que vino á socorrerle, ob­
servó que estaba atolondrado y que intentaba levantarse : colocó 
su rodilla sobre el pecho del herido, sujetó la cabeza con una mano 
y con la otra extrajo el cuerpo extraño, que sobresalía tanto por la 
parte anterior como por la posterior de la cabeza, necesitando gran 
fuerza para extraerlo». 

Salió parte del cerebro por el orificio anterior de la herida, y 
sobrevinieron el colapso y el coma. « A las siete semanas podía le­
vantarse, siéndole posible andar una después. Podía manejar algo 
la mano derecha, pero menos que la izquierda. Durante unos diez 
meses después del accidente su memoria para algunas cosas era 
casi nula, pero en los dos meses consecutivos mejoró sobremanera». 

El accidente ocurrió el 14 de Mayo de 1867, y en Junio del año 
siguiente fué presentado el enfermo y el cuerpo vulnerante á la 
Sociedad Médica de Massachusetts. «Este individuo se hallaba, 
al parecer, en buen estado de salud, y aunque sus facultades inte­
lectuales se habían alterado bastante, nada anómalo se notaba en 
su semblante, ni podía descubrirse alteración alguna de su inteli­
gencia en una conversación que durara algunos minutos». 

Es indudable que en este caso el lóbulo anterior del cerebro debió 
sufrir una lesión grave — el izquierdo quedó á salvo — y, sin em­
bargo, no se notó alteración alguna del lenguaje. Hay que lamen­
tar, sin embargo, que la historia de este enfermo no sea más ex­
plícita sobre las cosas, respecto á las cuales se resentía la me­
moria. 

Hay otros casos que se oponen á la teoría de Bouillaud. El 
Sr. Peter (1), por ejemplo, refiere el de un soldado de caballería 
aficionado á la bebida, que cayó del caballo, recibiendo el golpe 
en la parte posterior de la cabeza, que le ocasionó la fractura del 
cráneo. Quedó sumido en un profundo estupor, al que siguió un de­
lirio violentísimo. 

Pronunciaba en alta voz los más terribles juramentos y conver­
saba con personas imaginarias. Falleció á las treinta y seis horas, 
sin recobrar el conocimiento. En la autopsia se descubrió una frac-

(1) Citado por Trousseau, Legons de clinique médicalo. 
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tura que interesaba por completo la bóveda y base del cráneo. Los 
lóbulos posteriores del cerebro no habían sufrido lesión alguna, 
pero los anteriores estaban reducidos á pulpa, á causa de la con­
tusión violenta que habían sufrido al chocar contra la pared an­
terior del cráneo. Los lóbulos estaban desorganizados en todo su 
espesor. 

Este caso demuestra, como indica Trousseau, que puede destruír­
sela parte anterior de los lóbulos frontales sin que el herido pierda 
la facultad del lenguaje. Trousseaucita también el caso de un oficial 
que en un duelo recibió en la sien un balazo. El proyectil, después 
de atravesar el cerebro, levantó el hueso parietal del lado opuesto. 
Se extrajo la bala, y el herido hizo inmediatamente un signo con 
las manos, y dió las gracias en voz baja. Tardó algún tiempo en 
curar, y durante cinco meses se distinguió por lo ingenioso y ameno 
de su conversación y de sus escritos. Falleció al fin de reblandeci­
miento cerebral, y en la autopsia pudo observarse que la bala 
había atravesado los lóbulos anteriores por su parte media. Más 
notable aún es el caso referido por el Dr. Brazire en una nota á la 
lección de Trousseau sobre la afasia. Fué referido en 1843 por el 
Sr. Aug. Berard en la Sociedad Anatómica de Paris. El enfermo, 
minero, sufrió lesiones graves en la explosión de una mina. No 
perdió el conocimiento, y pudo salir arrastrándose del sitio en que 
se hallaba, y pedir auxilio á otros obreros que trabajaban á corta 
distancia. Les rogó buscaran un carro y le transportaran á casa del 
Sr. Bérard. Una vez allí, se le reconoció. La región frontal estaba 
completamente destrozada, los tegumentos pendían de colgajos, los 
huesos se hallaban reducidos á pequeños fragmentos, y el cerebro 
quedaba al descubierto. Los dos lóbulos cerebrales estaban com­
pletamente destruidos, y en su sitio había una mezcla de sangrê  
esquirlas óseas y sustancia cerebral. A pesar de tan terrible lesión, 
pudo referir el herido cómo había ocurrido el accidente. Falleció ai 
siguiente dia. 

Acéptese ó no este caso con toda la importancia que se le atri­
buye, es indudable que Bouillaud es demasiado exclusivista al su­
poner que la lesión de los lóbulos anteriores es seguida necesaria­
mente de ciertos desórdenes de la facultad del lenguaje. Conviene, 
sm embargo, advertir, que posteriormente se ha supuesto que el 
órgano del lenguaje suele estar localizado en la parte posterior de 
uno ú otro lóbulo. 

En 1836 leyó el Sr. Dax, en el Congreso Médico de Moutpe-
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Uier, una Memoria, en la que sentó la conclusión de que la facul­
tad del lenguaje « está situada, no en los lóbulos anteriores del ce­
rebro, como suponen Gall y Bouillaud, sino sólo en el lóbulo an­
terior izquierdo». Basó su opinión en 140 casos de afasia compli­
cada de parál is is , y en los que ésta era derecha, cuyo hecho de­
muestra que la lesión que había producido la aberración del len­
guaje había ocasionado también la hemiplegia. Esta Memoria lla­
m ó muy poco la atención por aquella época y cayó en el olvido, 
hasta que en 1861 volvió á discutirse dicho asunto ( 1 ) . 

Fác i l sería citar un gran número de casos que confirman la doc­
tr ina de Dax ; pero bastan unos cuantos para demostrar la exacti­
t u d de todos ellos. E l siguiente ha quedado, al parecer, ignorado. 
No es el que dice Gall que le había enviado Larrey. En este caso 
estaba lesionado el lóbulo izquierdo anterior y había afasia, pero 
la lesión fué producida por una espada. 

E l Barón Larrey (2 ) presentó á la Academia el cráneo de un 
individuo, y refirió la siguieute historia; 

A fines de 1815 un oficial de dragones ingresó en el hospital á 
causa de un balazo recibido en Waterloo. E l proyectil había pene­
trado por el lado izquierdo del cráneo á unos 6 ú 8 milímetros de 
la ceja y cerca del temporal. E l herido perdió al pronto el conoci­
miento, y tuvo una hemorragia abundante, pero se restableció, 
quedándole una ligera parálisis. Respecto á sus facultades intelec­
tuales, la única alteración era la pérdida de la memoria de los sus­
tantivos, por cuya causa no pudo encargarse de nuevo del mando 
de su compañía , pues aunque distinguía un soldado de otro por su 
estatura, su forma, su complexión ó su voz, le era imposible lla­
marle por su nombre. Se opuso á que se le hiciera la operación del 
t r é p a n o , y murió de tisis en 1827. 

E n la autopsia se encontró la bala clavada en el espesor del 
hueso, cuya lámina interna había elevado y fracturado. L a dura­
madre estaba muy adherida á toda la parte izquierda de la fosa 
anterior del c ráneo , y era más gruesa y dura que en estado nor­
mal. En el vértice y cara temporal del lóbulo anterior é izquierdo 
del cerebro se descubrió una excavación esferoidal de 5 centíme­
tros de longitud por 7 ú 8 de altura. 

(1) La Memoria de Dax volvió á publicarse en la «Gazette hebdomadaire », núm. 17, 
A b r i l , 1865. 

(2) Blessure du cerveau arec perte de mémoire des noms sustantives. Journal de Phi-
siologie de Magendie, t. vm, pág. 1. 
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El Dr. T. Hood ( 1 ) refiere el caso de un enfermo de sesegta^ Q N 

años, sobrio é inteligente, cuyo individuo, en la .tArxie-áel R i l t 
Setiembre de 1822 empezó de pronto á hablar de una manera des­
ordenada y de un modo ininteligible para los que le rodeaban. Se 
observó que babía olvidado el nombre de algunos objetos. Recor­
daba perfectamente las cosas, pero los nombres se habían borrado 
por completo de su imaginación, ó mejor dicho, había perdido la 
facultad por la cual se nombra lo que se desea. Comprendía, sin 
embargo lo que sucedía, y conocía á sus parientes y amigos lo 
mismo que antes, pero había olvidado los nombres, aun el suyo< 
propio y el de su esposa, y los de sus criados. 

« E l 4 de Setiembre, por la mañana, dice el Sr. Hood, se vis­
tió, á pesar de oponerse la familia, y se marchó al taller ; cuando 
le hice mi visita me dio á entender por signos que se encontraba 
perfectamente bien, á excepción de algunos ligeros dolores en Ios-
ojos y en las cejas. Conseguí, no sin trabajo, que volviera á apli­
carse las sanguijuelas y un vejigatorio á la sien izquierda. En la 
actualidad disfruta una completa salud, y su inteligencia es, según 
lie podido comprender, perfecta, pero ha perdido de tal manera la 
memoria de las palabras, que lo único que recuerda bien, es los 
monosílabos afirmativos y negativos y su significación. Comprende 
perfectamente lo que se le dice, y aunque mentalmente formula la 
respuesta, es incapaz de recordar las palabras para expresarlas. 
Por vía de experimento he pronunciado, en varias ocasiones, el 
nombre de alguna cosa ó persona, el suyo, por ejemplo, ó el de al­
gunos de sus criados, y después lo ha repetido con toda claridad, 
una ó dos veces, pero á la tercera, se le ha olvidado, tan comple­
tamente, como si no la hubiera oido ni pronunciado nunca. Cuando 
se le lee un libro, comprende perfectamente el sentido del párrafo,, 
pero no puede leerlo, á mi juicio, porque ha olvidado los elementos 
del lenguaje escrito, es decir, los nombres de las letras del alfa­
beto. Se puso en poco tiempo al corriente del uso de signos, y so 
convalecencia se marcó por recordar algunos términos generales que 
empleó al principio, de una manera extensa y variada. Durante la-
convalecencia , aplicaba de una manera general la palabra tiempo^ 
para indicar el tiempo y el espacio. Todos los sucesos y objetos que 
estaban por venir, los indicaba como t iempo venidero , y los pasa­
dos, como tiempo pasado, ü n dia le pregunté su edad, y me dió á 

(!) Phrenological Transactions , citado por J. Combe en su «System of Phrenology 
^ s t o n , 1834, pág. 429. 
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entender qû uo la sa í̂a, é indicando á su esposa, pronunció repe­
tidamente las palabras muchas veces, como dando á entender, que 
había indicado con frecuencia á ésta la edad que tenía. Cuando se 
le preguntaba si sesenta años, respondía afirmativamente». 

El 10 de Enero se quedó-repentinamente paralizado del lado iz­
quierdo [debe haber un error tipográfico, al decir lado izquierdo en 
vez de derecho]. El 17 de Agosto tuvo un ataque de apoplejía, y 
el 21 espiró. El Sr. Hood publicó en el P u r e n o l o g i c a l J o u r n a l , vo­
lumen ni, p. 2 8 , los resultados de la autopsia, referentes al cere­
bro. « En el hemisferio izquierdo se encontraron lesionadas las par­
tes que terminan á unos 12 milímetros de la superficie del cerebrô  
en el sitio en que se apoya sobre la parte media, de la lámina su-
praorbitaria». En la sustancia cerebral se descubrieron dos peque­
ñas depresiones ó quistes, «y la cavidad considerada como una 
dilatación de la parte anterior del cerebro se abría en el ventrículo 
en forma de trompeta. El hemisferio derecho no presentaba un as­
pecto tan notable». 

El Dr. T. Hunt (1), de Albanis, al referir un caso de amnesia, 
en el que no hubo síntomas de parálisis, ni pudo practicarse la 
autopsia, cita el de una señora, que falleció de cáncer del cerebro, 
que interesaba, en la fecha de la muerte, la mayor parte del lóbulo 
izquierdo anterior. En los primeros períodos de la enfermedad, no 
podía designar por su nombre los objetos más familiares, y expre­
saba sus ideas por signos ó señalando el objeto. Cuando se pronun­
ciaba delante de ella la palabra que quería, comprendía que era 
aquella, y la repetía. 

Más adelante referimos otros casos, sobre todo, de nuestra ob­
servación. 

Hasta este período, el órgano del lenguaje articulado se limitaba 
al lóbulo izquierdo anterior, pero en 1 8 6 1 , se circunscribió más aún 
su localización. Al discutirse, aquel año, en la Sociedad Antropo­
lógica de París, una cuestión relativa al desarrollo comparado del 
cerebro y de la inteligencia, en las diversas razas, se ocupó el se­
ñor Gratiolet de la localización, de la que manifestó que era ad­
versario. El Sr. Aubertin afirmó, por el contrario, que la facultad 
del lenguaje estaba localizada, según los estudios de Bouillaud, en 
los lóbulos anteriores. En apoyo de su tesis, citó casos que ya se 
habían referido, y otros inéditos, los que demuestran que el trau­
matismo de estas partes del cerebro, ocasiona la pérdida de la pa-

(í) American Journal of Insanity, vol . v n , 1850-51, p. 359. 



labra. Sus adversarios citaron otros, caspsj|^d|gf^^i(ii(i^ae hábian 
conservado la facultad del lenguaje, a pesar de padefeer grandes 
lesiones de los lóbulos anteriores. E l Sr. Áubertin replicó, que si 
lesiones extensas y profundas, no habían producido alteraciones de 
las palabras, se debía á que no interesaban la parte de los lóbulos 
en donde está situado dicho órgano. Citó, ademas, el caso de un 
enfermo del Hospital de Incurables, el que no podía hablar hacía 
varios años, y manifestó que renunciaría á la doctrina de Bouillaud, 
si al morir dicho enfermo, no se encontraban lesiones en los lóbu­
los anteriores. El Sr. Broca, adversario de esta doctrina, en cuya 
clínica se hallaba el enfermo, aceptó el reto del Sr. Aubertin, y 
dijo que cuando falleciera el individuo en cuestión, se le haría la 
autopsia. 

Algún tiempo después falleció este enfermo y en la autopsia se 
descubrió que la lesión estaba situada en el lóbulo izquierdo ante­
rior (1). 

Desde entonces Broca, que había sido uno de los más acérrimos 
adversarios de las ideas de Bouillaud sobre la localización, se con­
virtió y las llevó á un punto más extremo aún que el Sr. Mac 
Dax. Tomando como caso principal el que acaba de referirse, leyó 
en 1861 en la Sociedad Anatómica de Paris una Memoria (2) en 
la que t ra tó , como él sabía hacerlo, de la cuestión de la localiza­
ción del lenguaje. Como los dos casos citados por Broca tienen un 
interés histórico, copio los detalles más interesantes 

Un hombre llamado L e B o r g n e , que estaba en un departa­
mento de Bicétre hacía veinte años, fué trasladado á una de las 
salas del Sr. Broca, á causa de un ataque grave de erisipela fleg-
monosa. Este individuo era epiléptico, y no hablaba desde su in­
greso en el hospital, más que unas cuantas palabras que empleaba 
para expresar todas sus ideas. Su inteligencia era por lo demás 
perfecta. Este individuo era conocido en el hospital por el nombre 
de T a u , palabra que solía emplear, y que con el juramento Sacre 
nom de D i e u constituía todo su vocabulario. Cuando se le compren­
día por los signos, pronunciaba el juramento y hacía otras mani­
festaciones de ira. 

Permaneció en el hospital durante varios años sin más padeci-

(1) Sóe : Etude sur la localisation du langage articulé. Thése de Paris, de M . Carrier, 
1867. 

(2) Sur la siége de la faculté du langage articulé , avec deux observations d'aphemia. 
Bull. de la Soc. anatomique, t. i v , 1861. 
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miento que el de la falta de palabra, y de vez en cuando algún pa­
roxismo epiléptico; pero después de algún tiempo se le paralizó el 
brazo derecho y á los cuatro años se afectó de igual manera la 
pierna del mismo lado ; la vista se debilitó también y en los últi­
mos siete años de su vida no pudo abandonar el lecho. 

A pesar de que cuando le vió por vez primera el Sr. Broca se 
hallaba en un estado casi cadavérico, se notaban algunos rasgos 
importantes de su trastorno cerebral. A cualquier pregunta que se 
le hacía contestaba como de ordinario, T a u , pero á la vez procu­
raba hacerse comprender por signos. Levantaba, por ejemplo, seis 
dedos para indicar que hacía seis dias que venía padeciendo la eri­
sipela, y para significar que hacía veintiuno que se hallaba en Bi-
cétre, cerraba y abría cuatro veces la mano y después levantaba 
un dedo. 

La sensibilidad había desaparecido en el lado afecto ; no había 
desviación de la lengua, la que podía mover en todas direcciones, 
ni más parálisis de la cara que una ligera debilidad, que se tradu­
cía por la tumefacción de un lado al respirar ; se notaba cierta dis-
fagia debida á que los músculos de la faringe se habían ido afec­
tando gradualmente. Este enfermo falleció á los pocos dias. 

La autopsia demostró, como he dicho, que la lesión estaba si­
tuada en el lóbulo izquierdo anterior, ó para precisar aún más las 
cosas, en la circunvolución marginal inferior del lóbulo temporo-
esfenoidal, circunvoluciones de la ínsula de Reil, y en el lóbulo 
frontal, circunvoluciones frontales transversas y mitad posterior de 
la segunda y tercera circunvoluciones frontales. El cuerpo estriado 
izquierdo se hallaba también afecto. Broca creyó, que, según todas 
las probabilidades, la enfermedad debió principiar en la tercer cir­
cunvolución frontal, y de allí se extendió gradualmente á las de-
mas partes ; la parálisis indicó la participación de la ínsula de Beil 
y del cuerpo estriado. 

El otro caso se refiere á un hombre llamado L e L o n g i de ochenta 
y cuatro años, que ingresó en el hospital á causa de una fractura 
del cuello del fémur. Diez y ocho meserf antes había ingresado en 
una sala de medicina con una apoplegía que le hizo perder la fa­
cultad del lenguaje, pero que no se complicó de parálisis. Le Long 

cuya inteligencia, expresión del semblante y facilidad para gesti­
cular eran muy notables, se hacía comprender perfectamente, aun­
que podía pronunciar sólo muy pocas palabras, pero que se adap­
taban , sin embargo, perfectamente. Estas palabras eran s i , no. 



A F A S I A . 209 

siempre, tes, por t r e s , y L e l o en vez de L e L o n g . Cuando se le 
preguntaba, por ejemplo: «¿Puede V. escribir?», contestaba «sí». 
« ¿Ha tenido V. hijos? », « sí ». « ¿Cuántos? », « tes » ; pero al 
mismo tiempo, como si comprendiera que no contestaba debida­
mente , levantaba cuatro dedos. « ¿ Cuántos hijos ? », « tes » y le­
vantaba dos dedos. « ¿Cuánta hijas?», « tes» y levantaba otros 
dos dedos. « ¿Qué hora tiene este reloj? », «tes » y levantaba diez 
dedos á la vez para indicar que eran las diez. « ¿ Qué edad tiene 
usted?» A esta pregunta contestaba levantando primero ocho de­
dos y después cuatro, por cuyo medio indicaba que tenía ochenta 
y cuatro años. 

Excepto en la aplicación de la palabra tes á todos los números, 
sus respuestas eran precisas. La lengua no estaba paralizada ni 
engrosada ; la laringe era naovil en uno de sus lados y los miembros 
conservaban su fuerza normal á pesar de su edad. Era por lo tanto 
un caso de afasia pura ó de afemia, como llama Broca á esta 
afección. 

A los doce años del accidente falleció este enfermo. En la autop­
sia se encontraron lesiones casi idénticas por su situación á las del 
caso anterior. La parte posterior de la tercer circunvolución fron­
tal izquierda y la zona contigua de la segunda se habían absorbido 
y estaban remplazadas por un líquido seroso. Dos casos no pueden 
casi decidir ningún asunto de patología ; pero, aunque sin aventu­
rarse á afirmar de una manera categórica que el órgano del len­
guaje reside exclusivamente en la parte posterior de la tercera cir­
cunvolución izquierda, indicó Broca que la integridad de esta cir­
cunvolución y quizás de la segunda, es indispensable para la nor­
malidad de la función del lenguaje. 

Charcot ( 1 ) , Falret ( 2 ) , Perroud de Lyon ( 3 ) , Trousseau ( 4 ) y 
algunos otros observadores citaron varios casos en apoyo de la lo­
calización de la facultad del lenguaje articulado en el hemisferio 
izquierdo del cerebro. La generalidad de estos casos se complicaron 
de hemiplegia derecha, y en algunos la autopsia demostró que la 
lesión recaía en las partes indicadas por Broca. 

A principios de 1863 el Sr. G. Dax, hijo del Sr. Dax, que ha­
bía localizado el órgano del lenguaje en el hemisferio izquierdo, 

(1) G^ette hebdomadaire, 1863, págs. 473, 525. 
(2) Archives de médecine, t. i v . Marzo y Mayo de 1864. 
(3) Journal de médecine de Lyon, Enero y Febrero de 1864. 
(4) Clinique médicale. 
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presentó en la Academia de Medicina, por intermedio del Sr. Le-
lut, una Memoria en la que aseguraba, como su padre, que la afa­
sia era debida siempre á una lesión del hemisferio izquierdo, pero 
la asignó una localidad aun más circunscrita, limitándola á la parte 
anterior y externa del lóbulo medio. Citó cuarenta casos de pér­
dida de la facultad del lenguaje que coincidían con lesiones del he­
misferio izquierdo. 

Ademas de estos casos directos hay algunos otros que confirman 
tanto ó más la doctrina de que se trata. El Sr. Fernet, por ejem­
plo, presentó en 1863 en la Sociedad de Biología, un caso en el 
que había hemiplegia izquierda, pero no afasia. En la autopsia se 
encontró reblandecimiento del hemisferio derecho consecutivo á la 
trombosis de la arteria cerebral media. El Sr. Parrot ( 1 ) citó otro 
caso en el que había atrofia completa de la ínsula de Reil y de la 
tercera circunvolución del lado derecho sin que el enfermo presen­
tara alteración alguna de la palabra. Estos casos tienden á demos­
trar que el órgano del lenguaje articulado no radica en el hemisfe­
rio derecho. 

El Sr. Lesur ( 2 ) ha referido un caso de gran interés. Un niño re­
cibió en la cabeza una coz de un caballo que le produjo la fractura 
del frontal. Se practicó la operación del trépano á unos 30 milíme­
tros por encima del ojo izquierdo. Después de la operación, y du­
rante la enfermedad, se observó que en cuanto se comprimía el ce­
rebro, á través de la abertura hecha en los huesos del cráneo, el 
niño no podía hablar, recobrando la facultad del lenguaje en el 
momento que se suspendía la compresión. Hace algunos años he ob­
servado un caso idéntico. 

Entre los escritores ingleses el Dr. Hughlings Jackson ( 3 ) ha 
referido 34 casos de pérdida de la palabra que coincidían con he­
miplegia derecha. Tiene el mérito de haber aplicado los datos ana­
tómicos y fisiológicos á la patología del asunto de que se trata. La 
parte del cerebro designada por Broca como sitio del órgano del 
lenguaje articulado, se nutre por la arteria cerebral media. Una obs­
trucción de esta arteria perturba las funciones de dicha zona y pro­
duce de este modo aberraciones de la palabra. La misma arteria 
riega también el cuerpo estriado izquierdo. De aquí la frecuencia 
con que la afasia se acompaña de hemiplegia derecha. La causa de 

(1) Gazette des hopitaux. 
(2) Gazette Hebdomadaire, 1863, pág. 506. 
(3) London Hospital Reports, vol . i. 
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la obstrucción es generalmente, según el Dr. Jackson, la embolia, 
porque, en 20 de sus casos el corazón estaba más ó menos afecto, y 
en 13 de ellos había afección valvular. 

Entre los demás escritores ingleses, de algunos de los cuales nos 
ocuparemos más detenidamente, debemos mencionar á los doctores 
Sanders ( 1 ) , Moxon ( 2 ) , Ogle ( 3 ) , Eateman (4) y Bastian ( 5 ) . 

El asunto no llamó al parecer mucho la atención de los fisiólogos 
y patólogos alemanes desde que se discutió, en 1 8 6 1 , en la Acade­
mia francesa. Antes de esta época se publicaron en Alemania al­
gunas notables Memorias sobre la fisiología de la palabra, entre las 
que figura, en primer lugar, la del Dr. Begman ( 6 ) . Otra Memoria 
de Nasse ( 7 ) es también muy interesante. 

En 1865 Von Benedict y Braunwart ( 8 ) publicaron una nota­
ble Memoria sobre este asunto refiriendo varios casos de dichos 
observadores. 

En los Estados-Unidos se han publicado también notables Me­
morias sobre la afasia, y, según hemos dicho anteriormente, este 
asunto llamó desde luego la atención, conociéndose el hecho de que 
puede existir dicho estado sin ningún otro síntoma que lo mani­
fieste. El profesor A. Flint (9) , por ejemplo, refirió detalladamente 
la historia de seis casos, en uno de los cuales demostró la autopsia 
una afección que interesaba casi por completo el lóbulo izquierdo 
anterior, y en cuatro, en los que se observó el sitio de la hemiple-
gia, se hallaba afecto el lado derecho. 

El Dr. H. B. Yilbur ( 1 0 ) se ocupó, en una Memoria sobre la 
afasia, de las aberraciones de la facultad del lenguaje que presen­
taban algunos idiotas sometidos á su observación. Sus casos, aun­
que interesantes, son de poco valor, porque las alteraciones de la pa­
labra dependían, de una manera evidente, de afecciones mentales. 

El Dr. E. C. Seguin ( 1 1 ) publicó una Memoria importantísima 

(1) Edinburg Medical Journal, Agosto, 188C. 
(2) British and Foreing Medico-Chirurgical Review, Abr i l , 1866. 
(3) St. Jeorge's Hospital Reports, vol . n , 1867. 
(4) Journal of Mental Science, Enero, 1868, y números sucesivos. 
(5) British and Foreing Medico-Chirurgical Review, Enero y Abr i l , 1869. 
(6) Einige Bemurkinige über Storungen des Gedáchtniss und der Sprach, Allgomenie 

•Ztschrif für Psychiatrie, 1849, S. 657. 
P) Allgemenie Zeitschrift, 1853, S. 523. 
(8) Gaustatt's Jaresbericht, 1865, S. 35. 
(9) Medical Record, i.0 Marzo 1866. 
(10) American Journal of Insanity, Julio, 1867. 

.(11) Quaterly Journal of Psychological Medicine, Enero, 1868. 
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en la que hizo una excelente reseña histórica del asunto j citó 48 
casos tomados del Archivo del-Hospital de Nueva York, de los 
que, excepto en dos, las dificultades de la palabra coexistían con 
hemiplegia. En algunos de ellos, según manifiesta el Dr. Seguin, la 
pérdida de la facultad del lenguaje era debida á la parálisis de la 
lengua y de otros músculos que concurren á la articulación de las 
palabras. 

Otra excelente Memoria es la del Dr. T. W. Fisher ( 1 ) , de Bos­
ton, El Dr. Fisher ha estudiado el asunto de una manera lógica y 
cita 38 casos en los que se obtuvieron resultados definidos en la 
autopsia. El Dr. Bartholow ( 2 ) y otros observadores han referido-
algunos casos más. 

Después de esta ojeada histórica de la afasia nos hallamos en. 
disposición de afirmar con más fundamento que el órgano del len­
guaje está localizado en una región especial del cerebro. 

Este asuntóse comprenderá mejor teniendo una idea clara de la 
anatomía de las partes que desde muy antiguo se han supuesto que 
eran el sitio de esa facultad. 

La siguiente reseña es un resumen hecho por Rateman (3), de 
la descripción de Broca en su Memoria c< Sobre el sitio de la facul­
tad del lenguaje articulado». 

«El lóbulo anterior del cerebro comprende todas las partes del 
hemisferio situado por encima de la cisura de Silvio, que le separa 
del lóbulo temporo-esfenoidal y delante del surco de Rolando, que 
le divide del lóbulo parietal. El surco de Rolando separa el lóbulo 
frontal del parietal; atraviesa de arriba á abajo toda la cara ex­
terna del hemisferio cerebral, partiendo de la cisura media inter­
hemisférica, y termina en la cisura de Silvio. Este surco está limi­
tado por delante por la circunvolución frontal transversa, y por 
detrás por la circunvolución parietal transversa. El lóbulo anterior 
se compone de dos partes ó divisiones, una inferior ú orbitaria, la 
otra superior, situada entre la parte frontal y debajo de la más an­
terior del parietal. Esta división superior del lóbulo anterior se 
compone de cuatro circunvoluciones fundamentales : una posterior 
y las otras anteriores. La posterior es la que se designa con el 
nombre ñe f r o n t a l t ransversa , y forma el borde anterior del surco 
de Rolando ; las otras tres circunvoluciones siguen todas una direc-

(1) Boston Médical and Surgycal Journal, 1.° Setiembre, 1870, y números sucesivo&. 
(2) Medical Reportery. Cincinnati, Enero, 1869. 
C3J Ob. cit., pág. 522. 
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dou antero-posterior y se designan con los nombres de circunvolu­
ciones frontales, super ior ó p r i m e r a f r o n t a l 3 media ó segunda é i n ­

f e r i o r ó tercera. Esta última, en su mitad posterior, forma el borde 
superior de la cisura de Silvio y el borde inferior está formado 
por la circunvolución del lóbulo temporo-esfenoidal. Separando 
estas dos circunvoluciones que limitan la cisura da Silvio, queda al 
«descubierto el lóbulo de la ínsula de Reil, que cubre el núcleo 

-ITig. 18. — De Broca con\. as modificaciones del Dr. Hug'hling-s Jackson. — 1, Primera aireanvolu-
cion frontal; 2, segunda circunvolución frontal; 3, tercera circunvolución frontal; O, circunvolu­
ciones orbitarias; E , F , circunvoiucion frontal transversa; P, lóbulo parietal; T^S, lóbulo tem­
poro-esfenoidal; T, 1, primera circunvolución temporo-esfenoidal; T, 2, segunda circunvolneion 
temporo-esfenoidal; í, ínsula de Rai l ; R, R, surco de Rolando; S, cisura de Sylvio. 

extraventricular del cuerpo estriado. El resultado de estas relacio­
nes es que una lesión que se propague del lóbulo frontal al temporo-
esfenoidal ó viceversa, debe pasar casi necesariamente por el lóbulo 
de la ínsula, y, por lo tanto, según toda probabilidad, se exten­
derá al núcleo extraventricular del cuerpo estriado, puesto que la 
sustancia propia de la ínsula, que separa el núcleo de la superficie 
del cerebro, se compone sólo de una capa delgadísima. 

El lóbulo de la ínsula de Reil no se observa en más mamíferos 
que el hombre y el mono. En este último está poco desarrollado y 
no presenta indicios de circunvoluciones. En las alteraciones de la 
palabra suele afectarse esta parte. 

Aunque se citan varios casos en los que el examen cadavérico 
demostró, al parecer, que la lesión déla tercer circunvolución ce­
rebral basta para perturbar la facultad del lenguaje articulado, hay 
pruebas evidentes que niegan la localización de dicha facultad en 
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esta parte. De 556 casos de afasia coleccionados por Seguin 
sólo estaba lesionada la tercer circunvolución frontal en 19. Por lo 
tanto, aunque admitamos que el traumatismo ó enfermedad de esta 
región limitada suele causar la afasia, sería ir demasiado lejos si se 
asegurara que la lesión debe recaer en este sitio para que se pro­
duzca aquella. Seguin cita ademas otra estadística, que demuestra 
mejor aún este asunto, y que copio ín tegra . Refiere las autopsias 
que se hicieron, en las que se indican los detalles con suficiente 
claridad para indicar el sitio de la lesión. 

Respecto á la tercer circunvolución f rontal : 

A U T O R E S . 

Troussean 1865 (en la Academia de Medicina 
Peter, Legrand, Béclard, Delpech, Béra rd , Farge, Jackson, Bi -

g e l o w i -
Jackson, Richardson, Rnssel 
Hospital de Nueva Yorck, 1830-67 
Hospital de Bellavista, Octubre 1867 

TOTAL 

Pro. 

14 

Contra. 

18 

8 

34 

P o d r í a n citarse más ejemplos, pero los anteriores bastan para 
decidir la cuestión en contra de la doctrina de Broca. U n caso de 
afasia sin lesión de la tercer circunvolución frontal invalidaría por 
completo su hipótesis de que esta parte es el sitio exclusivo del ór­
gano del lenguaje, j ninguno de los casos que demuestran la co­
existencia de la afasia con una enfermedad ó lesión de la' tercer 
circunvolución frotal , basta para demostrar de una manera sufi'-
eiente la afirmativa de este hecho, á menos que no se negaran Ios-
resultados de nuestra experiencia actual. Cito, sin embargo, el si­
guiente caso de la interesante Memoria del D r . W . Ogle ( 2 ) , á 
pesar de que demuestra que una enfermedad de la tercer circunvo­
lución frontal puede producir la afasia : 

<r J . B . , 18 Octubre 1866. Tuvo hace veinte años fiebre reumá­
tica y endocarditis, pero su salud fué desde entonces excelente. 
Hal lándose trabajando el 15 de Octubre, cayó repentinamente al 
suelo, sin perder el conocimiento, y observó que no podía hablar, 
y que hab ía quedado hemiplégico del lado derecho. 

» A l ingresar en el hospital se descubrió que padecía una afec­
ción cardiaca avanzada ; el pulso indicaba bien á las claras la re-

(1) Ob. cit., pág. 97. 
(2) Aphasia and agraphia St. George's Hospital Reports, vol. n , 1867, pág. 105-



AFASIA. , 215 

gurgitacion aórtica. La pierna y brazo derechos estaban conaple-
tamente paralizados, pero conservaban la sensibilidad. Había cierta 
dificultad para deglutir y sacar la lengua, pero este último síntoma 
desapareció á los pocos dias. El enfermo se quejaba de un ligero 
dolor en el lado izquierdo de la cabeza. 

» Su conversación se reducía á dos palabras, s í j no, que em­
pleaba con precisión. Después de estar algún tiempo en el hospi­
tal, pudo hablar algunas palabras más, sobre todo monosílabos. 

» Podía escribir bastante claro con la mano izquierda las res­
puestas á las preguntas que se le hacían. En sus escritos solía ha­
ber tendencia á la repetición de sílabas, por ejemplo, en vez de 
testamento escribía t r a t amien to , aunque no pude averiguar si esto 
era debido á su educación deficiente. 

» Tenía, al parecer, despejada la inteligencia. Comprendía cuanto 
se le hablaba ; escuchaba la conversación con semblante vivo'y 
animado, y se reía al menor chiste ; mudias veces expresaba su 
pensamiento por una pantomima adecuada. En el mes de Octubre 
se presentó edema pulmonar y espiró el dia 20 n>. 

Autops i a . — Edema pulmonar y afección mitral y aórtica avan­
zada. Derrame abundante de un líquido semigelatinoso en la cavi­
dad subaracnoidea. Superficie del cerebro sana, excepto en un si­
tio limitado, que recaía en la parte posterior de la tercer circunvo­
lución frontal del lado izquierdo. En este sitio había una placa re­
blandecida y casi difluente, de unos 16 milímetros de diámetro, 
que se extendía hácia atrás y abajo, desde el sitio más elevado de 
la tercer circunvolución hasta la cisura de Silvio. La placa reblan­
decida no formaba, en realidad, la parte más posterior de la cir­
cunvolución, porque había una estrecha brida sin reblandecer entre 
esta circunvolución y la frontal transversa. Al dividir el cerebro, se 
descubrió otra segunda pequeña placa de reblandecimiento en la 
parte central del hemisferio izquierdo, por fuera y algo por encima 
del cuerpo estriado, cuya placa se extendía hasta la extremidad 
posterior de la cisura de Silvio. El resto del cerebro estaba, al pa­
recer, sano. 

El tronco principal de la arteria cerebral media izquierda estaba 
duro y en la bifurcación de una de sus ramas secundarias había 
un pequeño coágulo fibrinoso que obstruía por completo el calibre 
del vaso é impedía el paso de una inyección de agua, aun cuando 
se hiciera con fuerza. En el bazo había también émbolos fibri-
nosos ». 
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J^teofí^e ;Marc Dax localiza la facultad del lenguaje en el 
hemisferio izquierdo. Apoya su opinión en el hecho de que la afasia 
se acompaña casi, si no siempre, de hemiplegia derecha ó de pará­
lisis general. Es indudable que siempre sucede así. Copio el si­
guiente cuadro de la Memoria del Dr. Seguin, sin servirme de él, 
sin embargo, como argumento contra los casos citados por el se­
ñor Dax : 

A F A S I A CON H E M I P L E J I A . 

A U T O R E S . 

Trousseau, 1885 , (Academia de Medicina) 
Boulanger, después de 1865 (Salpétriére) 
Jackson, loe. cit 
Robertson, loe. cit 
Medical Times and Gazette, 9 de Setiembre , 1865 
Archives généraux de Medecme, 1866 
Fl in t , Nueva-York Medical Record, vol. i 
New-York Hospital, 1830 y 1867 

Total 

Hemiplegia 
derecha 

125 
30 
34 

3 
2 
2 
4 

43 

243 

Hemipleg-ia 
izquierda 

10 
1 
3 

17 

Dedúcese de este cuadro, que de 260 casos de afasia complicada 
de parálisis, la lesión recayó 243 veces en el hemisferio izquierdo 
— á juzgar por el sitio de la hemiplegia — y sólo 17 en el derecho. 

Copio también el siguiente cuadro de Seguin : 

R E F E R E N T E D E L L O B U L O I Z Q U I E R D O A N T E R I O R . 

AUTOPSIAS. 

Marc Dax en 1861 y G. Dax (Academia de Medicina 
de 1863) 

Bouilland, 1848 
» 1865...i , fc 

Trousseau (Academia de Medicina) 
Vulpian (Leqons de Phisiologie) 
New York Hospital, 1830-67 
Jackson, Richardson, A . Clark, 1866-67 
Peter, Legrañd , Beclard, Delpech, Berard, una cada 

cual 
Farge, Rigelow, Detmold y Stokes , una cada c u a l . . . 

Total 

Contr 

» 
16 

31 

Este cuadro está basado en autopsias, y puede considerarse 
como decisivo respecto á la presencia relativa con que la afasia se 
acompaña de afecciones del lóbulo izquierdo anterior. 
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He reunido, de distintos orígenes, los sigui 
les , en los que se indica el sitio de la lesión, 
cadavérico ó por la situación de la hemiplegial t t o 

Larrey 
Falret 
Pprrond 
Magnan 
Carrier 
W . Ogle . . . . 
Bartholow . . . 
Bateman 
W . Wadham 

AUTORES. 

Total 

Hemisferio 
izquierdo 

1 
2 
6 

30 
15 
25 

1 

80 

Hemisferio 
derecho 

Es indudable, por lo tanto, la gran preponderancia de la lesión 
del hemisferio izquierdo, y sobre todo de su lóbulo anterior, como 
concomitante de la afasia. El hecho es innegable en efecto. Ahora 
bien, ¿cómo se explica? 

No suponemos, aun con toda la desproporción de casos, que el 
órgano del lenguaje está localizado en el lóbulo izquierdo anterior, 
ni aun en el hemisferio izquierdo exclusivamente. Broca ha preten­
dido explicar esta supuesta diferencia por el hecho de que el he­
misferio izquierdo recibe mayor cantidad de sangre y se desarrolla 
antes que el derecho. Este hecho es indudablemente exacto, pero 
es innegable que la lesión del hemisferio derecho suele ser seguida 
de aberraciones de la palabra, á pesar de quedar completamente 
sano el tejido. Un caso de este genero — y se citan varios en los 
que la autopsia confirmó las deducciones sacadas de los síntomas — 
basta para echar por tierra la teoría que localiza esta función en 
uno de los lados del cerebro. El Dr. Simpson (1) ha referido uno 
de estos casos, en el que había una extensa lesión de la parte pos­
terior de la tercer circunvolución frontal izquierda, sin que el en­
fermo padeciera en vida epilepsia, parálisis ni aberraciones de la 
palabra. Este hecho.invalida por completo la doctrina de Broca. 

El que la afasia se complique casi siempre de hemiplegia dere­
cha , es indudablemente debido al hecho ya indicado al ocuparnos 
de la embolia cerebral, de que la arteria cerebral media izquierda 
está más expuesta á ser obstruida por un émbolo que la derecha; la 

(1) Medical Times and Gazette, Diciembre 21 , 1867. 
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afasia es producida casi siempre por embolia. El Dr. Hughlings 
Jackson (1) ha demostrado de una manera clara dicha relación, y 
mi experiencia confirma por completo este hecho. 

Se ha demostrado al mismo tiempo de una manera clara, que el 
lóbulo izquierdo medio anterior, ó mejor dicho, según manifiesta el 
Dr. Jackson, las partes del cerebro regadas por la arteria cerebral 
media izquierda están más íntimamente relacionadas con la facul­
tad del lenguaje articulado que cualquier otra región de la masa 
encefálica. Tal vez, como han indicado, primero el Dr. Moxon ( 2 ) 
y después el Sr. W . Ogle (3) el órgano del lenguaje resida en los dos 
hemisferios, y uno de ellos se emplee con preferencia al otro, exac­
tamente lo mismo que sucede con un ojo, un oido ó una mano, y 
este lado sea el izquierdo. Los casos de Gratiolet, adoptados por 
Broca para sostener sus ideas esclusivistas, refuerzan el argumento 
en favor de la preferencia. Este anatómico ha observado que el 
hemisferio izquierdo se desarrolla antes que el derecho, y que está 
mejor nutrido, lo cual se debe al mayor riego sanguíneo que recibe. 

Indudablemente algunos de los casos que se han citado para 
negar la doctrina de la localización del órgano de la palabra, no 
son verdaderos ejemplos de afasia, sino de incapacidad para hablar 
á causa de la parálisis de los músculos que concurren á este acto. 
Así sucede con la generalidad de los casos de Seguin, y, como su­
pone Bartholow ( 4 ) , en los de Ladame. 

En algunos casos no se ha hecho tampoco debidamente la autop­
sia, desconociéndose las lesiones de uno ó de otro lóbulo anterior* 
Es un hecho perfectamente conocido que el tejido cerebral puede 
estar materialmente enfermo, desconociéndose esto si no se le exa­
mina al microscopio. 

Considerando debidamente los hechos y argumentos aducidos 
por unos y por otros partidarios, me inclino á creer lo siguiente, 
rechazando la localización limitada de los Sres. Dax, y la más li­
mitada aún de Broca : 

1. ° Que el órgano del lenguaje reside en ambos hemisferios y en 
las partes que riegan las arterias cerebrales medias. 

2. ° Que aunque la afasia se complica con más frecuencia de he-
miplegia derecha, cuyo fenómeno es debido en su mayor parte á la 

(1) London Hospital Reporte, v 1. i . Loe. cit. 
(2) On the connection bet^ ean soss ef Spuch and Paralysis of the Right Sides Bristb 

and Foreing Médico-Chirurgical Review, A b r i l , 1866, pág. 481. 
(3) Loe. eit., pág.^ 83. 
(4) On Aphasia, Journal of Psychological Medicine, vol. n , pág. 341 y siguientes. 
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disposición anatómica de las arterias que favorece la embolia en 
este lado, hay pruebas de gran peso que tienden á demostrar que 
el hemisferio izquierdo del cerebro está más íntimamente relacio­
nado con la facultad del lenguaje que el derecho. 

Estas ideas se apoyan en algunos casos notables que refiero á 
continuación : 

C A S O I . En el estío de 1857, en cuya época era médico mi­
litar y estaba encargado de la asistencia de un destacamento 
de soldados é ingenieros topógrafos que se hallaban construyendo 
una carretera desde Fort Riley á Bridger's Pass en las Mon­
tañas Pedregosas, hubo una reyerta entre dos de los operarios, 
que terminó por inferir uno al otro un golpe en la cabeza con 
un garrote. El lesionado cayó al suelo aturdido, y permaneció en 
un estado comatoso durante varias horas. Al reconocerle, á lo& 
pocos momentos de ocurrir el accidente, observé que no había ex-
tertor ni indicio de parálisis. Había perdido el conocimiento, y la 
respiración era tranquila ; tenía 80 pulsaciones. El golpe lo había 
recibido en la sien izquierda, pero no había ocasionado fractura de 
los huesos del cráneo. Recobró poco á poco el conocimiento, hasta 
comprender lo que pasaba á su alrededor, pero olvidó por completo 
las palabras, aunque podía pronunciarlas. No podía hablar, pero 
pronunciando antes las palabras, las repetía perfectamente siem­
pre que fueran en corto número. 

Cuando se le preguntaba, por ejemplo, en español — era un 
mejicano y no hablaba ingles — «¿Cómo se siente V. ahora?» 
contestaba : «como sien, sien, sien», y después, mirándome deses­
perado, al parecer, prorrumpía en sollozos. Durante una hora que 
estuve á su lado no hizo más que repetir estas palabras de vez en 
cuando. 

A la siguiente mañana, á eso de las siete, al intentar levantarse 
de la cama, cayó al suelo, donde le encontró á los pocos minutos 
el enfermero en un estado completo de coma; la respiración era 
estertorosa, y la resolución de los miembros completa. Falleció á 
la una de la tarde. 

Practiqué la autopsia aquel mismo dia. Al separar la bóveda del 
cráneo, la primer cosa que llamó mi atención fué una mancha equi-
mósica del tamaño de medio duro, situada en la margen posterior 
y lateral del lóbulo anterior. Había una ligera hemorragia en este 
sitio. En el opuesto se observó, por el contrario, la rotura de la 
arteria meníngea media y una extravasación sanguínea abundante-
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in f i l t r ada entre los l ó b u l o s del hemisferio derecho y coleccionada en 
l a base del c r á n e o . Supuse que la hemorragia a r t e r i a l se h a b í a sus­
pendido repentinamente durante el p r imer p e r í o d o de insensibilidad 
antes de que se hubiera extravasado una g r an can t idad de sangre^ 
y que el c o r a z ó n r e c o b r ó su e n e r g í a durante la noche ; que en el 
esfuerzo que hizo el enfermo para levantarse del lecho se despren­
d i ó e l c o á g u l o y r e a p a r e c i ó l a hemorragia . N o d i g ran importancia 
por entonces á la les ión del l ó b u l o izquierdo anter ior , pero desde 
e l debate sostenido en 1861 en l a A c a d e m i a Francesaj fué para m í 
indudable que l a afasia a m n é s i c a d e p e n d í a por completo de el la . 

Debe observarse que en este caso la p r o n u n c i a c i ó n era perfecta, 
y que el ú n i c o defecto era un o lv ido completo de las palabras. 

C A S O I I . J . EL , c a p i t á n de un buque costero, me c o n s u l t ó en 
Nov iembre de 1864 á causa de una d i f i c u l t a d en la p r o n u n c i a c i ó n 
de las palabras , que notaba h a c í a algunos meses. A l in te r rogar le , 
supe que estando en el lecho una m a ñ a n a , se le l l a m ó para un 
asunto del buque ; que se l e v a n t ó aceleradamente y s u b i ó á cu ­
b ie r t a ; que h a l l á n d o s e dando una orden s in t ió de p ron to un v é r ­
t i g o y c a y ó al suelo desvanecido. R e c o b r ó en seguida el conoci­
mien to , pero o b s e r v ó que su lado derecho estaba paral izado, y que 
no p o d í a hablar . A poco t iempo a r r i b ó al puer to y p e r m a n e c i ó en 
su casa tres meses, durante cuyo p e r í o d o d e s a p a r e c i ó casi por com­
ple to la p a r á l i s i s y la d i f i cu l t ad para hablar . L a afasia era de l a 
fo rma a m n é s i c a y a t á x i c a . N o p o d í a n i hablar n i escribir. 

Se e m b a r c ó de nuevo para C u b a , y h a l l á n d o s e en la Habana , 
t u v o ot ro ataque i d é n t i c o al p r i m e r o , pero sin p a r á l i s i s del m o v i ­
m i e n t o , aunque sí de l a sensibilidad de l lado derecho. P e r d i ó por 
comple to la memoria de la pa labra , aunque p o d í a . r e p e t i r cuantas 
se pronunciaban ante é l , siempre que fueran cortas y las rep i t ie ra 
en seguida. U n o s cuatro meses d e s p u é s de este ataque vino á con­
su l ta rme. 

E n esta é p o c a p o d í a pronunciar algunas palabras que empleaba 
para expresar todas sus ideas, y que a c o m p a ñ a b a de gestos e n é r ­
g icos , los que, sin embargo , r a ra vez expresaban su pensamiento. 
Empleaba constantemente las palabras s i f i , que significaba lo mis ­
m o sí que no , y time o f d a y , que empleaba cuando r e s p o n d í a una 
cosa que no era n i a f i rmat iva n i negat iva . Ademas de estas pa la ­
bras pronunciaba un ju ramento I l e l l to p a y , cuando no se le^com-
p r e n d í a , y á veces sin m o t i v o . R e p e t í a ademas cualquier pa labra 
que se pronunciaba ante é l , y á veces tres sucesivas, siempre que 
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no fueran largas. Le mandé escribir, y al indicarle que pusiera su 
nombre y las señas de su casa, escribió T ime o f d a y \ y después, 
viendo que no éralo que se le había preguntado, puso á continua­
ción ¡ H e l l to p a y ! Al indicarle que me había dado un dato de gran 
valor, escribió en seguida s i f i . Escribía, sin embargo, con correc­
ción cuantas palabras se le dictaban. 

Supe por su hermano, que le acompañaba, los antecedentes in­
dicados. Al auscultarle observé un fuerte ruido sistólico, y su her­
mano me dijo que quince años antes había tenido un ataque de 
reumatismo articular agudo y después algunos otros más. 

El interés principal de este caso — y es uno sobre los que lla­
maré la atención — es la aparición de la afasia atáxica y de la he-
miplegia al primer ataque, mientras que en el segundo hubo sólo 
afasia amnésica, pero no parálisis. 

C A S O III . En el invierno de 1868-69 fué conducido á mi clínica 
del Colegio Médico del Hospital de Bellavista, un hombre afá-
sico, y por sus gestos, las pocas palabras que podía hablar y los 
datos que me suministraron sus parientes, supe la siguiente histo­
ria : Algunos meses antes, estando trabajando en una cantería, una 
pieza de la maquinaria le infirió un golpe en el lado izquierdo de la 
cabeza, próximamente en el sitio de unión del frontal con el tem­
poral. Estuvo insensible durante un corto tiempo, y al recobrar el 
conocimiento notó que no estaba paralizado, pero sí que había per­
dido la memoria de las palabras. Al ingresar en el hospital su inte­
ligencia era completa, comprendía cuanto se le hablaba, y hacía 
esfuerzos repetidos y persistentes para hablar, pero no podía pro­
nunciar espontáneamente más palabras que «sí» y «no», que em­
pleaba siempre con exactitud. Cuando le preguntaba, por ejemplo, 
dónde había nacido, se ponía muy excitado, hacía esfuerzos vio­
lentos y procuraba contestar ; corrían gruesas gotas de sudor por 
su frente, pero sus labios no pronunciaban sonido alguno. Tuve 
con él la siguiente conversación : 

«¿Ha nacido Y. en Prusia?» «No», 
«¿En Baviera?» «No». 
«¿En Austria?» «No». 
«¿En Suiza?» «Sí, sí, sí, Suiza, Suiza», y al mismo tiempo 

reía y movía sus manos en todas direcciones. Pronunciaba bien la& 
palabras, pero no podía escribir. 

Este caso me dio motivo para ocuparme con alguna extensión 
de la afasia, é indicar que debía haber una fractura de la lámina in-
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terna de los huesos del cráneo y existir algún fragmento que com­
primiera la parte posterior y lateral del lóbulo anterior. Estaba 
presente mi amigo el profesor Sayre, y le rogué hiciera la opera­
ción del trépano para separar cualquier fragmento óseo que com­
primiera el encéfalo, y restablecer de este modo las funciones nor­
males de esta parte del cerebro. Se practicó la operación á los 
pocos dias, estando anestesiado el enfermo con éter. Se observó 
que estaba fracturada la lámina interna de los huesos del cráneô  y 
que había una esquirla que comprimía la circunvolución frontal 
posterior. Una vez extraída la esquirla y pasada la anestesia, pudo 
hablar perfectamente el enfermo. 

En este caso, como se ve, había afasia amnésica sin parálisis. 
C A S O IV. A. E . , librero en otra época, me consultó en el otoño 

de 1869, por lo que tal vez era, según creían sus parientes, un re­
blandecimiento del cerebro. Antes de presentarse ningún síntoma 
de la enfermedad se distinguía dicho individuo por su gran memo­
ria, que en la actualidad había perdido casi por completo, sobre todo 
en lo referente á las palabras. Había olvidado su nombre, y no 
pudo decirme cómo se llamaban sus hijos. Titubeaba sobremanera 
en la conversación, por no recordar las palabras que debía usar, y 
ademas se notaba una dificultad marcada en la pronunciación, sién­
dole imposible articular algunas palabras. Tenía una hemiplegia 
derecha que había ido aumentando de una manera gradual, hasta 
el punto que cuando vi al enfermo le era materialmente imposible 
mover la pierna y brazo derechos. El lado izquierdo del cuerpo, la 
lengua y la cara estaban, al parecer, paralizados. Murió después 
en el naufragio del buque C i u d a d de Bos ton . 

Este caso presentaba la forma amnésica y atáxica de la afaxia, 
y se complicaba de hemiplegia derecha. Creo que era debido á la 
trombosis probablemente de la arteria cerebral media. 

C A S O V. W. W., de cuarenta y un años, ingresó en el Hospital 
del Estado de Nueva York para enfermedades del sistema ner­
vioso el 22 de Agosto de 1870, padeciendo hemiplegia derecha y 
afasia de forma atáxica. En Marzo de 1868, según averiguó el 
Dr. Cross, médico del Hospital, padeció un dolor obtuso en la ro­
dilla derecha, acompañado de adormecimiento, hormigueo y pun­
zadas en el pié derecho, cuyas sensaciones fueron á poco seguidas 
de adormecimiento de todo aquel lado del cuerpo. Este adormeci­
miento y la parálisis que sobrevino, fueron poco á poco aumen­
tando , hasta el punto que á los quince dias el enfermo quedó com-
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pletamente hemiplégico. No había ni pérdida del conocimiento ni 
aberración mental. El 11 de Mayo siguiénte perdió de pronto el 
habla, pero conservó por completo la inteligencia, y aunque le era 
imposible pronunciar una palabra, comprendía perfectamente cuanto 
se le decía. Quedó casi completamente afásico durante cuatro me­
ses, pudiendo sólo emitir de vez en cuando algunos sonidos que era 
imposible interpretar como palabras inteligibles. 

En Setiembre de 1868 empezó á pronunciar algunas palabras, 
al principio lenta é indistintamente, pero después cada vez con 
más facilidad. Cuando en Setiembre de 1870 lo presenté en 1% 
clase del Hospital Médico del Colegio de Bellavista, aunque podía 
hablar, la coordinación de las palabras era muy imperfecta, y al­
gunas de ellas las articulaba con gran dificultad. Esta dificultad 
era mayor en las palabras labiales y linguales, por ejemplo «Truly 
rural», «Peter piper» «baker» y algunas otras del mismo gé­
nero, que le obligaban á hacer esfuerzos repetidos antes de pro­
nunciarlas aun imperfectamente. No estaba paralizada la lengua 
ni se desviaba su punta al sacarla, y la parálisis del orbicular de 
los labios ó de otros músculos faciales, en el caso de existir, era 
insignificante. La pierna y el brazo derechos estaban bastante pa­
ralizados. 

En este caso no había pérdida de la memoria de las palabras ni 
dificultad para escribir. Era, en lo referente á la afasia, completa­
mente de carácter atáxico y complicado de hemiplegia derecha. 

A mi juicio los síntomas dependían de la trombosis de la arteria 
cerebral media izquierda. 

C A S O VI. R. M., de veinticinco años, observó un dia que se le 
quedaba muy frió el pié derecho. A los pocos dias tuvo un ataque 
de hemiplegia del lado derecho. Repentinamente y sin el menor in­
dicio, si se exceptúa un ligero vértigo, cayó al suelo. No perdió el 
conocimiento, y pudo, ayudándole, trasladarse á su domicilio, si­
tuado á poca distancia. La cara se desvió hácia el lado izquierdo y 
la palabra y la memoria se resintieron algún tanto. 

En Febrero de 1869, cuando había recobrado el movimiento, tuvo 
otro ataque de hemiplegia derecha. Esta vez perdió algo el cono­
cimiento y la palabra se afectó de nuevo. En Abril pudo volver á 
su trabajo de tejedor, pero sentía aún bastante debilidad en el 
brazo. 

En Julio tuvo otro ligero ataque. 
En Mayo de 1870 quedó nuevamente hemiplégico del lado de-
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recho. N o p e r d i ó e l conocimiento , pero se afectaron la cara y l a 
lengua. Se le a y u d ó á trasladarse á su casa, y una semana d e s p u é s 
estaba completamente curado. 

E n J u l i o del mismo a ñ o t uvo e l qu in to y ú l t i m o ataque. Es tando 
cor tando l e ñ a s in t ió de pronto un dolor agudo en la cabeza que fué 
seguido de v é r t i g o . C a y ó al suelo sin perder el conocimiento. So­
brev in ie ron la hemiplegia derecha, l a d i f i cu l t ad de l a palabra y la 
d i l a t a c i ó n de la pupi la izquierda . A los cinco d ías t u v o del i r io , pero 
c u r ó a l fin, q u e d á n d o s e paralizados l a p ierna y brazo derechos y no­
tando mayor d i f i cu l t ad a l hablar . E l 1.° de Setiembre i n g r e s ó en e l 
hosp i t a l . E n aquel la é p o c a h a b í a desaparecido por completo l a p a r á ­
lisis ; p o d í a mover l a lengua en todas direcciones y l a a r t i c u l a c i ó n 
de las palabras era perfecta. L a memoria de las palabras era casi 
n u l a , aunque recordaba perfectamente los hechos y circunstancias. 
Su palabra era balbuciente y no p o d í a repet i r una frase de tres ó 
cua t ro palabras. L e era impos ib le , por e jemplo, repet i r las pala­
bras « sugar, cofFee, crackers », aunque empezara inmediatamente 
que c o n c l u í a yo de decirlas. 

A l auscul tar le se o b s e r v ó .que p a d e c í a una h iper t rof ia cardiaca 
con insuficiencia a ó r t i c a ( 1 ) . D i a g n o s t i q u é ataques repetidos de 
embol ia de la ar ter ia cerebral media izquierda ó de sus ramas. 

E s t e caso era de afasia a m n é s i c a pa rc ia l con afasia a t á x i c a , que 
d e s a p a r e c i ó con l a hemiplegia . 

C A S O V I I . S. H . W . , de t r e in t a y dos a ñ o s , casada. E l 26 de 
J u n i o de 1860, unas tres semanas d e s p u é s de l nacimiento de su h i jo , 
fué acometida repentinamente de un dolor agudo en e l hombro de­
r e c h o , desde donde se e x t e n d i ó por todo el brazo. Siguieron á este 
do lo r los s í n t o m a s de l a a lbuminur ia a c o m p a ñ a d a de anasarca, y á 
las pocas semanas la dispnea, debida a l h i d r o t o r a x , se hizo alar­
mante . Sobrevinieron coma y convulsiones. Inmedia tamente des­
p u é s de l a taque , que m a r c ó el apogeo de su padecimiento , l a en­
f e r m a , que estaba sentada en l a cama con l a cabeza apoyada sobre 
los brazos doblados, n o t ó que t e n í a completamente paral izado el 
b razo derecho y que h a b í a perdido la f acu l t ad del lenguaje. Su 
in te l igenc ia no se d e s p e j ó por comple to en m á s de una semana, pero 
l a h i d r o p e s í a d e s a p a r e c i ó poco á poco , l a intel igencia fué d e s p e j á n ­
dose y disminuyendo la pa r á l i s i s . • 

(1) En mi lección clínica sobre la anemia cerebral parcial, publicada en Enero de 1871 
en el Journal of Psychological Medicine, hice una ligera reseña de este caso y del ante-
i-ior, según los datos que me suministró el Dr . Cross. 
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Después del ataquê  la boca quedó torcida hácia el lado derecho 
y al sacar la lengua se inclinaba en la misma dirección ; babía pto-
sis parcial j parálisis del orbicular de los párpados del lado dere­
cho. El movimiento y sensibilidad de la pierna y brazo derechos 
estaban suspendidos por completo al principio, pero á los diez dias 
podía la enferma sostenerse en una silla y andar alrededor de ella. 
La parálisis fué mejorando durante los tres años sucesivos, pero no 
pudo articular una palabra en este tiempo. En el verano de 1863 
pudo pronunciar « n o y> j (£ s i D á los pocos meses. 

En Noviembre de 1870 la presenté en mi clase del Colegio mé­
dico del Hospital de Bellavista al explicar una lección sobre la 
afasia. 

En aquella época y en la actualidad, su salud era excelente y 
no se quejaba más que de cefalalgia casi constante. Su semblante 
era expresivo y alegre y su aspecto inteligente. Comprendía todas 
las palabras que se la decían y cumplía todos los deberes domésti­
cos, pero la era imposible pronunciar más palabras que «só), « wo» 
y « dado y>. Esta última la pronunciaba muy rara vez y siempre 
para afirmar una cosa. Empleaba « s i » para afirmar y c< no » para 
negar, pero de una manera dudosa é indiferente. Si se la pregun­
taba como estaba, contestaba « s i , s i , no , no », para indicar que 
estaba bien. A veces empleaba estas palabras indistintamente. Si 
se la preguntaba qué era aquello, indicando un abanico, no podía 
decirlo ni repetir la palabra abanico, aunque sabía lo que era y ha­
cía como que se abanicaba. No podia leer ni escribir, aunque una 
vez consiguió, después de mucho trabajo, escribir « no ». Al poco 
tiempo dijo de repente «. no se » , j unos cuantos dias después ex­
clamó « ¿ c ó m o e s t á V? » ; pero no pudo repetir ninguna de estas 
frases é ignoraba, al parecer, que las había dicho. Sus gestos eran 
inteligentes y expresivos. La pierna y brazo derechos estaban más 
débiles que los izquierdos y su sensibilidad era menor. 

En el vértice del corazón se oía un murmullo durante la primer 
contracción. 

El examen oftalmoscópico demostró que los vasos retiñíanos del 
ojo izquierdo eran más voluminosos que los del derecho. 

Diagnostiqué una embolia de la arteria cerebral media izquierda. 
La afasia era de forma amnésica y atáxica y se complicaba de 

hemiplegia derecha. 
C A S O VIII. El Sr. B. me consultó en Noviembre de 1870 por 

una pérdida de la memoria de las palabras, dolor y sensación de 
'ü^MMOfuy. — 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 o u o i - 15 
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plenitud en la cabeza, que se acompañaban á veces de vértigo. Un 
año antes, estando en los bosques de Minnesota comprando made­
ra, perdió de repente el conocimiento durante algunos minutos, y 
al recobrarlo observó que estaba hemiplégico del lado derecho y 
que no podía hablar. Durante algún tiempo le fué imposible pro­
nunciar una palabra, pero después fué poco á poco recobrando la 
memoria del lenguaje y la capacidad para coordinar los músculos 
que concurren á la articulación de las palabras, y pudo pronunciar­
las con la claridad suficiente para hacerse comprender. La memo­
ria de las palabras fué, sin embargo, bastante mala por espacio de 
varios meses. 

El Dr. Hale, de Chicago, médico homeópata, le asistió durante 
algún tiempo y fué quien me lo recomendó. Cuando le vi por vez 
primera podía hablar bien, pero su lenguaje era aún balbuciente y 
á veces trabucaba algunas palabras. La articulación de éstas era 
buena, y la hemiplegia había desaparecido. Tenía dolor limitado 
casi por completo á la región temporal izquierda. Como anteceden­
tes había un ataque de reumatismo articular agudo y una insuficien­
cia aórtica. 

En este caso se trataba al principio de una afasia de forma amné-
sica y atáxica con hemiplegia derecha. A medida que fué desapa­
reciendo ésta aumentó la capacidad de coordinación de los múscu­
los que concurren á la formación de las palabras, hasta que la arti­
culación de ésta fué perfecta y quedó sólo la afasia amnésica. 

C A S O IX.—H. I . , comerciante, me consultó en Agosto de 1869, 
á causa de una hemiplegia con incapacidad para hablar. Estando 
sentado en su escritorio, hacía unas seis semanas, sintió de repente 
vértigos y perdió el conocimiento durante unos segundos. Al reco­
brar los sentidos observó que tenía una parálisis del lado derecho 
y que no podía pronunciar una palabra. Deseaba ardientemente 
indicar su pensamiento; uno de sus amanuenses le dió papel y un 
lápiz, pero no pudo escribir una letra. Se le dió un alfabeto y le 
fué imposible señalar las letras que habían de formar las palabras 
que quería usar. 

Se llamó á un médico que ordenó se hiciera al enfermo una san­
gría de unos 480 gramos. El resultado fué nulo, y el Sr. I. quedó 
hemiplégico y afásico durante unos quince dias. Después empezó á 
decir «what», c< certainly » y «saw my leg off», que pronunciaba 
«sawmelegoff», acentuando sobremanera la última sílaba. Em­
pleaba, al parecer, indistintamente estas palabras, aunque com-
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prendía bien cuanto se le decía, y reía con cualquier chiste tan 
alegremente como antes. Se hallaba casi en el mismo estado cuando 
le vi. 

Podía sacar la lengua y moverla en todas direcciones, pero le 
era imposible pronunciar más palabras que las indicadas. Cuando 
le mandaba, por ejemplo, que dijera «table» (mesa) decía cccer-
tainly)), y cuando decía yo « well, say it then » exclamaba «Saw-
melegoff», pero á la vez , para indicar que comprendía lo que yo 
le decía , cruzaba la habitación y apoyaba la mano sobre una me­
sa , diciendo á la vez ce what», d certainly », ce sawmelegoff». 

Le pregunté si podía escribir y replicó «certainly». Coloqué de­
lante de él papel y le di una pluma mojada en tinta, pero le fué 
imposible escribir su nombre como le mandaba, aunque movía per­
fectamente los dedos de la mano. Le rogué trazara una serie de 
líneas paralelas y lo hizo sin dificultad. Al rogarle que hiciera un 
esfuerzo y escribiera su nombre, lo intentó con el siguiente resultado: 

Figura 19. 

Le dije que aquello no era su nombre, y gesticulando con vio­
lencia exclamó «sawmelegoff», y me dió una de sus tarjetas. Es­
tuve encargado durante algún tiempo de este enfermo, pero con 
pocos resultados. Había sufrido dos ataques de reumatismo articu­
lar agudo, y al encargarme de él tenía una insuficiencia aórtica y 
mitral. 

En este caso se trataba de una hemiplegia derecha y de afasia 
amnésica y atáxica tipo. Diagnostiqué una embolia de la arteria 
cerebral media izquierda. 

C A S O X. — La Srta. C . R., histérica, quedó afásica de repente, 
estando sentada á la mesa. La vi unas dos horas después en mi 
consulta, á donde fué conducida por su madre. No había parálisis; 
podía mover la lengua en todos sentidos, y la articulación era per­
fecta , pero no podía pronunciar palabra alguna que se dijera ante 
ella. Había perdido ademas por completo la memoria de las pa­
labras. 

C A S O XI.—S., comerciante retirado, me consultó en Setiembre 
e 1870, por los efectos de una hemorragia cerebral. Estaba he-

Jmplégico del lado derecho y no podía hablar. Su inteligencia era 
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perfecta. Podía leer, pero era incapaz de pronunciar voluntaria­
mente uua palabra. La lengua no estaba ni había estado paralizada. 
A veces podía dar gritos de varias clases. En una ocasión, para in­
dicarme su profesión, exclamó—era alemán— G u t c n M a r g e n 
me in H e r r , pero por más esfuerzos que hizo no pudo repetir estas 
palabras ni ninguna otra. Mientras estuvo en mi presencia intento-
hablar repetidas veces, y su hermano, que le acompañaba, me dijo, 
que no estando, intentaba siempre hacer lo mismo. 

Se trataba por consiguiente de un caso de afasia atáxica notable 
por la hemiplegia derecha. La causa era la hemorragia cerebral,, 
que interesaba el cuerpo estriado. 

CASO XII .—L. N., alemán, me consultó en Setiembre de 1869,. 
presentando los síntomas que indicaban un reblandecimiento cere­
bral. Tenía una ligera parálisis del lado derecho. Padecía afasia 
atáxica y amnésica. A poco tiempo, á causa de presentarse sínto­
mas maniacos, se envió al enfermo, á propuesta del Dr. Flint, al* 
manicomio de Flushing. Permaneció en él hasta Setiembre del año 
actual, aniquilándose física y moralmente cada vez más, hasta que 
sus parientes, en vista de su actitud pacífica, le condujeron, á mis 
instancias, á su casa. Le era casi imposible recordar una palabra y 
la pronunciación era defectuosa. Un rasgo notable de su conversa­
ción era el llamar á todo «Kazza» cccat». Había olvidado, al pa­
recer, toda otra palabra. 

La lesión en este caso, á juzgar por los antecedentes, debió ser 
una trombosis. 

C A S O XIII.—Es un caso notable é instructivo, que cité ya al 
tratar de la embolia. 

El enfermo, oficial retirado del ejército, me consultó en otoño 
de 1869 , á consecuencia de la parálisis, vértigos y ligera dificultad 
para hablar que padecía desde unos meses antes. Mi amigo el doc­
tor Metcalfe le asistió hace algunos años un ataque de reumatismo 
agudo con complicaciones cardiacas. Los antecedentes de este caso 
demostraban bien á las claras que se trataba de una embolia, y 
como la parálisis recaía en el lado derecho, diagnostiqué un ataque 
anterior de embolia de la arteria cerebral media izquierda. 

La dificultad para hablar era ligera; la afasia tenía la forma 
atáxica y amnésica. 

A beneficio del tratamiento pudo andar, mover su brazo y ha­
blar, hasta el punto que él y sus amigos le creían en un estado me­
jor que el de antes de caer enfermo. A las seis semanas de estar á 
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mi cuidado tuvo otro ataque. Esta vez se paralizó el lado izquierdo 
sin alterarse la palabra. Se emplearon las corrientes eléctricas, 
como la vez primera, y mejoró lo suficiente para poder trasladarse 
4, Washington. Estando en esta ciudad tuvo un tercer ataque, ca­
racterizado por hemiplegia derecha y afasia. Le asistió el doctor 
J3. Norris, médico militar, y en cuanto mejoró regresó á Nueva 
York. A poco de su llegada llamé en consulta á mi amigo el pro­
fesor Flint, sólo con objeto de que auscultara el corazón. El profe­
sor Flint, á pesar de auscultar detenidamente, no pudo descubrir 
nada de anómalo. Estando en Nueva York tuvo otros dos ataques, 
caracterizados ambos por hemiplegia y delirio. La hemiplegia iz­
quierda no se complicaba de aberraciones del lenguaje; la derecha 
se acompañaba siempre de afasia amnésica y atáxica. Olvidó los 
nombres de las cosas más comunes y muchas palabras no podía 
pronunciarlas. Para pedir, por ejemplo, un abanico, decía : «Una 
cosa ancha para hacer aire». Olvidó su nombre, y le era imposi­
ble pronunciar las palabras escarabajo, general, médico y algunas 
otras. Lo envié bastante mejorado á Newport; pero tuvo allí nue­
vos ataques, y falleció en otoño de este año, á mi juicio, de reblan­
decimiento cerebral. 

Lo notable de este caso es la coexistencia de la hemiplegia con 
la afasia de forma atáxica y amnésica y el hecho interesantísimo 
de no haber afasia cuando la parálisis recaía en el lado izquierdo. 
A mi juicio este enfermo tuvo diversos ataques de embolia cere­
bral. Cuando el émbolo obstruía la arteria cerebral media izquierda, 
había afasia y hemiplegia derecha; cuando se obstruía la arteria 
cerebral media derecha,había hemiplegia izquierda, pero no afasia. 

C A S O XIV.—A principio de Diciembre de 1870 fué conducido 
á mi clínica el enfermo J . M., que se hallaba en el Hospital de 
Bella vista. Entre sus antecedentes, según me indicó el Dr. Judson, 
figuraban frecuentes ataques de pérdida del conocimiento, acom­
pañada de hemiplegia. El Dr. Flint notó un ligero murmullo en el 
vértice del corazón. El enfermo había tenido varios ataques de 
reumatismo articular agudo. 

Al preguntarle supe que había tenido unos 11 ataques de vér-
^S0, pérdida del conocimiento y hemiplegia. Su inteligencia era 
perfecta y hablaba bastante bien, aunque titubeando, y con cierta 
dificultad á veces en la pronunciación. Su palabra era mejor que 
Jo había sido y la hemiplegia no estaba bien marcada. 

Cuando la hemiplegia era izquierda no había, como en el caso 
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anterior, afasia; pero cuando recaía en el lado derecho, se obser­
vaba una dificultad marcada para hablar, tanto atáxica como 
amnésica . 

E l único caso idéntico á éstos que he citado, es uno publicado por 
el D r . Stewart (1) . Refiérese á un hombre que ingresó en el Hos­
pi ta l Middlesex padeciendo hemiplegia izquierda sin afasia. Una. 
semana después presentó hemiplegia derecha y pérdida de la pala­
bra. Fa l l ec ió , y en la autopsia se encontraron obstruidas por ém­
bolos las arterias cerebrales. 

C A S O X V . — C , capitán de la marina mercante, sufrió en Se­
tiembre de 1874 la pérdida repentina del lenguaje, confusión de las 
ideas y vértigos. Estos fenómenos desaparecieron en seguida; pero 
tubo después varios ataques caracterizados por vér t igos , dificultad 
para hablar y ligero delirio. L o v i por vez primera el 31 de Octu­
bre y el 28 de Noviembre lo presenté en la Universidad de Nueva 
Y o r k , sirviéndome de tema para una lección clínica sóbre la afasia. 
E n aquella época, y algunas semanas antes, empleaba contante-
mente palabras que no tenían relación alguna con los objetos que 
quer ía nombrar. Si deseaba, por ejemplo, las botas, pedía sus ga­
vias ó empleaba alguna otra palabra que indicaba alguna parte del 
buque. E n la conversación que tuvo conmigo ofreció á cada mo­
mento esta particularidad. L a falta de memoria se refería sólo a 
los sustantivos. L e presenté un cortaplumas; dijo en seguida que 
era para cortar; pero cuando le p regunté su nombre me dijo que 
era un «bo te» . E l termómetro era un «anc la» y el reloj de bolsillo 
un «cabres tan te» . A l mandarle decir «Nat iona l Intel l igencer» 
dijo «Na t iona l Intelligence-office», y aun cuando repetí varias ve­
ces la pregunta, contestó siempre de igual manera. L a razón era 
evidente ; había tenido antes ocasión de decir varias veces «intell i­
gence-office » , y tal vez no hubiera oido nombrar en su vida el 
«Na t iona l In te l l igencer» . Después de algún tiempo pudo pronun­
ciar al fin la sílaba final «er» ; pero trabucaba la palabra y decía 
«Na t iona l Intelllgence-officier». Pronunciaba estas palabras co­
rrectamente, sílaba por sílaba ; pero se le olvidaban en seguida. 
Era un caso tipo de afasia de forma amnésica. 

H e observado algunos otros casos de afasia ; pero creo inútil re­
ferirlos, pues no difieren gran cosa de los indicados. 

Las ideas que me hicieron formar los referidos casos se han con­
firmado después por mi reciente estudio de la afasia. L a había emi~ 

(1) Medical Times and Gazette, 9 Julio 1864. 
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tido ya en parte; pero las observaciones que he referido detallada­
mente, me permiten afirmar el resto con más seguridad. 

E l lector debe haber observado que en todos los casos complica­
dos de hemiplegia la afasia era de forma atáxica, existiendo la 
amnésica en aquellos otros en que no había parálisis. Uno de los 
individuos estaba privado del uso de la palabra por no poder coordi­
nar los músculos que concurren á la formación de las palabras, y 
otro porque había olvidado éstas. 

Este punto no se había señalado hasta ahora. Los fenómenos in­
dican, con bastante claridad á mi juicio, el sitio de la lesión y la 
fisiología de las partes afectas. 

La sustancia gris de los lóbulos preside la idea del lenguaje, y, 
por consiguiente, la memoria de las palabras. Cuando sólo se inte­
resa dicha sustancia no hay hemiplegia ni dificultad, por lo tanto, 
en la pronunciación de las palabras. La alteración se refiere sólo á 
la memoria de ellas. 

El cuerpo estriado contiene las fibras que proceden de la columna 
anterior de la médula espinal, y está, por lo tanto, en relación 
con el hemisferio. Una lesión de esta parte ó de otra cualquiera 
del t rac tus motor ocasiona la parálisis del movimiento en el lado 
opuesto del cuerpo. Los casos que he referido demuestran todos 
que la facultad de coordinar los músculos que concurren á la for­
mación de la palabra está asociada directamente con esta hemiple­
gia. Por consiguiente, la lesión que es seguida de hemiplegia y 
afasia atáxica indica que recae en el t r ac tus motor. Si hay sólo 
afasia amnésica se halla afecto igualmente el hemisferio. E l análi­
sis de los casos referidos por Ogle, Jackson y algunos otros obser­
vadores , demuestra que existía la asociación en ellos, aunque no 
hayan indicado su importancia fisiológica ó patológica. 

Otro rasgo notable de los casos anteriores es la constante aso­
ciación de la afasia con la hemiplegia derecha, sin que hubiera más 
parálisis. Este hecho indica sólo quizás la mayor frecuencia de la 
embolia en el lado izquierdo, pero los dos últimos casos y el refe­
rido por el Dr. Stewat demuestran que el hemisferio izquierdo está 
más íntimamente relacionado con la facultad del lenguaje que el 
derecho. Creo imposible negar esta conclusión. 

El profesor Ferrier (1) ha explanado recientemente, á propósito 

(1) Pathological Illustration of Brain Fruiction. West Riding Lunatic Asylum Medical 
Reports. Londres, 1874, vol . i v , p á g . 54. 
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de la-fisio-patología de la afasia, ciertas ideas que difieren algo de 
las mias. Jj£ fmye&eilltify&el asunto y el renombre de su autor en 
fisiología cerebral, me inducen á copiarlas íntegras. 

« Mucho se ha escrito respecto á la afasia, pero los que se han 
ocupado de este asunto, siguen sosteniendo aún distintas opiniones. 
No pretendo hacer un largo examen de las teorías emitidas ni con­
trovertir las opiniones de los que niegan por completo la localiza­
ción de las funciones cerebrales, incluso un « centro del lenguaje ». 
Los estudios de Broca, j los numerosos hechos que se han publi­
cado en apoyo de sus observaciones, unidos á los resultados de mis 
experimentos en los monos y en otros animales inferiores, demues­
tran, al parecer, á mi juicio, el hecho de la localización de la fa­
cultad del lenguaje, y explican, al menos, los rasgos principales 
de la patología de la afasia. He demostrado que la región que re­
gula los movimientos que concurren á formar la palabra, es la que 
se afecta en la afasia. La región está simétricamente situada en 
ambos hemisferios, cada uno de los cuales puede producir movi­
mientos coordinados de los labios y de la lengua de una manera 
bilateral. Llámase generalmente circunvolución de Broca, al ter­
cio posterior de la circunvolución frontal inferior del hemisferio 
izquierdo. Mis experimentos con los monos y los casos que he ob­
servado, me inducen á localizar el centro del lenguaje en el oper-
cu lum ( K l a p p d e c h e l ) , situado entre los bordes ascendente y hori­
zontal de la cisura de Silvio, que cubren la ínsula de Keil. Ade­
mas de la circunvolución de Broca, que está situada en el hemis­
ferio izquierdo, existe, como hemos dicho, en los dos hemisferios 
el centro para la coordinación bilateral de los músculos del len­
guaje. .A. esta acción bilateral de cada centro, debe atribuirse la 
particularidad de la pérdida de la facultad del lenguaje, sin pará­
lisis de los músculos que concurren á su formación. Respecto á la 
mera acción muscular, un centro es capaz de suplir la destrucción 
del otro. Este hecho contrasta de una manera notable con la pará­
lisis hemiplégica del brazo y á veces de la pierna, que suele obser­
varse á la vez que la afasia. Los centros del movimiento del brazo 
y de la mano se hallan en contacto inmediato con el centro de la 
articulación de las palabras, y de aquí que la lesión que produce la 
afasia les afecte también á ellos casi siempre. La pierna se afecta 
menos veces por el hecho de que hallándose los centros de sus mo­
vimientos más distantes, el reblandecimiento rara vez les interesa. 
Estos resultados son los que se observan cuando se interesa sólo la 
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capa cortical del cerebro, y quedan intactae-r^^ son 
una prueba decisiva de la localizacio]|^|^ fágjS^twk^de los mpyi-
mientos voluntarios en la sustancia cortical del cerebro. Estos cen­
tros tienen, ademas, otra significación, por el hecho de formar el 
substractum motor del encéfalo. Ademas de ser centros para el cum­
plimiento de los actos de volición, forman los centros orgánicos de 
la memoria de los actos realizados. Los centros de articulación de 
las palabras, ademas de su función de poner en actividad los movi­
mientos complexos y delicados que forman la palabra articulada, 
tienen la facultad de fijar de una manera permanente los resultados 
de su actividad funcional. Las palabras representan los movimien­
tos de la articulación, guiados por las impresiones de la mente. L a 
memoria de las palabras necesita tener una base orgánica en aque­
lla parte del cerebro, que es el centro que interviene en su forma­
ción ; pues este fenómeno no es ni más ni menos que la memoria 
de los fenómenos de articulación, producidos bajo el influjo de las 

sensaciones auditivas. Las ideas, de las que las palabras son los 
símbolos articulados, no tienen más relación con aquella parte del 
cerebro en la que recuerdan las palabras, que las fibras que las re-
unen. Las ideas, en lenguaje fisiológico, tienen su asiento orgánico 
^n aquellas partes del cerebro relacionadas especialmente con los 
nervios de la sensación general y especial, pues todas las ideas 
pueden reducirse, en últ imo término, á impresiones sensoriales. 
La fijación de éstas en las células del cerebro, sirve de mate­
rial para todo pensamiento, y por sus diversas combinaciones y 
asociaciones, forman las concepciones más complexas. E l sentido 
de la pronunciación de una palabra, comprende la actividad fisio­
lógica no sólo del centro del lenguaje, sino de todas aquellas par­
tes del cerebro que se relacionan con los diversos sentidos en lo 
referente á la percepción de las cualidades del objeto indicado. A l 
decir, por ejemplo, « n a r a n j a » , no sólo se pone en actividad el 
centro del lenguaje, sino también centros sensitivos del color, sa­
bor, olor, forma, etc., todos los cuales pertenecen, en nuestro con­
cepto, al objeto. Este ejemplo, es un concepto de la forma más 
sencilla, pero las ideas más complexas deben necesariamente ana­
lizarse con arreglo al mismo principio. 

» En la afasia, consecutiva casi siempre á una enfermedad del 
hemisferio izquierdo, no se pierde la memorea de las palabras, y el 
afásico puede apreciar el sentido de las que oye pronunciar. L o que 
-se pierde, como indica tan gráficamente Huglhings Jackson, es 
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sólo el poder emplear las palabras que se desea para expresar las 
ideas. Como las dos mitades del cerebro son simétricas y obran de 
consuno, el hemisferio derecho puede conservar la memoria de las 
palabras cuando ocurre alguna lesión en el izquierdo. L a pérdida 
de la facultad del lenguaje se ha atribuido á la desigual preponde­
rancia del hemisferio izquierdo en la realización de los actos volun­
tarios. Este hemisferio, á semejanza de lo que sucede con el lado 
derecho del cuerpo, es el principal, de manera que su lesión es 
idéntica á la pérdida de la mano derecha. Para que un individuo 
pueda ejecutar con la mano izquierda todas las manipulaciones de­
licadas que era capaz de practicar con la derecha, necesita edu­
carse durante largo tiempo. L a acción predominante del hemisferio 
izquierdo, puede, sin embargo, ser debida á la educación ó á la 
necesidad, y no hay motivo para negar que en el hemisferio dere­
cho no resida también la función de la palabra articulada. Hay 
motivos patológicos que inducen á creerlo; por ejemplo, los casos 
en los que la afasia es debida á un padecimiento del hemisferio de­
recho, y aquellos otros más raros en los que la lesión del centro 
del lenguaje del lado izquierdo no produce los resultados ordi­
narios ». 

Es , sin embargo, indudable, que la hipótesis del Dr . Hughlings 
Jackson, tal como la explana el Dr . Ferrier, no puede explicar 
todos los fenómenos de la afasia ; pues aunque en algunos casos no 
se pierde la memoria de las palabras, y sí únicamente el poder de 
pronunciarlas cuando se desea, hay otros muchos en los que el en­
fermo olvida las palabras, aunque es capaz de pronunciarlas/El 
enfermo, por ejemplo, que llamaba á sus botas «gav i a s» , podía 
decir botas ; pues repetía esta palabra cuando la oía pronunciar, 
acto que sería completamente imposible en el caso en que hubiera 
perdido el poder voluntario para pronunciarla. He observado algu­
nos casos de enfermos que podían decir cualquier palabra cuando 
la oían pronunciar, y que apenas podían articular una sílaba si no 
la oían decir antes. U n ejemplo notable de este genero es el 
caso I I I , descrito en este cap í tu lo , y otros que llamarán sobre este 
asunto la atención del lector. Describimos como ejemplos de ataxia 
afásica sólo los casos en los que es imposible pronunciar las pala­
bras que se desean. 

Es cuanto teníamos que decir sobre las diversas teorías que exis­
ten respecto á la localización del órgano del lenguaje é historia c l í ­
nica de la afasia. No creemos necesario exponer la teoría de Schroe-
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der van der Kolp (1)? según el cual la facultad del lenguaje arti­
culado reside en los cuerpos olivares, pues las pruebas fisiológicas 
y patológicas en que se apoya son de poco valor. N i la hipótesis 
de Brown Sequard (2 ) , para quien la palabra es un fenómeno re­
flejo, pues carece de pruebas en su apoyo. No hemos aventurado 
tampoco ninguna á pesar de habernos ocupado con extensión de 
este asunto. 

En las observaciones se han estudiado de una manera suficiente 
las causas, pronóst ico, diagnóstico, anatomía patológica y patolo­
g í a , y respecto al tramiento, es, por lo d e m á s , el del estado pato­
lógico que produce la afasia, sea hemorragia cerebral, embolia, 
trombosis, reblandecimiento, histerismo, heridas, mordeduras de 
serpientes venosas, sífilis ú otra cualquier causa. Queda por indi­
car un punto, y es que deben hacerse esfuerzos constantes para 
desarrollar el órgano del lenguaje que no ha sufrido lesión, y ejer­
citar los órganos vocales por tentativas constantes para hablar. L a 
aplicación de las corrientes galvánica ó farádica á la lengua y de-
mas músculos que concurren á la pronunciación de las palabras, es 
un medio de gran utilidad. 

CAPÍTULO VIH. 
M E N I N G I T I S C E R E B E A L A G U D A . 

Desígnase con el nombre de meningitis cerebral aguda la infla­
mación de dos membranas del cerebro, pía-madre y aracnoides. 
Algunos autores han intentado diferenciar la inflamación de la 
aracnoides y la de la p í a -madre , pero no hay signos diagnósticos 
que permitan hacer esta distinción, y en la autopsia se observa 
siempre que ninguna de estas membranas puede inflamarse sin que 
participe la otra del proceso morboso. L a inflamación de la dura­
madre no debe designarse nunca con el nombre de meningitis. 

Los antiguos no diferenciaban las diversas afecciones inflamato­
rias de los órganos intracraneanos, y designaban todas ellas con el 
nombre de frenesí wp-rív, cerebro. Malgaigne demostró , sin embargo, 
que las membranas cerebrales eran las partes que se afectaban con 
más frecuencia, é hizo una descripción bastante exacta de los sín-

í1) On the Mumte Structure and Transactions of the cord and Medulla Oblongata. 
New Sydenham Society Publication , pág. 140. 

(2) Memoria de Seguin ya citada. 
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tomas de ua ataque de meningitis aguda. Rostan, Lallemand, A n -
dral , Bouillaud y otros autores han contribuido después á aumen­
tar nuestros conocimientos. 

Síntomas. — Los síntomas de la meningitis cerebral aguda pue­
den dividirse en tres grupos según su orden cronológico : período 
de invasión, de excitación y de colapso. 

1. P e r í o d o de i n v a s i ó n . — E l síntoma prodrómico más notable 
es la cefalalgia, que puede ser difusa ó localizarse en una parte l i ­
mitada de la cabeza. E n este últ imo caso su sitio más común es la 
región frontal, después la occipital, y , por úl t imo, la temporal por 
el orden de frecuencia. L a cara está á la vez congestionada, los 
ojos encendidos y lagrimosos; hay ademas aumento de la tempera­
tura de la cabeza, inapreciable para el enfermo, pero que el m é ­
dico puede percibir aplicando la mano. E n la mayor parte de los 
casos se presentan también vómitos. 

Estos síntomas se acompañan, como puede suponerse, de fiebre 
ligera casi siempre en lo que se refiere á la fuerza y frecuencia del 
pulso ó al calor de la piel. Se caracteriza principalmente por in ­
tranquilidad é insomnio. A veces hay propensión á la somnolencia. 

Este período puede durar unos cuantos dias ó sólo unas pocas 
horas, ó ser tan ligero que no llame la atención. Se asemeja por 
sus caracteres generales al período prodrómico de la congestión 
cerebral. 

2. P e r í o d o de e x c i t a c i ó n . — Este período se inicia por un esca­
lofrío, aumenta la intensidad y gravedad de los síntomas del p r i ­
mer período y se presentan otros nuevos. L a fiebre, por ejemplo, 
aumenta , así como el calor de la piel y la temperatura del cuerpo 
se eleva algunos grados. L a columna termométr ica asciende á 400,6, 
410,2 y á veces á 410,5 c. E l pulsó es frecuente — 120 y hasta 160 
pulsaciones — duro y precipitado, y la cara se pone más encarnada 
que el primer período. Aumenta la intensidad de la cefalalgia, que 
se agrava á la compresión sobre la piel del cráneo ó al menor mo­
vimiento. 

Los ojos se ponen brillantes, las pupilas se contraen, y hay fo­
tofobia. L a audición adquiere una agudeza exagerada, los ruidos 
fuertes producen grandísimos sufrimientos á los enfermos, siendo 
intolerables hasta los ligeros. Aumenta la sensibilidad general del 
cuerpo, y de aquí el que el enfermo sufra por el contacto de las 
ropas del lecho con la piel. Suele haber delirio desde el principio, 
y á veces furioso. Las alucinaciones de la vista y del oido son casi 
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constantes, y la aberración de las ideas se manifiesta por la inco­
herencia del lenguaje. E l enfermo, cuando se halla despierto, habla 
continuamente, gesticula con violencia y rie y llora á cada momento 
por sucesos imaginarios. A veces es necesario sujetarle para evitar 
que se lastime ó que lesione á los demás , y los que le asisten deben 
estar siempre prevenidos para evitarlo. A medida que progresa la 
enfermedad, va mitigándose el delirio, y en ocasiones se notan des­
tellos de lucidez. 

Aun cuando no haya delirio, como sucede algunas veces, la i n ­
fluencia morbosa sobre el encéfalo se da á conocer por la i r r i t ab i l i ­
dad del enfermo y la variación que sufre su carácter é índole. 

Las convulsiones son raras en los adultos, aunque la motilidad 
se desordena casi siempre. E l enfermo mueve continuamente los 
miembros, la mandíbula inferior y los párpados. Los movimientos 
convulsivos de los músculos faciales y de otras regiones del cuerpo, 
por ejemplo, del antebrazo, son casi siempre bien marcados ; á 
veces hay movimientos irregulares del globo del ojo. Las convul­
siones, cuando existen, pueden ser clónicas ó tónicas , ó de ambas 
clases. Puede haber, por ejemplo, rigidez de algunos músculos , 
que aumenta de una manera gradual, y es seguida de relajación y 
de movimientos desordenados. E n ocasiones se observa el opis tóto-
nos tan perfectamente marcado como en algunos casos de té tanos . 
Pueden sobrevenir la hemiplegia ó la paraplegia, pero son compli­
caciones raras. He visto dos casos en los que quedó paralizada una 
mitad del cuerpo mientras duró la enfermedad. 

A veces hay contracciones de los miembros que pueden limitarse 
á un lado ó á un solo miembro. E n este últ imo caso, el antebrazo 
suele estar doblado con fuerza sobre el brazo. 

Los músculos de la vida orgánica participan de estos fenómenos, 
observándose un estreñimiento rebelde. En ocasiones hay disfagia 
consecutiva al espasmo de la faringe, y la respiración se hace irre­
gular por afectarse los músculos respiratorios. 

Los síntomas más característicos de este período son la^cefalal-
gia continua y violenta de que ya hemos hecho mención, aunque 
hay casos en los que falta por completo desde el principio al fin de 
la enfermedad. He observado algunos ejemplos de este g é n e r o , y 
en la autopsia comprobé la existencia indudable de la meningitis. 
Este período dura de unos cuantos dias á dos semanas. 

3.° P e r í o d o de colapso. — E l principio de este período se carac­
teriza por la somnolencia, que á veces presenta cierta tendencia 
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á convertirse en coma, y por la desaparición del delirio y agitación 
muscular. Hay, sin embargo, momentos durante los cuales el es­
tupor es menos profundo, y el enfermo se da, al parecer, hasta cierto 
punto cuenta de su estado, pero esto sólo sucede al principio del 
tercer período. Después el coma se hace constante. 

Sobreviene después la parálisis, que se manifiesta primero en los 
músculos oculares y faciales. Se presenta, por ejemplo, el estrabis­
mo, á causa de la parálisis de uno de los músculos del globo del 
ojo, ó la ptosis por paralizarse el elevador del párpado superior. 
Las pupilas se dilatan y se vuelven insensibles á la luz, y la boca se 
dirige á un lado por afectarse los músculos de la cara. Se relajan 
los esfínteres de la vejiga y del recto, y la orina y las heces feca­
les se escapan involuntariamente. El pulso se hace más lento e 
irregular, pero la temperatura, según ha demostrado Jaccoud y 
yo he observado después varias veces, no desciende. Algunos auto­
res consideran esta diminución de la frecuencia del pulso, mientras 
permanece elevada la temperatura del cuerpo, como patognomó-
nica. La insensibilidad se hace más y más profunda, y el enfermo 
fallece en un estado de coma, á veces de asfixia, producida por la 
parálisis de los músculos respiratorios, pero casi siempre por el in­
farto de los pulmones, y con una temperatura tan elevada como en 
cualquier otro período de la enfermedad. 

Tal es el curso ordinario de un ataque de meningitis cerebral 
aguda cuando ocurre en un individuo joven y sano. Aunque es in­
negable, según ha demostrado el examen cadavérico, que el pro­
ceso morboso puede ser general ó limitarse á la superficie convexa 
ó basilar del cerebro, ó á las cubiertas de los ventrículos, sin em­
bargo, durante la vida es imposible hacer distinción alguna, prin­
cipalmente por las razones que se indicarán al tratar de la patolo­
gía. Hay, no obstante, algunas modificaciones que conviene estu­
diar. De éstas se describirán en otros capítulos la meningitis cerebro­
espinal epidémica, aunque casi no puede considerarse como enfer­
medad del sistema nervioso, y la meningitis tuberculosa, pero las 
diferencias debidas al reumatismo agudo y á la vejez deben tra­
tarse en este sitio. 

M E N I N G I T I S E E U M Á T I C A . 

Se comprenden bajo el nombre de reumatismo cerebral diversas 
afecciones del cerebro que sobrevienen durante el curso de un reu-
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matismo articular agudo. Las relaciones del reumatismo con estas 
enfermedades secundarias son conocidas hace largo tiempo, pero ha 
habido una gran confusión respecto á si el proceso morboso radi­
caba en el cerebro ó en sus membranas. Es innegable que la me­
ningitis puede ser uno de estos estados. Gintrac (1) ha coleccio­
nado 21 casos de meningitis cerebral Consecutiva al reumatismo ó 
que ocurrieron á la par que esta enfermedad, cuja existencia se 
demostró por el examen cadavérico. Oulie ( 2 ) publicó otros 4 , y 
en los periódicos y tratatados de fisiología pueden encontrarse al­
gunos más. 

Aunque he observado algunos casos, que en la primer edición de 
esta obra designé con el nombre de reumatismo cerebral, sólo en 
uno pudo comprobarse por el examen cadavérico la existencia de 
la meningitis como consecuencia del reumatismo. 

Las membranas del cerebro están más expuestas á afectarse du­
rante el último período de un ataque de reumatismo agudo, pero 
es, al parecer, indudable que la enfermedad cerebral en cuestión 
puede sobrevenir en cualquier período del ataque reumático, y que 
á veces tiene todo el aspecto de una verdadera metástasis. Los sín­
tomas que indican la aparición de la meningitis cerebral son el de­
lir io, las convulsiones, y con más frecuencia aún los movimientos 
coreiformes de los miembros, el temblor, sobre todo de los múscu­
los, de los labios y de la cara, la parálisis de algunas partes del 
cuerpo y el estupor. E l dolor y los vómitos , que son constantes en 
la meningitis ordinaria, rara vez se observan en la forma reumática 
de esta afección. L a temperatura del cuerpo no se eleva más que 
3 ó 4 grados sobre la cifra normal. A l final el coma, si existe ya, 
se hace más profundo, ó si no, aparece y es seguido casi siempre 
por la muerte. A veces cura el enfermo ( 3 ) . 

(1) Ob. cit., t. n i , pág. 77. 
(2) Du rhéumatisme cérébrale. Thése de Paris, 1868. 
(3) En una notable Memoria sobre el reumatismo cerebral (1), publicada recientemen­

te por el profesor Da Costa, ha referido su autor 12 casos, en los que los síntomas cere­
brales aparecieron durante el curso del reumatismo articular. E l Dr. Da Costa indica 
que todos los casos designados con el nombre de reumatismo cerebral no se caracterizan 
por la existencia de la meningitis, y el resultado del examen cadavérico de sus casos 
confirma plenamente esta opinión. Pero en el caso I — ejemplo muy característico — no 
se examinó el cerebro : el caso V curó ; en el caso V I no se examinó el cerebro ; en el 
caso V I I I , también muy notable, en el que hubo congestión de la cara, algunas contrac­
ciones espasmódicas de los músculos faciales, contracción de las pupilas, movimientos 
ondulatorios del cuerpo y sacudidas de los brazos, no pudo practicarse la autopsia ; en el 

(lj American Journal of the Medical Sciences. Enero 1875, pág. 17. 
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M E N I N G I T I S S E N I L . 

En los ancianos los síntomas de la meningitis aguda rara vez 
son tan acentuados como en los adultos. La enfermedad principia 
de una manera menos brusca, y puede haber hecho grandes pro­
gresos antes de sospecharse su existencia. El dolor es ligero ó nulo, 
y no hay fiebre ni alteraciones gástricas ni intestinales. Los sínto­
mas mentales son parecidos á los del reblandecimiento. El lenguaje 
y la memoria se perturban, y los actos del enfermo demuestran 
que no se halla en su cabal razón. Habla solo y hay tendencia al 
coma aun desde el primer período. Se observa paresia más ó me­
nos general de todos los miembros, y muchas veces subsalto de ten­
dones. La muerte es debida casi siempre al infarto pulmonar. 

Causas.— Entre las causas predisponentes de la meningitis cere­
bral aguda, figura en primer lugar la edad. Según Guersant ( 1 ) , 
la meningitis aguda es más frecuente entre los diez y seis á los 
cuarenta y cinco años, excluyendo la infancia, durante la cual 
la predisposición es mayor. Rilliet y Barthez ( 2 ) han demostrado, 
no obstante, que los niños muy jóvenes no están tan expuestos á la 
meningitis aguda simple como los que tienen de cinco á once años. 
Los Dres. Meigs y Pepper ( 3 ) creen todo lo contrario. 

He observado 13 casos de meningitis aguda simple ; todos los 
enfermos tenían de treinta á cuarenta años. 

Los hombres están más predispuestos que las mujeres. Parent-
Duchatelet y Martinet (4) creen, por el contrario, que las muje­
res están más predispuestas á esta afección que los hombres. 

La temperatura muy cálida ó muy fría predispone á la meningi­
tis aguda. De los 13 casos observados por mi 8 ocurrieron en el 
verano y 5 en el invierno. 

Algunas profesiones y hábitos favorecen, al parecer, el desarro-
caso I X , en el que había síntomas mentales, parálisis facial, ptosis y hemiplegia, se res­

tableció el enfermo , y los casos X I y X I I curaron, de manera que el encéfalo sólo se exa­

minó 0 veces. 
E l Dr. Da Costa admite la existencia de la meningitis reumática, pero niega, creo que 

con mucha razón , que todos los casos de afección cerebral que sobrevienen durante el 
reumatismo articular, sean meningitis , y dice que en algunos no se ha descubierto hasta 
ahora en la autopsia nada anormal. 

(1) Ar t . Méningite in Dictionnaire de Médecine. Paris, 1839. 
(2) Trai té des maladies des enfants. Paris, 1853. 
(3) A Practical Treatise on the Diseases of Children. Filadelfia, 1870, pág. 464. 
(4) Recherches sur Tinflammation de l'arachnoide, Paris, 1825. 
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lio de la enfermedad. Figuran entre las primeras, aquellas en las 
que la cabeza está sometida á un calor grande y directo; entre los 
últimos pueden contarse el ejercicio intelectual exagerado y el 
abuso de las bebidas alcohólicas. La sífilis terciaria, la gota y el 

' reumatismo son también causas predisponentes. 
Según Larrey ( 1 ) , en la retirada del ejército francés, de Prusia, 

los soldados que más padecieron de hambre y de frió, al llegar á 
Konigsberg, donde tuvieron alimento suficiente y buen abrigo, 
fueron atacados de meningitis cereHral, que terminó por la muerte 
en la generalidad de los casos. Este resultado fué debido probable­
mente al concurso de varias causas, ademas de la exposición pro­
longada á una baja temperatura, entre las cuales no fué la menor 
el verse de repente libres de la tensión mental, debida á la situación 
en que se encontraba el ejército. 

Entre las causas determinantes, figuran en primer lugar los trau­
matismos de la cabeza por caidas ó golpes de cualquier género. 
Después, la exposición directa á los rayos del sol ó á otro foco de 
calor, la metástasis de una afección exantemática, como la escar­
latina, sarampión ó erisipela, y la irritación producida por la den­
tición ó los vermes intestinales. 

La meningitis cerebral aguda toma á veces la forma epidémica. 
A esta clase pertenecen los casos citados por Larrey y otros ob­
servadores. 

Diagnóstico. — La meningitis cerebral aguda puede confundirse 
con la encefalitis parcial ó circunscrita, pero se diferencia de ella, 
por ser en esta última, más ligera la cefalalgia, menor el delirio, 
y las contracciones y convulsiones más débiles. La excitación fe­
bril es ademas mayor en la meningitis aguda que en la encefalitis 
parcial, y la enfermedad en conjunto más acentuada. 

Lâ  meningitis senil se asemeja sobremanera al reblandecimiento 
cerebral; pero la rapidez de sus progresos y el no ser precedida de 
síntomas, debidos á otros estados morbosos, permiten al práctico 
hacer un diagnóstico exacto. 

Leí delirium tremens puede distinguirse por los antecedentes del 
caso, por la mayor tendencia al insomnio, que se observa en el al­
coholismo, y por el carácter general del delirio. La excitación fe­
bril de la meningitis aguda, la cefalalgia, el calor de la piel, la 
falta de sudor viscoso y el aumento de temperatura que indica el 
termómetro, son signos diagnósticos infalibles. 

(1) Mémoires de chirurgie militaire et campagnes, Paris, 1817, t i v , p. 139, 

HAMMOND. — E n f e r m e d c i c l c s d e l s i s t e m a n e r v i o s o . — T O M O I . 16 
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La meningitis se diferencia de la fiebre tifoidea por la existen­
cia en ésta del meteorismo, sensibilidad abdominal j petequias, por 
ser menores la cefalalgia y excitación febril, j por haber diarrea 
pero no vómitos. 

P r o n ó s t i c o . — Es siempre grave. El enfermo muere á veces en 
pocas horas, y casi siempre antes de los diez dias. Cuando la en­
fermedad se prolonga más, el pronóstico es más favorable. Si so­
breviene el estrabismo ó cualquier otra parálisis, disminuyen las 
probabilidades de una terminación favorable. El profesor Flint ha 
publicado dos casos, observados uno por él y otro por el Dr. Tho-
mas, los cuales curaron, á pesar de presentar estrabismo, hemi-
plegia y coma. Cita también otro caso en el que observó estrabis­
mo, y sin embargo, terminó por la curación. El hipo es un síntoma 
funesto. 

De los 13 casos que he observado, fallecieron 1 1 . En todos estos 
casos fatales hubo estrabismo, pero no en los que curaron. Nueve 
fallecieron antes de los diez dias, y dos antes del tercero. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a . — Si fallece el enfermo durante el segundo 
período de la afección, el aspecto más notable que ofrecen las mem­
branas es un enrojecimiento debido á la hiperhemia excesiva. Si la 
muerte no ocurre hasta el tercer período , se observan engrosa-
miento y opacidad de las membranas, con adherencias entre sí, y 
con la pía-madre y derrame seroso. En un caso en el que practiqué 
la autopsia en el verano, de 1870 , y que fué ocasionado por el ca­
lor excesivo de la estación, había un abundante derrame serosan-
guinolento en la cavidad de la aracnoides, y la pía-madre estaba 
tan adherida á la sustancia gris del cerebro, que se arrancaba al 
desprender dicha membrana. 

El derrame puede consistir sólo en pus ó mezclarse con serosidad 
en diversas proporciones. El pus y la fibrina de la serosidad̂  exu­
dada suele formar placas delgadas de textura membraniforme, di­
seminadas por la superficie de la región afecta ó cubrir por com­
pleto ésta ; son de la misma naturaleza que las falsas membranas. 

Si sobreviene la muerte en un período más remoto, se observan 
pruebas evidentes de haber participado de la lesión el tejido cere­
bral. La sustancia gris toma un color carmesí y la blanca presenta 
al corte infinidad de puntos vasculares. Los ventrículos rara vez 
contienen una cantidad excesiva de líquido y por lo general están 
completamente vacíos. Así sucedió en el caso antes mencionado. 

P a t o l o g í a . — Los síntomas del primero y del segundo período 
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sou debidos á la congestión ; los del tercero al derrame y compre­
sión consiguiente. 

Una cuestión importante relacionada con la patología es deter­
minar por los síntomas en que parte del cerebro recae la lesión. L a 
parte superior de la cara convexa de los hemisferios está ín t ima­
mente relacionada con las funciones puramente intelectuales del 
cerebro, mientras que la cara inferior ó base lo está con la mot i l i -
dad de las diversas partes del cuerpo. Si la inflamación se l imi ta , 
por ejemplo, á la cara superior del cerebro, los síntomas predomi­
nantes son los que se refieren á la inteligencia, y hay, por lo tanto, 
delirio marcado por la incoherencia de las ideas y aberración del 
lenguaje. Si , por el contrario, se afecta únicamente la base de este 
órgano, las manifestaciones principales de la enfermedad se obser­
van en el sistema muscular y hay contracciones, espasmos, convul­
siones y parálisis. Cuando se extiende el proceso morboso á las dos 
regiones, se combinan estos fenómenos. 

Se observan, sin embargo, como dice Jaccoud ( 1 ) , algunos he­
chos que obligan á aceptar con reserva la ley indicada, porque sucede 
algunas veces que los síntomas no se hallan en relación directa con 
el sitio de la lesión. Por ejemplo, en el caso cuya autopsia he re­
ferido, hubo espasmos y parálisis á pesar de afectarse sólo la su­
perficie convexa del hemisferio derecho, y únicamente en la exten­
sión de una tercera parte de la palma de la mano. Jaccoud explica 
estos casos atribuyendo los síntomas cerebrales á un doble origen; 
unos son debidos directamente á la parte afecta y los otros resultan 
de la excitación refleja secundaría. 

Explícase este hecho mejor por los experimentos de Fritsch y 
Hitzig (2) y los de Ferrier (3) , que demuestran que hay distintos 
centros del movimiento muscular situados en la sustancia cortical 
del cerebro, y, por lo tanto, cuando se irritan és tos , como en el 
caso referido, á consecuencia de la inflamación, suelen iniciarse los 
espasmos en aquellos músculos que están en relación directa con el 
centro afecto. No es preciso, por lo tanto, inventar una hipótesis 
para explicar fenómenos que están realmente explicados por los 
hechos. 

Es necesario tener también en cuenta otro hecho. E n la meniu-
(1) Ob. cit . , pág. 212. 
(2) Ueber die electriche Erregbarkeit des Gehirns. Archiv. für Anatomie and Physio-

logie von du Bois-Reymond und Reichert, 1870, pág. 300 y siguientes. 
(3) Experimental Researches in Cerebral Physiology und Pathology, West-Reding 

Lunatic Asylum Medical Reports, vol. n i , 1873, pág. 30. 
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gitis cerebral aguda hay muchas veces un derrame seroso abun­
dante ó una gran cantidad de pus. Si se colecciona cualquiera de 
estos líquidos en la parte superior de la cara convexa de uno de 
los hemisferios, la presión ejercida por el intermedio de la sustan­
cia cerebral sobre el tractus motor en la base del cerebro, produce 
necesariamente una alteración mayor ó menor en la motilidad en e l 
lado opuesto del cuerpo. 

Guyot ( 1 ) , que ha estudiado cuidadosamente la localización de 
la lesión, teniendo en cuenta los s ín tomas , manifiesta que puede 
indicarse con seguridad el sitio afecto, pero su manera de apreciar 
el asunto le coloca en una posición completamente distinta de la de 
Jaccoud, la cual no está de acuerdo con los estudios de Fritsch,. 
H i t z i g y Ferrier. Sigue el trayecto de las fibras del tractus motor 
á t ravés de la superficie convexa de los hemisferios y asocia la l e ­
sión de este sitio, no sólo con las alteraciones de la ideación, sino 
con los desórdenes de las funciones motoras. Esta hipótesis se apoya 
en la experiencia de los Sres. Parent-Duchatelet y Martinet (2) , . 
quienes manifiestan que en ocho individuos en los que observaron 
hemiplegia ó el principio de la parálisis en uno de los lados del 
cuerpo, descubrieron en la autopsia derrame en la cara convexa 
del hemisferio opuesto. 

Sin embargo, cuando la lesión está limitada á la base, las fun­
ciones de los hemisferios no suelen afectarse, excepto bajo el p r in ­
cipio de la irritación refleja ó de la presión transmitida. Es, no-
obstante, evidente, que para resolver de una manera satisfactoria 
estas interesantes cuestiones, se necesitan nuevos estudios fundados 
en exámenes cadavéricos. 

Tratamiento. — Para obtener alguna probabilidad de resultado 
favorable, el tratamiento debe ser enérgico desde el principio. 

E n los individuos jóvenes y de buena constitución puede practi­
carse con ventaja la sangría. Si el pulso es duro, la cefalalgia in­
tensa y el delirio furioso, pueden extraerse del brazo unos 360 á 
480 gramos de sangre. Las sanguijuelas aplicadas detras de las 
orejas ó por dentro de las ventanillas de la nariz, son por lo gene­
ral bastante útiles. L o mismo puede decirse de las ventosas á la 
nuca. 

Debe cortarse el pelo al rape y aplicar constantemente hielo al 
cráneo durante el primero y segundo períodos. Este medio es pre-

(1) Du rapport des symptomes avec les lésions dans la méningite. Tesis de Paris, 185&^ 
(2} Ob. cit . 
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ferible á la ducha fria^ porque es casi i m p o s i ^ ^ ^ p ^ ^ ^ ^ , 
terrupciones, durante las cuales l a cabeza rec . p e r . ,le nu 
cifra t é r m i c a p r i m i t i v a . L a s compresas mojadas en ag^ua fria n ó l l e ­
nan el cometido que se las conf ía ; se cal ientan en seguida y ob ran 
como cataplasmas. L a i r r i g a c i ó n por medio de un cho r r i t o de agua 
helada que cae de una vasija colocada sobre l a cabeza del enfermo, 
es un medio ú t i l de apl icar el f r i ó , pero inconveniente á veces. 

L o s experimentos del D r . Benham (1) demuestran, a l parecer, 
que el frió aplicado á la cabeza no produce efectos mater ia les , r e ­
duciendo la temperatura intracraneana ó d isminuyendo l a can t idad 
de sangre que afluye a l cerebro. Debe no obstante tenerse en cuen­
t a , que aunque el frió aplicado á la cabeza es incapaz de d i sminu i r 
la temperatura intracraneana, puede ejercer una inf luencia m u y 
dist inta sobre l a t empera tu ra , que es anormalmente elevada y que 
«us experimentos con el aparato de Ludmig^s fueron ú n i c a m e n t e 
tres, que el frío só lo p e r m a n e c i ó aplicado durante t r e in ta minu tos , 
y que es muy dudoso que dichos aparatos sean los mejores medios 
en estas circunstancias para determinar l a cant idad de sangre que 
afluye del cerebro. E n la ac tual idad sabemos que l a inf luencia se­
dante del frió aplicado á l a cabeza, es un hecho t a n b i en demos­
trado como cualquier o t ro en t e r a p é u t i c a , y que , aunque á veces 
deja de producir e l efecto apetecido, como sucede con todos los de-
mas remedios, este hecho no es un argumento en cont ra de su em­
pleo en los casos en que e s t á , a l parecer, indicado. H e vis to m i t i ­
garse muchas veces por medio del f r i ó , l a violencia de los s í n t o m a s 
de la meningit is cerebral aguda , pero para obtener estos resultados 
es necesario que se le aplique constantemente de l a manera i n ­
dicada. 

Los purgantes son por l o general ventajosos y eficaces. E l m e ­
j o r es el aceite de c r o t o n t i g l i o , aunque los calomelanos y l a podo-
filina (5 decigramos por 1) forman una buena c o m b i n a c i ó n pa ra 
este objeto. 

L a experiencia me ha demostrado los buenos efectos de los mer ­
curiales. H e administrado los calomelanos á l a dosis de 5 c e n t i g r a ­
mos de dos en dos horas , hasta que el al iento se h a c í a f é t i d o , y los 
resultados han sido excelentes. 

E l D r . F l i n t (1 ) recomienda e l ioduro p o t á s i c o , con e l que h a 

(1) On the Therapeutic Valué of Cold to te Head. West-Riding Lunatic A s y l u m Me­
dical Reports, vol. t v , 1874, pág. 152. 

(2) Ob. cit., pág. 601 
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obtenido excelentes resultados en algunos casos. E l D r . F . R. L y -
man (1) ha referido dos casos que curaron á beneficio casi exclusi­
vamente de esta sal. 

E n los pocos casos de meningitis cerebral aguda que he obser­
vado en estos últimos años , he obtenido excelentes resultados con 
el bromuro potásico, y en los tres casos curados administré este 
medicamento á grandes dosis. L a teoría en que se basa su empleo 
se ha expuesto ya lo bastante en el capítulo de la congestión cere­
bral . Debe administrarse á la dosis de 15 decigramos lo menos, 
tres ó cuatro veces al dia, desde el principio de la enfermedad 
hasta el fin del segundo per íodo, en cuya época suele principiar 
el coma. 

L a cabeza debe estar elevada : la habitación conviene que esté 
fresca, bien ventilada y á oscuras, y evitar toda clase de ruidos. 

L a alimentación no debe ser estimulante, pero sí nutritiva. L o 
mejor es el caldo concentrado que se prepara con carne fresca ó 
con algún extracto. 

E n el tercer período el tratamiento debe ser casi completamente 
contrario que en el primero y segundo. Deben suprimirse el mer­
curio , ioduro y bromuro de potasio, el hielo á la cabeza y los pur­
gantes, y procurar sostener las fuerzas, administrando para ello el 
aguardiente ó cualquier otra bebida alcohólica en la proporción y 
ocasiones que se juzguen convenientes. Sucede á veces que en este 
per íodo reaparecen el delirio y los movimientos agitados. Debe te­
nerse presente que este fenómeno no es debido á que se renueve el 
proceso morboso intracraneano, sino que depende por completo de 
la debilidad. E n el momento de escribir estas líneas he asistido á 
una señorita de esta ciudad que padecía meningitis cerebral aguda, 
y que no falleció hasta una época bastante avanzada del tercer pe­
r í o d o , presentando de nuevo algunos dias antes delirio, contra e l 
cual se habían empleado los medios .evacuantes y el hidrato de 
dora l . L a administración del aguardiente, champagne y caldo,, 
corrigieren en seguida estos s ín tomas, y hasta se concibieron espe­
ranzas de curación. 

Pueden emplearse también con ventaja en este período los veji­
gatorios. Deben aplicarse entre los hombros y tener de 15 á 20 
cent ímetros en cuadro-. 

E n la forma reumática de esta enfermedad es necesario un tra­
tamiento algo especial. Conviene llamar de nuevo la enfermedad 

(1) American Medical Times, 1862, pág. 334. 
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hácia las articulaciones por medio de vejigatorios ó de otros revul­
sivos. 

En la meningitis aguda senil están casi siempre contraindicados 
los medios depletorios, y cuando están indicados deben emplearse 
con precaución. Tal vez sea más conveniente emplear desde el 
principio los estimulantes. 

C A P Í T U L O I X . 

M E N I N G I T I S C E R E B R A L C R O N I C A . 

Aunque, por las razones indicadas en el capítulo anterior, es casi 
imposible determinar por los síntomas el sitio exacto del proceso 
morboso en un ataque de meningitis cerebral aguda en la forma cró­
nica de la enfermedad, puede hacerse el diagnóstico diferencial con 
bastante exactitud. Se estudiará, por lo tanto, esta afección, según 
el sitio en que recae, con los nombres de meningitis verticalar cró­
nica, y de meningitis basilar, que se han aplicado respectivamente 
á la inflamación crónica de las membranas de la superficie superior 
ó vértice de la cara inferior ó base del cerebro. 

I . - M E N I N G I T I S V E R T I C A L A B C B O N T C A . 

Esta enfermedad puede ser consecutiva á un ataque de meningi­
tis cerebral aguda, ó desarrollarse espontáneamente. La última 
forma es la más frecuente. 

Síntomas. — Los síntomas de la meningitis verticalar crónica 
son en cierto modo idénticos á los de la parálisis general, afección 
que suele describirse como una de las formas de la locura ; se ase­
mejan también á los que se desarrollan durante el curso del reblan­
decimiento limitado á la porción convexa del cerebro. 

Entre los síntomas físicos ocupa el primer lugar la cefalalgia, y 
es, por lo general, el primer indicio de la enfermedad del cerebro que 
llama la atención del enfermo. La cefalalgia se'nota casi siempre en 
la frente, en uno ó en los dos ojos ó en el vértice, y se agrava por 
el ejercicio mental ó simplemente por leer ó fijar la atención, por 
los esfuerzos musculares ó por la posición inclinada de la cabeza. 
No es casi nunca muy fuerte, pero sí persistente. Hay ataques re­
petidos de vértigos. Suele observarse somnolencia, temblor, difi­
cultad al hablar, debilidad en los miembros, movimientos espas-
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módicos de algunos músculos ó grupos musculares, parálisis de la 
vejiga ó de los esfínteres de esta viscera y del ano, que produce la 
expulsión involuntaria de orina y de excrementos, debilidad de la 
memoria, sobre todo respecto á las palabras, y enervación general 
de las facultades intelectuales. A veces se observan convulsiones 
epilépticas. 

Puede sobrevenir la parálisis de todo un lado del cuerpo, ó li­
mitarse la pérdida del movimiento á un miembro ó sólo á un grupo 
de músculos. La anestesia puede ser general ó local, ó haber do­
lores neurálgicos, á veces muy intensos, en varias partes del cuerpo. 
Los músculos del ojo no suelen afectarse, y los sentidos especia­
les, excepto la sensibilidad general, no sufren alteración alguna. 
Las convulsiones de carácter epileptiforme son muy frecuentes. 

No participando la sustancia cortical del proceso morboso, no 
hay de ordinario aberración mental'bien marcada, pero sí apatía 
general de las facultades intelectuales. Calmeil ha descrito con el 
nombre de p a r á l i s i s genera l ( 1 ) , y después con el de per iencefa l i -

tis difusa c r ó n i c a ( 2 ) ) una enfermedad perfectamente conocida 
hoy, y que consiste en la inflamación crónica de la sustancia cor­
tical de la parte superior del cerebro y de las membranas de esta 
región. Pero las particularidades de la parálisis general están tan 
perfectamente marcadas, que exige una descripción especial. 

En esta afección no se descubren con el oftalmoscopio alteracio­
nes notables en el fondo del ojo. A veces, cuando hay motivos 
para sospechar su existencia, se descubre isquemia de la papila, y 
más rara vez aún, neuroretinitis. En los bebedores que padecen 
meningitis de la superficie convexa del cerebro, los nervios ópticos 
— dice el Dr. Allbutt (3) — « suelen presentar una degeneración, 
y los vasos estar inyectados; pero estos fenómenos no son, al pa­
recer, debidos en modo alguno á la inflamación meníngea», Pero 
cuando la meningitis se complica con la inflamación de la sustancia 
cortical del cerebro, es'muy frecuente la neuroretinitis. 

El estado general se resiente más ó menos. Hay irritabilidad gás­
trica, vómitos, estreñimiento rebelde, y la orina es escasa, de color 
subido, suele contener oxalato de cal y ácido úrico en abundancia. 

A medida que progresa la enfermedad, los síntomas mentales y 

{!) De la paralysie considerée chez les aliénés, Par í s , 1826. 
(2) Trai té des maladies infiammatoires ducerveau, Paris, 1859. 
(3) On the use of the Ophtalmoscope in Diseases of the Nervous System., etc., 1871, 

página 138. 
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físicos se hacen más y más pronunciados. La inteligencia se debi­
lita, suele haber delirio y convulsiones, y la parálisis se hace mayor 
y más completa. Puede sobrevenir la ceguera por compresión de los 
jiervíos ópticos. E l coma se hace continuo y el enfermo muere en 
este estado ó con convulsiones. 

La duración de la enfermedad varía de dos ó tres meses á uno 
<> más años. 

Un caso notable de meningitis de la convexidad del Cerebro es 
el del eminente sabio suizo De Saussure, referido por el doctor 
Odier( l ) . 

El Dr. De Saussure se había acostumbrado hacía varios años al 
ejercicio corporal violento y á los diversos grados de presión atmos­
férica en sus distintas ascensiones á las montañas. Padecía una dis­
pepsia grave y tenía flujos hemorroidales excesivos y frecuentes. 

A fines de 1793, después de perder su fortuna y sufrir una an­
siedad mental excesiva, en vista del giro de los asuntos nacionales, 
fué acometido repentinamente de un vértigo, notando después una 
sensación bien marcada de adormecimiento en el brazo izquierdo y 
•en la mejilla. E l vértigo desapareció en seguida; pero el adormeci­
miento persistió á pesar de los medios empleados, vejigatorios, 
purgantes, tónicos y antiespasmódicos. La afección del brazo radi­
caba al parecer por completo en los nervios sensitivos, pues el en­
fermo no había perdido su fuerza y podía practicar toda clase de 
movimientos, aunque no distinguía bien los objetos al tacto. Parecía 
como si entre los dedos y los objetos que tocaba se interpusiera 
arena. La sensación que experimentaba era más bien dolorosa, de 
manera que rehusaba seivirse de las manos á menos que no estu­
vieran protegidas por guantes. En la mejilla y en el lado corres­
pondiente de la boca notaba una sensación idéntica, que al pasar su 
mano por la cara formaba una línea de demarcación de la manera 
Jnás desagradable, perfectamente limitada, entre el lado izquierdo y 
el derecho. Su estado generalera, por lo demás excelente, conservó 
durante mucho tiempo su presencia de ánimo y la plenitud de sus 
facultades intelectuales. Pasaron varios meses en este estado, du­
rante cuyo tiempo se ensayaron infinidad de remedios, baños frios y 
calientes, electricidad, árnica, valeriana, vejigatorios, embrocacio-
nes, aguas minerales naturales y artificiales, cambio de régimen, 
Vlajes, etc., pero todo en vano. La enfermedad empeoró cada vez 

(í) An Accout of the Illness and Dealts of H . B. de Saussure , late professor of Phylo-
sopl'y at üénova . Edinburgh Médical and Surgycal Journal, vol . íf, 1866, pág. 393. 
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m á s , siempre por accesos, siendo los ataques más ó menos violen­
tos y completos. Uno de los más fuertes lo padeció en Bourbon á 
causa de un baño de lluvia demasiado caliente. Este ataque fué tan 
completo que se paralizó todo el lado izquierdo, desde la pierna á 
la lengua. Su palabra fué haciéndose gradualmente torpe é in­
inteligible. Las piernas, sobre todo la izquierda, se debilitaron, 
la marcha se hizo vacilante y le fué casi imposible conservar el 
equilibrio y dirigir sus pasos á medida de sus deseos. Notaba una 
dificultad especial al pasar por una puerta, aun cuando estuviera 
abierta de par en par y no tuviera escalones. A l acercarse á una 
puerta se tambaleaba y aceleraba el paso como si quisiera salir 
pronto de un mal paso ó fuera á dar un salto peligroso; cuando re­
cobraba el equilibrio cruzaba la habi tación, pero titubeaba para 
pasar á otra. L a enfermedad fué progresando cada dia m á s ; las 
facultades intelectuales se debilitaron de una manera notable, y 
sobrevino la incontinencia de la orina. L a tarde antes de su muerte 
saboreó al parecer la comida, pero estuvo intranquilo por la noche; 
á la madrugada se volvió á tjn lado, la respiración se hizo más di­
fícil que de costumbre y espiró sin agonía. 

A l hacer la autopsia , treinta y dos horas después de la muerte, 
se encontró la p ía-madre adherida al c r áneo , sobre todo á lo largo 
del seno longitudinal superior; pero sin observar en ella ni en el 
cerebro alteraciones patológicas de importancia. Entre la pía-
madre y la aracnoides había un derrame abundante de una sustan­
cia gelatinosa azulada; E n algunos sitios se observaron manchas 
circulares de color gris amarillento, de 2 ó 3 líneas de diámetro, 
que interesaban al parecer las membranas, aunque podían des­
prenderse de ellas, parecidas á pequeñas esferas rodeadas de una 
ligera márgen circular de color rojizo oscuro. Estas manchas se 
asemejaban á primera vista á hidát ides; pero reconociéndolas más 
detenidamente, se observaba que la margen rojiza era un vaso san­
guíneo que comunicaba con otros dispuestos en forma circular. No 
hab ía bolsas separadas ni soluciones de continuidad en las membra­
nas ; pero éstas eran en algunos sitios más transparentes que en 
otros. L a serosidad derramada debajo de ellas comunicaba con la 
que se hab ía derramado por toda la superficie del cerebro, siendo 
uno y otra del mismo color y cualidades. A l abrir las membranas 
salió un derrame seroso parecido al agua. E l derrame exist ía , no 
sólo sobre la superficie del cerebro, sino también sobre la del cere­
belo. Los ventrículos estaban distendidos por un líquido idéntico. 
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El examen del cerebro no ofreció nada de particular, excepto el 
aplanamiento de su superficie y el estar surcado por arterias. La 
duración total de la enfermedad fué de cinco años, aunque pudo 
haber principiado antes de la época que se supuso, pues según me 
indicó el profesor De Saussure, muchos años antes de su muerte 
solía trabucar las palabras en la conversación, j estaba tan ino­
cente de su error que se irritaba cuando no se le respondía. 

El Dr. Odier atribuyó la muerte en este caso al derrame de una 
gran cantidad de serosidad en los ventrículos y entre las membra­
nas del cerebro. Es indudable que este derrame fué debido á una 
meningitis crónica. 

Gintrac (1) refiere el siguiente caso : «Un jó ven, de diez y seis 
años, de estatura elevada, fué acometido en el mes de Diciembre 
de debilidad de la vista, estrabismo, dilatación de las pupilas, di-
plopia y cefalalgia; tenía el pulso natural, estreñimiento, epistaxis; 
convulsiones con espuma en la boca ; coma y estertor, que se corri­
gieren por la sangría de la arteria temporal, reapareciendo á las 
veinticuatro horas. Sobrevino el delirio, caracterizado por la vio­
lencia del lenguaje y tentativas para lesionar y morder á las per­
sonas que le rodeaban y entonces el pulso se hizo frecuente. Se 
abrió de nuevo la herida de la arteria, y tuvo repetidas hemorra­
gias reapareciendo las convulsiones. Se manifestaron debilidad de 
la vista, confusión de las ideas, apetito voraz y debilidad general; 
pero el enfermo conservó el movimiento, la inteligencia y la pala­
bra. Sobrevino después somnolencia acompañada de movimientos 
espasmódicos de los músculos, sobre todo de la cara. Esta se puso 
roja y tumefacta, especialmente en el lado izquierdo. A los dos 
meses de principiar la enfermedad murió el enfermo en medio de 
convulsiones. 

»En la autopsia se encontraron muy inyectados los vasos san­
guíneos. En el lóbulo izquierdo anterior había un ligero derrame 
sanguíneo; en los ventrículos algo de serosidad; el tejido cerebral 
era duro; á lo largo del seno longitudinal superior existían infini­
dad de focos purulentos.» 

El Dr. Casimiro Broussais ( 2 ) presentó en la Academia de Me­
dicina un ejemplar patológico de cuya historia copio algunos 
puntos : 

i 1 ) Ob. c i t . , t . i i , pág. 626. Citado por Bruce, Medico-chirurgical Transactions. L o n ­
dres, 1818, vol. ix, pág. 280. 

C2) Bulletin de l'Académie Royale de Médecine, t. v , 1840 , pág. 564. 
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«Lozeray, bombero, de veintidós años, iugresó en el Hospital 
de Val-de-Gráce el 1.° de Agosto de 1840. Seis años antes había 
sufrido cefalalgia y una fiebre ligera. La misma tarde de su in­
greso se le sangró. El enfermo mejoró, desapareciendo el dolor 
y recuperando el apetito. El 7 de Agosto tuvo una recaída ; con­
testaba con trabajo á las preguntas que se le hacían; quedó en 
cama sin hacer movimiento alguno; la pierna y el brazo derechos 
estaban completamente paralizados; se le hizo una nueva sangría. 
Al siguiente dia, en vista de su estado comatoso, volvió á repetirse 
la sangría, y se aplicaron 15 sanguijuelas al cuello sobre la vena 
yugular. El dia 10 nueva sangría; el enfermo seguía comatoso y 
con el brazo derecho contraído. El 12 tuvo paroxismos epilépticos 
durante los cuales se observó que las convulsiones eran más fuer­
tes en un lado que en otro; coma profundo; 18 sanguijuelas á las 
yugulares; el 14, 15 y 16 los mismos síntomas; una úlcera por de­
cúbito sobre el sacro bastante extensa. El 18 el coma era menos 
profundo ; convulsiones epilépticas, especialmente por la noche. 
Desde entonces continuó mejorando hasta el 2 8 , en cuyo dia volvió 
á ponerse comatoso, falleciendo el 29. 

En la autopsia se encontró sana la dura-madre. Al dividirla salió 
cierta cantidad de un líquido sero-purulento. Las membranas es­
taban adheridas al cerebro, sobre todo en la superficie convexa, y 
más aún en el lado derecho, de manera que era imposible separar­
las por completo sin romperlas. En el lado derecho se había for­
mado un saco, que ocupaba las tres cuartas partes de la superficie 
del cerebro, y que contenía de 200 á 350 gramos de un líquido 
seropurulento, de color verde blanquecino. En el lado izquierdo 
había otro saco, que contenía unos 50 á 60 gramos de líquido 
idéntico. 

Al separar la dura-madre pudo observarse que este líquido pro­
cedía de la cavidad de la aracnoides y de las mallas de la pía-
madre. 

He observado un enfermo cuyo primer síntoma fué una cefalal­
gia intensa, seguida de convulsiones epileptiformes y de diversos 
grados de parálisis, tanto del movimiento como de la sensibilidad 
en un lado del cuerpo y después en el otro. Cuando lo vi por vez 
primera, los nervios ópticos habían sufrido tal compresión por el 
líquido derramado, que el enfermo estaba completamente ciego y 
le era imposible distinguir la luz de las tinieblas. El oftalmoscopio 
demostró la atrofia excesiva de ambos nervios, consecutiva, bien á 
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la compresión 6 á la, neuritis debida á la enfermedad del cerebro. 
La acumulación de l íquido era t a l , que había separado las suturas 
biparietal, fronto-parietal y occipito-parietal. El exceso de líquido 
desapareció a beneficio del tratamiento, cesó el dolor y recobró el 
enfermo la vista hasta el punto de distinguir la luz de las tinieblas 
y aun de poder percibir las figuras sobre un tapiz de vivos colores-
A los seis meses de llegar á Nueva York falleció á consecuencia 
de un cáncer del estómago. No pudo hacerse la autopsia, pero creo 
que la enfermedad era una meningitis crónica de la convexidad del 
cerebro, que produjo un derrame seroso abundante. 

Causas. — La etiología de la meningitis crónica verticalar es 
muy difícil de precisar. La afección es debida algunas veces á un 
ataque agudo. Otras es producida por golpes ó caldas sobre la ca­
beza 6 por la exposición á los rayos del sol ó al calor artificial. Hay 
indudablemente una forma de inflamación crónica de las membra­
nas de la superficie convexa del cerebro, que es debida al calor so­
lar excesivo, aunque no precisamente por la exposición directa á los 
rayos del sol y se caracteriza por los síntomas que he enumerado. 
Todos los años tengo ocasión de ver algunos casos en Nueva York,, 
y lie observado algunos ejemplos idénticos en cocineros y en otros 
individuos que necesitan por su profesión exponer el vértice de la 
cabeza á un calor excesivo ó prolongado. 

Esta afección puede ser producida por influencias mentales, so­
bre todo por la ansiedad y otras formas de emoción moral ; estas 
causas son probablemente las más activas de todas, si se exceptúa 
el abuso de las bebidas alcohólicas. A medida que nuestros cono­
cimientos son más perfectos, se va comprendiendo que esta causa 
es la más frecuente de todas de la meningitis verticalar crónica. 

La sífilis es también una de las causas de esta afección, aunque,, 
como veremos después, obra de preferencia sobre la porción basilar 
de las meninges. 

Esta forma de meningitis es producida á veces, según toda pro­
babilidad, por la gota y el reumatismo ó por el depósito de sustan­
cia tuberculosa, pero en este últ imo caso no debe confundirse con 
la meningitis cerebral tuberculosa, que afecta las membranas de la 
base del cerebro, y de la que se diferencia por caracteres espe­
ciales. 

Diagnóstico. •— Suele ser imposible hacerlo, aunque sea de una 
lanera aproximada, yes siempre más ó menos difícil. Esta enferme­
dad puede confundirse con la inflamación y el reblandecimiento de 
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la sustancia cortical del cerebro, y-el examen más minucioso es in­
fructuoso á veces para distinguir un padecimiento del otro. La di­
ficultad es mayor aún por el heclio de coexistir en ocasiones las dos 
enfermedades. El estudio no sólo de los síntomas, sino de las cau­
sas, es de gran utilidad. Un cortejo sintomático como el que hemos 
descrito que resulta de la exposición á un calor intenso, es debido 
casi siempre á la inflamación crónica de las membranas de la su­
perficie superior del cerebro ; lo mismo puede decirse de la sífilis. 
Pero cuando los síntomas aparecen á consecuencia del ejercicio 
mental ó de emociones morales, el diagnóstico es más difícil, por­
que generalmente en estos casos suele afectarse también la sustan­
cia cortical. 

El dolor, que es un rasgo tan característico de la inflamación de 
las membranas, es casi siempre menos marcado en el reblandeci­
miento, mientras que en éste las alteraciones mentales son mayores 
que cuando el proceso morboso se limita á las meninges. La enfer­
medad que estudiamos se distingue de la meningitis de la base del 
cerebro por la falta casi constante de parálisis ocular, por el dis­
tinto sitio del dolor y por afectarse casi siempre más la inteli­
gencia. 

El examen oftaimóse ópico suele bastar para diferenciar dicha 
meningitis de la anemia é hiperemia del cerebro y de la jaqueca 
ó neuralgia, aunque los antecedentes no sean bastante claros. 

Pronóstico. -— El pronóstico en la inflamación crónica de las me­
ninges de la superficie convexa del cerebro es decididamente des­
favorable, á no ser que dependa de la. sífilis, en cuyo caso hay más 
esperanzas de curación. Pero aun en este caso, es necesario em­
plear desde el principio el tratamiento adecuado, porque la tenden­
cia de la enfermedad á propagarse á la sustancia del cerebro y el 
hecho de que pueden producirse neoformaciones y ejercer una in­
fluencia anormal sobre el tejido nervioso, aumentan sobremanera 
las probabilidades de un resultado desfavorable. 

Estoy, sin embargo, convencido de que aunque no haya indicios 
•de sífilis, puede combatirse á veces con probabilidades de éxito la 
meningitis verticalar crónica. En el capítulo del tratamiento se ex­
pondrá más detenidamente este asunto. Por el pronto, cito el si­
guiente caso del Dr. E. L. Fox ( 1 ) , de Bristol, de Inglaterra, en 
el que la autopsia demostró la existencia anterior de la enfermedad 

(1) Clinical observations on acute tubercle. San George's Hospital Reports. Londres, 
1869, vol . i r , pág. 61. 
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en cuestión. Es posible, aunque nada se indica sobre el particular, 
que este individuo fuera sifilítico. 

« El enfermo, joven, falleció de un ataque de hemorragia, debido 
á la rotura de la arteria meníngea media derecha, pero la dura­
madre estaba algo adherida á la aracnoides subyacente en toda la 
superficie convexa del cerebro ; la aracnoides estaba engrosada y 
tenía un color amarillento. Este enfermo había sido asistido un año 
antes por el Dr. Parker á causa de un dolor fuerte en la parte su­
perior de la cabeza; este dolor no se complicó de delirio, y cedió 
por completo á beneficio del ioduro potásico. En este caso había 
habido una aracnitis sin lesión de la sustancia cerebral ni delirio ». 

Anatomía patológica y patología. — Los caracteres esenciales 
en la anatomía patológica de la meningitis verticalar crónica, son 
la hiperhemia de los vasos y una nueva formación de tejido conjun­
tivo , á beneficio del cual se unen las membranas entre sí ó con el 
cerebro, adquieren un color opaco y se hacen más gruesas que en 
estado normal. 

Puede ademas haber depósitos de exudados sobre la convexidad 
del cerebro, los cuales, aunque relacionados de una manera íntima 
con las alteraciones de las membranas, son completamente inde­
pendientes de ellas. Estos, como indica Gintrac ( 1 ) , pueden con­
sistir en serosidad exudada debajo de la aracnoides, en un líquido 
espeso, gelatiniforme y descolorido, que se exuda en el mismo si­
tio, en pus contenido, en la cavidad de la aracnoidea, ó infiltrado 
entre las mallas de la pía-madre ó en falsas membranas, formadas 
en la cavidad de la aracnoides, libres ó adheridas á una ú otra capa 
de esta membrana, ó dobles, compuestas de una capa externa de 
la aracnoide y de otra interna adherente á la lámina visceral, for­
mando de esta manera quistes que pueden contener serosidad san­
guinolenta ú otra sustancia. 

En 167 casos de meningitis de la convexidad del cerebro reuni­
dos por Gintrac — en los que no se distingue la forma aguda de la 
crónica — la proporción relativa de los estados morbosos fué la si­
guiente : 

Inyección , opacidad ó engrosamiento de las membranas 9 
Exudación serosa , 33 
Exudación gelatiniforme 14 
Pus 30 
Falsas membranas 81 

Total 167 

(1) Ob. c i t , t. n3 pág. 604. 
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Fox (1) ha demostrado de una manera evidente, que los tubér­
culos pueden asociarse con la meningitis crónica de la convexidad 
del cerebro. El siguiente caso, tomado de este autor, es tan inte­
resante, bajo ciertos puntos de vista, que copio íntegra la descrip­
ción referente al cerebro. 

« C A S O XXII . — H. B., de veinticuatro años, sastre; padeció 
durante un mes dolor en la frente; nada de tos. Cuando le examiné 
por vez primera en decúbito supino, noté un ruido sistólico de so­
plo en la base del corazón, que se propagaba hacia el hombro iz­
quierdo; al poco tiempo tuvo un mareo, sintiendo entonces un dolor 
fuerte, principalmente en la parte posterior de la cabeza. Sentía 
latidos en esta parte cada vez que se contraía el corazón y palpita­
ciones en el cerebro. Mejoró algo con los vejigatorios, el frió á la 
cabeza y los purgantes ; pero este alivio fué pasajero, y volvió á 
recaer, aumentando la cefalalgia y presentándose diplopia de ca­
rácter intermitente. L/a cefalalgia desapareció después, casi por 
completo, encontrándose bien el enfermo; falleció repentinamente, 
durante una convulsión, á los tres meses de empezar su padeci­
miento. El color de su piel no era bronceado. 

» Autops ia . — La cara externa de la dura-madre estaba, al pa­
recer, sana ; la interna se hallaba muy adherida á los tejidos sub­
yacentes en los sitios en que se indicara; las venas de la superficie 
convexa de los hemisferios estaban repletas de sangre. En el he­
misferio izquierdo, hácia la parte media del cerebro, había una 
mancha de sustancia tuberculosa, del tamaño de una avellana, en 
relación inmediata, al parecer, con los vasos de la pía-madre, y 
adherida por un lado á la dura-madre y por el otro se extendía á 
través de la sustancia gris hasta algunos milímetros dentro de la 
blanca. Los dos ventrículos laterales y el tercero estaban muy dis­
tendidos por un líquido claro que contenía algunos copillos blancos. 
El agujero de Monro se había ensanchado lo suficiente para poder 
introducir por él una nuez pequeña. Las paredes de los ventrículos 
estaban reblandecidas ; los tálamos ópticos tenían una dureza rela­
tiva. Los cuerpos estriados eran muy pulposos, y el puente de Va-
rolio y la médula oblongada más bien blandos. En el lóbulo ante­
rior del hemisferio derecho, precisamente en su cara lateral, tenía 
otra mancha tuberculosa del tamaño de una nuez. En la cara ex­
terna del cerebro, y en contacto íntimo con el lado izquierdo, 
aunque sin interesarle, había una gran masa tuberculosa que pe-

(1) Ob. et loe. cit. 
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netraba en la sustancia cerebelosa, y ponía en comunicación este 
órgano con el lóbulo posterior del hemisferio cerebral izquierdo. 
Más de las tres cuartas partes de la mitad izquierda del cerebelo 
estaban ocupadas por vasos gruesos del mismo neoplasma, que, al 
parecer, se habían desarrollado aisladamente, y al aumentar poco 
á-poco de volumen, habían concluido al fin por convertirse en una 
masa. L a dura-madre estaba adherida al cerebelo en la mayor parte 
de este lado, y el tejido cerebelos© era casi difluente. El otro lado 
del cerebelo estaba también muy reblandecido ». 

Este caso es notable, no sólo por la intermitencia de los sínto­
mas, sobre la cual llama el Dr. Fox la atención, sino por la futili­
dad de los fenómenos comparada pon la gravedad y extensión de 
las lesiones. La remisión en las manifestaciones de la enfermedad 
cerebral que presentó este caso, aunque no son raras, no pueden 
explicarse de una manera satisfactoria por nuestros actuales cono­
cimientos. Es indudable que en el momento de la muerte, el pro­
ceso morboso se hallaba en un período avanzado, y, sin embargo, 
el enfermo murió repentinamente, habiendo disfrutado antes un pe­
ríodo de bienestar, si se exceptúa la ligera cefalalgia. 

Citaré el siguiente caso, tomado de la Memoria del Dr. Fox, á 
causa de la poca intensidad de los síntomas en relación con las "le­
siones cerebrales. 

C A S O X X I I I . — Catalina S., de treinta y un años , sirvienta; 
soltera; pálida y flaca; venía padeciendo, desde cinco semanas 
antes, vértigos y dolor en la parte posterior de la cabeza ; nada de 
malestar ni escalofríos ; el pulso no era muy débil ni acelerado. 
Lengua saburrosa ; calor en la piel; ningún malestar hasta 8 dias 
antes de su ingreso en el hospital; el dia antes empezó á toser. 
Deliraba, pero podía contestar á las preguntas que se la hacían; 
el síntoma principal era una debilidad progresiva del pulso. Falleció 
de la manera más tranquila, sin presentar coma, á los 22 dias de 
su ingreso en el hospital, no observándose los síntomas de la respi­
ración cerebral hasta el mismo dia de su muerte. 

» A u t o p s i a . — Cráneo. La aracnoides y los tejidos subyacentes 
de la superficie convexa del cerebro contenían en abundancia un lí­
quido claro, única alteración. Entre los hemisferios cerebrales y la 
cisura longitudinal había varios pequeños tubérculos miliares, y en 
la parte inferior de la cisura los hemisferios opuestos estaban ad­
heridos por medio de una masa tuberculosa, del tamaño de una 
nuez. En la parte superior del cerebelo existía una pequeña masa 

H - ^ m o K v . — 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 . —T O M O I. 11 
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tuberculosa, en relaftiou con la aracnoides. El tejido venoso que 
rodeaba estas masas tuberculosas, estaba reblandecido y con bas­
tante equimosis. En la pared interna del cuerno posterior de cada 
ventrículo lateral había dos masas idénticas. Los ventrículos esta­
ban llenos de un líquido turbio y sus paredes reblandecidas». 

Sucede á veces que la inflamación crónica de las membranas del 
vértice del cerebro, no se manifiesta por síntoma notable. He ob­
servado algunos en los que encontré en la autopsia opacas engro­
sadas y adherentes las membranas, á pesar, de. que los enfermos 
no aquejaron, durante la vida, padecimiento cerebral alguno. Es, 
sin embargo, probable que existieran síntomas de un padecimiento 
de este género aunque no se quejara de ellos el enfermo. 

Tratamiento. — El tratamiento depende, en cierto modo, de la 
causa, aunque no está sujeto á variaciones esenciales. El ioduro 
potásico, por ejemplo, es el agente más eficaz en todos los casos. 
Cuando la afección es debida á la sífilis ó consecutiva á la infec­
ción sifilítica, debe administrarse el ioduro potásico durante más 
tiempo, y á dosis más elevadas que cuando no sucede así. Sin em­
bargo, en todos los casos debe administrarse á grandes dosis y du­
rante varios meses. En los casos simples debe administrarse al prin­
cipio 5 decigramos, tres veces al dia, aumentando gradualmente 
basta gramo y medio por dosis; en los casos sifilíticos la dosis debe 
elevarse á 4 y á 5 gramos. A mi juicio, el ioduro potásico debe ad­
ministrarse siempre á dosis progresiva. La mejor manera de admi­
nistrarlo es preparar una disolución acuosa saturada, de la que 
cada gota contenga próximamente 5 centigramos de sal. El primer 
dia debe hacerse tomar al enfermo 10 gotas tres veces, el segundo 
dia 1 1 , y así sucesivamente hasta llegar á la dosis máxima. He ob­
servado varios casos en los que no se obtuvo mejoría alguna hasta 
que se administró el ioduro potásico á la dosis de 4 á 5 gramos tres 
veces al dia. 

Pueden asociarse con ventaja al ioduro potásico alguno de los 
bromuros ; en la generalidad de los casos es preferible el de calcio. 
Obra con más rapidez que los demás bromuros y con más eficacia, 
á pesar de la opinión reciente de un médico alemán. La do'sis debe 
ser de unos 7 decigramos al dia y combinarlo con el ioduro potá­
sico. Es necesario no olvidar que estos medicamentos deben diluirse 
para tomarlos en una gran cantidad de agua (medio vaso, por 
ejemplo). Obran mejor é irritan menos el estómago cuando se ad­
ministran muy diluidos. 
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Bajo la acción combinada del ioduro F^otílfNf su?le3ob^ej*'\gigS'j0 
una mejoría sorprendente de los síntomtis deTeP^felS^edadL ii^ra-
craneana, sobre todo cuando es de naturaleza sifilíticíl ^ 

Eespecto á la conveniencia de administrar él mercurio en la me­
ningitis verticalar crónica, depende sobremanera de la naturaleza 
y duración de la enfermedad. E n los casos no sifilíticos no está i n ­
dicado ni tampoco en aquellos otros en los que la infección sifilítica 
«s de fecba remota ; pero cuando la enfermedad primitiva es re­
ciente, el mercurio suele ser útil como adición á otros medios. Puede 
administrarse bajo la forma de biioduro ó de bicloruro á la dosis de 
5 miligramos tres veces al dia. 

Para mitigar el dolor que en ocasiones es muy intenso, puede 
prescribirse con ventaja, las veces que sea necesario, una pildora 
que contenga 25 miligramos de cocleina. 

Respecto á la medicación tópica, experimentos más modernos 
me inducen á creer que los vejigatorios aplicados á la nuca son á 
veces eficaces. Rara vez, sin embargo, empleo este medio ni nin­
gún otro revulsivo. 

Es necesario prohibir al enfermo los trabajos intelectuales ó físi­
cos excesivos, á fin de evitar toda causa de excitación, y liacerle 
guardar un método higiénico riguroso. 

M E N I N G I T I S C R Ó N I C A B A S I L A R . 

La meningitis basilar crónica rara vez es consecutiva á un ata­
que, probablemente más que nada porque la inflamación aguda de 
las membranas de la base del cerebro es casi siempre un padeci­
miento funesto. 

Síntomas. — Aunque desde el principio de la meningitis c r ó ­
nica basilar hay casi siempre dolor, el primer síntoma bien marcado 
suele ser un paroxismo epiléptico. Puede haber también movimien­
tos convulsivos de un miembro ó grupo de músculos ó de un solo 
wiusculo, conservando el enfermo el conocimiento. 

Hay ademas espasmos tónicos de los músculos de una ó más ex­
tremidades , sobre todo de los brazos ; los músculos del cuello pue­
den afectarse de igual manera, haciendo que la cabeza tome una 
posición viciosa. Los músculos faciales rara ve,z se afectan. 

La primera indicación seria de la enfermedad intracraneana, es 
generalmente la parálisis. Puede afectar la cabeza, un brazo, la 
mano, un solo dedo, ó un lado de la lengua, dificultando en este 
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caso la pronunciación y haciendo que al sacar este órgano de la 
boca se desvie su punta hacia el lado paralizado ; pueden afectarse 
también los músculos inervados por el facial. Pero en la generalidad 
de los casos el primero que se afecta es alguno de los nervios mo­
tores del globo del ojo, casi siempre el motor ocular común, resul­
tando ptosis, estrabismo externo, diplopia, dilatación pupilar y 
acomodación defectuosa. .» 

A veces no se afecta por completo el motor ocular común. Hay,, 
por ejemplo, parálisis del músculo elevador del párpado superior, 
que produce ptosis ; puede también paralizarse el músculo recto 
interno del globo del ojo, imprimiendo á éste un movimiento rota­
torio hácia 'afuera, á causa de no contrarestarse la acción del mús­
culo recto externo, produciéndose por consiguiente la diplopia, 6 
lo que es aún más raro, pueden paralizarse los músculos rectos su­
perior ó inferior ó el oblicuo inferior. E n algunos casos el único in­
dicio de hallarse afecto el motor ocular común es la dilatación de 
la pupila. 

E l patét ico puede paralizarse, y en este caso la parálisis se l i ­
mita al músculo oblicuo superior, siendo entonces imposible al enr 
fermo dirigir el globo del ojo hácia fuera y abajo ; la lesión puede 
recaer sólo en el motor ocular externo y músculo recto externo, 
resultando un estrabismo convergente. A veces el primer signo de 
la enfermedad es la afasia con ó sin vé r t igo , la confusión de ideas 
ó la pérdida del conocimiento. 

Sucede con frecuencia que el único síntoma que aqueja el en­
fermo durante mucho tiempo es el dolor intenso, que puede estar 
localizado en cualquier parte de la cabeza ó sentirse en la cara, en 
cuyo caso suele considerarse y combatirse como si fuera una neu­
ralgia ordinaria. Los caracteres principales de este dolor son su in-
teusidad y persistencia. He observado enfermos que lo han pade­
cido sin interrupción noche y dia durante meses, haciéndoles per­
der casi el juicio y obligándoles á intentar contra su vida. 

E n los pocos casos que he observado, el síntoma principal era la 
anestesia de algunas zonas de la superficie cutánea. L a piel de la 
cara está predispuesta de una manera especial á este fenómeno, 
aunque he visto en algunos ejemplos extenderse esta anestesia á la 
mitad del cuerpo, á .los miembros inferiores y á veces al tronco ó 
extremidades superiores. En uno de estos casos no había parálisis 
del movimiento, pero en los demás estaban paralizados todos ó al­
gunos de los músculos que inerva el motor ocular común. En un 
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caso referido por Pétrequin ( 1 ) y citado por Lagaeau ( 2 ) , de ne­
crosis sifilítica del hueso frontal, en el que había indudablemente 
también meningitis basilar crónica, la sensibilidad desapareció du­
rante dos meses de los miembros inferiores. 

El vértigo es casi siempre uno de los síntomas más notables, y 
puede ser tan intenso y persistente, que impida al enfermo andar 
sin apoyo. A veces le es imposible abandonar ni un momento el 
decúbito supino sin que sobrevenga el vértigo ; otras veces aparece 
cuando menos se supone y puede ser causa de que el enfermo caiga 
en tierra. 

La potencia visual disminuye desde luego á causa de la paráli­
sis de acomodación, debida á la falta de movimiento del iris y so­
bre todo del músculo ciliar, pues aunque el iris influye probable­
mente en acomodar las lentes á las distintas distancias, esta fun­
ción reside de una manera especial, según ha demostrado Von 
Graefe, en el músculo ciliar. El defecto en cuestión se demuestra 
por lo difícil que es á los enfermos distinguir los objetos próximos. 
Las imágenes colocadas á gran distancia se distinguen perfecta­
mente, pero las tentativas para leer son ineficaces—pues las líneas 
se confunden — y aumentan siempre la cefalalgia y producen un 
dolor pasajero en el ojo. El grado exacto de la diferencia de aco­
modación puede apreciarse por las escalas de Suellen ó de Gale-
zowsky (3). 

La astenopia puede ser debida también á la parálisis del mús­
culo recto interno. 

El defecto visual es debido algunas veces á las alteraciones de 
los nervios especiales del ojo. El examen oftalmoscópico demuestra 
casi siempre la hiperhemia del nervio óptico y de la retina, y mu­
chas veces la inflamación de dicho nervio producida por la propa­
gación del proceso morboso desde las membranas. A veces, como 
en el caso que se cita más adelante, puede perderse completamente 
la visión por esta causa; es ademas indudable, como ha demostrado 
<ie una manera exacta el Dr. Hughlings Jackson ( 4 ) , que puede 

(1) Gazette médicale de Paris, 1836, t. i v , pág. 643. 
(2) Maladies syphilitiques du systéme nerveux. Paris, 1860, pág. 413. 
(3) Echelles typographiques et chromotiques pour l'examen de l 'acuité visuelle. Pa­

r ís , 1874. 
(4) Entre otros sitios en los West-Riding Lunatic Asylum Reports en una Memoria 

titulada: A case of Recovery pour Double Optic Neuritis. Se trataba indudablemente de 
un caso de meningitis basilar crónica sifilítica. 
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haber una neuritis óptica intensa, y, sin embargo, distinguir el en­
fermo los objetos diminutos. 

El sentido del oido puede disminuir ó perderse á causa de la pro­
pagación del proceso flojístico al nervio auditivo. He observado 
algunos casos de este género ; en uno, que referiré más detallada­
mente después, el enfermo recuperó de pronto la audición á bene­
ficio de un tratamiento apropiado. 

Aunque el ejercicio mental, de cualquier género que sea, agrava 
los síntomas, raro es el caso en el que se afecte de una manera 
grave la inteligencia desde el principio. Puede haber períodos de 
decaimiento, pero son por lo general debidos á los fenómenos físi­
cos— dolor, vértigo, parálisis, etc.—'Sensaciones que concluyen 
por hacer perder al enfermo su tranquilidad de ánimo. Sin em­
bargo, cuando se fija la imaginación sobre un objeto dado, las fun­
ciones intelectuales son tan perfectas como antes, pero no puede 
continuarse muqho tiempo sin que sobrevenga la fatiga y la agra­
vación de los síntomas. 

Sucede á veces que varía el sitio de la meningitis basilar cró­
nica, y en este caso los síntomas se presentan en otro punto. Este 
fenómeno es más frecuente respecto á la parálisis. Al principio de 
la enfermedad puede paralizarse, por ejemplo, el motor ocular co­
mún, y á veces la extensión del padecimiento hace que se afecten 
el patético trigémino y motor ocular externo. Podría citar casos de 
este género que he observado. El siguiente, referido por Sir 
C. Bell ( 1 ) , es del mayor interés. El que Sir Bell desconociera la 
verdadera naturaleza de la enfermedad no disminuye su importan­
cia. Su autor la describe con el nombre de caso de enfermedad de 

los nervios i n t r a o r h i t a r i o s . 

«Marta Symmonds, de cuarenta y un años, Northumberland 
Ward. Esta mujer ingresó en el hospital á causa de una enferme­
dad que radicaba, al parecer, en la órbita izquierda. Ñueve meses 
antes tuvo un ataque paralítico que interesó el brazo izquierdo y 
el lado correspondiente del cuello y de la cara. No podía hablar 
más que balbuceando, como decía. Cuando ingresó en el hospital 
se había restablecido de este ataque. Unas ocho ó diez semanas 
antes le alarmó una debilidad incipiente de ambos ojos, viéndose 
obligada á dejar su plaza porque veía los objetos como rodeados 

(1) The Nervous System of the Human Body. Comprende las Memorias sobre los ner­
v ios , leidasen la Real Sociedad, Londres 1830, Apéndice p. cv, edición de 1844, pá­
gina a43. 
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de niebla. Los dos ojos se habían afectado de igual manerâ  á pesar 
de no distinguirse en ellos enrojecimiento ni opacidad. Consultó 
con un médico 3 teniendo UQ nuevo ataque de parálisis. A las seis 
semanas cayó para no volverse á levantar el párpado superior del 
ojo izquierdo , sintiendo á la vez un fuerte dolor por encima de 
dicho ojo, cuyo dolor se extendía por el lado izquierdo de la frente. 
Perdió á la vez la visión de dicho ojo, aunque podía distinguir la 
luz del dia de las tinieblas. Podía mover el ojo izquierdo lo mismo 
que el derecho, y su aspecto era normal. 

» Cinco dias antes de ingresar en el hospital sintió un dolor vio­
lento, profundo y terebrante en el ojo izquierdo, y desde entonces 
el" globo ocular aumentó de volumen y sobresalió sobremanera de 
la órbita. Dos dias antes de su ingreso perdió por completo la vi­
sión de este ojo, quedando insensibles el ojo, los párpados, el án­
gulo interno de la nariz y el lado izquierdo de la frente. 

j)En la actualidad el ojo izquierdo está cubierto por el párpado 
superior, y sobresale bastante de la órbita. El párpado inferior 
está invertido á causa de la proyección del globo ocular y la con­
juntiva saliente y tumefacta. El párpado superior no puede ele­
varse, aunque cuando se le levanta con el dedo, cae de nuevo, como 
un velo inerte con un movimiento que corresponde con el del otro 
ojo. No puede afirmarse si el globo del ojo está aumentado de vo­
lumen ó sobresale sólo de la órbita. La pupila está muy dilatada, 
y el iris ha perdido sus movimientos. No puede mover el globo ocu­
lar en diíeccion alguna. El ojo está insensible, hasta el punto de 
poderse escarificar el párpado inferior sin que note el enfermo 
dolor. Puede comprimirse con el dedo sobre el ojo sin producir 
dolor ni movimiento de los párpados, aunque, como hemos indi­
cado antes, no han desaparecido, y pueden producirse en este ojo 
cuando se amenaza al otro ojo. 

» Octubre 6. Hoy se ha reconocido más detenidamente 1 
cabeza de esta mujer, para comprobar el grado de insensibilidad. 
Hemos indicado anteriormente que habían perdido la sensibilidad, 
la superficie del ojo, los párpados, el ángulo interno de la nariz, y 
la frente. En estas partes la pérdida de la sensibilidad es menos 
completa, pues al escarificar el párpado sintió dolor, lo que no su­
cedió el otro dia. El ojo ha disminuido también, al parecer, de vo­
lumen. 

» Ademas de las partes que, como hemos indicado, están afec­
tas , la sensibilidad táctil ha desaparecido también en parte de la 
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mejilla por debajo de la órbita y por debajo en el lado de la nariz 
y á la izquierda del labio superior y en la cavidad nasal del lado 
izquierdo. Siente, sin embargo, dolor cuando se pincha con un al­
filer cerca del oido ó en la piel que cubre la mandíbula inferior. Se 
torció un trozo de lino de manera que pudiera introducirse en la 
nariz izquierda, y se introdujo por ella lo más arriba que fué po­
sible, sin que lo notara la enferma. Se le dio vueltas, y la enfer­
ma no estornudó. A l repetir el mismo experimento en la nariz 
opuesta, no pudo tolerar el contacto del cuerpo extraño en cuanto 
se,introdujo. La enferma indicó que acostumbraba á tomar rapé, y 
que no sólo era insensible á sus efectos, generalmente agradables, 
sino que ni aun notaba su presencia en la nariz izquierda. Obstrui­
mos la nariz derecha, y se la hizo inhalar espíritu de amoniaco por 
la izquierda, repitiendo después el mismo experimento en la dere­
cha. Los efectos producidos por el amoniaco en uno y en otro lado 
de la nariz, fueron completamente distintos. Podía oler el amo­
niaco por los dos lados de la nariz, pero le era imposible mantener 
el frasco que lo contenía en contacto con la nariz derecha tanto 
tiempo como con la izquierda. Cuando se aplicaba el frasco á la 
nariz derecha , notaba picor casi inmediatamente, de manera que la 
era imposible tolerarlo; podía, por el contrario, mantenerle apli­
cado durante largo tiempo á la nariz izquierda, y aun hacer inspi­
raciones profundas antes de separarlo. Se observó durante estos ex­
perimentos, que el ojo derecho se ponía lagrimoso, mientras que el 
izquierdo seguía tan seco como antes. 

» Para apreciar con más exactitud el grado de alteración del sen­
tido del olfato, se ensayó el efecto de algunas sustancias olorosas, 
pero no irritantes. Se aplicó á su nariz izquierda esencia de anís, 
mientras que se mantuvo cerrada la derecha y se la hizo aspirar 
con fuerza, á pesar de lo cual no notó olor alguno. Se hizo después 
el experimento con un trozo de asafétida, sin que notara sensación 
alguna grata ó desagradable. La nariz derecha era sensible á estos 
olores. ^ 

» Se examinó el estado de su boca ; se punzó con la punta de un 
lápiz la encía superior del lado izquierdo y la cara interna de la 
mejilla, en el sitio en que está en contacto con la encía, y pudo 
observarse que la sensibilidad de estas partes era ligera ó nula. 
Mantuvo una cucharada de mostaza entre las encías y la mejilla, 
sin que, al parecer, la molestara gran cosa. La sensibilidad de las 
demás partes de su boca era normal. 
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» Las circunstancias de este caso — dice el Sr. Bell — hacen di­
fícil determinar de una manera exacta el sitio de la enfermedad que 
interesa el nervio óptico, las ramas izquierdas del motor ocular co­
mún y patético, j la primera j segunda rama del trigémino j mo­
tor ocular externo. Puede incluirse entre estos nervios el olfatorio, 
aunque es imposible afirmar si se ha afectado de una manera di­
recta ó indirecta ; la terminación del caso aclarará probablemente 
este asunto. Por el estado de las partes extraorbitarias, se observa 
que subsiste la facultad de cerrar el párpado y de pestañear, á pesar 
de ser imposible levantarlo y de estar insensibles, tanto el párpado 
como el ojo. La porción dura es la que se distribuye por el músculo 
orbicular del párpado, y de la que depende el poder de pestañear. 
Obsérvase también que la enferma puede hacer inhalaciones pro­
fundas y mover perfectamente los músculos de la nariz y de la 
parte izquierda del labio superior, á pesar de que la piel esta in­
sensible en estas regiones. Esta facultad pertenece á la porción 
dura. Este nervio, que llega á la cara de una manera tortuosa, y 
que, por lo tanto, no puede ser comprimido en la cavidad orbitaria, 
permite mover la nariz izquierda y el lado correspondiente de la 
boca en relación con el otro lado de la cara, aunque tanto la se­
gunda como la tercer rama del trigémino están afectas, así como 
el motor ocular común, patético y motor ocular externo. 

ü M a y o 20, 1829. Desde que abandonó el hospital, sus sufri­
mientos han sido continuos. La cefalalgia no ha cesado un mo­
mento ; su sitio predilecto han sido las regiones supraorbitarias, 
sobre todo la izquierda. Durante tres años observó que este dolor 
se agravaba unos quince dias antes de que apareciera la menstrua­
ción. Los cambios atmosféricos hacían variar de una manera nota­
ble el dolor ; sabía cuándo estaba próxima la lluvia por el aumento 
del dolor, el cual se mitigaba en cuanto dejaba de llover. No vol­
vió á padecer alteraciones de la palabra ni parálisis del brazo 
desde que abandonó el hospital, pero sí calambres en la parte pos­
tenor del cuello y en la mama derecha. El brazo que había estado 
paralizado antes, se adormeció de tal manera hace próximamente 

mes, que la era imposible servirse de los dedos; el adormeci­
miento era doloroso. Estos ataques duraron unos cinco minutos. 
Podía andar perfectamente. 

« La pérdida de la sensibilidad era mayor en la frente; no sen­
tía cuando se la pinchaba con un instrumento de punta aguda, ex­
cepto en la parte superior de la cabeza, en las sienes, debajo de 
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las órbitas y en la nariz. La visión con el ojo izquierdo era nula; 
la pupila estaba muy dilatada é inmóvil ; este ojo había perdido 
sus movimientos y estaba insensible, no se notaba opacidad en sus 
membranas y estaba fijo en el centro de la órbita. 

Esta enferma ingresó en el Hospital Middlesex, en Octubre de 
1824. En la tercer edición de la obra de Sir Carlos Bell, publicada 
en 1 8 4 4 , se indicaron los datos anteriores, resumiendo el señor 
Shaw la historia de la enferma, según se encontraba en Junio de 
1836. En esta época, la única alteración notable érala inflamación 
del ojo derecho que había dejado completamente ciega á la en­
ferma. 

Los síntomas indicados demuestran bien á las claras, que en 
este caso, no se trataba de una enfermedad intraorbitaria, pues 
son más bien los de una lesión intracraneana. La extensión de la 
parálisis del movimiento y de la sensibilidad, las convulsiones epi­
lépticas, los calambres, la afasia, son datos todos que niegan la 
exactitud del diagnóstico de Sir Cárlos Bell. Es muy probable que 
el estado morboso fuera una inflamación de las membranas de la 
superficie basilar del cerebro, haciéndose este diagnóstico tanto 
por exclusión de unos síntomas como por la confirmación de otros 
positivos. 

En un caso que vi en consulta con el Dr. H. Knapps, de Nueva-
York, el enfermo, un hombre joven, en el qué no había sospecha 
de que fuera sifilítico, sintió de repente una cefalalgia intensa que 
se complicó de ofuscación de la vista en ambos ojos. Se afectó en 
seguida el motor ocular común, quedando paralizados todos los 
músculos que inervan dicho par y los párpados, y dilatándose las 
pupilas. A poco tiempo, se afectó el patético, y después el trigé­
mino, produciendo anestesia de la cara y parálisis de los músculos 
temporal y masetero en ambos lados ; después se afectó el motor 
ocular externo, y, por último, el facial y el auditivo, paralizándose 
los músculos rectos externos de* los ojos y la cara , y quedando el 
enfermo completamente sordo. En este caso notabilísimo, avanzó, 
por lo tanto, de una manera gradual el proceso morboso en algu­
nas semanas á lo largo de la base del cerebro desde su parte ante­
rior á la posterior. El enfermo, conservó por completo sus faculta­
des intelectuales ; no se paralizó ningún músculo más que inerva­
dos por los nervios referidos. Poco tiempo después, observé que se 
había afectado el pneumogástrico, y el enfermo murió al poco 
tiempo. No §e pudo, por desgracia, practicar la autopsia, pero 
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tanto el profesor Kanpps, como j o ^ ^ . p u ^ m a ^ c ^ x e 'se trataba de 
la inflamación de las membranas que cubren la superficie basilar 
del cerebro. ^ 

En una enferma que ingresó en mi clínica en el invierno de 
1871-72, los síntomas principales fueron dolores en la parte pro­
funda de la cabeza, vértigo y parálisis del motor ocular común 
izquierdo, á juzgar por la ptosis, dilatación de la pupila j estra­
bismo externo, que produjo diplopia. Ademas de estos síntomas, 
había parálisis ligera, pero marcada, de los músculos de la cara, 
brazo y pierna del lado opuesto, y anestesia cutánea. Al pregun­
tar á la enferma, se supo que estos síntomas habían ido presentán­
dose de una manera gradual. No había antecedentes de sífilis. Su­
puse que se trataba de una meningitis basilar crónica y mi pronós­
tico fué desfavorable ; pero prescribí, sin embargo, el ioduro potá­
sico á grandes dosis. 

Volvió al año siguiente, pero en esta época se había afectado el 
motor ocular externo, produciendo estrabismo convergente; la 
ptosis, la parálisis del músculo recto interno y la dilatación pupi-
lar, habían desaparecido por completo. Los demás síntomas habían 
mejorado bastante á beneficio del tratamiento, pero dos meses an­
tes de ingresar en el hospital, se habían agravado de nuevo. 

En otro caso, se observó perfectamente este carácter emigrato­
rio de la enfermedad. Refiérese á un jóven de mi clientela, que 
presenté en mi clase. Me consultó á causa del estrabismo externo,, 
ptosis y dilatación pupilar del ojo izquierdo, síntomas que se com­
plicaban de un defecto de la acomodación. El reconocimiento oftal-
moscópico demostró la existencia de una ligera neuritis óptica de 
ambos ojos. Padecía, ademas, la cefalalgia más angustiosa que he 
observado, complicada de vértigos, vómitos frecuentes y parexia, 
si no parálisis de la pierna y brazo izquierdos. Este estado me hizo 
sospechar se trataba de un tumor del cerebro, y mi pronóstico fué 
muy desfavorable. Mi diagnóstico se fundaba, no sólo en los des­
órdenes motores, sino en la terrible cefalalgia que aquejaba al en­
fermo. Como había cierta sospecha de que el enfermo hubiera pa­
decido sífilis, prescribí el mercurio y grandes dosis de ioduro potá­
sico. La cefalalgia desapareció al poco tiempo, y unas cuantas 
semanas después, no había señal alguna de parálisis ; el enfermo 
estaba completamente curado. A los dos ó tres meses volvió á pre­
sentarse con el mismo cortejo sintomático en el ojo derecho y lado 
correspondiente del cuerpo, y con una cefalalgia tan intensa como 
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la del primer ataque. Empleé de nuevo el mercurio y el ioduro po­
tásico, y los síntomas volvieron á desaparecer. A los dos años, 
tuvo un tercer ataque, del que curó por completo, á beneficio del 
ioduro potásico. 

En este caso, sifilítico, según toda probabilidad, había induda­
blemente inflamación y engrosamiento de las membranas de la base 
del cerebro y tal vez gomas. 

El hecho de que la inflamación suele alternar con erupciones cu­
táneas, es interesante y se ha notado repetidas veces. He obser­
vado hace poco un caso de este género. Refiérese á un enfermo que 
había tenido varios ataques de cefalalgia aguda, acompañados de 
todos los fenómenos de la parálisis del motor ocular común izquier­
do. Había derrame de linfa en las dos papilas ópticas, consecutiva 
tal vez á una neuritis óptica antigua. Lo más curioso es que estos 
ataques alternaban con una afección eczematosa del tronco, más 
acentuada en las mamas. Cuando á beneficio de los medios emplea­
dos desaparecía la erupción cutánea, se presentaban inmediata­
mente los síntomas cefálicos, y en cuanto se corregían éstos con el 
ioduro potásico, aparecía de nuevo el eczema. 

De los 47 casos de meningitis basilar coleccionados por Gin-
trac (1), algunos de ellos eran de carácter marcadamente crónico. 
Los resultados de las autopsias se expondrán al tratar de la ana­
tomía patológica y patología. 

Causas. — La causas de la meningitis basilar crónica son casi 
siempre muy claras. Puede resultar de un ataque agudo, pero esta 
causa, por las razones indicadas, es rara, porque el enfermo fallece 
«asi siempre. Según mi experiencia, la causa más frecuente es la 
sífilis, después el abuso de las bebidas alcohólicas, y, por último, 
las emociones morales, por ejemplo, los disgustos comerciales. Deben 
citarse después por órden de frecuencia, los cambios atmosféricos, 
los golpes sobre la cabeza, los ataques de otras enfermedades, como 
la escarlatina, y sobre todo la meningitis cerebral epidémica y la 
otitis supurada. Los hombres están más expuestos que las mujeres 
y los adultos más que los niños. Algunas veces no puede atribuirse 
á causa alguna. 

Diagnóstico. — La meningitis basilar crónica no puede confun­
dirse con ninguna otra afección del cerebro, si se exceptúan los 
tumores, sobre todo de naturaleza sifilítica, situados en la base del 

(1) Ob. c i t . , t. I I , pág. 673. 
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cerebro, y el reblandecimiento crónico debido á la trombosis de las 
arterias basilares y á las lesiones de los capilares.. 

De los tumores no sifilíticos puede distinguirse por el hecho de 
que en la meningitis, la parálisis es más limitada, el dolor casi siem­
pre menos intenso, el vértigo no es tan constante y duradero y las 
alteraciones de la visión más pasajeras. En una palabra, los sínto­
mas de la meningitis basilar crónica son menos acentuados que los 
de los tumores de la base del cerebro, y ademas su desarrollo es 
más rápido. Otro signo diagnóstico de los tumores no sifilíticos es 
el no ceder á los medios terapéuticos, mientras que la meningitis 
basilar crónica suele mitigarse á beneficio de un tratamiento ade­
cuado. 

De los tumores sifilíticos ó gomas, como se les llama, el diag­
nóstico diferencial es difícil en el caso en que no haya un verdadero 
signo distintivo entre ellos y la meningitis basilar de origen sifilítico.. 
Casi es imposible que haya en la base del cerebro un tumor gomoso 
sin ocasionar meningitis basilar; de manera, que cuando en una 
persona que ha padecido sífilis se desarrollan los síntomas indica­
dos , éstos pueden ser debidos á la meningitis crónica simple ó á la 
meningitis asociada á uno ó más tumores gomosos. Yirchow (1) 
llega hasta dudar, si aun en los casos en que la muerte sea debida á 
la meningitis, no habrá sido ésta precedida por una afección go­
mosa que haya desaparecido. Al tratar de la anatomía patológica 
se considerará más detenidamente este asunto. 

Cuando no hay antecedentes de sífilis no es necesario ocuparse 
de la existencia ó falta de los tumores sifilíticos. 

Durante la vida del enfermo es casi imposible distinguir la me­
ningitis basilar crónica de la trombosis de las arterias de la base 
del cerebro y de los padecimientos de los capilares de esta región, 
que se han descrito en un capítulo anterior. Cuando el enfermo es 
sifilítico suelen coexistir los dos estados. Estas afecciones terminan 
más pronto ó más tarde por la muerte, y los fenómenos que oca­
sionan, aunque remiten á veces de su intensidad, no mejoran por 
el tratamiento médico, üespecto á las demás afecciones, la historia 
del caso suele bastar de ordinario para hacer un buen diagnóstico. 

Pronóstico. — La etiología influye de una manera notable sobre 
el pronóstico. Los casos debidos al traumatismo terminan casi siem­
pre por la muerte, lo mismo que los que son ocasionados por el 
abuso de las bebidas alcohólicas, sobre todo si la costumbre es in-

(1) Pathologie des tumeurs, trad. del alemán. P a r í s , 1869 , t. n , pág. 449. 



270 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

veterada. En los casos producidos por emociones morales, el pro­
nóstico es generalmente más favorable, siempre que el enfermo 
guarde el método higiénico necesario. La meningitis basilar sifilí­
tica termina dé ordinario por la curación si se emplea desde el prin­
cipio un tratamiento adecuádo. Los ataques sucesivos, á que tan 
•expuesto se halla el enfermo , no suelen seguir una marcha tan fa­
vorable. El éxito depende sobremanera en todos los casos, de la 
duración de la enfermedad. Si ésta es antigua, las alteraciones mor­
bosas suelen interesar de tal manera los tejidos, que las probabili­
dades de curación son muy contadas. 

La edad del enfermo influye también bastante sobre el pronós­
tico ; en igualdad de circunstancias los enfermos de edad avanzada 
tienen menos probabilidades de curación que los que se hallan en 
el término medio de la vida. En los niños es de esperar la termina­
ción fatal. 

Los casos debidos á la propagación de una otitis terminan casi 
siempre por la muerte, lo mismo que los que se desarrollan á.causa 
de la meningitis cerebro-espinal epidémica. He observado reciente­
mente dos casos de este género que curaron, aunque á costa de 
trastornos visibles consecutivos á la neuritis óptica doble en ambos, 
y auditivos en uno de ellos. 

Anatomía patológica. — La anatomía patológica de la meningi­
tis basilar crónica no difiere gran cosa de la que se observa en la 
meningitis de la superficie convexa del cerebro. Es, sin embargo, 
casi siempre menos extensa, y puede limitarse á una parte de la 
membrana de la extensión de una peseta. En una forma los tejidos 
afectos están engrosados y opacos, y hay una exudación líquida 
serosa ó gelatiniforme ; el exudado es otras veces puriforme; existe 
una tercer variedad, en la que la exudación es espesa y gomosa, y 
constituye el llamado tumor gomoso de origen sifilítico. 

El exudado seroso ó gelatiniforme presenta á veces tendencia á 
organizarse, y ofrece un aspecto membraniforrae ó adquiere una 
forma más sólida aún. Gintrac (1) cita el caso observado por Si­
món, de una mujer de treinta y cinco años que había padecido por 
espacio de seis años paroxismos intensos de cefalalgia. A los dos 
años perdió la vista del ojo izquierdo, y dos meses después de este 
accidente se agravó la cefalgia, quedando completamente ciega. 
Ninguno de los dos iris perdió su contractilidad. Esta enferma per­
dió también el sentido del olfato, á pesar de que la membrana pi-

(1) Bulletin d é l a Société Anatomique, 1845, pág. 198. 
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tuitaria conservaba su sensibilidad táctil. La audición, el gusto y. 
el tacto no se afectaron lo más mínimo. Sobrevino el coma, du­
rante el cual falleció. En la autopsia se encontraron congestiona­
dos el diploe y las meninges. Los ventrículos y la aracnoides con­
tenían un derrame seroso abundante. En la pía-madre babía un 
depósito de sustancia fibrinosa, blanco-grisácea que seguía el tra­
yecto de los vasos medios cerebrales y cubría el quiasma de los 
nervios ópticos, los tubérculos mamilares y la lámina perforada 
anterior. Los nervios óptico y olfatorio estaban atrofiados, y el 
quiasma deformado; las retinas no presentaban alteración alguna. 

Las membranas están por lo general muy adheridas entre sí en 
algunos sitios, y mucbas veces á la sustancia cortical .del cerebro, 
en cuyo caso éste se halla reblandecido hasta el punto de dislace­
rarse cuando se intenta separar las meninges. 

El exudado puriforme suele ser espeso, y en algunos sitios se 
observan placas medio solidificadas. 

El exudado, cualquiera que sea su naturaleza, suele depositarse 
entre las capas de la aracnoides, en el espacio subaracnoideo, ó en 
las mallas de la pía-madre. Puede hallarse en cualquier parte de 
la base del cerebro, pero sus sitios predilectos son el quiasma de 
los nervios ópticos á.lo largo del trayecto de los nervios, sobre el 
tuhei* cinereum, los cuerpos mamilares, y entre los pedúnculos ce­
rebrales. A veces se extiende por la parte anterior, á lo largo del 
trayecto de los nervios oftálmicos, por los lados en la cisura de Sil­
vio, y por la posterior hasta el puente de Varolio y médula oblon-
•gada. 

En la meningitis sifilítica es dudoso si la exudación gomosa pro­
cede de la inflamación específica de las membranas, ó si es produ­
cida por los gomas. Gintrac (1) se inclina á poner en duda la exis­
tencia de la meningitis sifilítica, aunque admite la posibilidad de 
que exista. Para este autor la meningitis no es sifilítica más que 
cuando los síntomas y caracteres anatomo-patológicos lo demues­
tran de una manera evidente, mientras que otros consideran como 
de naturaleza específica cualquier inflamación de las meninges— 
y toda otra afección — que se desarrolle en un individuo que haya 
padecido sífilis. A mi juicio, la meningitis puede ser producida por 
la diátesis sifilítica, y, por consiguiente, creo que hay una menin­
gitis sifilítica, y que puede existir otra afección no específica en 
mdividuos que hayan padecido sífilis. Se observan indudablemente 

(') Oh. c i t . , t. n i , pág. 100. 
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en individuos sifilíticos casos de meningitis, en los que el trata­
miento específico tiene la misma eficacia que en individuos que no 
han padecido sífilis. Fox (1) manifiesta que es mejor dejar sin re­
solver no si la meningitis puede ser producida independientemente 
de la sífilis, reumatismo, intoxicación alcohólica, tubérculos, ane­
mia ó irritantes mecánicos. 

Respecto á la anatomía patológica de la meningitis basilar cró­
nica de origen sifilítico, ha suministrado Virchow ( 2 ) datos impor­
tantísimos en sus observaciones sobre los tumores sifilíticos del ce­
rebro y de sus membranas. 

Los tumores gomosos son más frecuentes en la base del cerebro. 
Unas .veces tienen límites perfectamente marcados, y en este caso 
son tumores en el verdadero sentido de la palabra ; otras, las más 
frecuentes, son más difusos y se acompañan de fenómenos inflama­
torios, carácter que les distingue, al parecer, del verdadero tumor. 
Virchow, según se ha dicho, designa este estado con el nombre de 
«inflamación gomosa» ; y aun cuando no haya exudación, y el as­
pecto sea el de la meningitis no específica, queda por resolver la 
cuestión de si la exudación gomosa ha sido ó̂ no el origen del pro­
ceso morboso, pero que habiéndose absorbido, ha dejado sólo in­
dicios dudosos de su existencia.. No nos referimos en este momento 
á los verdaderos tumores gomosos. 

El sitio más frecuente de la meningitis basilar sifilítica es la re­
gión limitada anteriormente por el quiasma de los nervios ópticos, 
y posteriormente por los pedúnculos del cerebelo. Esta es la causa 
de que se afecten con tanta frecuencia los nervios que proceden de 
la base del cerebro, y sobre todo del tercer par. Éste último, por 
su situación especial, porque va desde los pedúnculos cerebrales de 
la órbita, rara vez queda á salvo del procesó morboso. 

Patología. — Son tan conocidas las funciones de los nervios de 
la base del cerebro, que la relación de los síntomas de la meningi­
tis basilar crónica con el estado morboso que constituye la enfer­
medad, es evidente en la mayoría de los casos. El carácter cir­
cunscrito de la inflamación nos permite también determinar su sitio 
con exactitud, y sus emigraciones pueden marcarse con gran segu­
ridad. Estos puntos no pueden indicarse casi nunca al principio de 
la enfermedad, porque el fenómeno principal es un dolor céntrico de­
bido á la congestión, y es difícil localizar su sitio con exactitud; 

(1) The Pathological Anatomy of the Nervous Centres, Londres, 1874, pág. 65. 
(2) Ob. cit., pág. 437 y siguientes. 
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pero á medida que avanza la enfermedad se forma el exudado, y 
entonces los síntomas excéntricos se hacen más acentuados ó se 
presentan. Estos fenómenos consisten, según se ha indicado, en 
desórdenes de la sensibilidad y del movimiento en las partes del 
cuerpo por las que se distribuyen los nervios de la base del cerebro 
ó en afasia consecutiva á la propagación del proceso inflamatorio á 
lo largo de la cisura de Silvio hasta la ínsula de Reil ó partes in­
mediatas del cerebro. Sólo en sus últimos períodos, en cuya época 
el proceso morboso ha atacado directa ó indirectamente la sustan­
cia de la superficie basilar del cerebro, es cuando se altera la sen­
sibilidad y motilidad del tronco y de los miembros. 

Cuando se perturba el sentido del olfato, la lesión recae en el 
mismo lado que los síntomas, porque los nervios olfatorios no se en­
trecruzan. 

Cuando se altera la visión á consecuencia de la neuritis óptica, 
no puede afirmarse de una manera exacta el lado en que recae la 
enfermedad, porque la neuritis óptica puede ser consecutiva á un pa­
decimiento de partes lejanas del cerebro, ó á que los nervios ópti­
cos estén incluidos en el proceso patológico ; y aunque suceda así, 
la neuritis óptica, á causa del entrecruzamiento completo de dichos 
nervios, puede coexistir con una lesión homo ó hetero-lateral. 

Los síntomas debidos á la lesión del tercer par nervioso son la 
parálisis y caida del párpado superior, la parálisis de los músculos 
del globo ocular, excepto el recto externo, y dilatación de la pupila 
consecutiva á la parálisis de las fibras circulares del iris, el cual 
recibe sus nervios motores del ganglio oftálmico. 

El tercer par nervioso procede, al parecer, de los pedúnculos 
del cerebro, el nervio derecho del pedúnculo derecho y el izquierdo 
del izquierdo. Pero si se disecan minuciosamente sus fibras, como 
lo han hecho Vulpian (1) y algunos otros, se ve que están dis­
puestas en tres grupos. E l medio y el posterior se entrecruzan des­
pués de atravesar el pedúnculo, mientras que el anterior se dirige 
hacia adelante hasta el tálamo óptico, en cuyo punto se pierden 
las fibras. Ninguna de las fibras de origen nace en el pedúnculo, y 
éste puede disecarse por completo, quedando intacto el nervio mo­
tor ocular común. Ahora bien, si las ideas de Vulpian son exactas 
— lo cual es innegable — es decir, si un gran número de las fibras 
de origen del motor ocular común se entrecruzan en cualquier 
afección del cerebro que interesa estas fibras, debe manifestarse por 

(i) Essay sur l'origine de plusieurs paires des nerfs craniens. Tésis de Paris, 1853. 
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alteracioííes motoras de los músculos inervados por el nervio del 
lado opuesto, y como las fibras sensitivas y motoras de la médula 
espinal se entrecruzan por debajo del sitio en que lo hace el tercer 
par nervioso, la enfermedad, si ocasiona parálisis de otras partes 
del cuerpo, debe producirla también en el lado opuesto, ó en otras 
palabras, en el mismo lado de la parálisis de los músculos inerva­
dos por el motor ocular común. Cada pedúnculo del cerebro con­
tiene las fibras sensitivas y motoras que proceden del lado opuesto 
del cuerpo por debajo de la médula oblongada y las del motor ocu­
lar común correspondiente. Cualquier proceso patológico que inte­
rese un pedúnculo, ocasionará, por lo tanto, alteraciones motoras 
en los músculos inervados por el motor ocular común correspon­
diente, y sensitivas y motores en el lado opuesto del cuerpo, resul­
tando, por lo tanto, una parálisis alterna ó cruzada. Como la me­
ningitis basilar crónica suele afectar la membrana que cubre un pe­
dúnculo, la parálisis cruzada es un fenómeno frecuente de la enfer­
medad. 

En aquellos casos en que no hay más parálisis que la de los mús­
culos inervados por el motor ocular común, la lesión debe recaer 
delante del pedúnculo y afectar el tronco nervioso del lado corres­
pondiente á la parálisis. 

E l nervio patético rara vez se afecta aisladamente; he observa­
do, sin embargo, un caso de este género. E l enfermo no presentaba 
síntoma marcado de ningún género, excepto que al colocar en cier­
tas posiciones la cabeza había diplopia. A l reconocerle, observé que 
cuando volvía la cabeza hácia el hombro izquierdo veía dobles los 
objetos, por cuyo fenómeno diagnostiqué la parálisis del músculo 
oblicuo izquierdo superior. Experimentos sucesivos me confirmaron 
en esta opinión, y pude diagnosticar con seguridad una meningitis 
basilar crónica por la extensión del proceso patológico, que afectó 
el nervio motor ocular común, y por la aparición del dolor y de 
otros fenómenos de este padecimiento. 

E l nervio motor ocular externo es muchas veces el único que se 
afecta, y de aquí el estrabismo interno que sobreviene á causa de 
la parálisis del músculo recto externo. Conozco algunos casos de 
este género en los que había los síntomas concomitantes de menin­
gitis basilar crónica. Uno de ellos, referente á una mujer que sir­
vió de tema á una lección clínica, se ha citado ya. Otro fué el de 
un enfermo sifilítico en el que la lesión se manifestó sólo por pará­
lisis del músculo recto externo. No aquejó síntomas cefálicos de 
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ningún género. La parálisis sobrevino diírsmt(PTaP&ehe y al des­
pertarse el enfermo por la mañana observó que tenía 'estrabismo 
interno y que la visión era doble. Curó por completo a beúeficio de 
grandes dosis de ioduro potásico. El 10 de Enero de 1875 tuvo nn 
paroxismo epileptiforme, que se repitió varias veces' en la semana 
siguiente. Se le administraron á grandes dosis el ioduro y bromuro 
potásico. y las convulsiones no han vuelto á presentarse en estos 
últimos dos meses : la inteligencia quedó, sin embargo, algo resen­
tida, y de vez en cuando aquejaba el enfermo cefalalgia intensa. 

El séptimo nervio ó facial suele ser comprendido en el proceso 
morboso, ocasionando la parálisis de uno ó más de los músculos de 
un lado de la cara, por los que se distribuye. En un caso que ob­
servé en Diciembre de 1874, y que fué producido, al parecer, por 
una meningitis basilar sifilítica, se afectaron los dos nervios facia­
les y el enfermo presentaba una parálisis facial doble. 

A veces se observan también alteraciones más ó menos marca­
das del nervio auditivo ; pero á no hacer un examen especial del 
oido, ó que se afecten ambos nervios, puede desconocerse la lesión, 
pues los enfermos, aun cuando la audición se pierda por completo 
en un oido, desconocen el hecho. 

Los nervios gloso-faríngeo, pneumogástrico y accesorio de Wi-
llis ó espinal no están tan expuestos á afectarse en la meningitis 
basilar crónica como los demás nervios, pues sus relaciones con la 
cavidad craneana son menos íntimas y la enfermedad se desarrolla 
casi siempre en un sitio anterior á ellos. 

Si se afectara el nervio gloso-faríngeo, disminuiría ó desapare­
cería por completo el sentido del gusto en el lado correspondiente; 
la afección del pneumogástrico produciría una serie de fenómenos 
complicados, de los cuales los más notables serían las palpitaciones 
cardiacas, la irregularidad de la respiración y los trastornos funcio­
nales digestivos; si el proceso morboso interesara el nervio espinal 
ó accesorio de Willis, habría disfagia, y tal vez se alterara el timbre 
de la voz. 

El nervio hipogloso ó sublingual suele afectarse, en cuyo caso 
se paraliza el lado de la lengua que corresponde al sitio en que re­
cae la enfermedad. 

Cuando se afecta el trigémino, las principales manifestaciones de 
la lesión se refieren á la sensibilidad. Hay, por ejemplo, dolores 
neurálgicos fuertes en cualquier parte de la superficie cutánea del 
cuello ó de la cabeza ó anestesia perfectamente marcada. La neu-
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ralgía es más frecuente que la anestesia. En uno y en otro estado 
quedan á salvo casi siempre las fibras motoras y los músculos tem­
poral y masetero no se paralizan por lo tanto. He citado ya, sin 
embargo, un caso en el que se paralizaron estos músculos. 

La relación general de los síntomas de la meningitis crónica ba­
silar con la lesión que constituye la enfermedad, se demuestra per­
fectamente en algunos de los casos referidos por Gintrac. Cita por 
ejemplo, uno referido por Bossu (1), de un hombre de veinticua­
tro años, quien, á consecuencia de la exposición al frió, padeció ce­
falalgia de la región supraorbitaria, vértigos, zumbidos de oídos, 
neuralgia facial y contracciones musculares. Un año después se le 
presentaron, inapetencia, debilidad general, persistiendo la cefa­
lalgia en el mismo sitio. Padecía también ambliopia, diplopia, es­
trabismo externo, miosis y contracciones dolorosas del lado dere­
cho de la cara. El pulso era lleno, regular y no muy frecuente ; la 
inteligencia no se había afectado. Sobrevino el coma, quedó insen­
sible el lado derecho de la cara, el enfermo hacía deposiciones in­
voluntarias, no podía hablar, y los movimientos de la lengua se ha­
llaban muy dificultados. El pulso se hizo débil y frecuente, falle­
ciendo el enfermo. En la autopsia se encontró una serosidad rojiza 
infiltrada entre las circunvoluciones. En la base, debajo del tercer 
ventrículo, había una sustancia gelatiniforme que rodeaba la comi­
sura de los nervios ópticos y el tuher c inereum; era de color rojizo 
y estaba íntimamente adherida á la glándula pituitaria. Los tubér­
culos mamilares estaban separados por una masa rojiza, del tamaño 
y forma de una nuez, cuya masa se extendía por dentro del ven­
trículo. 

El siguiente caso de Simón, citado por Gintrac (2J, es tambiem 
interesante: 

« Enferma de treinta y cinco años. Durante seis años ataques de-
cefalalgia. Dos años después perdió la visión del ojo izquierdo j 
agravación de la cefalalgia durante dos meses, seguida de la pér­
dida de la visión del ojo derecho. Pupilas activas aún. Anosmia, 
aunque la pituitaria conserva su sensibilidad táctil. Audición,gusto 
y tacto perfectos. Piel caliente ; pulso frecuente, duro y contraído. 
Inapetencia, sed, estreñimiento, coma, muerte. 

» Había congestión del diploe y de las meninges. La aracnoídes 
y los ventrículos laterales contenían serosidad. Se encontró un de-

(1) Gazette médicale de Lyon et Moniteur des hopitaux, 1855 , pág. 853, 
(2) Bulletin de la Sociétó Anatomique, 1860, pág. 143. 
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pósito blanco-grisáceo en la pía-madre, á lo largo del trayecto de 
los vasos medios del cerebro, sobre el quiasma de los nervios ópti­
cos, tubérculos mamilares y espacio perforado anterior. Los ner­
vios óptico y olfatorio estaban atrofiados y el quiasma presentaba, 
una gran deformación. Las retinas eran normales. El tejido de la 
base del cerebro estaba reblandecido en su superficie ». 

Tratamiento. — Los principios indicados al tratar de la menin­
gitis verticalar crónica son aplicables también á la forma basilar 
de esta enfermedad. Debe administrarse el ioduro potásico unido á 
cualquiera de los bromuros ; en los individuos sifilíticos necesita 
elevarse gradualmente la dosis del ioduro al máximum. La paráli­
sis exige ademas otros medios de tratamiento, sobre todo la estric­
nina y la electricidad en alguna de sus formas. Los detalles tal vez 
me comprendan mejor citando algunos casos : 

A. W., casado, de treinta y dos años, me consultó el 7 de Abril 
de 1873 á causa de una cefalalgia complicada de parálisis del mo­
tor ocular común izquierdo, que producía ptosis, estrabismo exter­
no, miosis y diplopia. Al reconocerle con el oftalmoscopio, se ob­
servó que estaban congestionadas las dos papilas ópticas, sobre 
todo la izquierda. Unas dos semanas antes tuvo una convulsión 
epileptiforme, y padecía frecuentes ataques de vértigo. El primer 
indicio de la enfermedad fué la cefalalgia, que fué desarrollándose 
gradualmente durante seis ó siete meses, quedando crecimiento 
siempre á la región temporal izquierda. La parálisis del motor ocu­
lar común se produjo de repente en la mañana del 1.° de Abril,, 
hallándose almorzando el enfermo. 

No había antecedentes sifilíticos. La afección había sido produ­
cida indudablemente por una larga ansiedad mental consecutiva á 
desgracias en el comercio. 

Empecé inmediatamente á administrar el ioduro potásico, en la 
forma de disolución saturada, á la dosis de 10 gotas tres veces al 
<iia, aumentando dos gotas diarias. Al cuarto dia principió á dis­
minuir la intensidad de la cefalalgia, y al décimo, cuando el enfer­
mo tomaba 30 gotas — equivalentes á 15 decigramos — al dia, des­
apareció por completo. La parálisis del motor ocular común per­
sistió, á pesar de que la dosis del ioduro se elevó á 10 gramos al 
<lia. Se suspendió entonces el medicamento, y se administró la es­
tricnina á dosis cada vez mayor, y ademas, teniendo el enfermo ce­
brado el ojo, se aplicó sobre el párpado superior, lo más cerca po­
sible del músculo recto interno, la corriente primitiva interrumpida 
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6 galvánica. Se continuó este tratamiento durante algunas sema­
nas sin efecto sobre la parálisis del párpado superior, aunque el 
músculo recto interno fué recuperando poco á poco sus funciones 
y la diplopia desaparecía. Volví á ver al enfermo un año después 
próximamente; el párpado seguía caido, pero los demás síntomas 
no habían vuelto á presentarse. 

Un señor, de unos cincuenta años, soltero, me consultó el 11 de 
Agosto de 1874, á causa de un dolor fuerte en el lado derecho de 
la cabeza, que padecía continuamente noche y dia hacía varios me­
ses. A l reconocerle, descubrí que había padecido diez años antes 
un ataque de iritis, y que existían algunos otros indicios de sífilis. 
E l músculo recto interno del lado derecho estaba paralizado, y á 
causa de esta parálisis había estrabismo, pero no diplopia, pues la 
visión con este ojo se había perdido por propagarse la inflamación 
á la cápsula del cristalino y sobrevenir la opacidad de esta lente. 
Observé durante mi interrogatorio que no oía con el oido derecho, 
fenómeno que no había notado el enfermo hasta que llamé su aten­
ción sobre él , y se comprobó la capacidad auditiva. A l reconocer 
el oido con el especulum, observé que el conducto auditivo externa 
estaba obstruido por un neoplasma que se hallaba adherido á la 
pared anterior. Con el oftalmoscopio se descubrió una neuritis óp­
tica marcada en el ojo derecho; el enfermo no podía leer el nú­
mero 3 de la escala de Gralezowski. No se examinó el ojo iz­
quierdo. 

A l visitarme al dia siguiente, tenía paralizado el lado derecho 
de la cara y el correspondiente de la lengua, siendo, por lo tanto> 
su palabra difícil y confusa. Principié á administrar el ioduro po­
tásico en la forma indicada, empezando por 10 gotas tres veces al 
dia, que se fueron aumentando de una manera gradual. Así conti­
nuó hasta el dia 14 , en que extirpé el neoplasma del oido por me­
dio de un bisturí delgado. E l efecto de esta operación fué notable 
en lo que se refiere á la audición, y el enfermo manifestó que la 
cefalalgia había disminuido de una manera notable. Continué au­
mentando aún la dosis del ioduro potásico 6 gotas al dia, y princi­
pié á aplicar la corriente galvánica á los músculos paralizados de 
la cara y de la lengua. El dia 20 llegó á tomar 105 centigramo» 
de ioduro potásico tres veces al dia. La cefalalgia era mucho me­
nor, pero como se quejaba de dolores lancinantes agudos á lo largo 
del trayecto de la rama auricular del nervio occipital inferior, hice 
una incisión á través de la piel del cráneo, con objeto de dividir 
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este nervio . E l é x i t o fué completo. E l dolor intracraneano fué dis­
minuyendo gradualmente á beneficio de las dosis progresivas de i o -
duro p o t á s i c o , y e l 27 de A g o s t o h a b í a desaparecido por comple to . 
Se c o n t i n u ó empleando el medicamento algunos dias m á s , y des­
p u é s se s u s p e n d i ó . L a lengua fué recuperando paula t inamente sus 
movimientos ; algunos meses d e s p u é s se inc l inaba a ú n á un lado a l 
sacarla^ pero l a pa labra era tan perfecta como antes. N o h a b í a 
vue l to á presentarse n inguno de los d e m á s s í n t o m a s . 

M i s amigos los Dres . Roosa y P . E . C l a r k examinaron conmigo 
a l microscopio el neoplasma ext i rpado, que era un neuroma. E l t u ­
mor era poco m á s grueso que un guisante. 

E l siguiente i n t e r e s a n t í s i m o caso, ocur r ido recientemente en m i 
p r á c t i c a , lo copio de l a notable M e m o r i a del D r . L e n t e « Sobre e l 
origen n e u r ó t i c o de la enfermedad » ( 1 ) , l e ida en la Sociedad N e u -
r o l ó g i c a de N u e v a Y o r k el 7 de Dic i embre de 1874. E l D r . L e n t e 
tuvo ocas ión de ver con frecuencia este enfermo en m i consu l ta , y 
de observar los resultados del t r a t amien to . E l Sr. W . t u v o l a ga ­
l a n t e r í a de pe rmi t i rme presentarle en mi c l í n i ca del depar tamento 
m é d i c o de l a U n i v e r s i d a d de N u e v a Y o r k , y de que describiera su 
enfermedad en la clase. 

« Gracias á l a g a l a n t e r í a del profesor H a m m o n d , he podido ob­
servar el t ra tamiento de l siguiente caso. E l enfermo i n d i c ó los s i ­
guientes antecedentes : 

« E l Sr. W . , inspector de granos en Ch icago , fué atacado hace 
tres a ñ o s de convulsiones epi lept i formes; desde entonces se r ep i ­
t ieron de mes en mes, ó con m á s frecuencia ; t e n í a t a m b i é n algunos 
s í n t o m a s cerebrales amenazadores ; el ú n i c o t ra tamien to se redujo 
al empleo de l b r o m u r o p o t á s i c o á dosis moderada y á l a i n h a l a c i ó n 
de cloroformo. E n J u n i ó ú l t i m o reaparecieron los s í n t o m a s cerebra­
les, insomnio, dolor , d ip lop ia , etc. Estos s í n t o m a s desaparecieron á 
las dos semanas. E l 14 de J u l i o , d e s p u é s de una i n s o l a c i ó n , v o l v i e ­
ron á presentarse estos s í n t o m a s , pero m á s acentuados, siendo i m ­
posible d i r i g i r hacia a r r iba el globo del ojo ( izquierdo) n i l evan ta r 
el p á r p a d o superior ; h a b í a ademas un estrabismo in terno exage­
rado, d ip lop ia y cefalalgia intensa. Estos s í n t o m a s se presentaron 
repentinamente por la noche. N o p o d í a leer n i apreciar l a cua l idad 
del grano. E l estrabismo d e s a p a r e c i ó len tamente , y l a ptosis dis­
m i n u y ó t a m b i é n a lgo , de manera que cuando c o n s u l t ó con el doc­
tor H . , h á c i a el 13 de Oc tubre de 1874^ pudo, haciendo un esfuer-

(1) Psychological and medico-legal Journal. Febrero 1875, pág. 82. 
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zo, levantar e l p á r p a d o , dejando a l descubierto la c ó r n e a ; el pár­
pado v o l v i ó á caer en seguida ; los d e m á s s í n t o m a s s e g u í a n en el 
mismo estado. Se prescribieron el ioduro p o t á s i c o á dosis progresi­
vas, con el fin de combat i r l a meningi t is bas i l a r , que se supuso era 
l a causa de los s í n t o m a s , l a corriente inducida á l a frente y sien y 
la estr icnina en i n y e c c i ó n h i p o d é r m i c a . N o p o d í a esperarse un a l i ­
v io inmedia to de los dos primeros remedios. E l profesor H a m m o n d 
propuso inyec ta r directamente la d i s o l u c i ó n de estr icnina en los 
m ú s c u l o s afectos, en la p r o p o r c i ó n de medio m i l i g r a m o por dos go­
tas de agua ; se p r e s u m i ó que penetraba en e l m ú s c u l o , ó m á s pro­
bablemente en sus inmediaciones. Creo que se usaron á lo sumo seis 
inyecciones. O b s e r v é cuidadosamente sus efectos, y e x a m i n é el ojo 
y el p á r p a d o d e s p u é s de cada i n y e c c i ó n , que se pract icaba en dias 
al ternos. E l enfermo m a n i f e s t ó que observaba u n efecto marcado. 
E l efecto fué evidente d e s p u é s de l a segunda i n y e c c i ó n , pues á los 
quince minutos pude observar e l cambio , tanto en e l g lobo de l ojo 
como en el p á r p a d o , sobre todo en é s t e ; d e s p u é s de l a tercera i n ­
y e c c i ó n d e s a p a r e c i ó e l ptosis por completo , y pudo elevar el g lobo 
de l ojo basta u n plano hor izon ta l ; la d ip lopia h a b í a desaparecido, 
y pudo leer colocando bajo e l l i b r o . D e s p u é s de la quin ta inyec­
c ión (Yg de m i l i g r a m o ) no se notaba diferencia alguna en el aspecto 
del ojo y p o d í a leer colocando e l l i b r o en frente de é l . Se c o n s i d e r ó 
curado » . 

E n este caso se e l e v ó l a dosis de ioduro á 30 decigramos, tres 
veces a l d i a , antes de que empezara á mit igarse e l dolor ; l l ega ron 
á administrarse 12 gramos diarios durante algunos dias. 

E l Sr. B . v i n o á m i consulta e l 19 de D i c i e m b r e de 1874 , reco­
mendado por e l profesor M . A . Pa l l en . P a d e c í a u n dolor angus­
tioso en el lado izquierdo de la cabeza, paresia de l a m i t a d dere­
cha de l cue rpo , excepto l a cara , afasia, p r inc ipa lmente de l a va ­
r iedad a m n é s i c a , aunque lo era t a m b i é n a t á x i c a , y u n desorden 
m e n t a l marcado que se caracterizaba por alucinaciones y demencia. 
L a v is ión era d é b i l en ambos ojos, y con el oftalmoscopio se des­
c u b r i ó una neuri t is ó p t i c a doble. H a b í a antecedentes s if i l í t icos. 

P r i n c i p i é á adminis t ra r el ioduro p o t á s i c o á l a dosis de 5 dec i ­
gramos tres veces a l d i a , e l e v á n d o l a progresivamente como en los 
casos anteriores. A l l l egar á l a dosis de un g ramo d e s a p a r e c i ó l a 
cefa la lg ia , m e j o r ó l a afasia, d i s m i n u y ó la parexia del lado derecho 
y se corr ig ieren los trastornos mentales. Se c o n t i n u ó la adminis t ra­
c ión de l ioduro hasta l l egar á una dosis de 3 gramos , y como e l 
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enfermo estaba cu rado , a l parecer, se s u s p e n d i ó e l medicamento; 
e l enfermo pudo volver á ocupar su plaza de cajero en una casa de 
banca. 

Dos meses d e s p u é s r e c a y ó repent inamente. A l despertar una 
m a ñ a n a se e n c o n t r ó completamente a f á s i c o , con cefalalgia y deb i ­
l idad en el lado derecho de l cuerpo. L a afasia d e s a p a r e c i ó á bene­
ficio de una corriente g a l v á n i c a de 10 elementos, aplicada sobre l a 
lengua; se a d m i n i s t r ó el ioduro p o t á s i c o como l a vez p r imera . C u r ó 
de nuevo, y en la ac tua l idad (23 de M a r z o ) se encuentra comple­
tamente bien. 
' F á c i l me s e r í a referir algunos otros casos de m i p r á c t i c a hospi ta­
laria ; pero los citados bastan para indicar los pr incipios principales 
del t ra tamiento de la meningi t is basi lar c r ó n i c a . A veces, en los 
casos de origen s i f i l í t ico , cuando l a infecc ión es rec iente , conviene 
administrar el mercur io bajo cualquiera de sus formas. Puede a d m i ­
nistrarse el b ic lo ruro á l a dosis de un m i l i g r a m o unido a l i oduro 
po tá s i co ó bien el b i i odu ro , en forma p i lu l a r y á l a misma dosis. 
Los medios an t i f lo j í s t i cos e s t á n contraindicados, sea ó no s i f i l í t ica 
la afección. E l v ino y los alimentos reconsti tuyentes son, por e l 
cont rar io , ú t i l e s . 

Si hay insomnio puede administrarse alguno de los bromuros á l a 
dosis de 7 á 15 decigramos tres veces a l d i a , hasta obtener el efecto 
apetecido. 

Puedo asegurar no haber visto nunca efecto nocivo alguno con 
el ioduro p o t á s i c o á las grandes dosis que recomiendo. N o hay m a ­
yor p r e d i s p o s i c i ó n á padecer el coriza n i é s t e es m á s grave que con 
dosis p e q u e ñ a s . L a i r r i t a c i ó n g á s t r i c a puede prevenirse casi s iem­
pre d i luyendo cada dosis en la can t idad suficiente de agua. U n a 
dosis de 25 á 30 decigramos no debe tomarse nunca en menos de 
medio vaso de agua. 

Contra la pa rá l i s i s que puede quedar d e s p u é s de desaparecer l a 
enfermedad in t racraneana, son casi indispensables las corrientes 
e l éc t r i cas ; estoy convencido de que las inyecciones h i p o d é r m i c a s 
de estricnina en los m ú s c u l o s para l izados , ó lo m á s cerca posible 
de ellos, son un medio de g ran impor t anc ia . E n uno de los casos 
referidos pueden verse los buenos efectos que se obtienen con 
ellas. 



282*̂  • E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

C A P Í T U L O X . 

M E N I N G I T I S C E E E B E A L T U B E R C U L O S A . 

La inflamación de las membranas del cerebro, que se complica 
ó es debida al depósito de tubérculos miliares, se ha considerado 
durante muchos años como una enfermedad propia de la infancia y 
se la designaba con el nombre de hidrocéfalo agudo antes de que 
su anatomía patológica y su patología fueran bien conocidas. Hoy 
se sabe que los adultos están predispuestos á padecer esta enfer­
medad. 

Algunos autores, sobre todo Robin y Bouchut, creen que no es 
de carácter tuberculoso, y de aquí el que se la haya llamado algu­
nas veces meningitis granular. Aunque los escritores médicos de la 
antigüedad hacen mención de ella, la primer descripción clara y 
completa es la que hizo Whytt (1) en su Memoria sobre la hidro­
pesía del cerebro. Desde entonces se han ocupado de ella diferentes 
autores de este país, de Inglaterra, Francia y Alemania. 

Síntomas. — Whytt divide esta enfermedad en tres períodos ca­
racterizados por el estado del pulso. A mi juicio es preferible divi­
dirla en cuatro: 1.° período prodrómico; 2.° período de excitación ; 
3.° período de depresión; 4.° período de recurrencia. 

I.0 P e r í o d o p r o d r ó m i c o . — Puede faltar en absoluto ó manifes­
tarse por síntomas tan ligeros que se le desconoce por completo. 
Generalmente es bien marcado. 

Si el niño es de alguna edad, el primer síntoma que se observa es 
una variación de su carácter. Se vuelve de un humor displicente, le 
molestan las caricias y rehusa los juegos que antes le divertían. 
Pierde el apetito y enflaquece en poco tiempo. E l enflaquecimiento 
no se nota en la cara, pero sí en el abdomen y en los miembros. 
Hay casi siempre estreñimiento ; pero algunas veces se observa 
diarrea. No suele haber cefalalgia, y los vómitos son raros en este 
período. La fiebre no es continua, pero se presenta de ordinario en 
horas marcadas del dia. 

E l período prodrómico puede durar sólo unos cuantos dias ó pro­
longarse hasta dos ó tres meses. 

(1) Observations on the most Frecuent Journ. of the t'ydrocephalus internus, viz, 
Dropsy of the Ventricles of the Brain. Works of Robert Whyt t edited by bis Son Edin-
burg , 1768, pág. 725. 
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2.° P e r í o d o de e x c i t a c i ó n . — Este perícrdó ¡se inicia por vómitos 
pertinaces que sobrevienen muchas veces aun cuando no tome ali­
mento el enfermo. Coincide con los vómitos una cefala/lgia tan in­
tensa que el niño se lleva las manos á la cabeza y grita ó se des­
pierta gimiendo. Las convulsiones son también frecuentes; se ase­
mejan á las de un paroxismo epiléptico y suelen repetirse varias 
veces. 

La fiebre, desde el principio de este período, se hace más persis­
tente 3 aunque puede ser irregular. El pulso no es, sin embargô  
duro y resistente, como en las demás afecciones inflamatorias, sino 
blando y depresible. 

Trousseau (1) ha llamado la atención sobre un estado de la piel 
que se observa en la meningitis tuberculosa y que al principio se 
consideró como característico de esta enfermedad ; pero observacio­
nes posteriores han demostrado que existe también en la meningitis 
simple, en la fiebre tifoidea y en algunas otras afecciones. Pasando 
ligeramente la uña de un dedo sobre la superficie del abdomen ó del 
tórax, de manera que se trace una serie de líneas, la piel queda en­
rojecida en estos sitios durante unos treinta segundos; el color es 
al principio confuso; pero las líneas trazadas por la uña adquieren 
después un color más rojizo, que persiste bastante tiempo. Trousseau 
designó este fenómeno con el nombre de «mancha cerebral» y lo 
atribuyó á una modificación profunda de la vascularización de la 
piel; aunque no puede considerarse como completamente patogno-
mónico, es un signo de gran importancia. 

Las facultades intelectuales no se afectan de una manera exage­
rada ; pero el cambio de hábitos y carácter y la indiferencia del en­
fermo hácia los objetos que antes llamaban sobremanera su aten­
ción, son bien marcados. 

La diminución de la energía física no es tal que obligue al en­
fermo á permanecer en el lecho. 

La lengua está generalmente saburrosa en el centro y encendida 
en los bordes; hay ademas inapetencia y estreñimiento. 

La temperatura del cuerpo es elevada, pero no en exceso; el 
termómetro indica 3803 á 3905 c. A veces se observa la remisión 
completa de todos los síntomas, aunque la enfermedad ha llegado á 
su apogeo. La transición del segundo al tercer período suele mar­
carse por una mejoría que dura á veces varios dias. 

(1) Ob. cit., lección LV , «Fiebre cerebral» 
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L o s f e n ó m e n o s c a r a c t e r í s t i c o s de este p e r í o d o , que dura de siete 
á catorce dias , son , como se v e , la cefalalgia y los v ó m i t o s . 

3.° P e r í o d o de d e p r e s i ó n . — E l pulso, que en e l p e r í o d o anterior se 
e leva unas veces á 140 pulsaciones y desciende otras á 8 0 , se hace 
en é s t e m á s lento que en estado n o r m a l , y puede descender á me­
nos de 50. L a c o n t r a c c i ó n cardiaca es á l a vez l i g e r a ; pero el i n ­
t e r v a l o entre las pulsaciones es en ciertos momentos t a n grande 
que el observador, como indica Dance ( 1 ) , duda si se h a b r á para­
l i zado el c o r a z ó n . E l i n t e rva lo entre una p u l s a c i ó n y o t ra suele ser 
i r r e g u l a r , cuyo signo debe considerarse como desfavorable. 

E n los n i ñ o s de poca edad, l a t empera tura durante todo este pe­
r í o d o , es inferior á la cifra normal . R o g e r considera esta r e d u c c i ó n , 
que es precedida de un aumento y seguida de o t ra nueva e l evac ión 
durante el p e r í o d o sucesivo, como p a t o g n o m ó n i c a de la meningi t is 
tuberculosa. 

L a e x c i t a c i ó n cont inua de l p e r í o d o anter ior , es susti tuida en 
este por una tendencia invencible á la somnolencia, que al terna 
con un del i r io t r anqu i lo . E l enfermo permanece en d e c ú b i t o supino 
con los ojos abier tos , pero sin m i r a r con a t e n c i ó n n i n g ú n objeto. 
N o se fija en nada de lo que sucede á su alrededor , y aunque 
cuando se le pregunta en voz baja suele volverse á mi ra r á su i n ­
t e r l o c u t o r , es indudable que las palabras no despiertan idea alguna 
en su mente. 

E l enfermo mueve cont inuamente los dedos para coger hi los ú 
otros objetos p e q u e ñ o s de las cubier tas del lecho ó cosas imagina­
r ias . Otras veces, los abre y c i e r r a , sin m o t i v o real ó aparente, y 
mueve constantemente la cabeza de u n lado á o t ro de la cama. 
H a y de vez en cuando, durante este p e r í o d o , convulsiones t an fre­
cuentes á veces, que apenas queda in t e rva lo entre uno y o t ro ata­
que . A u n q u e las convulsiones no sean generales, son constantes en 
los ojos, en los que se observa estrabismo y movimientos convuls i ­
vos de las pupilas ; el g lobo de l ojo se mueve de una manera con­
t inua . L o s m ú s c u l o s de la cara suelen afectarse t a m b i é n . 

E n los p e r í o d o s de luc idez , siente el enfermo una cefalalgia con­
t i n u a que le obl iga á lanzar u n g r i t o especial t an c a r a c t e r í s t i c o , 
que ha recibido e l nombre de « g r i t o h i d r o c e f á l i c o ». Es un sonido 
i d é n t i c o a l que producen las emociones, mezcla de te r ror y de su­
f r i m i e n t o . A u n q u e , s e g ú n toda p r o b a b i l i d a d , lo ocasiona el dolor, 
es m á s ó menos a u t o m á t i c o y no se asemeja por completo a l que 

{!) Mémoire sur l'hydrocephalus. Archives génerales de médecine, 1830. 
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se lanza cuando se tiene un dolor físico puro. Se acompaña, sin 
embargo, de contracción de los músculos de la cara que indica el 
sufrimiento. 

Persiste la palidez de la cara, pero el semblante se pone á veces 
de repente enrojecido, desapareciendo este enrojecimiento con la 
misma rapidez con que aparece. 

Las conjuntivas están, por lo general, inyectadas y hay fotofo­
bia. El Dr. Boucbut (1), que ha estudiado de una manera especial 
la oftalmoscopia en las enfermedades del sistema nervioso, ha ob­
servado una congestión peripapilar, dilatación de los vasos retinia-
nos y deformación de las papilas ópticas. 

Suele haber hiperestesia general de la piel, que es sustituida por 
anestesia. En este último caso, participan de ella las conjuntivas 
y resulta la inflamación. 

El enfermo siente debilidad en las piernas y su marcha es vaci­
lante. Balbucea al hablar y sólo lo hace para contestar á las pre­
guntas que se le dirigen, empleando siempre las menos palabras 
posibles. 

Los vómitos, que constituían uno de los síntomas más notables 
del período anterior, cesan, pero el estreñimiento persiste. 

La respiración es irregular, rápida unas veces y lenta otras. En 
ocasiones, se observan suspiros profundos seguidos de numerosas 
inspiraciones rápidas, y otras veces los movimientos respiratorios 
suelen ser tan ligeros, que casi no se perciben. Esta variación del 
ritmo normal, lo mismo que la de las contracciones cardiacas, es 
debida á que el proceso morboso interesa los pneumogástricos en 
su origen. 

Este período puede durar de dos ó tres dias, á dos semanas. 
4.° P e r í o d o de r ecu r renc ia . — Los fenómenos característicos de 

este período son la reaparición de la fiebre y la agravación de los 
síntomas que indican el trastorno cerebral. Puede haber antes un 
período de intermisión casi completa, que hasta hace creer en la 
curación del enfermo. Esta curación aparente del proceso morboso 
sólo sirve al observador experto para hacer más notable la reapa­
rición de los síntomas. 

Las convulsiones son más frecuentes y violentas que en el pe-
nodo anterior; rara vez dejan de presentarse las contracciones tó­
nicas de los miembros. Estas contracciones son más frecuentes en 

(1) Du diagnostic des maladies du systéme nerveux par l'ophthalmoscope. Paris, 1862, 
rág . 45 , et seg. Lam. i v , v , v i , v i l , v ín , ix y x i del atlas. 
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los músculos del cuello y de las extremidades superiores, y su in­
tensidad varía. La cabeza se dirige hacia atrás, y como la acción 
morbosa suele extenderse á los músculos de la espalda, el aspecto 
del enfermo es idéntico al que se observa en el tétanos. 

La parálisis sobreviene algunas veces. Al principio es incompleta 
é interesa sólo un miembro ó los músculos de la cara, pero se pro­
paga y afecta los dos miembros de un lado ó una pierna, y un 
brazo de lados opuestos. Los movimientos voluntarios se pierden, 
pero los pinchazos ó el cosquilleo pueden despertar los movimien­
tos involuntarios. 

El delirio se hace más intenso y alterna con somnolencia, la que 
aumenta también, y enmascara gradualmente todos los síntomas 
hasta que el coma se hace general y persistente, y se pierde 1 
sensibilidad espinal. 

Antes de morir el enfermo, aumenta la frecuencia del pulso, el 
cuerpo se cubre de sudor viscoso y la muerte sobreviene por un 
proceso lento de asfixia ó durante una convulsión. 

El hecho de que la meningitis tuberculosa no se limita exclusi­
vamente á los niños, es hoy admitido por todo el mundo. Dance (1), 
fué el primero que la observó en el adulto, y Grerard (2), de Fila-
delfia, refirió algunos casos varios años después. Ledibuder (3), 
indicó también la analogía que existe entre la meningitis tubercu­
losa de los niños y la de los adultos, y después Yalleix (4), deci­
dió con el peso de su autoridad este asunto. 

No he podido apreciar, en lo que se refiere á los síntomas, pun­
tos esenciales de diferencia entre la meningitis tuberculosa de los 
niños y la de los adultos. 

La afección, como sucede con todas las demás enfermedades, se 
modifica por la edad del enfermo, pero en lo que se refiere al fac­
tor, el proceso morboso es uno y de carácter idéntico. En los adul­
tos, la enfermedad suele presentarse en el curso de la tuberculosis 
pulmonar, mientras que en los niños, es casi siempre una manifes­
tación primitiva de la diátesis tuberculosa. 

Causas. — La meningitis tuberculosa es una manifestación del 
estado general de la economía. Para entrar por completo en la 
cuestión de su etiología, sería necesario discutir la causa de la diá-

(1) Ob. cit. 
(2) American Journal of the Medical Sciences, 1834. 
(3) Essai sur l'affection tuberculeuse aigüe de la pie-mére. Paris, 1837. 
(4) De la meningite tuberculeuse chez l'adulte. Archives génerales de médecine, 1838 
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tesis, á la que es debida en su esencia. Hay, no obstante, varias 
causas determinantes que deben estudiarse. La edad es un factor 
de gran importancia en la meningitis tuberculosa. Esta afección es 
rara en el primer año de la vida, pero más frecuente que nunca de 
los dos á los siete años. De los ocho á los diez, es rara, y más aún, 
de los diez á los quince. 

En los adultos es más común entre los diez y siete y los treinta 
años. De los treinta á los cuarenta es rara, y después de esta edad 
se observa muy pocas veces. 

El sexo másculino está más predispuesto á la meningitis tuber­
culosa, y esto en todas las edades. 

La estación del año no ejerce, al parecer, influencia alguna. 
De otras causas determinantes que indican los autores—-por 

ejemplo, los golpes, las emociones morales y los padecimientos an­
teriores— nada se sabe en absoluto. No puede, sin embargo, de­
cirse lo mismo de la influencia morbosa del aire impuro, de la ali­
mentación insuficiente, de los vestidos de poco abrigo, de la falta 
de aseo y del olvido de otras condiciones higiénicas. 

Diagnóstico. — La meningitis tuberculosa puede confundirse con 
algunas otras afecciones, de la que es muy difícil distinguirla. 

De la meningitis simple puede diferenciarse por el hecho de 
que ésta principia repentinamente, mientras que la tuberculosa lo 
hace de una manera insidiosa, y el desarrollo de sus síntomas es 
lento ; el curso de la una es franco, mientras que el de la otra es 
interrumpido por altos y remisiones : en la una la temperatura se 
eleva varios grados, al paso que en la otra la elevación es, á lo 
sumo, de dos grados; en la una no hay tendencia hereditaria, pero 
en la otra existe siempre la predisposición hereditaria á la tuber­
culosis. 

Los síntomas mentales presentan también una diferencia mar­
cada. En la meningitis simple el delirio suele ser furioso y siempre 
activo; en la variedad tuberculosa el delirio es pacífico y alterna 
con el estupor. 

En la fiebre tifoidea suele haber vómitos y cefalalgia, pero no 
estreñimiento, y sí sensibilidad en la región hipogástrica derecha. 
Ademas, la epistaxis, la erupción y tumefacción del bazo, propios 
de la fiebre tifoidea, permiten hacer con exactitud el diagnóstico. 

Los vermes intestinales pueden producir un cortejo sintomático 
muy parecido al del período prodrómico de la meningitis tubercu­
losa. Jaccoud aconseja, con mucha razón, que cuando se observen 



288 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

estos s í n t o m a s en un n i ñ o , se administren una ó dos dosis de un 
v e r m í f u g o ac t ivo . 

H a y una afecc ión especial, á la que e s t á n m u y predispuestos los 
n i ñ o s de poca edad , y que suele confundirse con la meningit is t u ­
berculosa. F u é descrita pr imeramente por el D r . Gooch ( 1 ) , pero 
e l D r . M a r s h a l l H a l l fué quien l a dio el nombre de c( enfermedad 
h i d r o c e f a l o i d e a » . A l t ra ta r de l a anemia cerebral me o c u p é ya de 
esta a fecc ión . E l n i ñ o que la padece, e s t á de un humor displicente, 
i n q u i e t o , se asusta a l m á s l igero ru ido , su s u e ñ o es in t ranqui lo y 
suele despertarse l lo rando . L o s v ó m i t o s son frecuentes, pero no hay 
e s t r e ñ i m i e n t o . T o d o el aspecto del enfermo indica e l aniqui lamiento , 
y á no emplear los medios adecuados, suele fallecer. L a fa l ta de 
e s t r e ñ i m i e n t o , los antecedentes y e l hund imien to de la fontanela, 
si e s t á ab ie r ta , bastan para esclarecer el d i a g n ó s t i c o . 

Trousseau considera la i r r egu la r idad de la r e s p i r a c i ó n como el 
signo m á s impor tan te de l a meningi t i s tuberculosa. « E n n inguna 
o t r a enfermedad, d ice , hallareis esta singular a n o m a l í a . N o obser­
vareis esta r e s p i r a c i ó n desigual é i r r egu la r n i en las convulsiones 
de la infancia n i en l a fiebre t i fo idea . T e n g o , pues, r a z ó n para i n ­
sis t i r sobre la impor tanc ia de los s í n t o m a s ». 

P r o n ó s t i c o . — Poco puede decirse sobre este par t icu la r . L a en­
fermedad t e rmina casi siempre por l a muerte . N o he observado un 
solo caso de c u r a c i ó n ; y aunque se han publ icado algunos ejemplos 
felices, me incl ino á creer que e l d i a g n ó s t i c o de estos casos fué 
e r r ó n e o . L o s Dres . Me igs y Pepper ( 2 ) no han observado, de 31 
casos, un solo ejemplo de c u r a c i ó n , por m á s que refieren uno de 
tuberculosis de las men inges—no de meningi t is tuberculosa — que 
c u r ó , a l parecer, aunque e l enfermo fa l lec ió de d i s e n t e r í a uno ó 
dos a ñ o s d e s p u é s . 

Parece contrar io á l a r a z ó n esperar que cure un padecimiento 
c u y a causa no puede anularse. E l d e p ó s i t o tuberculoso persiste á 
pesar de todos nuestros medios ; y , como indica J a c c o u d , los casos 
de c u r a c i ó n que se c i tan son m á s b ien ejemplos de una r e m i s i ó n 
l a r g a , en la intensidad de los s í n t o m a s . Seitz ( 3 ) manifiesta en su 
reciente t r a tado que en los casos de h i d r o c é f a l o agudo , que se dice 
han curado , se ha cometido u n er ror de d i a g n ó s t i c o . Dice que no 

(1) On Some symtomes in Children erronously attributed to cDngestion of the Brain. 
Gooch's Essays, New-Sydenham Society, 1859 , p. 179. 

(2) Practical Treatise on the Diseases of Children. Filadelfia, 1870, p. 452. 
(3) Die Meningitis tuberculosa der Erwachsenen. Berl in, 1875, p. 377. 
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ha observado un solo caso que termine de una manera favorable. 
Anatomía patológica y patología. — En la anatomía patológica 

de la meningitis tuberculosa aguda queda por resolver un proble­
ma, que se refiere al carácter esencial de la enfermedad ; las gra­
nulaciones grises semitransparentes, que se encuentran en la autop­
sia ¿son tubérculos ó un producto morboso completamente distinto? 
Valleix, Rilliet y Barthez , Barrier, Grisolle/ Meigo y Pepper y 
otros autores las consideran como tubérculos. Grisolle se expresa de 
la siguiente manera. «Es indudable — dicê —que estas granulacio­
nes son tubérculos en estado rudimentario; hemos observado algu-
ñas veces en el mismo individuo diferentes fases de evolución del 
producto morboso, desde el estado amorfo hasta el tubérculo, en 
estado completo de desarrollo ». 

Bouchut, cuyas conclusiones se basan generalmente en los estu­
dios histológicos de Robin, sostiene, por el contrario, que las gra­
nulaciones están formadas: 1.° De elementos fibro-plásticos com­
puestos de núcleos libres y células fusiformes y ovoides. Los nú­
cleos son ovoides y esféricos, y su diámetro no suele exceder de 
0,008 á 0,009 m. 2.° De una gran cantidad de sustancia granulosa 
amorfa y homogénea que mantiene unidos los demás elementos. 
3.° De unos cuantos vasos y fibras de tejido conjuntivo. No se des­
cubren entre todos estos elementos los corpúsculos tuberculosos de 
los micrógrafos, y, por lo tanto, no puede considerarse la enferme­
dad como de índole tuberculosa. El Dr. Empis (1) sostiene también 
que el análisis microscópico demuestra que las granulaciones grises 
son completamente distintas del tubérculo. Se ha alegado por otra 
parte — y me inclino de todas veras á creerlo — que la generalidad 
de los estudios del Dr. Robin y de otros observadores que se ha­
llan de acuerdo con él, demuestran que el tubérculo carece de ca­
racteres especiales, que permitan asegurar con exactitud su exis­
tencia, y que no posee la misma estructura en sus diversos períodos 
de desarrollo. Este hecho hace verosímil la idea de que las granu­
laciones son de índole tuberculosa. 

No se ha resuelto aún si la inflamación precede al depósito tu­
berculoso, ó, viceversa, aunque se cree que la enfermedad principia 
por la aparición de los tubérculos. Las granulaciones se desarrollan 
á lo largo de los vasos de la pía-madre. Esta membrana está siem­
pre más ó menos inflamada, y engrosada por la infiltración de exu­
dados sanguíneos, serosos, plásticos ó purulentos. La sustancia 

(1) Traité de la granulie. Paris , 1865. 
' ñ h M m o i t v , . — 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 . — T O M O I . 19 
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granulosa ó tuberculosa se deposita de ordinario en la base del ce­
rebro, y él sitio que ocupa, es indudablemente causa de los desór­
denes motores, que constituyen uno de los rasgos más caracterís­
ticos de la enfermedad. Se encuentra, generalmente^ á lo largo de 
la arteria meníngea media y de sus ramas. A veces, aunque raras, 
se observa en la convexidad del cerebro. 

E l tejido del cerebro suele afectarse poco, aunque á la sección 
se encuentra aumentado sobremanera el número de puntos rojos 
que indican el sitio de los vasos sanguíneos. A veces se observan 
ligeras extravasaciones de sangre en la sustancia gris. 

Los ventrículos están distendidos por serosidad, y ésta suele ser 
tan abundante que produce la rotura del septum luc idum. E l lí­
quido es bien claro y l ímpido, ó lechoso á causa de los glóbulos de 
pus, ó sanguinolento por contener glóbulos sanguíneos. 

No es de este lugar el ocuparse de la anatomía patológica de los 
pulmones y de otros órganos , por más que no carezca de interés; 
basta decir que existen siempre depósitos tuberculosos en una ó 
más visceras, sobre todo en los pulmones. 

Tratamiento. — Poco puede decirse respecto á una enfermedad 
tan funesta como la meningitis tuberculosa. E l principal conseja 
que voy á dar es evitar el empleo de los vejigatorios, de la pomada 
estibiada, de las sanguijuelas y de los purgantes drásticos, cuyo 
único efecto es acortar la vida del enfermo y aumentar los sufri­
mientos de la enfermedad. E l ioduro potásico es menos perjudicial, 
pero no he visto que produzca resultado alguno. Niemeyer lo acon­
seja, y algunos suelen emplearlo apoyándose en su autoridad. 
Seitz (1), en una obra de casi 400 páginas , sobre la meningitis tu­
berculosa de los adultos, no dedica dos al tratamiento, y habla 
con cierta ligereza de todos los supuestos medios terapéuticos. 

Cuando hay motivos para sospechar la tendencia hereditaria á 
la meningitis tuberculosa, pueden emplearse los medios profilácticos 
con cierta esperanza de éxito. Estos medios consisten en suminis­
trar al enfermo aire puro, buenos vestidos, alimentos nutritivos y 
el empleo del aceite de hígado de bacalao, del hierro, iodo y qui­
nina. Es también de la mayor importancia que el enfermo perma­
nezca al aire libre la mayor parte del dia, para lo cual necesita v i ­
vir en un clima cálido y seco donde no haya variaciones atmosfé­
ricas bruscas. 

(1) Ob. et loe. cit. 
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C A P Í T U L O X I . 

E N C E F A L I T I S Ó C E R E B R I T I S S U P U R A D A . 

La inflamación supurada del cerebro es una enfermedad muy 
rara á no complicarse de meningitis, en cuyo caso se ha descrito 
ya. En el presente capítulo se estudiará , por lo tanto, como lesión 
aislada é independiente, sobre todo respecto á la formación conse­
cutiva de abscesos. 

Síntomas.—Los síntomas de la inflamación supurada del cerebro 
varían según el sitio de la lesión, y rara vez son de un carácter tal 
que permitan decir con exactitud que se trata de un caso de ence­
falitis no complicada. Se han observado, sin embargo, algunos fe­
nómenos y descubierto después de la muerte signos evidentes de 
una inflamación del cerebro. Algunos de estos síntomas se observan 
también en otros padecimientos cerebrales, y no pueden conside­
rarse, por lo tanto, como patognomóuicos. Es difícil, por no decir 
imposible, clasificarlos en períodos, y, por lo tanto, después de in­
dicar los pródromos, consideraré los fenómenos de la encefalitis 
aguda en relación con las diversas funciones del organismo que 
suelen afectarse. 

Los síntomas prodrómicos son idénticos á los de la congestión 
cerebral, é indudablemente dependen de un estado patológico aná­
logo. Hay vértigos, cefalalgia, zumbido de oidos, desórdenes vi­
suales , adormecimiento y alteraciones de la palabra. Estos fenóme­
nos duran, sin embargo, menos que en la congestión simple. 

A veces el primer síntoma que se observa es una convulsión epi-
leptiforme. 

Una vez desarrollada la enfermedad, los fenómenos son bien 
marcados, pero no guardan una relación necesaria y constante con 
la patología, como sucede con síntomas análogos en otras afeccio­
nes muy distintas. 

D e s ó r d e n e s de l a sensibil idad. — Al principio suele haber hi­
perestesia ; después anestesia. La cefalalgia es un síntoma fre­
cuente como en otras muchas afecciones cerebrales. El dolor no se 
localiza en un sitio determinado, unas veces se presenta en la re­
gión frontal, otras en la occipital, y tan pronto en el vértice de la 
cabeza como en las regiones parietales. Su intensidad y forma vâ  
ría también, y en ocasiones toma la forma de una sensación de pie-
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nitud y otra de constricción. Aparece desde el principio de la en 
fermedad y persiste mientras dura ésta. 

El enfermo siente en todas las partes del cuerpo dolores agudos 
y lancinantes, que se complican en ocasiones de calambres. A veces 
existe también hiperestesia cutánea. 

Sobreviene después la anestesia con todo su séquito de adorme­
cimiento y de otras sensaciones anormales del mismo género que 
afectan especialmente la cara y las extremidades superiores. De 
los sentidos especiales, la vista es la que se interesa casi siempre. 
E l enfermo nota relámpagos luminosos, iridescencia y fotofobia, 
fenómenos todos que indican el aumento de la irritabilidad de la 
retina. Las pupilas están contraidas, las conjuntivas inyectadas, y 
eu los globos oculares se siente un dolor pruriginoso. Las pupilas 
se dilatan después, perdiéndose la visión. El examen oftalmoscó-
pico revela, en los primeros períodos la infiltración papilar, con 
congestión de la retina y después la atrofia de las papilas y la de­
generación granulosa, consecuencias de la neuritis óptica. Hay 
también casi siempre diplopia, de cuyo fenómeno se queja casi 
siempre el enfermo. 

La audición se agudiza sobremanera al principio, acompañán­
dose este fenómeno de ligeros zumbidos más ó menos dolorosos. A 
medida que avanza la enfermedad la audición va disminuyendo, y 
concluye al fin por desaparecer en uno ó en los dos oidos. 

El gusto y el olfato se afectan muy pocas veces. 
D e s ó r d e n e s de la m o t i l i d a d . — Los órganos motores del cuerpo, 

lo mismo que sucede con los sensitivos, presentan al principio 
pruebas evidentes de un aumento de su excitabilidad. Hay, por 
ejemplo, calambres musculares, especialmente de la cara, y espas­
mos tónicos y clónicos que duran á veces varios' dias. El subsalto 
de tendones se observa, sobre todo, en los extensores de la muñeca. 

Pueden presentarse convulsiones generales con ó sin pérdida del 
conocimiento. Las convulsiones suelen interesar un lado del cuerpo 
ó sólo la mitad de la cara ó un miembro. En este período suele ob­
servarse el estrabismo y la diplopia á consecuencia del espasmo de 
uno de los músculos del globo del ojo. 

Este período de excitación muscular corresponde exactamente al 
de aumento de la sensibilidad, y es seguido de otro de diminución 
de la fuerza muscular. La parálisis principia generalmente en uno 
de los sitios lejanos del cuerpo, é interesa poco á poco un lado. 
Puede observarse al principio dificultad para elevar los] dedos de 
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los pies ó para coger algún objeto con los de la mano; las rodillas 
se debilitan después ; en seguida los extensores del muslo, y , por 
último, concluye el enfermo por arrastrar la pierna cuando anda. 
Si el primer miembro que se afecta es un brazo, la parálisis sigue 
una marcha progresiva desde los dedos al codo, y de aquí al hom­
bro. La acción morbosa se extiende á veces por igual en ambos 
lados del cuerpo, y entonces la marcha del enfermo es desorde­
nada y difícil. Separa las piernas con objeto de aumentar la base 
de sustentación y conservar mejor el centro de gravedad. Las ro­
dillas se arquean, la pelvis se dobla sobré los muslos, y todo el 
cuerpo se inclina hácia adelante. La cara rara vez queda á salvo. 
Puede afectarse sólo un lado de ella, en cuyo caso hay distorsión, 
ó paralizarse gradualmente las dos mitades. Los músculos ocula­
res sufren casi siempre. La ptosis es frecuente, y el estrabismo ex­
terno produce la diplopia, siendo ocasionados uno y otro fenóme­
nos por la alteración del motor ocular común. 

Uno de los lados de la cara suele estar constantemente contraído, 
dando al enfermo un aspecto idéntico al que produce la parálisis 
del lado opuesto. Puede, sin embargo, distinguirse de este último 
estado, por el hecho de que los párpados se hallan «errados de una 
manera espasmódica, y el lado de la cara está más desfigurado que 
cuando se paraliza el opuesto. La lengua, según mi experiencia, 
se afecta sobremanera. El primer signo de la diminución de su mo-
tilidad es la frecuencia con que el enfermo se la muerde al hablar ó 
durante la masticación, hasta el punto que se forman, por esta causa, 
úlceras en su punta ó partes laterales. El enfermo nota que la con­
servación sostenida le produce una sensación de fatiga en la base 
de la lengua, y que este órgano parece aumentado de volumen y 
eomo si fuera demasiado grande para estar contenido en la boca. 
La pronunciación de las palabras es difícil y confusa, de manera que 
cuesta trabajo al enfermo hacerse comprender. 

D e s ó r d e n e s de l a in te l igencia . — El primer signo de la debilidad 
Kieutal es lo susceptible que se vuelve el enfermo para cualquier 
emoción. Siente deseos invencibles de reir ó llorar por causas tri­
viales ó imaginarias. Estos paroxismos son de carácter mixto, y el 
enfermo pasa de la risa al llanto ó viceversa. 

La memoria, sobre todo del nombre de los objetos, se resiente 
desde luego. Esta pérdida de la memoria no se limita á las pala­
bras, sino á los hechos y circunstancias. Sobreviene poco á poco 
«n estado completo de demencia, y, por último, el coma con ó sin. 
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delirio, que unas veces alterna con el coma y otras es anterior á él. 
D e s ó r d e n e s de los ó r g a n o s vi tales. — En la encefalitis hay siem­

pre excitación febril. El pulso es al principio frecuente, elevándose 
el número de pulsaciones á 120 , pero su frecuencia disminuye á 
medida que avanza la enfermedad, hasta el punto de nO llegar á 
la cifra normal. Se caracteriza, según Barras ( 1 ) , por un temblor 
especial, que compara este autor á las vibraciones desiguales de 
una cuerda á medio templar. Esta particularidad es debida á una 
dilatación irregular de las arterias. Según mi experiencia, este sín­
toma no es constante, ni mucho menos patognomónico, porque se 
observa en otras muchas afecciones. En un caso sometido actual­
mente á mi observación, en el que hay motivos para sospechar la 
existencia de encefalitis y abscesos, se observa este fenómeno en 
un grado notable, no sólo en la arteria radial, sino en la temporal̂  
y en la nasal á su paso de la nariz al ángulo interno de la órbita. 

La respiración no se altera de una manera notable en los prime-
meros períodos, pero después se hace irregular y estertorosa, y, por 
último, sobreviene la asfixia. 

La temperatura del cuerpo es elevada hasta que desaparece la 
fiebre y se inicia la parálisis; sin embargo, rara vez se eleva el 
termómetro á 390,5 c. 

Én los órganos digestivos se notan síntomas más ó menos evi­
dentes de alteración. El estreñimiento es uno de los fenómenos 
más constantes ; el apetito es caprichoso. El enfermo rehusa á veces 
tomar alimento, y otras llena su estómago con toda clase de sus­
tancias alimenticias. La deglución suele ser difícil y á veces peli­
grosa á causa de la parálisis de los músculos faríngeos. Se citan 
casos de muerte por la introducción de los alimentos en la laringe, 
y he observado algunos en los que pudo evitarse este accidente á 
costa de medios activos. 

Las secreciones bucales se alteran casi siempre en cantidad ó en 
cualidad, y la sensibilidad de la lengua y de la membrana mucosa 
de las fauces suele resentirse. De aquí que el enfermo desconozca 
que tiene llena la boca, é introduzca en ella más alimentos, for­
mando de este modo 'un bolo alimenticio mayor del que puede 
pasar por el esófago. Este hecho, sin contar la parálisis faríngea, 
dificulta la deglución. Las heces fecales suelen escaparse involun-
tañamente, cuyo fenómeno constituye un rasgo casi característico 

(1) Bulletin de la Société médicale d'émulation, Junio y Octubre, 1823. 
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de este último período..Las náuseas y los vómitos son más ó menos 
constantes desde el principio. 

Puede haber retención de orina por parálisis de la vejiga ó in­
continencia, á causa de la parálisis del esfínter. Otras veces coexis­
ten los dos estados , ocasionando una molestia constante. 

Estos síntomas pueden dividirse en cinco clases, que se designan 
por su rasgo más característico ' . p a r a l í t i c a , comatosa, ep i lep t i for -
me, a fople t i forme y maniaca . 

Sobrevienen con mucha frecuencia complicaciones, así que sue­
len observarse meningitis, congestiones pasajeras, extravasaciones 
sanguíneas, derrames serosos y alguna afección intercurrente. 

La tendencia de la encefalitis aguda á la supuración y formación 
consecutiva de abscesos y algunos de los síntomas citados son de­
bidos á las complicaciones. La muerte sobreviene gradualmente" 
por aniquilamiento ó asfixia, ó puede ser repentina á causa de la 
rotura de los abscesos en los ventrículos ó en la superficie del ce­
rebro. , • 

Causas. — La enfermedad puede presentarse en todas las eda­
des, aunque es más frecuente en las personas ancianas que en las 
jóvenes. . . 

Es, al parecer,*más común en el hombre que en la mujer, á 
causa de estar aquél más expuesto á las causas predisponentes de 
la enfermedad. Entre éstas figuran el alcoholismo, los excesos ve­
néreos, el ejercicio mental exagerado, las emociones morales fuer­
tes y la exposición á un calor excesivo. 

Puede ser producida también por un padecimiento del oido in­
terno, por la erisipela de'la cabeza ó por ataques graves de escar­
latina, viruela ú otra fiebre eruptiva. 

La causa más frecuente es el traumatismo del cerebro. 
Diagnóstico. — El diagnóstico de la encefalitis supurada es di­

fícil, si no imposible, en los primeros períodos ; los síntomas, como 
be dicho, son comunes á varios otros padecimientos. De la hemo­
rragia cerebral puede distinguirse fácilmente, pues aunque la en­
cefalitis es susceptible de desarrollarse con rapidez y manifestarse 
por un ataque apoplético, los fenómenos sucesivos tienen tendencia 
a hacerse progresivamente más marcados, mientras que en la he­
morragia hay una mejoría gradual. El pulso en la hemorragia es 
desde el principio lento é irregular, excepto cuando recae en la 
médula oblongada, mientras que en la encefalitis es rápido é irre-

. guiar. 
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La meningitis se acompaña siempre de encefalitis superficial, y 
de aquí que sus síntomas tengan cierto viso de semejanza con los 
de la afección de que se trata. Pero ésta se caracteriza casi siem­
pre por ser la parálisis menos marcada en intensidad y localización; 
el delirio menos agudo y constante, y la cefalalgia más ligera. 

En la epilepsia, el fenómeno principal de la enfermedad es el pa­
roxismo. Cuando cesa éste, el enfermo suele recobrar sus faculta­
des intelectuales, mientras que después de los ataques epileptifor-
mes de la encefalitis supurada no se recobra nunca por completo la 
inteligencia. 

La enfermedad con la que se confunde con más frecuencia es la 
que por süs caracteres más marcados se designa con el nombre de 
parálisis general. No hay signo diagnóstico diferencial alguno entre 
estos dos estados, excepto la duración, casi siempre mayor, de la 
parálisis general y la forma especial de aberración mental — e l de­
l i r i o de las grandezas de los autores franceses — que caracteriza 
casi siempre á ésta. 

Los síntomas debidos á los tumores suelen ser idénticos á los de 
los abscesos. El único medio de hacer el diagnóstico es la historia 
del caso. Cuando entre los antecedentes figura un traumatismo de 
cualquier género del cerebro, es muy probable que se trate de una 
encefalitis supurada. Al escribir esto, asisto á una señora, que ha 
sido tratada por varios de los prácticos de esta ciudad más hábiles 
en el diagnóstico ; unos han supuesto que se trataba de un absceso 
y otros de un tumor; creo que sólo la autopsia puede indicar la 
lesión que existe. 

Pronóstico. — La encefalitis supurada es siempre fatal si la en­
fermedad no termina por la resolución. Pero como indica Jaccoud, 
los supuestos casos de curación antes de que la enfermedad haya 
llegado al período de supuración, son siempre dudosos é impiden, 
por lo tanto, hacer más benigno el pronóstico. Los Dres. Gull y 
Sulton (1), aunque aseguran que nada hay en la anatomía patoló­
gica de los abscesos cerebrales que indique que sean mortales por. 
necesidad, dicen que, bajo el punto de vista práctico, son incurables, 
de-cuya opinión participo por completo. 

Anatomía patológica y patología. — La encefalitis supurada es 
una enfermedad local, de acción restringida, y de aquí el que afecte 
una región limitada y perfectamente circunscrita del tejido cerebral. 
Su tamaño varía desde el de una nuez al de un puño cerrado, y su 

(t) Abscess of the Brain Reynold's system of Medicine, r o l . u , pág. 544. 
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forma es casi siempre la de una esfera irregular. Aunque no es de 
carácter difuso, puede haber á la vez varios centros de inflamación. 
La parte que se afecta con más frecuencia es la sustancia gris del 
cerebro, interesándose la blanca al progresar la enfermedad. E l ce­
rebelo es, al parecer, el sitio que se afecta después de preferencia. 
Los cuerpos estriados y los tálamos ópticos enferman también con 
mucha frecuencia. 

Sucede muchas veces que el pus que se forma á consecuencia de 
la inflamación no se colecciona en una cavidad, sino que se infiltra 
en el tejido subyacente. En estos casos no hay abscesos bien defi­
nidos, sino que en la autopsia se encuentra una masa pulposa com­
puesta de los elementos de la sustancia cerebral en estado más ó 
menos completo de disgregación, mezclados con los de la sangre 
y pus, presentando el conjunto un color verde amarillento. 

Otras veces existe una colección de pus, pero las paredes del 
foco están imperfectamente formadas y hay infiltración más ó me­
nos extensa. E l depósito puriforme puede, por último, hallarse com­
pletamente limitado por una membrana consistente de tejido con­
juntivo, formando un quiste. La sustancia cerebral que está en 
contacto con las paredes de un absceso, cede poco á poco, y de 
aquí el que la cavidad aumente de una manera gradual en todos 
sentidos, sobre todo en los sitios donde la resistencia es menor. Si 
el absceso se halla cerca de la superficie de un hemisferio, tiende 
á extenderse hácia la periferia externa; si está situado en la parte 
central, en los cuerpos estriados ó en los tálamos ópticos, la absor­
ción del tejido periférico se efectúa en dirección á los ventrículos. 
En el primer caso, cuando se rompe el absceso, el pus suele extra­
vasarse en la cavidad de la aracnoides ; en el segundo se derrama 
casi siempre en las cavidades ventriculares. En cualquiera de estos 
casos, si la cantidad de pus es grande, suele sobrevenir el coma y 
la muerte. Ha sucedido algunas veces que el pus ha salido del crá­
neo por el oido ó por la nariz. He asistido á una señora en la que 
observé un fenómeno de este género hace algunas semanas : salió 
una gran cantidad de pus á través de las aberturas posteriores de 
las narices. Esta enferma vive aún y conserva por completo sus 
facultades intelectuales; la articulación de la palabra es perfecta, 
pero ha perdido la vista en los dos ojos y tiene paralizados el lado 
derecho de la cara y la pierna y -brazo izquierdos, y padece una 
cefalalgia constante é intensa. La lesión radica, según toda proba­
bilidad, en la mitad derecha del puente de Varolio. La formación 
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de pus subsiste aun indudablemente, y considero su muerte ine­
vitable (1). 

La sustancia del cerebro contigua á los abscesos se disgrega, 
como ya se ba dicho sufriendo un trastorno de la misma índole que 
el reblandecimiento. 

ABSCESO C E R É B R Á L C R Ó N I C O . 

La inflamación supurada del cerebro, que termina por la forma­
ción de un absceso, puede ser de carácter crónico, en cuyo caso 
dura la enfermedad varios meses. Esta forma es más frecuente en 
los casos consecutivos á un padecimiento del oido interno. 

Abercombrie (2), Lallemand (3), Toynbee (4), Riviére (5) y 
algunos otros han referido casos de este género, y por mi parte, he 
observado 3. 

E l absceso crónico puede ser consecutivo á las lesiones del ce­
rebro ó del cráneo ó á la supuración que sobreviene alrededor de 
un coágulo procedente de una extravasación sanguínea. 

No hay, lo mismo que sucede en la forma aguda de la enferme­
dad, síntomas característicos que indiquen la formación del absceso. 
En algunos casos ni aun se observan síntomas que puedan atri­
buirse al cerebro hasta poco antes de la muerte. Puede destruirse 
una gran parte de un lóbulo y desaparecer casi por completo los 
dos hemisferios anteriores sin que se resienta lo más mínimo la in­
teligencia del enfermo. 

Riviére (6) ha coleccionado varios casos interesantes, algunos 
de los cuales se hallan casi en oposición con nuestras ideas más 
fundadas de fisiología y patología cerebral. Cita, por ejemplo (ob­
servación n ) el caso de un hombre que ingresó en el Hospital de la 
Piedad el 27 de Enero de 1866. E l enfermo estaba abatido, con­
testaba con dificultad á las preguntas y se quejaba de una fuerte 

(1) Esta enferma falleció á poco de escribirse estas líneas. Cayó poco á poco en un es­
tado profundo de coma, en el que sobrevino la muerte. E l pus continuó fluyendo .en pe­
queñas cantidades hasta la muerte; al examen microscópico se descubrieron células gan-
glionares, que contenían sustancia granular, glóbulos oleosos y otros residuos de la des­
composición del tejido nervioso. No pudo hacerse la autopsia. 

(2) Chronic inflamation of the Brain and its membranes. Edimburgh Médical au Sur-
gicaljournal , vol. xvi , 1818, pág. 265 et seg. 
. (3) Ob. c i t , pág. 80 et seg. 

(4) The diseases of the Gar, etc. Filadelfia, 1860. 
(5) Des abcés de l'encéphale consécutifs á la caries du rocher. Tésis de Paris, 1866. 
(6) Ob. cit. 
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cefalalgia. Se supuso que estos síntomas eran debidos á una fiebre 
tifoidea. Dos dias después salió por el oido derecho bastante can­
tidad de pus, y como persistía la cefalalgia, se diagnosticó una oti­
tis supurada con caries probable de la porción petrosa del tempo­
ral. Se aplicaron sanguijuelas á la apófisis mastoides j se adminis­
traron purgantes, después de lo cual se encontró tan bien el enfer­
mo, que pidió el alta. Volvió de nuevo á su trabajo, asistiendo á 
un baile el 12 de Febrero. A la mañana siguiente volvió á fluir 
por el oido derecho pus mezclado con sangre, presentándose de 
nuevo la tendencia al estupor, que le obligó á ingresar otra vez en 
el hospital. Entonces se supo que el flujo del oido había empezada 
hacía varios años, cesando dos antes de ingresar la vez primera en 
el hospital. 

El dia 14 , el estupor no era muy profundo, puesto que el en­
fermo se quejaba de dolor en la cabeza ; el pulso era duro y lleno, 
y el número de pulsaciones de 60 por minuto; seguía saliendo pus 
por el conducto auditivo externo derecho. El 16 de Febrero, el 
estupor había aumentado. No se observaba parálisis, desviación de 
la cara ni alteraciones de la sensibilidad. El enfermo contestaba á 
las preguntas que se le hacían, pero de una manera lenta é imper­
fecta. Los párpados estaban cerrados y la luz le molestaba, al pa­
recer ; persistía el derrame de pus. Falleció á las nueve de la noche 
sin convulsión alguna. 

En la autopsia se descubrieron las siguientes lesiones : 
El conducto auditivo externo estaba lleno de püs seco ; no había 

abscesos ni rubicundez anormal alrededor del pabellón del oido. 
El seno longitudinal superior se hallaba lleno de sangre, las ve­

nas estaban dilatadas y su color era negro; el cerebro aparecía 
congestionado; pero en el lóbulo cerebral derecho se notaba un 
tinte amarillento. De la cara inferior de este lóbulo, en donde se 
había formado una rotura al sacar el cerebro, fluyó una cantidad 
de pus que se calculó en unos 100 gramos. Era fétido y de co- . 
lor verdusco. La cavidad izquierda tenía próximamente el tamaño 
de un huevo de gallina y estaba limitada por paredes duras, grue­
sas y rojizas. El pus que durante la vida había salido por el con­
ducto auditivo no procedía del absceso, sino de la porción petrosa 
del temporal que estaba cariada. 

La sustancia cerebral que rodeaba al absceso estaba reblande­
cida y tenía un color amarillo. Las tres cuartas partes de los lóbu­
los medio y posterior se hallaban infiltradas de pus y reblandecí-
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das. Los capilares no se distinguían á simple vista ; las circunvolu­
ciones de la ínsula de Rail estaban borradas lo mismo que las in­
mediatas. El cuerpo estriado del lado derecho se hallaba sano en su 
cuarto anterior y reblandecido en el resto de su extensión. El tá­
lamo óptico estaba también reblandecido, lo mismo que las raíces 
del nervio óptico. En este caso, como indica Riviére, un absceso 
voluminoso había destruido en su mayor parte el cuerpo estriado y 
tálamo óptico, y, sin embargo, el enfermo pudo trabajar hasta po­
cos dias antes de su muerte, siendo tan insignificante la parálisis 
que le fué posible asistir á un baile público. Las facultades intelec­
tuales no estaban perturbadas, si se exceptúa cierto embruteci­
miento. 

Otro enfermo, observado por Riviére, presentó una falta com­
pleta de desórdenes cerebrales y de parálisis, contracciones y con­
vulsiones; la sensibilidad y la inteligencia eran perfectas. El sem­
blante indicaha, sin embargo, cierto grado de estupidez y la ex­
presión era obtusa. Había casi siempre ademas cefalalgia, la cual 
solía ser irregular por su índole y localización ó estar confinada á 
un sitio especial. 

En uno de los casos que he observado había cefalalgia agudí­
sima, náuseas ó vómitos casi constantes, tendencia invencible al 
coma y hemiplegia del lado izquierdo, cuyos síntomas coexistían 
con derrame purulento por el oido derecho. El enfermo, que había 
padecido poco antes un ataque de escarlatinâ  al que fué debida la 
afección del oido, falleció de repente en un estado comatoso, pero 
sin convulsiones. En la autopsia se encontró cariada la porción pe­
trosa del temporal y un absceso, que contenía unos 60 gramos de 
pus, en el lóbulo medio del hemisferio derecho. El cuerpo estriado 
derecho estaba reblandecido casi en la mitad de su extensión. 

En otro caso hubo un derrame abundante por el oido derecho, 
cuyo derrame duró varios años, sin acompañarse de más síntoma 
cerebral que una cefalalgia pasajera, que atribuía la familia á una 
afección gástrica, por cuya razón no se consultó á ningún médico. 
Cierta mañana la enferma, una señorita de veinte años, se levantó 
de repente á causa de la alarma producida por un fuego. En su 
precipitación por vestirse y en la confusión del momento, chocó con 
la cabeza contra el borde de una puerta abierta. Sintió un dolor 
agudo en la cabeza y lanzó un grito; pero cayó al suelo casi ins­
tantáneamente sin conocimiento en un estado de estupor del que no 
salió, falleciendo cinco horas después. Al separar la bóveda del 
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cráneo se encontró una gran extravasación de pus debajo de la 
ararnoides y encima del hemisferio derecho, y pudo observarse que 
un absceso situado en el lóbulo medio, y cuya cavidad era del ta­
maño de una naranja pequeña, se había abierto en la superficie 
convexa del cerebro. L a porción petrosa del temporal de este lado 
estaba cariada y comunicaba con el absceso por varías aberturillas. 

A l hablar de la hemorragia cerebral referí otro caso en el que 
había un absceso del cerebelo, producido por un traumatismo del 
cráneo. E n este caso hab ía síntomas notables, vér t igos , convulsio­
nes, náuseas , vómitos y un dolor fuerte en la parte posterior de la 
cabeza. A l principio no había parálisis ; pero el enfermo quedó des­
pués paraplégico y falleció en medio de convulsiones. E n la autop­
sia se encontró un absceso cuya cavidad comprendía casi todo el 
lóbulo izquierdo del cerebelo. 

E l profesor Roosa ( 1 ) , aunque indica que para que se produzca 
un ajbsceso del cerebro es probablemente necesaria una otitis supu­
rada, cita un caso que le indujo á sospechar que puede haber un 
absceso cerebral crónico que produzca síntomas auditivos, por 
ejemplo, zumbidos de oidos y dolor en un lado de la cabeza, sin 
que exista antes una afección auditiva. Refiérese á un enfermo, de 
unos veintinueve años , que padecía desde hacía unos meses los 
síntomas indicados, y cuando falleció se observó que se había for­
mado un absceso cerebral. Pod ía oir el tic-tac de un reloj á 75 m i ­
límetros del oido izquierdo, que era el afectado, y cuya membrana 
timpánica estaba rota. E l profesor Roosa supone que en este caso 
se trataba de una inflamación crónica proliferante del oido medio. 
E l enfermo no mejoró lo más mín imo; estaba descorazonado á 
causa de los zumbidos, y abandonó sus negocios, falleciendo de una 
fístula maligna en Sag Harbor, Long Island, unos dos años des­
pués de verlo por vez primera el profesor Roosa y á los tres y me­
dio de presentarse los síntomas auditivos. 

E l Dr . J . A . Sterling practicó la autopsia y observó una gran, 
inyección de la p ía-madre sobre la porción petrosa del temporal, y 
un absceso, del t amaño de una pieza de 10 cént imos, en la sustan­
cia del cerebro. Estaba rodeado por adherencias inflamatorias y 
contenía unas 10 gotas de pus. E l absceso se hallaba situado en el 
lóbulo superior izquierdo, á unos 25 milímetros de la línea media 

(1) A Practical Treatise on Diseases of the Ear, including the Anathomy of the orgaiu 
Nueva York, 1873, pág. 446. 
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y á 50 de la sutura coronaria. E n este caso no había habido otitis 
supurada. 

Es indudable que el absceso del cerebro puede producirse sin 
ser precedido ni acompañarse de supuración del oido. 

Aunque el absceso del cerebro no cura nunca, la vida puede pro­
longarse, sin embargo, durante varios años , aun cuando haya sín­
tomas evidentes de padecimiento cerebral. L a muerte suele sobre­
venir repentinamente con ó sin causa determinante. 

T r a t a m i e n t o . — E l tratamiento de la encefalitis supurada aguda 
^s completamente paliativo. Los síntomas, como el dolor, el vér­
t igo y los vómitos pueden corregirse hasta cierto punto. He obte­
nido excelentes resultados con el estracto de cannahis ind ica unido al 
bromuro potásico. Puede administrarse el extracto de Squires á la 
dosis de 2 ^ á 10 centigramos con gramo y medio á dos gramos de 
bromuro de sodio ó de potasio. E l dolor y la iritabilidad del sis­
tema nervioso se mitigan sobremanera con estos medicamentos, ha­
ciéndose así más tolerable el estado del enfermo. • 

Cuando hay motivos para sospechar que la afección es sifilítica, 
puede prescribirse el ioduro potásico; pero sus resultados prácticos 
son insignificantes. Los medicamentos deben administrarse á la do­
sis conveniente; pero repetida con frecuencia á fin de tener en lo 
posible la economía sometida á su influencia. L a mejor preparación 
mercurial son los calomelanos. 

Las emisiones sanguíneas generales y locales, los vejigatorios, el 
t á r t a r o emético y otros medios que debilitan la economía son más 
perjudiciales que útiles. 

E n la otitis interna supurada, debida probablemente á la caries 
de la porción petrosa del temporal; los medios preventivos contra 
los abscesos crónicos suelen ser de alguna utilidad. Es t án indicadas 
las sanguijuelas á la apófisis mastoides y los vejigatorios detrás de 
la oreja ; el mercurio, unido al ioduro potásico, suele producir bené­
ficos resultados. L a disolución de bicloruro de mercurio con ioduro 
potásico es una de las mejores preparaciones. Debe favorecerse la 
salida del pus, estando á veces indicada la trepanación de las cé­
lulas mastoides. E l tratamiento de los traumatismos, con objeto de 
prevenir los abscesos, debe basarse en los principios de cirugía 
general. 

NOTA.— E l Dr . Carlos Elam (1) ha descrito con el nombre de 
cerebria una afección del cerebro que define como ce una inflamación 

(I) On Cerebrio and óthers Diseases of the Brain. Londres, 1872, pág. 32. 



ABSCESO C E R E B R A L C R C ^ I C O . ^ p g R Ü A I 
general aguda y espontánea de la sustancfa d^l cerebro^ no oqmpl^g „, 3* I 
cada con meningitis». El Dr. Elam ha aducido, á mi juicio, pruebas 
evidentes de la existencia de esta enfermedad; pero no creo que los 
síntomas y anatomía patológica estén suficientemente earacterizá-
dos para que pueda incluirse como entidad patológica en nuestra 
nosología. Dice : 

« Es una enfermedad que puede presentarse en cualquier período 
de la vida, aunque no la he observadq nunca antes de los ocho ni 
después de los treinta y seis años. Es mucho más frecuente entre 
los diez y los veinte años que en ningún otro período de la vida. 
Empieza y termina siempre de una manera uniforme. Principia con 
vómitos y termina por la muerte. Los fenómenos intermedios no 
son muy notables, y la enfermedad dura de treinta y seis horas á 
veinte dias. Difiere sobremanera de las formas de encefalitis des­
critas hasta ahora, por sus causas, modo de invasión, marcha y 
anatomía patológica J>. 

El siguiente caso da una idea clara de la enfermedad de que se 
trata : 

« H . F. , muchacho de diez años, de buena salud habitual^ vo­
mitó una vez en la madrugada del 10 de Junio. Lo vi por la tarde 
y supe que había mejorado. Se quejaba de cefalalgia ligera en el 
momento de vomitar, que disminuyó ó desapareció después. Estaba 
levantado y en estado normal, si se exceptúa cierta languidez. Te­
nía unas 70 pulsaciones y el pulso era regular. La lengua estaba 
algo saburrosa y las funciones intestinales no se habían alterado. 
Negó repetidas veces sentir dolor en la cabeza ni en parte alguna. 
No pude descubrir alteración de las pupilas ni modificación funcio­
nal ú orgánica que me permitiera sospechar se trataba de una en­
fermedad grave. Mis prescripciones se redujeron casi exclusiva­
mente á preceptos higiénicos. 

J> Por razones qué no es necesario indicar, volví á visitarlo al si­
guiente dia á las once de la mañana. A mis preguntas contestó la 
madre que estaba mejor y que había dormido perfectamente, sin 
que se hubiera despertado aún. Este fenómeno despertó desde 
luego mis sospechas y penetré en la alcoba, encontrando al enfermo 
frió, sin pulso y sin conocimiento. No pudo sacársele de este estado 
y falleció aquella misma tarde, unas treinta y dos horas después 
de haber vomitado. 

y> A u t o p s i a t r e i n t a y cinco horas d e s p u é s de la muerte'. — El es­
tómago y los demás órganos abdominales y torácicos no presenta-
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b a n a l t e r a c i ó n p a t o l ó g i c a alguna. Cabeza. L o s senos del cerebro 
estaban algo m á s llenos que de o rd ina r io , pero las meninges con­
servaban su aspecto normal . N o h a b í a derrame, excepto en los ven­
t r í c u l o s laterales, en donde era insignificante. L a . sustancia de l ce­
rebro era l a ú n i c a que presentaba a l t e r a c i o n é s p a t o l ó g i c a s ; h a b í a 
in f in idad de puntos rojos ; l a sustancia gris era m á s oscura que de 
ordinar io y la blanca t e n í a u n color l igeramente rosado. L a t ex tu ra 
del cerebro era , a l parecer, casi no rma l . N o se hizo examen m i ­
c r o s c ó p i c o de par te a lguna de este ó r g a n o , pero era indudable que 
se t r a t aba de un caso de in f l amac ión i d i o p á t i c a pura y no compl i ­
cado de la sustancia cerebral » . 

E n o t ro caso « toda l a masa cerebral estaba tan al terada en su 
t e x t u r a por la i n f l a m a c i ó n , que no p o d í a soportar su propio peso 
n i asirse sin romper la . E n cuanto se ex t ra jo de l a cavidad craneana 
y se c o l o c ó sobre una bandeja p e r d i ó su fo rma , a p l a n á n d o s e como 
si estuviera formada por una sustancia de la consistencia de l a j a -
lea. L a s comisuras se rompie ron por e l peso de los hemisferios. L a 
sustancia blanca era completamente b landa y de un color c a r m e s í . 
A l d i v i d i r l a q u e d ó marcado el b i s t u r í con varias l í n e a s . E l examen 
m i c r o s c ó p i c o d e m o s t r ó que no h a b í a pus, pero si un exudado abun­
dante en g l ó b u l o s ». 

Creo por las siguientes razones que no se t ra taba en estos casos 
de « una cerebrit is especial general i d i o p á t i c a y exenta de compl i ­
c a c i ó n » . L a s alteraciones de estructura p o d í a n haber empezado 
mucho antes de manifestarse por s í n t o m a a lguno notable y existir^ 
por l o t a n t o , antes de observarlas e l D r . E l a m , y las alteraciones 
descubiertas . en la autopsia p o d í a n haber sido ocasionadas por l a 
o b s t r u c c i ó n de uno ó m á s vasos s a n g u í n e o s del cerebro. M e incl ino 
no obstante á creer que el D r . E l a m ha puesto de manifiesto un 
hecho notable é impor tan te de l a p a t o l o g í a cerebral . 

C A P Í T U L O X I L 

ESCLEROSIS C E R E B R A L D I F U S A . 

Se entiende por esclerosis cerebral difusa un estado morboso de 
cualquier par te del cerebro que se caracteriza por i n d u r a c i ó n y 
at rof ia de l t e j ido , y cuyos l í m i t e s son los de la r e g i ó n a n a t ó m i c a 
afecta. 

E s una enfermedad que durante l a v ida no puede reconocerse 
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con visos de exactitud ni aun de probabilidad. Es, no obstante, un 
estado patológico perfectamente definido que dá origen á síntomas 
muy notables. Antiguamente, si se exceptúa unos cuantos autores 
de tratados especiales que designaron esta afección con el nombre 
de « induración del cerebro », nadie se ocupó de ella; pero desde 
hace algunos años ha llamado sobremanera la atención. 

Los síntomas que la caracterizan no son en modo alguno carac­
terísticos , aunque, cuando se consideran colectivamente, permiten 
en cierto modo diagnosticar la esclerosis. He observado varios ca­
sos en los que la lesión era probablemente una esclerosis cerebral 
difusa, pero no tuve ocasión de comprobar mi diagnóstico por la 
autopsia. Cuanto indique respecto á la anatomía patológica se basa 
por lo tanto en los estudios j observaciones de otros autores. 

Síntomas. — Los síntomas de la esclerosis cerebral difusa, á se­
mejanza de lo que sucede con otras afecciones del cerebro, se refie­
ren á la inteligencia, sensibilidad j movimiento. Se presenta casi 
siempre durante la infancia y ocasiona una suspensión de desarro­
llo en la parte afecta del cerebro, y por consiguiente, en algunos 
sitios del cuerpo. Los fenómenos iniciales son los de la congestión 
é inflamación, durante los cuales suelen presentarse convulsiones 
epilépticas. Estas pueden ser en poco número y cesar durante al­
gunos dias, ó repetirse con gran frecuencia y durar por espacio de 
varios años ó toda la vida del. enfermo. La inteligencia no se des­
arrolla, la palabra, si se ha adquirido ya, suele hacerse imperfecta, y 
si no, el enfermo queda mudo por toda su vida. Los miembros, ge­
neralmente sólo los de un lado del cuerpo, se paralizan y no se 
desarrollan en el mismo grado que los del lado sano. Son muy fre­
cuentes las contracturas, debidas, según toda probabilidad, á no 
existir el grado normal de antagonismo entre los músculos, y á que 
los que están poco paralizados atraen los miembros en la dirección 
en que ellos se contraen. Es, por lo tanto, frecuente observar en 
esta afección, dirigidos los dedos hácia la palma de la mano, la 
muñeca doblada sobre el antebrazo, este sobre el brazo y el brazo 
inclinado hácia atrás por la acción, sobre todo del latísimo de la 
espalda. En las extremidades inferiores se producen los pies zambos 
por un mecanismo idéntico. 

Es muy frecuente el observar la diminución ó pérdida completa 
de uno ó más sentidos y disminuida la sensibilidad general en uno 
de los lados del cuerpo. 

La vejiga y el recto suelen vaciarse involuntariamente, ó bien 
l l A u u o n D . — 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 . — TOMO I. 20 
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el enfermo que carece de la s e n s a c i ó n de p u l c r i t u d , orina ó defeca 
cualquiera que sea el si t io y circunstancias en que se encuentre. 

U n a vez dada una idea general de los s í n t o m a s , paso á ocupar­
me de l a h is tor ia del padecimiento , c i tando algunos ejemplos para 
demostrar los progresos realizados. 

E l pr imero que l l a m ó la a t e n c i ó n de una manera d i rec ta sobre 
este padecimiento , fué M . P i n e l el j o v e n , quien en una M e m o r i a 
le ida en la Academia de Ciencias de Pa r i s , e l 27 de M a y o de 1822, 
ref i r ió varios casos como ejemplos de lo que l l amaba c< i n d u r a c i ó n 
del cerebro ». C i t o el pr imero de ellos como un ejemplo t í p i c o : 

« B e l e r , de diez y ocho a ñ o s , id io ta desde su nac imien to , i n g r e s ó 
en e l H o s p i t a l de l a S a l p é t r i é r e , el 1.° de J u n i o de 1821 . T e n í a pa­
ral izados l a pierna y el brazo izquierdos. N o p o d í a servirse de este 
b razo , pues la mano estaba doblada con fuerza sobre e l antebrazo 
y le era imposible extenderla . A n d a b a con g ran t r aba jo , arras­
t rando la pierna izquierda. Sus facultades intelectuales estaban 
poco desarrolladas ; c o m p r e n d í a só lo las preguntas que se le h a c í a n 
respecto á su sa lud , l i m i t á n d o s e á esto só lo su in te l igencia . L e cos­
taba gran t rabajo decir si y n o , ú n i c a s palabras que pronunciaba. 
N o t e n í a h á b i t o par t icu lar a lguno , y estaba siempre t ranqui lo y 
sosegado, a n t i c i p á n d o s e l e siempre á todas sus necesidades. Su f r í a 
algunas veces ataques e p i l é p t i c o s , pero cuando empezaban los pa­
roxismos , t e n í a ataques repetidos por espacio de t r e in t a á cuarenta 
horas. V o l v í a n á repetirse p r ó x i m a m e n t e á los t r e in t a y cinco dias. 
E l 4 de Dic iembre de 1 8 2 1 , fué acometido de una serie de ataques 
e p i l é p t i c o s de c a r á c t e r casi con t inuo , r e p i t i é n d o s e uno d e s p u é s de 
ot ro en los ú l t i m o s cua t ro dias. D u r a n t e estas convulsiones con t i ­
nuas , los miembros del lado derecho fueron acometidos de m o v i ­
mientos violentos. L o s del lado i zqu ie rdo , que estaban paralizados 
h a c í a mucho t i e m p o , se agi ta ron t a m b i é n bastante ; l a sensibilidad 
general d e s a p a r e c i ó . L a cara se puso congestionada, l a mi rada se 
h izo brusca, hubo deposiciones invo lun ta r i a s , e l pulso se hizo f re ­
cuente é i r r egu l a r , y l a r e s p i r a c i ó n desigual y acelerada. E l en­
fermo fa l lec ió a l cuarto d i a , sin presentar r e m i s i ó n alguna de los 
s í n t o m a s J>. 

A u t o p s i a . — « Marasmo g e n e r a l ; enflaquecimiento notable de 
los miembros paralizados. E l c r á n e o era g rueso , e b ú r n e o y duro 
a l romperse. L a s meninges estaban p á l i d a s y sanas. E l l ó b u l o (he-

( i ) Recherches d'anatomie pathologique sur rendurcissement du systéme nerveux. 
Journal de Physiologie de Magendie, t. n , 1822, pág. 191 , et seg. 
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misferio) derecho, era mucho más pequeño que el izquierdo, á 
causa de la atrofia; las circunvoluciones estaban casi borradas y 
eran muy pequeñas, especialmente en las regiones frontal y occipi­
tal. En la parte inferior estaban muy desarrolladas. La sustancia 
cortical era más gruesa que en estado ordinario; el ventrículo la­
teral era muy pequeño y estaba seco. La sustancia del lóbulo (he­
misferio) derecho del cerebro era muy dura, sobre todo por encima 
del ventrículo, costando trabajo dislacerarla con los dedos ; el te­
jido se rompía en tiras longitudinales convergentes hácia el cuerpo 
estriado. 

» E l lóbulo (hemisferio) izquierdo del cerebro, estaba mucho 
más desarrollado que el derecho y su consistencia era normal, con­
trastando de una manera notable bajo este punto de vista con el-
derecho K 

El resto de la descripción se refiere á los demás órganos. 
Pinel manifestó respecto á este caso, que debía atribuirse al es­

tado patológico la hemiplegia, la anulación casi completa de las 
facultades intelectuales y probablemente los ataques epilépticos. 
Este estado — frecuente en los idiotas y cuyos síntomas son muy 
variables y difíciles de apreciar — suele revelarse más por las dis­
torsiones de los pies y de las manos, que por la parálisis de los 
miembros. Citó otros tres casos, en uno de los cuales el cerebelo 
estaba también indurado en parte. Fundándose en el resultado de 
sus observaciones cadavéricas, manifestó Pinel que el tejido ner­
vioso se asemejaba auna masa inorgánica compacta; su consisten­
cia y densidad eran las de la clara de huevo cocida ; la sustancia 
cerebral se atrofiaba y , parecía, carecer por completo de vasos 
sanguíneos, no descubriéndose á simple vista indicios de capilares. 
La induración afecta, según parece, la sustancia medular con pre­
ferencia á la gris ; no se ha observado nunca en este último tejido. 

Griesinger ( 1 ) ha descrito con el nombre de « hipertrofia difusa 
del tejido conjuntivo del cerebro », la afección de que se trata, ci­
tando un caso notable referido por Isambert ( 2 ) , en el que se hizo 
el examen microscópico del tejido alterado. Refiérese á un niño 
idiota de dos años. Las paredes de los ventrículos, los ganglios 
gruesos, el puente y los pedúnculos, eran sólidos y duros ; sus te­
jidos estaban casi completamente destruidos, habiéndolos reempla-

(1) Die Pathologie und Therapié der psychischen Krankheiten, 2.aedición, 1861, pá­
gina 301. 

(2) Comptes rendns et Mémoire de la Société de Biologie, t. n , 185C, pág. 9. 
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zado una sustancia amorfa granulosa ; había también tejido con­
juntivo nervioso de nueva formación. Griesinger advierte, respecto 
á los casos de este género, que cuando un niño sano se pone febril 
durante la dentición ó al segundo ó tercer año de la vida, y es ata­
cado de delirio y convulsiones, y de un estado soporífero ligero, 
cuyos síntomas desaparecen en seguida resintiéndose el desarrollo 
físico é intelectual, este estado puede ser debido á uno de los dos 
siguientes procesos morbosos : bien á una ligera hiperhemia é infla­
mación de las meninges, ó á la encefalitis, la cual, después de sal­
var el período agudo, suspende el desarrollo de las partes afectas. 
Cesa el desarrollo de la inteligencia; el niño, si había empezado á 
andar, deja de hacerlo, sucediendo lo mismo con la palabra; uno 

- de los lados del cuerpo se desarrolla menos que el otro ; se presen­
tan convulsiones, parálisis y contracturas. 

Griesinger cita el siguiente caso referido por Calmeil (1) : 
<r M . A . , natural del Havre, soltero, de veintidós años, ingresó 

en Bicétre, donde permaneció durante veintidós meses ; estaba in­
válido desde su infancia. 

» Hasta los tres años, no había presentado alteración alguna de 
la inteligencia, que era idéntica á la délos niños de su edad. 

» En esta época, padeció sarampión, que se consideró como de 
forma benigna, y del que apenas se había restablecido, cuando fué 
atacado de varios paroxismos eclámpsicos sucesivos. Estuvo por 
espacio de doce horas sumido en un coma profundo y acometido 
de convulsiones casi continuas. 

í> A l dia siguiente, se observó que estaba ciego y mudo, y que 
podía pronunciar muy pocas palabras ; las convulsiones habían 
cesado. 

3) Recobró la audición á los quince dias ; un año después podía 
pronunciar algunas palabras ; la retina continuó insensible á las 
impresiones luminosas. 

» Se observó que andaba con bastante trabajo y que apenas po­
día- manejar la mano derecha. Algunas veces perdía el conoci­
miento, pero sin caer al suelo ; después se conoció que estos ata­
ques eran epilépticos. 

» La inteligencia de este individuo estaba á los trece años muy 
poco desarrollada, quedando imbécil, á pesar de todos los esfuer­
zos que se hicieron para evitarlo. Aprendió, sin embargo, la signi-

(1) Traité des maladies inflammatoires du cerveau. Pa r í s , 1859, t. u , pág. 411. 
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ficacion de algunas palabras, y podía hacerse comprender siempre 
que quería satisfacer alguna necesidad. 

» A los diez y nueve años, presentábalos síntomas de un estado 
completo de idiotismo. Comprendía algunas cosas, y pronunciaba, 
aunque con trabajo, varias palabras. Sus inclinaciones no eran 
perversas, pero no podía acompañar á nadie ni comer por su mano. 

»Podía dar algunos pasos apoyándose contra la pared, los mue­
bles ó sobre un bastón, pero arrastraba los pies por el suelo; la 
pierna derecha estaba al parecer más débil que la izquierda. E l 
brazo derecho estaba contraido y casi inmóvil. La sensibilidad tác­
til era perfecta. No parecía distinguir los objetos colocados delante 
de sus ojos, y las pupilas estaban dilatadas y eran sensibles á la 
impresión repentina de la luz. Se orinaba y defecaba sin tener, al 
parecer, la menor idea de las conveniencias sociales. 

))Los ataques epilépticos se presentaban á largos intervalos sin 
tener nada de característicos. Estaba pálido, flaco y débil. 

»En el mes de Enero de 1827 tosió con frecuencia ; tenía expec­
toración abundante, diarrea y otros síntomas de la tisis. Falleció 
en el mes de Febrero del mismo año». • 

A u t o p s i a . — «Toda la mitad derecha del cuerpo estaba mucho 
menos desarrollada que la izquierda. La pierna y el brazo derechos, 
sobre todo, eran excesivamente delgados. La cara no presentaba 
alteración alguna, y el cráneo, aunque no estaba deformado, era 
pequeño y muy estrecho, excesivamente grueso, y contenía una 
gran cantidad de sustancias calcáreas. 

» La dura-madre no presentaba alteración alguna, ni estaba ad­
herida á las superficies óseas. 

»Entre las mallas de la pía-madre, especialmente hácia la parte 
media de la cara convexa de los dos hemisferios cerebrales, había 
una infiltración abundante de serosidad. La pía-madre estaba en­
grosada, pero no adherida á las circunvoluciones. 

))E1 hemisferio izquierdo del cerebro era mucho más pequeño 
que el derecho; el lóbulo posterior estaba sumamente disminuido 
de volumen. Las circunvoluciones se hallaban aplanadas y eran tan 
delgadas como la hoja de un cuchillo, resistente al tacto y de color 
amarillo claro. Los lóbulos medio y anterior tenían también un vo­
lumen menor que de ordinario. 

» E l lóbulo posterior del hemisferio derecho estaba menos 
desarrollado que en un cerebro sano, pero el número de circunvo­
luciones atrofiadas era pequeño. 
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» A l dividir con un bisturí el lóbulo posterior, se observó que su 
tejido era blanco, compacto, homogéneo y muy resistente. Podía 
decirse que la sustancia cerebral se había convertido en una masa 
y que un elemento de distinta naturaleza la había endurecido so­
bremanera. 

»Las circunvoluciones atrofiadas de los lóbulos posteriores se 
cortaban con dificultad; eran de estructura compacta, pero la in­
duración del tejido nervioso no se extendía á una gran profundidad 
del lóbulo. 

»Las sustancias gris y blanca, lo mismo del hemisferio derecho 
que del izquierdo del cerebro, no habían sufrido, al parecer, alte­
ración alguna. 

»Los cuerpos estriados y los tálamos ópticos conservaban su 
volumen y estructura normales. 

»E1 puente de Varolio, los tubérculos cuadrigéminos y los pe­
dúnculos cerebrales y cerebelosos se hallaban en estado normal. 

»La médula espinal parecía ser, de una manera relativa y aun 
absoluta, más voluminosa que en estado ordinario. 

»Los nervios ópticos estaban atrofiados, endurecidos, y su color 
era blanco brillante ». 

Calmeil cita otros casos análogos por sus caracteres generales. 
En una interesantísima monografía de Cotard ( 1 ) , que se ha ci­

tado ya, se demuestra de una manera evidente la relación de la es­
clerosis con la atrofia del cerebro. Cito el siguiente caso, que forma 
el núm. 29 de su serie, por mencionar cierto cortejo sintomático 
que indica la existencia de un estado patológico definido. 

« C , de cincuenta y ocho años, albergada en la Salpétriére 
desde 1828 , ingresó en la clínica del Dr. Charcot el 25 de Abril 
de 1865. 

»Los siguientes antecedentes se sabían por su madre y otras 
personas allegadas: á los diez y ocho meses tuvo tres ataques con­
vulsivos quedándole una hemiplegia derecha. No volvió á padecer 
convulsiones desde entonces. Empezaba á andar cuando tuvo los 
ataques indicados, pero después no volvió á hacerlo hasta que tenía 
tres años. 

» Según el encargado de su sala, que conocía á la enferma desde 
que ingresó en el hospital, su inteligencia había sido siempre débil; 
era incapaz de atender á sus necesidades; se encontraba relativa-

(1) Etude sur l'atrophie partielle du cerveau. Par ís , 1868, pág. 49. 



ESCLEROSIS C E R E B R A L DIFUSA. 311 

mente bien, y podía escribir su nombre; hablaba siempre con faci­
lidad. 

»Estuvo empleada en el taller de costura, y siempre había sido 
dócil y afectuosa para las personas que la asistían. 

» Su salud fué siempre excelente, aunque á los veinticinco ó 
treinta años tuvo varios ataques de histerismo. La menstruación 
había sido regular, y cesó á los cuarenta y cinco años. 

))Esta enferma padeció, por espacio de un año, ataques frecuen­
tes de vómitos y gastralgia. A l ingresar en la clínica del Dr. Char-
cot estaba muy demacrada y caquéctica. 

»Las alteraciones intelectuales eran, al parecer, de época remo­
ta ; podía leer, escribir su nombre y hablar con facilidad. 

»Los sentidos no habían sufrido, al parecer, alteración alguna; 
la vista era perfecta en ambos ojos y las pupilas iguales. No había 
parálisis, ni la lengua se desviaba al sacarla de la boca. 

»E1 brazo derecho estaba demacrado, atrofiado y contraído; el 
antebrazo se hallaba en pronacion y en semiflexion sobre el brazo; 
la mano estaba doblada sobre el antebrazo é inclinada hacia el 
borde cubital; los dedos estaban doblados sobre la palma de la 
mano, especialmente el anular y meñique; el índice estaba en se­
miflexion, y el pulgar muy extendido. 

»Costaba gran trabajo extender los órganos contraidos, y en 
cuanto se abandonaban á sí mismos recuperaban su posición habi­
tual. La enferma podía ejecutar algunos movimientos con el hom­
bro y el codo, pero la muñeca estaba completamente paralizada y 
los dedos podían moverse muy poco. 

» La atrofia de la pierna derecha era menor, y no presentaba más 
alteración que el pié equinus. La enferma podía andar apoyada en 
un bastón. 

» La sensibilidad del lado derecho era normal, y la diferencia de 
temperatura del lado sano y del afecto muy ligera. 

»La enferma falleció el 17 de Mayo, al parecer á causa de una 
peritonitis aguda. 

A u t o p s i a . — Cáncer del estómago, abscesos circunyacentes y 
peritonitis purulenta. 

)> Aspecto exterior del cráneo normal ; sus paredes eran más 
gruesas en el lado izquierdo, hasta el doble y triple en algunos 
puntos ; el seno frontal se extendía á la izquierda de la línea media 
y comunicaba con una gran cavidad situada en el arco orbitario, 
compuesta de dos laminillas óseas. 
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j> La fosa media izquierda era más pequeña que la derecha, y la 
fosa cerebelosa derecha más pequeña que la izquierda. 

3» Al dividir la dura-madre salió del lado izquierdo una gran can­
tidad de serosidad. El hemisferio izquierdo estaba arrugado, y era 
dos terceras partes más pequeño que el derecho. Las circunvolu­
ciones, muy comprimidas unas contra otras, eran duras y de color 
blanquecino. 

D En la cara externa del lóbulo medio, por detras de la circunvo­
lución marginal posterior, y en la prolongación de la cisura de Sil­
vio, había una depresión profunda que se extendía hácia arriba y 
atrás, en una extensión de 3 á 4 centímetros. En el fondo de esta 
depresión las circunvoluciones estaban reducidas á pliegues ligeros, 
duros y de color amarillo. 

»El ventrículo estaba muy distendido ; el cuerpo estriado no 
había disminuido, al parecer, de una manera perceptible de volu­
men, pero el tálamo óptico era duro y una cuarta parte más 
grande que el del lado opuesto. Había una atrofia notable del pe­
dúnculo izquierdo de la bóveda y del tubérculo mamilar. 

)>Los nervios olfatorio y óptico del lado izquierdo, estaban, al 
parecer, sanos; los tubérculos cuadrigéminos no se habían atro­
fiado. 

»E1 hemisferio derecho no presentaba alteración alguna. 
» El hemisferio derecho del cerebelo y el pedúnculo cerebeloso 

medio del mismo lado estaban atrofiados». 
Al examen microscópico de las circunvoluciones induradas del 

hemisferio izquierdo se descubrieron una gran cantidad de glóbu­
los amiloideos y de núcleos de tejido conjuntivo. 

Los siguientes casos están entresacados de otros de carácter 
idéntico ocurridos en mi práctica : 

CASO I . — J . S., muchacho de cinco años, me fué llevado en 
otoño de 1869 para que lo tratara de una epilepsia. Los paroxis­
mos se repetían varias veces al dia ; se presentaron hace tres años 
á causa de una caida, según cree la madre. 

En aquella época podía pronunciar varias palabras, y aprendía 
á hablar con facilidad ; su inteligencia era despejada, y andaba 
sólo hacía algunos meses. 

Después de la primer convulsión dejó de andar y de hablar, 
aunque, hasta la época en que le vi por vez primera, le llamaban la 
atención ciertos objetos, por ejemplo, las trompetas, los objetos de 
colores chillones, y, sobre todo, la música y los soldados. Durante 
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este período tuvo lo menos seis exacerbaciones caracterizadas por 
cefalalgia, convulsiones repetidas y coma. 

Cuando tenía próximamente dos años j medio, se observó que 
movía la pierna y brazo izquierdo con más dificultad que los dere­
chos , y al poco tiempo cesó de moverlos por completo. Los dedos 
del pié empezaron á doblarse sobre la planta, y el talón á elevarse. 
La pierna se dobló después sobre el muslo, y poco después los de­
dos de la mano fueron doblándose gradualmente hasta comprimir 
con fuerza la cara palmar. Con la muñeca, y en seguida con el an­
tebrazo, sucedió lo propio. Los dos miembros se atrofiaron de una 
manera notable. 

Cuando lo observé por vez primera, tenía todos los dias convul­
siones epilépticas, tanto del grande, como del pequeño mal. No 
había deformidad del cráneo, aunque estaba, indudablemente, poco 
desarrollado, para la edad del enfermo. Su inteligencia era limitada, 
y no prestaba atención á las observaciones que se le hacían, pero 
sí á los objetos brillantes, de los que procuraba apoderarse. 

Examiné el fondo de los ojos con el oftalmoscopio, y descubrí 
un estado anémico de la retina y atrofia de las dos papilas. 

Manifesté mi opinión de que el enfermo padecía una esclerosis 
cerebral difusa, que interesaba el hemisferio izquierdo, y que 
había muy pocas esperanzas de que mejorara su estado físico y 
mental. 

CASO I I . — En Junio de 1870 , ingresó en el Hospital del Es­
tado, de Nueva York, para las enfermedades del sistema nervioso, 
una muchacha de ocho años que había estado ya en mi clínica del 
Colegio Médico del Hospital de Bellavista. Había padecido con­
vulsiones epileptiformes, que fueron seguidas, casi inmediatamente? 
de parálisis de las extremidades derechas superior é inferior. Las 
convulsiones volvieron á presentarse á cortos intervalos, quedando 
al fin atrofiados los miembros afectos y contraidos los dedos, la 
mano y el antebrazo. Podía, sin embargo, andar perfectamente y 
hablar con bastante facilidad. 

Su inteligencia era limitada, y su conducta la de una imbécil; 
no había aprendido á leer, 

A beneficio del bromuro de potasio, cesaron los paroxismos epi­
lépticos, pero las contracciones y la atrofia del brazo derecho, re­
sistieron á las corrientes galvánicas y á los medios mecánicos. E l 
estado de la pierna mejoró con este tratamiento. 

CASO I I I . — W . W.} de cuarenta y tres años, me consultó el 11 
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de Diciembre de 1869, á causa de un reblandecimiento cerebral, 
según suponían su médico y amigos. 

Unos seis meses antes notó, al despertarse una mañana, gran 
dificultad para extender los dedos y la mano izquierda, y durante 
todo el dia, sintió una tendencia marcada á cerrarla y á doblarse 
sobre el antebrazo ; esta tendencia aumentó gradualmente de dia 
en dia, hasta serle imposible extender los dedos y la mano. 

La extremidad inferior correspondiente se afectó después de 
igual manera, y al mes, poco más ó menos, de observar el primer 
síntoma, tuvo una convulsión epileptiforme, que se repitió dos ve­
ces al siguiente dia. Desde entonces los ataques convulsivos se pre­
sentaron cada 4 ó 5 dias. Los miembros del lado izquierdo, ade­
mas de contraerse, fueron paralizándose gradualmente, y cuando 
vi al enfermo estaban paralizados casi por completo. La atrofia de 
dichas extremidades era extremada, y la sensibilidad y contracti­
lidad electro-muscular habían desaparecido casi en absoluto. 

Sus facultades intelectuales se habían embotado notablemente-
E-eía de una manera inmoderada á cada pregunta que se le hacía, 
y su semblante tenía una expresión marcada de imbecilidad. El 
lenguaje no se había afectado gran cosa, si se exceptúa la lentitud 
con que pronunciaba las palabras. Antes de caer enfermo había 
sido un buen orador. Diagnostiqué una esclerosis cerebral difusa, y 
mi pronóstico fué desfavorable. El tratamiento, del que me ocu­
paré á su debido tiempo, produjo, sin embargo, excelentes resul­
tados. 

Este cortejo sintomático permite comprender, que la esclerosis 
cerebral difusa se caracteriza generalmente por debilidad de la in­
teligencia, parálisis y contracciones musculares. 

Causas. — Las causas predisponentes de esta afección son casi 
por completo desconocidas. La enfermedad es, al parecer, más fre­
cuente en la infancia, aunque dura hasta la vejez, y á veces se 
desarrolla en una época avanzada de la vida. 

Las causas determinantes son también poco conocidas. Los trau­
matismos del cráneo por golpes ó caídas y los quistes hemorrágicos 
tienen, al parecer, cierta influencia en el origen de la enfermedad, 
pero, por lo general, se desarrolla, en lo que puede apreciarse, es­
pontáneamente. 

Diagnóstico. — El diagnóstico de la esclerosis cerebral difusa 
suele ser siempre más ó ménos incierto, pues los síntomas son co­
munes á otras afecciones distintas. En la infancia se observa el 
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mismo cortejo sintomático, á consecuencia de la falta de desarrollo 
del cerebro sin alteración de su estructura, que pueda reconocerse 
por nuestros medios de investigación. En un niño idiota que pade­
ció convulsiones, hemiplegia y contracciones musculares, encontré 
en la autopsia el hemisferio izquierdo mucho más pequeño que el 
derecho, sin que me fuera posible observar alteración alguna de su 
estructura. 

Los tumores cerebrales de cualquier género que sean, tienen un 
cortejo sintomático análogo al de la esclerosis cerebral difusa. 

En los adultos, la afección de que tratamos puede diferenciarse 
fácilmente de la hemorragia cerebral y de la embolia, por lo gra­
dual de su desarrollo y por ser más acentuados los síntomas men­
tales. Del reblandecimiento cerebral se diagnostica con dificultad y 
para ello es necesario tener en cuenta los antecedentes y fenóme­
nos en cada caso individual. 

El diagnóstico diferencial con la trombosis es también muy difícil. 
Puede hacerse, tanto, respecto á la trombosis como al reblandeci­
miento, teniendo en cuenta que las contracciones musculares, aunque 
frecuentes en estas dos enfermedades, no son constantes como en la 
esclerosis cerebral difusa ni como en esta afección, el primer sínto­
ma que se observa. 

Pronóstico. — La esperanza de una curación completa es muy 
dudosa, y hasta se considera como insegura la mejoría. Me inclino, 
sin embargo, á creer, fundándome en mi experiencia, que puede 
mejorarse sobremanera el estado de los enfermos, á beneficio de un 
tratamiento médico conveniente. He conseguido en algunos casos 
hacer que cesaran las convulsiones, vigorizar la inteligencia, aumen­
tar la fuerza y sensibilidad de los miembros paralizados, y relajar 
los órganos contraidos. He obtenido mejores resultados en los casos 
en que la enfermedad se ha desarrollado en una época avanzada 
de la vida, probablemente por observarla en su primer período. 

Anatomía patológica. — Al hablar de los síntomas, y al referir 
detalladamente los casos citados, se ha tratado ya en cierto modo 
de este asunto. El carácter más notable que se observa es el au­
mento en la dureza y densidad del tejido del cerebro. Esta altera­
ción se observa en la mayor parte de un lóbulo, ó en todo él, aun­
que puede interesar por completo un hemisferio. No está distinta­
mente circunscrito, sino que su intensidad disminuye gradualmente 
desde el centro á la periferia, y según Pinel, no interesa nunca la 
sustancia gris. 
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El aumento de la densidad se acompaña de atrofia cuando el pa­
decimiento recae en un adulto, y de atrofia j suspensión de desar­
rollo, si el enfermo es un niño. 

Para comprender la naturaleza esencial del proceso morboso, 
que ocasiona la induración del cerebro, son necesarias unas cuantas 
palabras sobre la histología cerebral. 

En el cerebro, ademas del tejido nervioso, hay otro elemento 
anatómico que sirve para unir las células y fibras, y dar á la sus­
tancia cerebral en conjunto su grado de consistencia normal. Según 
Virchow (1), este elemento, aunque análogo al tejido conjuntivo 
ordinario, se diferencia de él por ciertos caracteres. Se llama neu-
roglia ó cemento nervioso. 

La esclerosis cerebral difusa consiste en la hipertrofia ó forma­
ción excesiva de este tejido, y en la atrofia ó desaparición de la 
verdadera sustancia cerebral. La atrofia del cerebro puede ser de­
bida también á otras causas, ademas de la esclerosis, como en el 
caso referido detalladamente por Schroeder van der Kolk ( 2 ) , y 
algunos de los citados por Lallemand (3) Turner (4) y otros autores. 

Patología.— Los síntomas que se observan en la esclerosis cere­
bral difusa, son los que puede suponerse han de resultar de un es­
tado, que consiste, esencialmente, en la desaparición de aquella 
parte del tejido nervioso, capaz de producir ó de transmitir la fuerza 
nerviosa, y en su sustitución por otro elemento histológico de im­
portancia secundaria. Todos ellos indican la deficiencia de la ener­
gía cerebral. Sucede con el cerebro lo que con un músculo que se 
atrofia; la disminución de su fuerza se halla en relación con lo avan­
zado del proceso, por el cual desaparecen los elementos anatómicos 
característicos. 

Indudablemente ; si sé tuviera oportunidad de estudiar mejor los 
síntomas de la esclerosis cerebral difusa, y de compararlos con el 
estado del cerebro, que se descubre en la autopsia, se observaría 
que su carácter difiere sobremanera, según la parte afecta, y ha­
bría probablemente motivos para creer que las células nerviosas 
que han desaparecido — motoras, sensitivas ó tróficas — están en 
relación patológica directa con los síntomas que se observa. Este 
asunto lo han estudiado de una manera especial los Sres. Duchenne 

(1) Cellular Pathology. Londres, 1860 , p. 277. 
(2) A case of atrophy of the Lep-hemisphere of the Brain , etc. New Sydenham So-

ciety Translation. Londres, 1861. 
(3) Ob. cit: 
(4) De l'atrophie partielle on unilatérale du cervelet, etc. P a r í s , 1856. 
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de Boulogne y JouíFroy ( 1 ) , quienes han pul licado r e c u e n t g u e B Í e ^ 
una Memoria acerca de una enfermedad glo-nifnHfínf.a^ g. 1̂  giipiip 
podido añadir después algunos datos importantes. 

Tra t amien to . :— Los autores se han ocupado muy poco de este 
asunto. La experiencia me ha demostrado, sin embargo, que á ve ­
ces puede mejorarse el estado del enfermo. 

Las convulsiones epilépticas pueden prevenirse por medio del 
bromuro de potasio, á la dosis en el adulto, lo menos de 1 gramo 
tres veces al dia. Suele ser necesario emplear dosis elevadas. A l 
cesar las convulsiones, se observa á veces que la inteligencia em­
pieza desde luego á desarrollarse. 

La parálisis y contracciones musculares suelen disminuir, á be­
neficio del empleo continuo de las corrientes galvánica y farádica. 
La primera suele ser al principio ineficaz respecto á las contrac­
ciones musculares, en cuyo caso, debe recurrirse á la segunda, que 
es siempre más eficaz en estos casos. Contra la parálisis, debe re­
currirse á la corriente interrumpida, y para relajar los músculos 
contraidos, á la constante. 

La lesión central puede, á mi juicio, curar algunas veces siem­
pre que no sea muy extensa ó profunda. Los mejores medios, y en 
realidad los únicos eficaces, son la corriente galvánica primitiva y 
la administración del cloruro de bario. 

A l emplear la corriente galvánica, los electrodos — esponjas 
húmedas — deben aplicarse á las apófisis mastoides por espacio de 
unos tres minutos. Quince elementos Smee, producen una corriente 
bastante intensa. La corriente debe aplicarse un dia sí y otro no. 

El cloruro de bario es necesario administrarlo á la dosis de 5 
centigramos tres veces al dia. Acostumbro á emplear la siguiente 
fórmula : 

Cloruro de bario 4 gramos. 
Agua destilada 30 — 

Dosis, 12 gotas tres veces al dia. 

No quiero decir con esto, que dichos medios puedan corregir l a 
esclerosis del cerebro y formar de nuevo las células atrofiadas, pero 
sí que los síntomas que acompañan á la esclerosis cerebral difusa, 
se han corregido á veces de una manera notable bajo su influencia. 
En el tercer caso, que cito anteriormente, mejoró la inteligencia, 

(1) De l'atrophie aigüe et chronique des cellules nerveuses de la moelle et du bulbe 
rachidien. Arch. de Physiol. n.0 4 , 1870, p. 499. 
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cesaron las convulsiones epileptiformes, se relajaron los músculos 
contraidos, disminuyó la parálisis, aumentaron de volumen los 
miembros afectos y se contuvo la marcha progresiva de la enfer­
medad. En la actualidad (30 Diciembre 1870), dicho enfermo 
puede atender á sus necesidades, anda relativamente bien, y emplea 
para ciertos usos el brazo antes paralizado. En otros tres casos, un 
tratamiento idéntico ha producido • resultados casi más notables. 

C A P I T U L O X I I I . 

ESCLEROSIS C E R E B R A L M U L T I P L E . 

En la esclerosis cerebral múltiple, la lesión interesa diversas 
partes del mismo órgano, y consiste en varias placas ó nodulos de 
tejido esclerosado, esparcidas á través de su sustancia. 

Esta afección sólo se ha reconocido en parte en estos últimos 
años, como estado patológico distinto asociado con síntomas segu­
ros. Estos síntomas se confundían antiguamente, y aun hoy hasta 
cierto punto, con varios grupos análogos por sus rasgos más nota­
bles, pero se diferencian completamente en sus relaciones anató­
micas normal y anormal. 

Con el nombre de parálisis agitante, por ejemplo, se han desig­
nado los fenómenos debidos á la esclerosis cerebral múltiple y agi­
tación muscular, general ó local — resultado de lesiones muy dis­
tintas ó sin alteraciones morbosas perceptibles de ningún género — 
bastando el síntoma temblor para asociarlas. Algunos autores mo­
dernos no han hecho aún de una manera clara la distinción. 

Es imposible en el estado actual de nuestros conocimientos, de­
cir en todos los casos cual es la parte afecta de la masa intracra­
neana. Se tienen, no obstante, algunos datos sobre el particular, 
y basta estudiar atentamente los síntomas para permitirnos decir 
al menos qué parte del encéfalo es el más afecto. Pero como el 
objeto principal es que esta obra sea práctica, descartaré por com­
pleto todas las disquisiciones patológicas, tratando sólo con la ma­
yor precisión posible de una forma de este proceso morboso—forma 
que creo posible descubrir con cierta exactitud, fundándome en 
observaciones propias. Doy á esta forma el nombre de 
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ESCLEROSIS M Ú L T I P L E Q U E A F E C T A D E P R E F E R E N C I A LOS 

H E M I S F E R I O S . 

Síntomas. — Uno de los primeros síntomas que se observan en 
este padecimiento, es el dolor, el cual reviste la forma de paroxis­
mos agudos poco duraderos. La sensación es á veces como instan­
tánea, á semejanza de una descarga eléctrica. E l dolor constante 
se observa muy rara vez, aunque la sensación de pulcritud y cons­
tricción suele ser más ó menos permanente. 

En algunos casos, el primer síntoma que se observa, es un ata­
que epiléptico. 

Las alteraciones de la sensibilidad en las diversas partes del 
cuerpo, son frecuentes ; pueden ser de índole anestésica ó hiperes-
tésica. La más constante, es el adormecimiento de los dedos de los 
piés ó de las manos, que produce una sensación táctil como si los 
objetos estuvieran almohadillados, y que generalmente se limita al 
principio á una sola extremidad superior ó inferior. Suelen sentirse 
dolores fulgurantes, parecidos á descargas eléctricas. La enferme­
dad sigue casi siempre una marcha lenta, y de aquí el que trans­
curran varios meses antes de que se observen alteraciones del mo­
vimiento. Estos síntomas son los primeros que se observan, des­
pués de los indicados, y se manifiestan de ordinario por la aparición 
del temblor. 

Este, la generalidad de las veces, pero no siempre, se desar­
rolla de una manera gradual y es muy limitado. A l principio, sólo 
suele observarse cuando se distrae la imaginación del enfermo ó su­
fre éste alguna emoción. Hace algunos meses, me decía un enfermo 
que sólo sentía una vibración en su brazo cuando se acostaba por 
la noche. Se limitaba por completo — según decía — al extensor 
del índice de la mano izquierda, y al principio, no era bastante 
fuerte para mover el dedo. Cuando lo vi por vez primera, varios 
años después, los dos brazos y una pierna estaban bastante tré­
mulos. 

En otro caso que observé casi desde el principio de la enferme­
dad, el temblor estuvo limitado durante varios meses al mismo 
músculo, y después interesó gradualmente los extensores y flexo­
res de la mano. En otros varios casos que he observado, el princi­
pio fué igualmente benigno. Pero no siempre, como he dicho, su­
cede así. En el verano de 1870, me consultó un enfermo, quien 
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después de haber sufrido dolores terebrantes en la cabeza y en los 
miembros del lado derecho, fué acometido repentinamente de un 
gran temblor de la mano derecha que duró algunos minutos, á pe­
sar de cuanto hizo para impedirlo. A los pocos dias, tuvo otro ata­
que idéntico en el mismo miembro, y después otros varios, dismi­
nuyendo progresivamente los intervalos entre uno y otro hasta que 
al mes el temblor era continuo mientras estaba despierto el en­
fermo, y cuando lo v i , se había extendido á todo el brazo y á la 
pierna del mismo lado. 

En otro caso, el enfermo, dedicado á trabajos intelectuales exce­
sivos, fué despertado cierta mañana por una agitación violenta del 
pié derecho. Algunos meses después me consultó á causa de una 
cefalalgia intensa é insomnio pertinaz, contra los cuales, creyendo 
que dependían del excesivo trabajo intelectual, recomendé el des­
canso mental y la equitación. Se restableció, al parecer, por com­
pleto á beneficio de estos medios, y contra mi consejo, volvió á de­
dicarse á sus trabajos literarios. 

No me confesó enteramente cuanto tiempo le duró la sacudida 
del pié, aunque creía que sólo había sido de unos cuantos segundos. 

Algunos dias después, estando escribiendo, sintió un ligero tem­
blor en la mano derecha. Dejó de escribir y se frotó una mano con 
otra. El temblor cesó por el pronto, pero volvió á presentarse, ha­
ciéndose casi constante desde entonces. A veces se afectaba todo 
un lado. 

E l temblor tiende siempre á generalizarse. Empieza en una ex­
tremidad, en un grupo muscular ó solo en un músculo, y ataca su­
cesivamente otros, hasta que al fin se interesan todos los miem­
bros y hasta la cabeza. E l temblor se generaliza casi siempre en 
sentido lateral, es decir, que si lo primero que se afecta es un bra­
zo, se interesa después la pierna del mismo lado, después el otro 
brazo y luego la pierna correspondiente. La cabeza es, por lo ge­
neral, la última parte que se afecta, aunque no siempre sucede 
así, y he visto varios casos en los que el temblor empezó por ella. 

E l temblor está durante mucho tiempo bajo el influjo de la vo­
luntad. Un enfermo, por ejemplo, coloca sn mano trémula sobre la 
rodilla y puede tenerla inmóvil durante algunos segundos, pero 
en seguida empieza á temblar de nuevo, aunque á veces puede otra 
vez suspender de igual manera sus movimientos, pero el período 
de tranquilidad es más corto. Se comprende que cualquier cambio 
de posición puede calmar por algún tiempo el temblor, así, que el 
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enfermo mueve á cada momento sus brazos ó piernas para tener 
algún momento de tranquilidad. 

El temblor aumenta siempre por cualquier emoción moral. El 
miembro, ligeramente trémulo, suele ser acometido de un temblor 
violento por la excitación ó ansiedad producida por la visita de un 
médico. El esfuerzo que se hace para calmar el temblor suele au­
mentarlo. 

Durante mucho tiempo, al principio de la enfermedad, el tem­
blor cesa durante el sueño, pero á veces subsiste aún mientras 
duerme el enfermo, lo cual contribuye á debilitarlo más. 

Los músculos de la cara se afectan muy rara vez al principio de 
la enfermedad, pero suelen hacerlo en un período más tardío. He 
observado en algunos casos un temblor constante en uno de los 
párpados superiores, y en uno de ellos fué el primer signo de la 
enfermedad. 

En otro caso notabilísimo se observó por vez primera el temblor 
en el globo del ojo izquierdo, el cual, á causa de espasmos clónicos 
del músculo recto interno, se movía continuamente, produciéndose 
una especie de nistagmus. El párpado superior de este ojo se afectó 
en seguida, y después se presentó el temblor en el brazo corres­
pondiente. He observado varias veces ponerse trémulo el labio su­
perior, produciendo este fenómeno dificultad para la articulación de 
las palabras. 

No he observado nunca que se afecten otros músculos inervados 
por el facial ó el motor ocular común. 

La mandíbula inferior se pone á veces trémula cuando la enfer­
medad recae en el origen ó trayecto del trigémino. 

La lengua suele á veces ponerse trémula, siendo, por lo general, 
este temblor unilateral al principio ; creo que los músculos de la 
faringe y de la laringe no quedan siempre á salvo. 

El temblor no se manifiesta solo, como han asegurado algunos 
autores, cuando se ejecutan movimientos voluntarios. En la escle­
rosis cerebral múltiple puede tal vez suceder así, pero en la forma 
puramente cerebral de que se trata en este momento no se obser­
va. Jaccoud (1) llama la atención sobre el error que se ha come­
tido respecto á este punto, y mi experiencia confirma plenamente 
esta opinión. 

El síntoma de más importancia que se observa después es la pa­
rálisis ; cuando la esclerosis se limita á los hemisferios ó empieza 

(1) Traité de pathologie interne, pág. 194. 
U A U M O S D . — 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 c i o s o . — T O M O I. 21 
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en ellos, sigue siempre al temblor. He insistido sobre este punto 
en mis lecciones clínicas como una indicación importante del hecho 
de que la parálisis agitante suele ser una enfermedad cerebral, y 
me congratulo de que un observador tan exacto como Jaccoud (1) 
manifieste que la parálisis suele ser precedida de agitación muscu­
lar ó temblor. 

La pérdida del movimiento es al principio ligera, á semejanza 
del temblor, limitándose á un solo músculo ó á un grupo muscu­
lar, pero se generaliza gradualmente hasta que interesa los miem­
bros de un lado ó de los dos. Según mis observaciones, sigue la 
misma marcha que el temblor, no paralizándose ningún miembro 
sin estar antes trémulo algún tiempo. En la cara la parálisis es, al 
parecer, independiente del temblor. 

El período que transcurre entre la aparición del temblor y el 
de la parálisis varía en cada enfermo, y aun generalmente en el 
mismo. Algunos músculos, por ejemplo, pueden estar bastante pa­
ralizados á las pocas semanas de ponerse trémulos, mientras que 
en otros no se observa la parálisis hasta bastantes meses después. 

Cuando la parálisis interesa los músculos flexores ó extensores 
— sobre todo en el primer caso — suelen observarse contracciones, 
como sucede en la esclerosis cerebral difusa, y hay alteraciones 
más ó menos notables de los miembros. E l sitio más frecuente de 
este fenómeno es la extremidad superior ; empieza casi siempre 
por los dedos, y se extiende poco á poco á la muñeca y al codo. 
En algunos casos, aunque desaparece el antagonismo entre ciertos 
grupos musculares, no hay contracciones. Los músculos de la ca­
beza, cara y tronco sufren en igual manera, produciéndose estra­
bismo, ptosis y parálisis facial; los que contribuyen á la formación 
de las palabras y á la deglución y respiración, se afectan también. 
Los esfínteres, según mi experiencia, rara vez se paralizan én los 
primeros períodos de la enfermedad, aunque he observado en va­
rias ocasiones la paresia de la vejiga de la orina entre los síntomas 
primitivos. 

Un síntoma notable que he observado, y que únicamente puede 
demostrarse de una manera perfecta por el dinamógrafo, es la im­
posibilidad de sostener una contracción muscular continua durante 
un corto período. Este síntoma es uno de los primeros indicios de 
la paresia, y me inclino á creer que existe antes de que se observe 
el temblor. Un enfermo que ocupaba una posición elevada, y que 

(1) Ob. et loe. cit. 
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padecía una esclerosis cerebral difusa, que afectaba principalmente 
los hemisferios, en vez de formar una línea recta con el lápiz del 
instrumento, trazaba una cuyo f a c s í m i l representa la fig. 20. Los 
esfuerzos repetidos producen peor resultado. 

Figura 20. 

En otro enfermo que me recomendó mi amigo el Dr. Van Bu­
rén, la línea formada era la que representa la fig. 21. Este enfer­
mo podía sostener la contracción con su fuerza primitiva sólo du­
rante un sexto de minuto — el lápiz necesita para trazar la línea 
completa medio minuto, y ésta era horizontal en una tercera parte 
de su extensión. 

Figura 21. 

La capacidad de coordinar los músculos afectos se pierde siem­
pre, de manera que en los movimientos voluntarios hay agitación 
independiente del temblor. 

Obsérvase este fenómeno no sólo en los movimientos activos, 
sino en las contracciones musculares pasivas, por ejemplo, al sos­
tener un objeto con la mano. En este caso, los dedos no pueden 
estar en contacto con el objeto, sino que se mueven á su alrededor 
de una manera desordenada. La incoordinación se manifiesta rela­
cionada con la incapacidad de sostener durante largo tiempo una 
contracción muscular, de la cual se ha hecho referencia. 

A veces pueden vencerse por corto tiempo estas dos dificultades 
á beneficio de un esfuerzo enérgico de la voluntad ayudado por el 
sentido de la vista. Asisto actualmente á un enfermo que padece 
la afección de que se trata, y el cual no puede, por ejemplo, llevar 
á sus labios un vaso de agua á no mirarlo antes fijamente y con­
centrar toda su voluntad en este acto. Sus miembros inferiores no 
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se han afectado aún, y puede, por lo tanto, coordinar perfectamente 
sus movimientos al andar, etc. 

En otro caso, la enferma padecía esclerosis cerebral múltiple, 
que la obligaba á permanecer sentada en una silla ; un dia pasó 
una banda de música debajo de su ventana, y al volverse para 
mirarla, perdió el equilibrio y cayó al suelo, infiriéndose una herida 
grave. 

Zenker (1) refiere un caso que presentaba síntomas musculares 
idénticos ; Reynolds (2) cita otro caso al tratar de la «anestesia 
muscular ». Estoy plenamente convencido de que la mayor parte 
de los casos que se describen como ejemplos de anestesia muscu­
lar, lo son de esclerosis cerebral de otros puntos ; en otro capítulo 
referiré dos casos notables que han ocurrido en mi práctica. 

En la esclerosis cerebral múltiple se observa otro fenómeno ín­
timamente relacionado con esta incoordinación muscular , el enfer­
mo pierde el conocimiento, innato ó fácil, de adquirir la situación 
exacta de las diversas partes de su cuerpo. Cualquier individua 
que no padezca esta afección puede cerrar los ojos y tocar con la 
punta del dedo cualquier parte del cuerpo sin equivocarse. Pero el 
que padece esclerosis cerebral difusa, que afecta los hemisferios, 
es incapaz de hacerlo así. Al intentar, por ejemplo, colocar el ex­
tremo del dedo índice en la parte media de la frente, teniendo ce­
rrados los ojos, la coloca á veces á más de 50 milímetros, sin con­
seguirlo, por más tentativas que haga. En estos casos parece como 
si se perdiera el instinto normal de relación topográfica entre los 
dedos y superficie cutánea que poseen, al parecer, el hombre y al­
gunos animales. 

Ea contractilidad electro-muscular no disminuye, según mi ex­
periencia , en la esclerosis cerebral múltiple , á no complicarse con 
lesiones idénticas de la médula espinal. 

La actitud del que padece esclerosis cerebral múltiple es carac­
terística. En la posición vertical el cuerpo se inclina generalmente 
hacia adelante, la cabeza se dobla sobre el pecho y el tronco sobre 
la pelvis, doblándose también algo las rodillas. Al andar, la acción 
es idéntica á un trote largo, inclinando el enfermo el cuerpo aun 
más hácia adelante y moviéndose con gran rapidez. He observado 
varios enfermos de este género que no podían andar con seguridad, 

(1) Ein Beitrage zur sklerose der hirns und ruckenmarke. l íenle und pfenfer's Zeits-
chrift für rationlele medizin, Bd. xxiv, 1865. 

(2) Hystem of Medicine, vol. ir, pág. 330. 
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pero sí correr. Uno de éstos, un señor de edad avanzada, reco­
mendado por mi amigo el profesor Sayre, no pudo dar un paso en 
mi gabinete de consulta. Tuvieron que bajarle las escaleras las 
personas que le acompañaban, y cuando llegó á la puerta de la 
calle lo pusieron en pié. Mandó entonces á su criado lo empujara, 
lo cual hizo éste con toda su fuerza, y el enfermo, haciendo un 
movimiento brusco, saltó á su carruaje con la mayor facilidad. 

A veces hay una gran tendencia á dirigirse hácia adelante, y en 
ocasiones es imposible contrarestarlas no apoyándose en un objeto 
que esté fijo. Hace poco tiempo, hallándome paseando en Broad-
way, vi delante de mí un individuo, al que después asistí, en quien 
diagnostiqué una esclerosis cerebral múltiple. Aunque conocía su 
actitud impulsiva especial, no había visto ningún caso tan perfec­
tamente característico. Venía corriendo por entre los transeúntes, 
hasta que, al parecer, aniquilado, se agarraba á un poste de farol 
ó de toldo, y permanecía de este modo, y después de descansar 
volvía á emprender su marcha de igual manera. 

La impulsión del cuerpo hácia adelante facilita al enfermo la 
subida de una escalera, y hace muy difícil su descenso. 

E l primer caso de la enfermedad en cuestión que vi en esta ciu­
dad hace unos seis años, estaba caracterizado por un grado exce­
sivo de encorvamiento. Recayó en una señora soltera, de cincuenta 
años, que venía padeciendo hacía algún tiempo. A l subir las esca­
leras no se notaba la menor irregularidad en su modo de andar, pero 
la era imposible bajarlas. 

Otras veces la tendencia es á inclinarse hácia atrás. Tal sucedió 
en el caso notable de un enfermo de esta ciudad, que me reco­
mendó el profesor Van Burén. Cada vez que se levantaba de la 
silla se veía obligado á dar varios pasos hácia atrás, y sólo podía 
dirigirse hácia adelante á costa de un esfuerzo mental constante. 

La sensibilidad táctil se afecta generalmente desde el principio 
en el curso de esta afección, de manera que las puntas del estesió-
metro deben separarse más que en estado normal para producir 
dos impresiones distintas. Esta anestesia no se halla en relación ne­
cesaria con la zona cutánea que cubre los músculos afectos. Según 
mi experiencia, es más marcada en las extremidades terminales de 
los nervios. 

Pueden observarse también adormecimiento de diferentes gra­
dos, dolores de diversos géneros, aumento ó diminución de la 
temperatura, é hiperestesia excesiva de la piel. 
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Los sentidos especiales pueden afectarse en distinto grado. Puede 
haber̂  por ejemplo, ambliopia y aun ceguera completa ; el gusto 
suele disminuir ó desaparecer por completo, y la audición hacerse 
menos aguda. 

Debe emplearse siempre el oftalmoscopio para reconocer el fondo 
del ojo. Generalmente se observa una atrofia blanca de la papila 
óptica, idéntica por sus caracteres generales á la esclerosis. Los 
yasos de la retina suelen ser más pequeños , las ramas de las venas 
poco numerosas y la coroides de un color más pálido que de ordi­
nario. 

La marcha de la esclerosis cerebral múltiple es progresiva. 
El enfermo concluye al fin por no poder andar; el roce de su 

cuerpo tembloroso contra el lecho produce erosiones de la piel; 
hace deposiciones involuntarias, y fallece en un estado comatosos 
convulsivo ó á causa de una astenia gradual; la inteligencia parti­
cipa de esta decadencia constante. La duración de la enfermedad 
varía desde unos cuantos meses á ocho ó diez años. Su duración es 
casi siempre de unos cinco años. 

Causas. — La edad es indudablemente una de las causas predis­
ponentes más eficaces de la esclerosis cerebral múltiple que afecta 
de preferencia los hemisferios y produce los síntomas descritos en 
otra época con el nombre de parálisis agitante. De 13 casos en los 
que diagnostiqué la enfermedad en cuestión, todos tenían más de 
cincuenta años y 6 más de sesenta. He observado infinidad de casos 
de temblor paralítico en individuos más jóvenes, pero el estado 
morboso no tenía casi punto alguno de analogía con el que se des­
cribe. Se citan, sin embargo, ejemplos de personas jóvenes que pa­
decieron esta enfermedad. Hay cierta evidencia de que esta afec­
ción suele ser hereditaria, pero los autores se han ocupado con tal 
confusión de este asunto, que es difícil precisar con exactitud lo 
que querían designar con el nombre de parálisis agitante. De los 13 
casos ocurridos en mi práctica, en 5 los padres habían padecido al­
guna forma de temblor y parálisis. No puedo precisar si la lesión 
era puramente cerebral, cerebro-espinal ó sólo funcional. 

La influencia del sexo es fácil de comprobar y muy marcada. 
Once de mis casos recayeron en hombres y dos en mujeres. 

Las causas determinantes son variadas. Dos de mis casos fueron 
consecutivos á la escarlatina, dos á la fiebre tifoidea, dos al reu­
matismo, dos eran probablemente sifilíticos, dos fueron al parecer 
producidos por una emoción moral viva, uno por el ejercicio mus-
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cular excesivo, y tres no pueden aA-^pjrse áLeaii^a 
menos no pudo descubrirse, á mi jlSB^^fflla' causa determinante 
verdadera. 

Diagnóstico. — La esclerosis cerebral múltiple se ha confundido 
en otra época con otras enfermedades, y su existencia como afec­
ción independiente es negada sin motivo por algunos autores. No 
hay, por lo demás, razón anatómica alguna para que la afección 
no pueda limitarse al cerebro lo mismo que á la médula espinal, 
como sucede indudablemente en algunos casos. Volveré á ocupar­
me de este asunto al tratar de la anatomía patológica y de la pa­
tología, basando principalmente mis observaciones sobre el diag­
nóstico, como lo he hecho con los síntomas y causas, en los resul­
tados de mi experiencia. 

La aparición de los ce síntomas cefálicos «basta para distinguir 
la esclerosis cerebral múltiple de la parálisis agitante funcional, 
afección que nunca es muy grave, y cuyo sitio no es siempre cén­
trico.» En esta última afección no hay encorvamiento del cuerpo, 
alteraciones de la sensibilidad, incoordinación de los movimientos, 
anestesia muscular, ni incapacidad para sostener una contracción 
muscular continua, siendo recta la línea que traza el lápiz del di-
naraógrafo sobre el papel. La parálisis agitante muscular es más 
frecuente en los individuos de menos de cincuenta años que en los 
que pasan de esta edad. De la forma cerebro-espinal de la escle­
rosis múltiple, de la que se tratará en extenso en otra sección de 
esta obra, se distingue principalmente porque el temblor se pre­
senta antes de la parálisis y la agitación persiste, háganse ó no 
movimientos voluntarios. 

Con la forma puramente espinal no es susceptible de confun­
dirse, observando debidamente los fenómenos de una y de otra en­
fermedad. 

Con el corea puede confundirse en algunos casos si no se apre­
cian debidamente los antecedentes y los síntomas de la enferme­
dad. Aunque el corea suele presentarse en los adultos y acompa­
ñarse muchas veces de < síntomas cefálicos», las dos afecciones 
tienen muy pocos fenómenos comunes. 

En primer lugar, los síntomas mentales del corea indican desde 
el principio la debilidad, mientras que en la esclerosis cerebral 
múltiple la imbecilidad sobreviene en un período mucho más re­
moto. En el corea no hay vértigo, cefalalgia ni otros signos de con­
gestión, mientras que en la afección de que se trata se observan 
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entre los primeros síntomas. En el corea no hay un verdadero tem­
blor, sino que los movimientos desordenados son más extensos é 
irregulares que en la esclerosis cerebral múltiple ; no se observa 
tampoco la inclinación del cuerpo hacia adelante. 

Después de la hemorragia cerebral y de otras afecciones que 
producen hemiplegia, suele observarse temblor, pero en estos casos 
los antecedentes y el hecho de que el temblor se presenta después 
de la parálisis, bastan para esclarecer el diagnóstico. 

Pronóstico. — Las probabilidades de curación son muy ligeras, 
pero no creo, sin embargo, que no haya esperanza, si se observa 
al enfermo desde el principio de la afección, y se le somete á un 
tratamiento médico adecuado. Las probabilidades de suspender la 
marcha progresiva de la afección son muy pequeñas, aun en estas 
circunstancias. En la inmensa mayoría de los casos fracasan todos 
los medios, y la enfermedad avanza dé una manera continua hácia 
su terminación, la muerte. 

Anatomía patológica. — Las membranas del cerebro suelen pre­
sentar algunas placas opacas y á veces contienen una cantidad ex­
cesiva de líquido seroso. Las circunvoluciones cerebrales están casi 
siempre aplanadas, y la capa de sustancia gris es más delgada que 
en estado ordinario. Su color puede variar también, siendo pálido 
y distinguiéndose con dificultad de la sustancia blanca, según in­
dica J accoud. 

A l dividir el tejido de los hemisferios se observan diseminadas en 
toda su extensión placas ó nodulos de sustancia endurecida. Estos 
nodulos tienen límites bien marcados y su tamaño varía desde el de 
un hueso de guinda al de una nuez pequeña. En el único caso en 
que pude hacer la autopsia, estos nodulos existían sólo en la sustan­
cia blanca de los hemisferios. Son de color blanco ó gris blanque­
cino y su consistencia unas veces es la de la clara de huevo cocida 
y otras la del cartílago. 

Examinándoles al microscopio se ve que se componen de neuro-
glia, que ha sustituido en su mayor parte al tejido nervioso, y de 
restos de éste en forma de fibras, células nucleares y núcleos l i ­
bres. Están formados, por lo tanto, de tejido conjuntivo del cere­
bro hipertrofiado á expensas del verdadero tejido nervioso. 

Unas veces estos depósitos son poco numerosos (puede haber 
uno solo) y otras existen en gran número. En el caso examinado 
por mí había siete en el hemisferio izquierdo y 11 en el derecho, 
variando su tamaño según se ha dicho. 
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Pueden observarse en las restantes partes de la masa cerebral, 
ademas de los hemisferios, aunque en la forma de que se trata su 
sitio predilecto son los hemisferios. Pueden existir á la vez, en los 
hemisferios y en la médula oblongada, puente de Varolio j cere­
belo. Cuando existen también en la médula espinal se produce otra 
enfermedad que difiere anatómica y patológicamente de la esclero­
sis cerebral múltiple. 

A veces se encuentran gran número de corpúsculos amiloideos; 
pero su presencia no es constante. 

Patología. — La primer cuestión que debe aclararse se refiere á 
la existencia de la esclerosis cerebral múltiple como afección dis­
tinta ; es decir, sin que existan á la vez lesiones del mismo carácter 
en la médula espinal. 

Los autores de más mérito son contrarios á esta idea, y como al 
parecer he sido yo el primero que he intentado identificar un cierto 
grupo de síntomas con la esclerosis múltiple limitada á los órganos 
cerebrales, deseo dar las razones que me han hecho obrar así : 

Andral (1) describió con el nombre de induración parcial del ce­
rebro la anatomía patológica de una afección que es probablemente 
la misma de que se trata, aunque su descripción no es completa ni 
exacta. 

Valentiner (2 ) , entre varios casos que cita, observados por él y 
por Frerichs, refiere detalladamente uno en el que las lesiones es­
taban limitadas al cerebro y los síntomas fueron idénticos á los in­
dicados por mí en este capítulo. 

Jaccoud manifiesta que algunos casos demuestran la posibilidad 
de que la esclerosis pueda limitarse al cerebro. Cita en una nota 
varios autores que han estudiado las partes afectas, encontrando en 
algunos casos que estaba interesada la médula espinal. Los siguien­
tes autores han observado al parecer la enfermedad limitada al 
cerebro. 

Stoehr, hemisferios, cuerpos mamilares; Dumville, protuberan­
cia médula oblongada y cuerpos olivares ; Pool, centro oval de los 
hemisferios; Cruveillier, cara anterior de la médula oblongada, 
protuberancia, pedúnculos cerebrales, cuerpo calloso, paredes de 
los ventrículos laterales y sitio de nacimiento de los nervios 
pneumogástrico, gloso-faríngeo é hipogloso; Duplay, hemisferios, 
sobre todo en las inmediaciones de los ventrículos, tálamos ópticos 

(1) Précis d'anatomie pathologique, t. n, 2.a parte. Paris, 1829, pág. 810. 
(2) Uber die Sklerose des Gehirs und Rukenmarks, Deutsch Kltnik, B . xiv, 1856. 
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y cuerpos estriados; Van Camp, protuberancia; Obertimpfler, he­
misferios; Barther y Rilliet, hemisferios, especialmente una cir­
cunvolución; Cohn, hemisferios en dos casos; Grunsburg, hemisfe­
rio, sustancia gris de las circunvoluciones; Valentiner-Frerischs, 
pedúnculos cerebrales, cuerpos olivares, protuberancia y médula 
oblongada; Meynert, cerebelo y protuberancia (1). 

Bourneville y Gruérard (2), aunque aseguran que la existencia 
de la esclerosis cerebral múltiple, como afección aislada y distinta, 
se apoya sólo en un caso, el de Valentiner, el cual manifiestan 
después como muy probable que se observara mal, admiten, sin 
embargo, que puede considerarse como demostrada la forma cere­
bral. Pero ninguno de estos autores identifica una forma de pará­
lisis agitante con una lesión caracterizada por la existencia de cuer­
pos de tejido esclerosado en el cerebro, y, sobre todo, en los hemis­
ferios. E l Dr. Clymer, por ejemplo, dice que, excluyendo el tem­
blor, que suele acompañar á la hemiplegia y á algunas otras afec­
ciones de las que es un fenómeno completamente secundario, sólo 
hay dos variedades de parálisis agitante : 1.a la que resulta de la 
esclerosis múltiple (diseminada) del encéfalo y medula espinal, y 
2.a una afección puramente funcional descrita perfectamente por 
vez primera por Parkinson (3). Ahora bien, á mi juicio, Parkinson 
describió con el nombre de parálisis agitante dos afecciones com­
pletamente distintas. Una de ellas es indudablemente funcional, 
puesto que el temblor no ofrece tendencia á propagarse á partes 
distantes del cuerpo, es el único síntoma que se observa, no se des­
cubre lesión alguna y el padecimiento cura con la mayor facilidad. 
Los casos descritos por Parkinson, en las páginas 48 y 50 de su 
obra, son de esta forma y el Caso I V es probablemente de la misma 
índole. La otra se caracteriza por los fenómenos que he indicado de­
talladamente en este capítulo, el qué, aunque descrito de una ma­
nera imperfecta por otros autores, se ha confundido unas veces con 
la esclerosis cerebral múltiple ó considerado como constituyendo 
una forma agravada de la afección funcional. 

(1) Copio esta nota de Jaccoud sin garantir su exactitud, pues como no indica las obras 
de las que ha tomado estos datos me ha sido imposible comprobarlos. 

(2) De la sclerose en plaques diseminées. Paris, 1869 , pág. 58. 
(3) Essay on the Shaking-Palsy. Londres, 1817. En las primeras edicionesde este libro 

manifesté me había sido imposible procurarme un ejemplar de la obra de Parkinson y que 
mis citas de ellas tenían por necesidad que ser de segunda mano. El Dr. T. Windsor , de 
Manchester (Inglaterra), ha tenido la galantería de remitirme un ejemplar de ella, de 
manera que en esta edición puedo referirme directamente á Parkinson. 
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Parkinson la define como un «movimiento trémulo involuntario 
con diminución de la fuerza muscular en partes que no ejecutan 
acción alguna, y aun cuando se las sostenga, con tendencia á diri­
gir el cuerpo hácia adelante y á convertir la marcha tranquila en 
acelerada, sin que se resientan los sentidos ni la inteligencia». 

Ordenstein (l)cree que la verdadera lesión anatómica del tem­
blor no espinal está aún por descubrir, aunque cita varios ca­
sos en los que había lesiones orgánicas en el puente de Varolio, 
médula oblongada y pedúnculos cerebrales. Considera estas altera­
ciones como accidentales y no como caracteres esenciales de la en­
fermedad. Casi es inútil decir que no hace distinción alguna entre 
la esclerosis cerebral múltiple y la forma de temblor á la que limitó 
el nombre de parálisis agitante, y cuya anatomía patológica está 
aún por descubrir. 

Mis opiniones sobre la verdadera patología de la forma cerebral 
se basan en la observación atenta de la marcha de la enfermedad 
en 13 casos, en uno de los cuales pude practicar la autopsia. 

« P . B . , hombre de sesenta y cinco años, antiguamente tambor 
en el ejército, y después instructor de cornetas, se sometió á mi 
observación en Ceboleta (Nuevo Méjico), en el invierno de 1849-50. 
A l ordeñar una vaca cierta mañana, sintió de repente un fuerte do­
lor de cabeza que desapareció á los pocos segundos. Tuvo después 
un ataque epiléptico durante el cual se mordió bastante la lengua. 
No volvió, que sepa, á padecer más ataques; pero la cefalalgia 
reapareció varias veces sin durar nunca más de uno ó dos minutos. 

Durante varias semanas no tuvo ningún otro síntoma; pero des­
pués notó dolores lancinantes fuertes en los brazos, empezando al 
poco tiempo á ponerse temblona la mano izquierda. A l reconocerlo 
observé que el temblor estaba completamente señalado al extensor 
común de los dedos, y que los movimientos se reducían sólo á la ex­
tensión y flexión. Poco á poco fueron afectándose los músculos del 
antebrazo, y después la afección se propagó hácia arriba, interesán­
dose el bíceps, coraco-braquial, tríceps, deltoides y demás múscu­
los del hombro. E l brazo estaba más débil que el opuesto, aun 
cuando era zurdo. 

Unos tres meses después de observar por vez primera el temblor 
en la mano, se afectó de igual manera el pié izquierdo, y, como su­
cedió con el brazo, la agitación fué extendiéndose gradualmente 

(1) Sur la paralysie agitante, etc Paris, 1868, pág. 20 y siguientes.. 
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hácia arriba hasta afectarse todos los músculos de la extremidadj 
en cuyo estado se encontraba cuando lo vi . 

Quejábase entonces de adormecimiento en los extremos de los 
dedos de la mano, que fué extendiéndose poco á poco á todo el 
brazo. La sensibilidad de la pierna quedó intacta. 

E l brazo derecho presentó á poco el mismo cortejo sintomático, 
después la pierna derecha, y, por último, la cabeza. 

No había tendencia marcada á la impulsión hácia adelante, aun­
que se hallaban afectas las dos piernas, pero sí dificultad para con­
servar la posición vertical; el cuerpo se había inclinado hácia ade­
lante antes de afectarse las extremidades inferiores. A l presentarse 
el temblor en las piernas se observó tendencia marcada á trotar y 
dificultad correspondiente para andar con lentitud. 

Durante un año cesaba el temblor mientras dormía el enfermo, 
y , por lo general, disminuía en cuanto se acostaba y procuraba 
conciliar el sueño. Después se hizo continuo, y aceleró de este modo 
la terminación del padecimiento, pues el enfermo perdió rápida­
mente fuerzas desde que se vió privado del sueño. La debilidad fue 
en aumento, por ser imposible, á causa del estado del país, procu­
rarse alimentos frescos y nutritivos. 

Desde que se presentó el primer paroxismo de dolor, las faculta­
des intelectuales se resintieron de una manera gradual, pero mar­
cada, hasta llegar á un estado de verdadera imbecilidad. E l en­
fermo murió unos veinticinco meses después del ataque epiléptico 
que ocurrió en el mismo dia de sentir el primer dolor de cabeza. 

Hice la autopsia con gran cuidado; pero sin idea preconcebida 
de lo que había de hallar, excepto que esperaba descubrir lesiones 
de cierto género en el cerebro y médula espinal. A l separar la bó­
veda craneana se encontraron en estado normal las membranas 
que cubren la superficie de los hemisferios. Separé del cráneo 
la masa encefálica y examiné su base. No había lesión alguna apre-
ciable, ni tumor, ni induración ni reblandecimiento. Separadas las 
membranas, quedaron al descubierto las circunvoluciones de la 
cara superior del cerebro, que eran menos marcadas que en estado 
normal. Dividí horizontalmente el hemisferio derecho á unos 25 mi­
límetros de la superficie, sorprendiéndome que tropezara el escal­
pelo con un cuerpo duro, que era, según luego descubrí, una masa 
de tejido denso de unos 31 milímetros de longitud por 12 de anchura 
y otros tantos de grueso. Examiné detenidamente el hemisferio y 
descubrí en la sustancia blanca 11 nódulos de esta clase de diverso 
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tamaño; el más pequeño era del volumen de un hueso de cereza y 
el mayor del grosor casi de una nuez. En el hemisferio izquierdo 
encontré siete masas idénticas. 

No descubrí ninguna otra masa en los pedúnculos, tálamos ópti­
cos, cuerpos estriados, médula oblongada, puente de Varolio, ce­
rebelo ni en parte alguna de la masa encefálica. 

Examiné después, de igual manera, la médula espinal, dividién­
dola por centenares de sitios, sin descubrir la más mínima altera­
ción. Estaba completamente sana, bajo todos conceptos, no presen­
tando en parte alguna hiperhemia, reblandecimiento ni induración. 

Algunos de los cuerpos esclerosados eran densos y duros como> 
un cartílago, otros parecidos á la clara de huevo y otros análogos 
al queso. No se examinaron al microscopio. 

En este caso las lesiones estaban limitadas exclusivamente á los 
hemisferios, lo cual creo que es raro, pues, por lo general, se afec­
tan otras partes del cerebro y modifican los síntomas ó hacen que 
se presenten otros. 

Cuando se afecta, por ejemplo, la médula oblongada, la deglu­
ción y movimientos respiratorios se hacen difíciles; cuando se inte­
resa el puente de Varolio se observa, entre otros síntomas, la pará­
lisis facial ; sí se afectan los cuerpos estriados, la parálisis es más 
completa; si los tálamos ópticos, hay alteraciones de la visión y á 
veces del oido; si participan de la afección de los pedúnculos cere­
brales, hay movimientos convulsivos laterales y de los músculos 
inervados por el motor ocular común; cuando se halla afecto el ce­
rebelo, sobre todo los pedúnculos, se observa la tendencia á diri­
girse hácia atrás en vez de hácia adelante, y así sucesivamente con 
las demás partes de la masa encefálica. 

A l tratar de la esclerosis cerebro-espinal múltiple, á la que por 
falta de un nombre más apropiado se la designa con el de parálisis 
agitante, se indicarán otras relaciones referentes á la patología. 

Tratamiento — Referir detalladamente los diversos métodos que 
se han empleado en el tratamiento del grupo de síntomas que he 
clasificado como esclerosis cerebral múltiple que afecta principal­
mente los hemisferios, sería un trabajo infructuoso. Algunos de los 
casos de curación que se han publicado, no son ejemplos de la en­
fermedad de que se trata, sino de la forma benigna y de la llamada 
alteración funcional; es inútil, por lo tanto, presentarlos como 
ejemplos. Limitaré, por lo tanto, mis observaciones á los resultados 
de mi experiencia personal. 
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Tengo la completa seguridad de que el estado del enfermo me­
jora casi siempre por la administración simultánea del cloruro de 
bario y del beleño. El primero puede emplearse según la fórmula 
indicada en el capítulo anterior, es decir, á la dosis de 5 centigra­
mos tres veces al dia ; el beleño en forma de tintura, á la dosis de 
4 á 8 gramos mañana, tarde y noche. Debe procurarse que la tin­
tura sea reciente y bien hecha. Según se vende en las farmacias es 
ineficaz casi siempre. 

A beneficio de estos dos remedios, el temblor suele disminuir de 
una manera notable, mejorando bastante la parálisis y demás alte­
raciones motoras y sensitivas. 

En el caso, por ejemplo, de un caballero, Senador de los Es­
tados Unidos, que me consultó en la primavera de 1870 para 
una parálisis agitante, según decían, y que yo diagnostiqué de es­
clerosis cerebral, que afectaba principalmente los hemisferios, se ob­
servó mejoría desde el primer dia del tratamiento. E l temblor y la 
parálisis disminuyeron, mejoró su estado intelectual, aumentando 
notablemente la fuerza física. Pudo escribir y dedicarse á sus ta­
reas oficiales, continuando la mejoría hasta la fecha. Sigue, sin em­
bargo, tomando sus medicamentos, y es muy probable que se vea 
obligado á tomarlos por mucho tiempo. 

En otro caso — un enfermo que vive en el interior de este Es­
tado — el cloruro de bario y la tintura de beleño fueron los únicos 
medios á beneficio de los cuales mejoró el estado general y se con­
tuvo la marcha del padecimiento. He administrado estos medica­
mentos, solos ó combinados con algunos otros, en 9 casos, y siempre 
•con resultados felices. 

La electricidad es un auxiliar poderoso, que he empleado siem­
pre que hay oportunidad para ello. La corriente primitiva, de lo 
elementos á lo sumo, debe aplicarse al cerebro en sentido antero-
posterior y lateral, como se ha dicho anteriormente, dirigiendo otra 
de la misma intensidad sobre el gran simpático. 

Los músculos trémulos deben someterse también á la influencia 
de una corriente primitiva débil. Creo que no es de gran importan­
cia la dirección de la corriente, siempre que no sea tan intensa que 
produzca un dolor fuerte. 

Contra la parálisis se recomienda la corriente inducida débil, 
siendo la mejor forma que puede emplearse contra las contraccio­
nes musculares. 

Un enfermo, de sesenta años, natural de Tennessee, me consultó 
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en Setiembre de 1870, á causa de un tembloij campeado d̂e pará­
lisis. Su medico, el Dr. W. W . Yandell, que le acompañaba, me dio 
detalles minuciosos acerca de la marcha de la enfermedad. Había 
padecido algunos años antes síntomas de una alteración circulatoria 
del cerebro, á juzgar por el dolor y vértigo. Poco después se puso 
temblona la mano izquierda,- propagándose gradualmente el tem­
blor á los dos miembros del mismo lado. Había ademas parálisis y 
anestesia. Cuando lo vi, la extremidad superior estaba más afectada 
que la inferior, existían contracturas, y los dedos estaban fuerte­
mente aplicados contra la palma de la mano ; ésta se hallaba do­
blada sobre el antebrazo y el codo en flexión forzada. El miembro 
se hallaba algo atrofiado, pero conservaba casi por completo la 
contractilidad electro-muscular. 

La voz era excesivamente débil, pero no había parálisis de la 
lengua ni de los músculos faciales, y aunque el enfermo no po­
día más que cuchichear, pronunciaba perfectamente las palabras, 
usándolas en su debida acepción. El tronco se hallaba inclinado 
hácia adelante, siendo su actitud la de una persona que sube por 
una cuesta escarpada, ofreciendo ademas una tendencia á la mar­
cha acelerada. 

El temblor y la parálisis eran mucho más marcados en el lado 
izquierdo que en el derecho, siendo la agitación independiente por 
completo de los movimientos voluntarios. 

La inteligencia, excepto en lo referente á la memoria, no se ha­
bía resentido gran cosa, conservando su integridad las funciones 
auditivas y visuales. No había tenido ataques convulsivos ni per­
dido el conocimiento, y el curso de la enfermedad fué gradual. Al 
examen oftalmoscópico no se descubrió más que un estado anémico 
de las retinas y coroides. 

Diagnostiqué esclerosis cerebral múltiple, que afectaba principal­
mente los hemisferios, siendo muy probable que interesara sólo el 
cuerpo estriado derecho ; prescribí el cloruro de bario, la tintura 
de beleño y la electricidad. Permaneció unos cuantos dias en Nueva 
York, y después volvió á su casa sin temblor, con las contracturas 
corregidas en parte, aumentada la fuerza muscular y disminuida la 
tendencia á la marcha acelerada. 

Un mes después, el Dr. Yandell, que proseguía el tratamiento, 
me escribió manifestándome que continuaba la mejoría, que la agi­
tación era casi imperceptible, que podía extender bastante los de­
dos de la mano izquierda, enderezar la muñeca y el codo, y que era 
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capaz de levantar una silla ó ponerse el sombrero con la mano de­
recha. Según he sabido después, consiguió curar por completo. 

Si el estado general se halla muy quebrantado, pueden emplear­
se con ventaja el aceite de hígado de bacalao, el hierro y la es­
tricnina. 

La alimentación debe ser siempre' muy nutritiva; el enfermo 
puede tomar sin inconveniente al dia uno ó dos vasos de vino, siem­
pre que no esté contraindicado por alguna otra causa. E l ejerci­
cio al aire libre es siempre conveniente, evitando los paseos excesi­
vos y el ejercicio muscular exagerado. Es necesario evitar á todo 
trance las emociones morales y el trabajo intelectual. 

A beneficio de este tratamiento, se pueden, cuando menos, mi­
tigar en gran parte los sufrimientos del enfermo. 

C A P Í T U L O X I Y . 

T U M O R E S D E L C E R E B R O . 

Aunque los tumores del cerebro difieren completamente por su 
carácter, presentan todos ciertos rasgos comunes cuando se acom­
pañan de síntomas perceptibles. Conviene, por lo tanto, estudiarlos 
en un mismo capítulo, y señalar sus diferencias al tratar de la ana­
tomía patológica y de la patología. 

Síntomas.—Sucede á veces que un individuo tiene un tumor del 
cerebro, del tamaño de una naranja, sin presentar síntoma alguno 
durante toda su vida. He observado, hace varios años, un caso de 
este género , y se han publicado algunos más. En el caso observado 
por mí, se trataba de un conductor de bueyes, á quien en una riña 
le dispararon dos tiros; una bala rozó el cráneo, trazando en 
el parietal derecho un surco de unos 25 milímetros ; la otra le 
atravesó el pecho hiriendo el corazón. El enfermo murió casi ins­
tantáneamente. A l examinar el cerebro, se encontró en la sustancia 
blanca del lóbulo posterior izquierdo, un tumor de forma elíptica, 
cuyo diámetro más largo era de 50 milímetros, y de 43 el más 
corto. Era de la variedad gliomatosa, según Virchow, y no conte­
nía tejido nervioso. 

Acontece también muchas veces, que hay en el cerebro tumores 
de gran tamaño, que no producen síntoma alguno hasta unos cuan­
tos dias antes de la muerte. Entonces se presentan síntomas de im­
portancia, y el enfermo fallece en un estado convulsivo ó comatoso. 
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Los síntomas son siempre distintos, según se afecte una ú otra 
parte del cerebro, ó el tumor sea grande ó pequeño. Bien sabido 
es, por ejemplo, que un neoplasma morboso del puente de Varolio, 
suele producir síntomas completamente distintos de los que oca­
siona un neoplasma idéntico, cuando se desarrolla en uno de los ló­
bulos anteriores de cualquiera de los hemisferios. Puede decirse, en 
términos generales, que los tumores de la médula oblongada, 
puente, tálamos ópticos, cuerpos estriados, pedúnculos cerebrales, 
cerebelo y superficie convexa de los hemisferios, producen mani­
festaciones más marcadas que los que recaen en la sustancia blanca 
de los hemisferios. 

E l dolor suele ser el primer síntoma que llama la atención. Está, 
por lo general, limitado á una zona circunscrita de la cabeza, que 
corresponde á la localización de la enfermedad, aunque no siempre 
sucede así. Puede ser un dolor lento que dure la mayor parte del 
dia, ó un paroxismo agudo y lancinante que desaparece álos pocos 
momentos, repitiéndose con frecuencia. A medida que se desarrolla 
el proceso morboso, se va haciendo mayor la cefalalgia, hasta ad­
quirir una gran intensidad. El enfermo sufre dolores angustiosos, y 
en un caso observado por mí hubo tentativas suicidas. La excita­
ción mental, el ejercicio físico, los ruidos y la luz viva aumentan 
el dolor. 

Los sentidos especiales se afectan casi siempre. La visión es la 
primera que se interesa, perdiéndose muchas veces por completo á 
causa de la compresión que sufre el nervio óptico, ó por la conges­
tión de la retina y coroides, y desorganización consecutiva de estos 
tejidos, ó lo que es más frecuente, á consecuencia de la neuritis 
óptica. 

Diversos patólogos han comprobado recientemente, que los 
tumores cerebrales, sea cualquiera el sitio en que recaigan, deter­
minan casi siempre esta última afección. E l globo del lado afecto 
suele sobresalir más que el opuesto, aun cuando el tumor no inte­
rese la órbita. 

La audición suele también afectarse, y el gusto se pervierte ó 
disminuye. 

Son frecuentes las alteraciones sensitivas en diversas partes del 
cuerpo. Son de índole anestésica ó hiperestésica, y se notan, por 
lo general, en la cara ó extremidades. 

E l vértigo es un síntoma muy frecuente, y su intensidad varía 
sobremanera , impidiendo á veces al enfermo ponerse en pié, andar 

HAMMOND. — 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 . — TOMO I. ?2 
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ó estar sentado. Suele observarse desde el principio de la enferme­
dad, y se complica casi siempre de náuseas y vómitos. 

Las alteraciones del movimiento suelen ser, ó parálisis, ó con­
vulsiones. He observado algunos casos en los que la parálisis se 
manifestó primero en los músculos del globo del ojo y sus apéndi­
ces, produciendo estrabismo externo, ptosis y dilatación permanente 
de la pupila, á causa de la parálisis del motor ocular común ó es­
trabismo interno, cuando la lesión interesaba el nervio motor ocu­
lar externo.. 

He observado recientemente un caso, en el que se afectaron solo 
los músculos inervados por el facial derecho, y otro, en el que se 
paralizaron el lado izquierdo de la cara y el derecho del cuerpo. 
Cuando hay parálisis, es generalmente de la forma hemiplégica, 
aunque en ocasiones reviste la paraplégica. Sus progresos son len­
tos sea de una forma ó de otra. La parálisis puede faltar por 
completo. Es sólo un epifenómeno necesario cuando el neoplasma 
interesa alguna parte del tractus motor. 

Si se afectan los músculos que concurren á la formación de la 
palabra, ésta se hace confusa, siendo imposible emitir algunos so­
nidos, no por deficiencia de la idea del lenguaje ó de su expresión, 
sino por paresia de los órganos vocales. 

Las convulsiones son otro de los síntomas más notables, y á ve­
ces se observan entre los fenómenos iniciales. Muchas veces el pri­
mer indicio de la alteración intracraneana es una convulsión epi-
leptiforme, repitiéndose á intervalos paroxismos idénticos durante 
varios años. Puede ser general, ó limitada á un lado del cuerpo, 
que es lo más frecuente. 

A veces no se pierde el conocimiento, sino que hay algunos mo­
vimientos convulsivos de los miembros de carácter tónico ó clónico. 
En ocasiones estos movimientos se limitan á los músculos del globo 
del ojo ó de la cara. 

Son frecuentes las alteraciones del equilibrio que se manifiestan 
por tendencia á dirigirse hácia adelante, hácia atrás ó á volverse á 
la derecha ó á la izquierda. 

Estos síntomas se acompañan de otros que no están tan directa­
mente relacionados con el proceso morboso intracraneano. Puede 
haber, por ejemplo, alteraciones del estómago, de los intestinos ó 
de los ríñones y de la respiración y circulación que aumentan sobre­
manera las molestias del enfermo. 

Respecto á las facultades intelectuales, es frecuente el observar 
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mne no suelen afectarse gran cosa hasta un período avanzado de la 
enfermedad. Entonces se observa casi siempre una imbecilidad 
completa. 

El enfermo muere en un estado convulsivo ó comatoso, ó en otro 
que participa de las dos cosas. Los siguientes casos, entresacados de 
mi libro de notas, son interesantes bajo ciertos puntos de vista: 

J . H . , hombre de treinta y siete años, se sometió á mi observa­
ción el 15 de Enero de 1856 en Fort Hiley, Kansas. Unos cuan­
tos meses antes había recibido una herida en la cadera derecha al 
caer del caballo, perdiendo el conocimiento durante algunos minu­
tos. A los pocos dias, al levantarse de la cama, fué acometido re­
pentinamente de un vértigo, sintiendo á la vez zumbidos de oidos 
y dolor, que no pudo localizar de una manera fija. No volvió á pa­
decer vértigos, pero el dolor persistió noche y dia durante varias 
semanas. Cesó después de repente, presentándose de nuevo el 3 1 
de Diciembre bajo la forma terebrante en la región frontal, siendo 
seguido inmediatamente de diplopia. A poco tiempo se observaroa 
en el ojo izquierdo ptosis y dilatación de la pupila, debilitándose á 
la vez el brazo del mismo lado. Cuando v i al enfermo, tenía casi 
paralizada la mano izquierda, y las alteraciones oculares eran no­
tables. E l dolor era casi continuo y muy intenso, y el enfermo lo 
comparaba á un clavo enrojecido que le atravesara el cerebro. 

Había caminado varias millas para verme, y después de propi­
narle un paliativo, regresó á su morada. A los pocos dias recibí un 
mensajero, el cual me manifestó que el enfermo se hallaba agoni­
zando y deseaba verme. Cuando llegué á casa del enfermo, hacía 
algunas horas que había fallecido, después de padecer varias con­
vulsiones fuertes. En la autopsia se encontró un tumor de forma 
esferoidal y de 31 milímetros de diámetro por término medio, cuyo 
tumor ocupaba el tercio medio de la cara interna del lóbulo medio 
izquierdo que comprimía el pedúnculo cerebral y el nervio motor 
ocular común del lado izquierdo. 

Lo más notable de este caso es la desaparición repentina del 
dolor, su aparición simultáneamente con la parálisis del motor ocu­
lar común, la ligera parálisis del cuerpo y la falta de convulsiones 
precisamente hasta poco antes de la muerte. La diplopia, ptosis y 
dilatación de la pupila se presentaron indudablemente en el mo­
mento en que el neoplasma interesó el pedúnculo cerebral. 

La historia del siguiente caso, que vi en Setiembre de 1864 á 
instancias de mi amigo el profesor Yan Burén, está tomada de la 
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relación del Dr. F. N. Ottis (1), que se hallaba encargado de la 
asistencia de la enferma : 

La señora E., de veintiséis años, de buenos antecedentes de fa­
milia, aunque de constitución débil, gozó buena salud hasta Fe­
brero de 1861, en cuya época dio una caida sobre el hielo, reci­
biendo un golpe fuerte en el codo. No recuerda haber sufrido nin­
guna otra lesión. A las tres de la madrugada del dia siguiente se 
despertó con un dolor fuerte en el vértice de la cabeza, de índole 
terebrante y lancinante, cuyo dolor persistió todo el dia, calmán­
dose por la noche. No experimentó ningún otro efecto de la caida, 
hasta que unas dos semanas después descubrió una tumefacción pe­
queña, dura y circunscrita en el vértice de la cabeza en el sitio en 
que había sentido el dolor. Esta tumefacción, que era indolente, 
fué aumentando poco á poco hasta adquirir al año el tamaño de un 
limón. A poco de presentarse este tumor empezó á padecer la en­
ferma un dolor intenso, limitado casi exclusivamente al vértice, del 
mismo carácter que el que se presentó á poco de la caida. Este 
dolor persistió casi sin interrupción por espacio de dos ó tres se­
manas, y después cesó por completo durante el mismo tiempo. 

Hubo varios ataques de adormecimiento, precedidos de somno­
lencia y una sensación de frió seguida de la pérdida completa del 
movimiento, limitada unas veces á una sola extremidad y otras ge­
neralizada á todo el cuerpo. Estos ataques principiaban casi siem­
pre por la noche ó después del descanso en posición horizontal, y 
la mayor parte de las veces, aunque no siempre, eran precedidos 
de cefalalgia intensa. Eran seguidos constantemente de una gran 
postración nerviosa. Estos ataques, raros al principio, fueron ha­
ciéndose más frecuentes á medida que el tumor aumentaba de vo­
lumen, de manera que en Febrero de 1863 rara vez se vió libre de 
ellos más de diez á doce dias ; el tumor había adquirido doble ta­
maño. El estado de la enferma se hizo más angustioso á causa de 
las sensaciones de picor y hormigueo que se presentaron en la cara 
y en la cabeza después del ejercicio exagerado, al escribir, leer 
ó mirar, pero salía todos los dias á caballo probándole bien al 
parecer. Empezó después á sentir vértigos con náuseas y boca­
nadas repentinas de calor por todo el cuerpo á la manera de relám­
pagos, que duraban sólo un momento, pero que la dejaban muy 
postrada. La cefalalgia, que era siempre angustiosa en extremo, 
principió á limitarse de una manera especial al tumor, aunque á-

( t) New York Medical Journal, vol. i , 1865, pág. 26. 
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•veces se extendía por las sienes y demás partes de la cabeza. Los 
músculos del cuello se ponían á veces rígidos, y la visión, lo mismo 
que el gusto y el olfato, solían afectarse, persistiendo esta altera­
ción durante algunas semanas. La enferma perdía á veces la pala­
bra, pero conservaba por completo la inteligencia. Estos ataques 
rara vez duraban más de una ó dos horas. 

El 23 de Octubre de 1864 fué atacada de una peritonitis, á con­
secuencia de la cual falleció nueve dias después. Dejando los 
detalles del examen cadavérico de las demás partes del cuerpo, 
diremos que se hizo una incisión á través del vértice de la cabeza 
desde un oido á otro, disecando la piel del tumor al cual estaba 
muy adherida en su parte superior. Se serró la bóveda del cráneo 
en sentido circular á unos 25 milímetros por encima del borde or­
bitario y de la protuberancia occipital y se dividieron después los 
liemisferios del cerebro elevando á la vez toda la masa cerebral. 

F i g u r a 22. 

i 

Al separar los hemisferios, que estaban muy adheridos por la 
parte superior, se descubrió un tumor de 31 milímetros de grosor y de 
75 de diámetro, de color amarillo de limón, oscuro, algo más blando 
que la sustancia cerebral y dividido en dos mitades laterales, cuyo 
tumor procedía de la superficie central de la dura-madre. Este tu­
mor intracraneano se insinuaba dentro de las circunvoluciones y an­
fractuosidades; la dura-madre podía distinguirse entre el neoplasma 
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y los huesos. La fig. 22 indica la situación del tumor j su relaciors 
con el neoplasma externo. 

E l examen microscópico que hizo el Dr. Gouley demostró que 
las dos neoformaciones eran de carácter encefaloide. 

Los Sres. Paget, de Lóndres, é Isaacs (1), de Nueva-York (2), 
han referido casos idénticos al anterior. Debe advertirse que en el 
caso citado no hubo ni convulsiones, ni parálisis, ni anestesia, ni 
aberración mental ni alteraciones del lenguaje. Cuando vi á esta en­
ferma, poco antes de su muerte, no había síntoma alguno que per­
mitiera deducir la existencia de un tumor intracraneano. 

I . E . , oficial general de voluntarios durante la última guerra^ 
me consultó en la primavera de 1870 por el intermedio de su her­
mano, quien suponía que padecía un reblandecimiento del cerebro., 
JEl enfermo era robusto y de buena salud, hablaba con facilidad, 
no notaba alteración alguna de la sensibilidad ni parálisis. Sus sen­
tidos conservaban por completo su integridad. Había perdido, sin 
embargo, casi por completo la memoria ; había olvidado el nombre 
de sus hijos, no sabía en qué ciudad se hallaba y le fué imposible 
decirme si me había visto antes alguna vez. Eran las únicas altera­
ciones que existían. Su fuerza era excesiva, según pude compren­
der por un vigoroso apretón de manos que me dió. 

Había hecho toda la campaña, y al ser licenciado volvió de 
nuevo á sus ocupaciones. No pude descubrir indicio alguno de sífi­
lis. Seis meses antes había sido acometido repentinamente de un 
paroxismo epiléptico seguido de un dolor angustioso en la cabeza. 
Un mes más tarde tuvo otra nueva convulsión continuando con la 
misma intensidad el dolor y casi sin interrupción. Padeció después 
un tercer ataque, y el dolor cesó entonces, empezando desde aquel 
momento á debilitarse de una manera gradual la memoria. 

Diagnostiqué un tumor que interesaba principalmente la sustan­
cia blanca de uno de los hemisferios, y que, según toda probabili­
dad, debía estar situado en el lóbulo posterior, no interesando los 
nervios motores ni ninguno de los craneanos. Las razones principa­
les en que me fundé para no considerar la lesión como un reblande­
cimiento, fueron la falta de parálisis y aun de paresia, la integri­
dad de todos los sentidos especiales y la facilidad con que podía 
hablar el enfermo. Considero el asunto como dudoso, y cito el caso-
únicamente como de interés si la enfermedad era probablemente ua 

(1) feurgical Pathologie. Londres, 1853, ^ol . i i , pág. 221. 
(2} Transactions of the Médical of the State of New York, 1859. 
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tumor. E l enfermo falleció durante la primer semana de Enero del 
año actual (1871), pero ignoro los detalles de la autopsia. 

E n Mayo de 1870 v i , en consulta con el Dr . Hermann Knapp, 
un enfermo que padecía un tumor cerebral. E l neoplasma ocupaba 
al parecer el lóbulo anterior derecho del cerebro, é interesaba tam­
bién la región temporal correspondiente del cráneo. H a b í a perdido 
la visión en el ojo derecho y con el izquierdo sólo podía distinguir 
la luz viva ó las tinieblas. Los ganglios linfáticos del cuello esta­
ban muy infartados. 

E l dolor craneano era agudo y persistía casi sin interrupción dia 
y noche. El-brazo derecho estaba adormecido y paralizado, no ob­
servándose parálisis en ningún otro músculo, excepto los oculares. 
E l enfermo conservaba su inteligencia y no había tenido convul­
sión alguna. 

A beneficio del ioduro de potasio y del protoioduro de mercurio 
disminuyeron la tumefacción del cráneo y los infartos ganglionares, 
desapareciendo, casi por completo, el dolor. V i varias veces después 
al enfermo, y cuando suspendí mis visitas sé hallaba completamente 
bien. Los síntomas volvieron, sin embargo, á presentarse de nuevo 
terminando por la muerte. 

No había antecedentes sifilíticos en este caso. 
M i amigo el profesor Austin F l in t me ha comunicado la si­

guiente relación de un caso de tumor del cerebelo : 
« En Junio de 1842 presencié, por invitación del Dr . J . P . Whi te , 

de BuíFalo, la autopsia de W . B . , de unos cuarenta años. E l doc­
tor W h i t e , médico encargado de la asistencia de este individuo du­
rante su enfermedad, me hizo un resumen del padecimiento. 

« L a enfermedad databa del mes de Febrero anterior (cinco me­
ses), pero el enfermo se había quejado antes de cefalalgia y de 
cansancio. En Febrero tuvo escalofríos, que se atribuyeron al 
principio al paludismo. E l síntoma más importante después fué el 
vómito ; se presentaba por la mañana en el momento de abandonar 
el enfermo el lecho. L a cefalalgia era frecuente, pero no constante. 
E l dolor era más intenso en el occipucio. En A b r i l abandonó á 
BuíFalo, trasladándose á Kochester, para visitar unos amigos. V o l ­
v i ó á su casa postrado por el viaje y en un estado alarmante. 
A pesar del tratamiento empleado, fué debilitándose gradualmen­
te, y falleció el 7 de Junio. 

» No hubo convulsiones ni parálisis. 
A u t o p s i a . — E l cuerpo estaba sumamente demacrado. H a b í a 
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una Jigera opacidad de la aracnoides, y en algunos sitios una pe­
queña cantidad de suero derramado debajo de esta membrana. E l 
derrame intraventricular era algo mayor que de ordinario. Estas al­
teraciones eran las únicas que se observaban en el cerebro. En el 
cerebelo se descubrió un tumor del tamaño de una nuez. Era 
poco consistente y de naturaleza tuberculosa, según se supuso. 
La sustancia cerebelosa que rodeaba este tumor, situado en el ló­
bulo derecho del cerebelo, no presentaba indicios de inflamación ni 
de reblandecimiento. 

»E1 enfermo no había tenido apetito venéreo algunos meses an­
tes de su muerte. E l Dr. White me indicó asimismo que había pa­
decido vértigos é inconstancia en los movimientos voluntarios. Des­
pués me ha informado que recuerda perfectamente estos síntomas». 

M i amigo el profesor Roberts Bartholow (1), de Cincinnati, ha 
publicado un importantísimo trabajo sobre los tumores intracranea­
nos, estudiando en él con gran talento y copia de datos las relacio­
nes de los síntomas con las lesiones. 

Este eminente observador divide los síntomas producidos por los 
tumores cerebrales en dos clases: 

1. a Los comunes á los neoplasmas morbosos ó productos adven­
ticios en general. 

2. a Los propios á los tumores que recaen en sitios especiales. 
En la primer clase figuran la cefalalgia, vértigo, amaurosis, con­

vulsiones y alteraciones de las facultades intelectuales y reflexivas; 
en la segunda las alteraciones de la sensibilidad, de los sentidos es­
peciales, y de los movimientos, los vómitos y los desórdenes uri­
narios. 

Causas.—Las causas de los tumores cerebrales se hallan tan ín­
timamente relacionadas con su carácter, que es indispensable hacer 
desde luego una clasificación. Dividiré, como Jaccoud (2), los tu­
mores cerebrales en cuatro grupos : vasculares, parasitarios, diaté-
sicos ó constitucionales y accidentales. Aun haciendo esta división 
observaremos que nuestros conocimientos acerca de la etiología 
son poco extensos. 

Los tumores vasculares son aneurismas de las arterias del cere­
bro. No se incluyen en este nombre los aneurismas capilares de 
Bouchard y Charcot, de los que se ha tratado en el capítulo de la 

(1) Report en Intracranial Tumore ; their Symtomatology and Diagnosis, W i t h Illus-
trated Cases. Columbus, 1869. 

(2) Ob. cit . , pág. 247. 
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hemorragia cerebral, sino las dilataciones de las arterias más grue­
sas. Según Grouguenheim ( 1 ) son más frecuentes entre los cincuenta 
y sesenta años que en los demás períodos de la vida, aunque se han 
observado algunas veces en la pubertad. Los cuadros de Du-
rand ( 2 ) y las observaciones de Lebert ( 3 ) , Gull ( 4 ) j otros auto­
res, confirman este hecho. Es lo que puede suponerse sabiendo que 
las arterias, después de los cincuenta años, tienen gran tendencia á 
enfermar. 

E l sexo tiene, al parecer, muy poca influencia, aunque los aneu­
rismas de las arterias cerebrales parecen ser algo más frecuentes 
en el hombre que en la mujer. 

Como causas determinantes, se citan los golpes sobre la cabeza, 
las caldas, el ejercicio físico, exagerado y violento, las emociones 
vivas, el trabajo intelectual, la embolia y la hipertrofia concéntrica 
del corazón. 

Los tumores p a r a s i t a r i o s son producidos por la emigración de 
ios embriones, de los cisticercos y equinococus de las demás partes 
del cuerpo. 

Los tumoros d i a t é s i c o s son cancerosos, tuberculosos ó sifilíticos. 
Los primeros se observan con más frecuencia durante la edad 
adulta que en los demás períodos de la vida, aunque existen en 
todos ellos. Aunque la mujer está más expuesta que el hombre á 
ciertas formas de tumores cancerosos; en el cerebro, sucede lo con­
trario. De 48 casos estudiados por Lebert, el cáncer del cerebro 
fué primitivo en 45 ; es decir, hizo su primer aparición en este 
órgano. 

De 25 casos de cáncer cerebral observados por Ogle ( 5 ) , la en­
fermedad estaba en 13 limitada al cerebro, mientras que Macken-
zie Baeon ( 6 ) , ha observado en contra de la opinión general 10 
casos primitivos en 75. 

Es indudable, que el cáncer del cerebro puede ser consecutivo á 
una causa traumática. 

Los tumores tuberculosos del cerebro se observan generalmente 

en los niños de poca edad, aunque pueden observarse en los adul­

cí) Des tumeurs anéurysmales des artéres du cerveau. Tesis de P a r í s , 1866 , pág. 12. 
(2) Des anéurysmes du cerveau. Tesis de Paris, 1868 , pág. 87. 
(3) Klinische Wochenschrift. Ber l in , nüms. 20 á 42 , 1866. 
(4) Guy's Hospital Reports, 3.a serie, vol . v , 1859, pág. 281 et seg. 
(5) British and Foreing Medico-Chirurgical Review. Jul io , 1865, pág. 223. 
(6) On Primary cáncer of the Brain. Londres, 1865. 
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tos como en el caso citado del Dr. Fiint. Son casi siempre secun­
darios á productos idénticos de los pulmones. 

Los tumores s i f i l í t icos son resultado de la infección sifilítica de 
la economía. 

Los tuw.ores accidentales pueden ser producidos por traumatis­
mos, como sucedió probablemente en uno de los casos citados. Jac-
coud cree, sin embargo, que esta relación aparente es puramente 
fortuita, y que todo cuanto sabemos de su etiología, es que son 
más comunes después de los cuarenta años que antes de esta edad. 

Diagnóstico. — E l diagnóstico de los tumores cerebrales, es 
unas veces fácil y otras imposible de hacer. La diferencia es de­
bida no sólo al distinto sitio en que recaen, sino á s u diversa natu­
raleza. 

E l dolor agudo en la cabeza, que persiste durante mucho tiempo, 
indica la existencia de un tumor, si no se acompaña de excitación 
febril. Las convulsiones epileptiformes que aparecen después de los 
cuarenta años , deben despertar siempre sospechas de que su causa 
sea un neoplasma de cualquier género. El carácter de los ataques 
convulsivos, sirve para formar una opinión acerca de su etiología. 
Cuando la causa es un tumor, suelen ser unilaterales, no hay pér­
dida completa del conocimiento y muy pocas veces estupor consecu­
tivo. E l diagnóstico diferencial con la epilepsia se hace más evi­
dente, teniendo en cuenta que en el tumor, las convulsiones rara vez 
se acompañan de debilidad mental y nunca de pérdida del conoci­
miento. Del reblandecimiento puede distinguirse fácilmente en 
la inmensa mayoría de los casos. La agudeza del dolor, la integri­
dad de las facultades intelectuales y la falta de parálisis general, 
bastan casi siempre para hacer el diagnóstico. En ocasiones, es di­
fícil hacerlo, porque hay tumores en los que el dolor es insignifi­
cante, la inteligencia se afecta y la parálisis no es muy marcada. 

La parálisis circunscrita á puntos muy limitados, es más propia 
de los tumores intracraneanos que de otra cualquier afección. 
Asisto en la actualidad, á un enfermo que tuvo hace varios años 
una hemorragia cerebral, de la que quedó hemiplégico. Recuperó 
casi por completo sus facultades físicas y mentales, pero hace pocos 
dias, empezó de repente á ver dobles los objetos, á causa de la 
parálisis del músculo recto externo del ojo izquierdo que produjo 
el estrabismo interno. No se observó más síntoma cerebral que el 
vértigo muy frecuente en los últimos dos años, y que aumentó 
sobremanera al presentarse la diplopia. Su estado general era, por 
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lo demás, excelente y la inteligencia perfecta. La parálisis del 
músculo recto externo recayó en el mismo lado que la hemiplegia 
general. 

Creo, aunque no lo afirmo, que se trata de un tumor aneurisma-
tico probablemente de la carótida interna, que comprime el motor 
ocular externo á su salida de la médula oblongada. Si esta opinión 
es exacta, se presentarán de fijo después otros síntomas, que con­
sistirán probablemente en la participación de más nervios craneanos 
y en la aparición de la hemiplegia (1). 

El diagnóstico de la naturaleza del tumor, es de interés y á ve­
ces de importancia, bajo el punto de vista del pronóstico. 

Los tumores aneurismáticos, son más frecuentes en los indivi­
duos de edad avanzada que en los jóvenes ; suelen complicarse de 
vértigo y de la parálisis de uno ó más nervios craneanos. Los sín­
tomas mentales son casi siempre insignificantes. 

Los tumores parasitarios suelen manifestarse por la aparición de 
convulsiones epileptiformes, y las facultades intelectuales se afec­
tan en seguida, porque estos productos están situados con más fre­
cuencia en la sustancia gris del cerebro que en la blanca, ó en los 
órganos de la base. Como éstos quedan casi siempre á salvo, los 
desórdenes de la motilidad son raros. 

Los tumores diatésicos se reconocen con más facilidad que los 
demás, por haber en la inmensa mayoría de los casos otros indicios 
de la infección general de la economía. No sucede así muchas ve­
ces con el cáncer, porque la afección suele ser primitiva, no obser­
vándose los signos ordinarios de la caquexia cancerosa. La existen­
cia de un tumor externo, como en el caso referido anteriormente y 
en otros que se han publicado, y los síntomas cefálicos, indican en 
cierto modo que hay otro neoplasma intracraneano. 

En algunos casos de tumor cerebral puede sospecharse la exis­
tencia del tubérculo cuando hay síntomas de depósitos idénticos 
en los pulmones ó en otras partes del cuerpo, si el enfermo pre­
senta señales evidentes de diátesis tuberculosa ó si hay anteceden­
tes hereditarios. 

Si un enfermo presenta síntomas de un tumor del cerebro, puede 
considerarse con toda seguridad como sifilítica, si en los antece­
dentes figura la sífilis ó el enfermo la ha padecido en algún pe­
ríodo. 

(1) Poco tiempo después de escribir estas líneas, se encontró muerto al enfermo en un, 
retrete de su casa. No se hizo la autopsia. 
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Respecto á los tumores accidentales ó á los de caracteres anató­
micos diversos, poco puede decirse acerca de su diagnóstico. No 
hay medio alguno de distinguir una especie de otra, ni indicacio­
nes positivas que permitan diferenciarlos de otros tumores, excepto 
por exclusión. 

Pronóstico. — Los tumores del cerebro terminan casi todos de 
una manera funesta, excepto los sifilíticos. En éstos, hay muchas 
probabilidades de curación, siempre que se emplee un tratamiento 
adecuado ; los tumores aneurismáticos del cerebro suelen curar á 
veces espontáneamente, y son quizás susceptibles, en ocasiones, 
de tratamiento. 

Anatomía patológica y patología. — Tumores vasculares. — 
E l sitio más frecuente de los aneurismas del cerebro es la arteria 
basilar, en cuyo caso, son más voluminosos que cuando se afecta 
otro vaso. Gonguenheim (1) ha formado el siguiente cuadro, ba­
sado en 68 casos: 

Casos. 

Basilar 17 
Cerebral media 14 
Carótidas internas 12 
Cerebral anterior 8 
Comunicante posterior 5 
Cerebelosa 4 
Comunicante anterior 2 
Cerebral posterior 3 
Meníngea media '. 2 
Arterio-venosa. '.' , .- 2 

Eos aneurismas cerebrales en nada difieren de los de las demás 
partes del cuerpo. Son, sin embargo, más pequeños ; rara vez ad­
quieren un volumen mayor que el de una nuez, y su tamaño varía, 
por lo general, desde el de un hueso de cereza al de una al­
mendra. 

Según Lebert, son más frecuentes en las arterias del lado iz­
quierdo del cerebro que en las del derecho. Gouguenhein confirma 
esta observación. De 4 1 casos, por ejemplo, en los que comprobó 
el sitio del aneurisma, 27 eran del lado izquierdo y 14 del derecho. 
Esta diferencia es debida indudablemente, en parte al menos, á que 
una de las causas de los aneurismas cerebrales, la embolia, es más 
común en el lado izquierdo que en el derecho, y ademas, á que na­
ciendo la arteria carótida primitiva izquierda directamente del ca-

( i ) Ob. ci t . , pág. 21. 
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yado de la aorta, la sangre de este lado tiene una tensión mayor 
que la del opuesto, y de aquí el que comprima con más fuerza las 
paredes arteriales. 

E l profesor W. E,, Smith (1) ha llamado la atención en una in­
teresantísima Memoria sobre el hecho de que los aneurismas de las 
arterias encefálicas suelen ser producidos por la embolia. La figu­
ra 2 3 , tomada de su Memoria, es un ejemplo notable de un aneu­
risma de este género de la arteria cerebral media izquierda. 

F i g u r a 23. 

El profesor Smith dice lo siguiente acerca de la autopsia del ca­
dáver del cual hizo la preparación : 

« La arteria cerebral media izquierda, en todo su trayecto por 
dentro de la cisura de Silvio (exactamente donde sus ramas rodean 
la ínsula de Reil), estaba obstruida por un tapón de fibrina, de 
forma oblonga, de color amarillo y de unos 6 milímetros de longi­
tud por 3 de anchura. E l vaso, en el sitio de la obstrucción, se ha­
llaba dilatado, formando un tumor oblongo de 12 milímetros de 
longitud por 6 de anchura; el espacio que existía entre el tapón 
primitivo y las túnicas arteriales estaba lleno de sangre coagu­
lada ». 

E l profesor Smith sostiene la teoría expuesta primeramente por 
el Dr. Senhouse Kirkes ( 2 ) , y de la que me ocupé ya en el capí­
tulo de la embolia. 

Antiguamente se creía que los aneurismas cerebrales eran siem­
pre verdaderos, es decir, producidos por la dilatación uniforme de 
todas las túnicas cerebrales. Hodgson ( 3 ) sostuvo esta hipótesis 

(1) Cerebral aneurism : Reports of the Dublin Pathological Society. Dnblin Qnaterly-
Journal of Medical Science Noviembre 1870, pág. 443. 

(2) Medico-chirurgical Transactions, vol. xxxv, pág. 852. 
(3) A Treatise on the Diseases of arteries and veins. Londres, 1815. 



•350» O * ftr ' E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

en la creencia de que las túnicas de las arterias cerebrales eran tan 
excesivamente tenues, que podían dilatarse con la mayor facilidad, 
y Albers (1), Crisp (2), Gull (3) y otros sostuvieron opiniones 
idénticas, pero el conocimiento del hecho de que las arterias cere­
brales están predispuestas de una manera especial á enfermar en 
las personas de edad avanzada, y los estudios de Lebert, Virchow 
y Koelliker, demostraron lo erróneo de esta hipótesis. Se ha des­
cubierto que existen otras tres clases : el mixto externo, en el cual 
se rompen las túnicas interna y media, y el saco está formado por 
la túnica externa ; el disecante, en el que se rompe la túnica in­
terna y la sangre se infiltra con fuerza en cierta extensión entre 
las capas de la túnica media, y el arterio-venoso. Este último está 
situado en el seno cavernoso, y es producido por la rotura de un 
pequeño aneurisma carotídeo ó resulta de un traumatismo. 

Los tumores aneurismáticos pueden producir la muerte por la 
compresión que ejercen sobre partes importantes del cerebro ó por 
la rotura del saco y extravasación consecutiva de la sangre que 
comprime y desorganiza la masa cerebral. 

La rotura de un aneurisma produce de repente un nuevo cortejo 
sintomático cuyo carácter varía según el sitio de la enfermedad y 
el trayecto que sigue la sangre extravasada. La extravasación puede 
verificarse entre las membranas, en el parénquima cerebral ó en 
los ventrículos, y es seguida casi siempre de la muerte repentina. 
Pero á veces sobrevive el enfermo hasta que hay una nueva rotura 
ó fallece á consecuencia de las alteraciones secundarias del tejido 
cerebral. Lebert ha referido un caso de aneurisma de la arteria 
basilar que curó espontáneamente; Duran (4) cita otrode la arteria 
cerebral media, basándose en la autoridad de Bourueville y Fremy. 
E l proceso en estos casos es idéntico al que ocurre en idénticas cir­
cunstancias en las arterias extracraneanas, la sángrese solidifica 
en el saco aneurismático, el conducto arterial se oblitera en este 
punto y la circulación se restablece por los vasos colaterales. 

Los tumores p a r a s i t a r i o s son de dos clases : los producidos por 
cisticercos y los ocasionados por equinococcus ó hidatides. Los pri­
meros son poco voluminosos y casi nunca adquieren un tamaño 
mayor que el de un haba pequeña. Rara vez están enquistados, 

(1) Mémoire sur les anéurysmes du cerreau et ses meninges. Bona, 1836. , 
(2) A Treatise on the structure, Diseases and injuries of the Blood-vessels. Lon­

dres 1847. ; 
(3) Guy's Hospital Reports, 1857. 
(4) Ob. cit., pág. 14. 
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como en las demás partes del cuerpo, siAo (Lue se h a ^ n ^ ^ j ^ Q D ^ 2 -
tacto íntimo con la sustancia cerebral. SiiiíMnero Buctúa general­
mente entre 10 y 20. Cruveilhier ( i ) cita|un caék) én el cual había 
más de 100. 

Se encuentran en todas las partes del cerebro y del cerebelo; 50 
de los descubiertos por Cruveilhier en el caso antes citado, radica­
ban en el cerebelo. Se hallan, por lo general, cerca de la superfi­
cie del cerebro, á menudo en la pía-madre, en cuyo caso compri­
men la sustancia gris y otras en esta última sustancia. Cuando se 
hallan en los ventrículos, donde el parásito puede desarrollarse con 
más facilidad, se convierten en helmintos más ó menos perfectos. 

Según Cobbold ( 2 ) , se citan unos 100 casos de cisticercos halla­
dos en el cerebro después de la muerte. Griessinger ( 3 ) refiere de 50 
á 60 de ellos. 

Los equinococcus ó hidatides, aunque mucho mayores que los 
cisticercos, son menos numerosos. Por lo general se encuentra uno 
solo, y rara vez hay dos quistes. Cada quiste suele contener un 
solo hidatide ó varios en diferentes períodos de desarrollo. E l ta­
maño de los quistes varía desde el de una bola de billar al de una 
naranja, y se componen de una membrana vascular que rodea al 
parásito. 

De 133 casos ocurridos en la especie humana, y analizados por 
Cobbold, 16 recayeron en el cerebro, y todos terminaron por la 
muerte. 

Una y otra clase de tumores parasitarios pueden ser primitivos 
o acompañarse de otros idénticos en diversas partes del cuerpo. 

Los tumores d i a t é s i c o s son cancerosos, tuberculosos ó sifilí­
ticos. 

E l cáncer puede invadir todas las partes del cerebro, aunque 
ataca con más frecuencia los hemisferios, el cerebelo, los tálamos 
ópticos, el cuerpo estriado ó el puente de Varolio. Puede empezar 
en los huesos del cráneo, en las meninges ó en el mismo cerebro. 
Uno de sus sitios predilectos es la órbita. Según el Dr. Mackenzie 
Bacon (4), de 73 casos de tumores del cerebro observados en los 
hospitales de Londres, desde 1854 á 1863 , diez eran cancerosos. 

(1) Anatomie pathologique générale, t. n, pág. 83. Par í s , 1852. 
(2) Entozoa : An Introduction to the Study of Helminthology W i t h Reference more 

particulary to the Internal Parasites of Meas. Londres, 1864. 
(3) Cysticerken und ihre Diagnose, Arch. der Heilkunde, 1862. 
(4) Ob. cit. 
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De 339 casos de tumores cerebrales reunidos de diversos orígenes 
por Ladame (1), 67 eran cancerosos. 

Las dimensiones de los tumores cancerosos varían sobremanera. 
Casi nunca exceden del volumen de una nueẑ  aunque pueden tener 
un tamaño doble. 

Se han observado en el cerebro todas las variedades del cáncer 
encefaloides, escirro y coloide. E l cáncer primitivo suele ser únicoj 
el secundario múltiple. En un caso referido por el Dr. "Webber ( 2 ) , 
de Boston ̂  en el que había un tumor canceroso preexistente de la 
vagina, se encontraron en el cerebro varios depósitos cancerosos, 
uno bastante voluminoso situado en el hemisferio izquierdo y dos 
en el cerebelo. 

Ogle (3) ha observado que la sustancia cerebral que rodea al 
neoplasma canceroso se reblandece. Muchas veces no se nota alte­
ración alguna. 

E l tumor no suele reblandecerse ; pero sí sufrir una especie de 
degeneración grasa y de atrofia, endureciéndose y haciéndose com­
pacto el tejido y desapareciendo todo indicio de vasos sanguíneos. 

Los tumores tuberculosos pueden ser únicos ó múltiples. En el 
primer caso suelen tener el tamaño de una cereza; en el segundo 
tienen casi siempre el volumen de un grano de trigo. De la fusión 
de uno ó más tumores tuberculosos pequeños resultan otros mayo­
res. Están situados de ordinario en los hemisferios ó cerebelo, 
aunque pueden desarrollarse en las demás partes del encéfalo. Son 
los más frecuentes de los tumores cerebrales. 

Los tumores s i f i l í t i cos 6 gomas están situados, por lo general, 
en las meninges ó en éstas y la sustancia gris de la base del cere­
bro. Rara vez se limitan á la sustancia cerebral y nunca se enquis-
tan. No son, por lo tanto, perfectamente circunscritos, sino que los 
elementos de que se componen se insinúan por la sustancia cerebral 
inmediata. Su tamaño varía, siendo muy pocas veces más gruesos 
que una nuez. Histológicamente se componen de núcleos y de cé­
lulas. Los núcleos contienen nucléolos y ocupan la periferia del tu­
mor y las células el centro. Los tumores sifilíticos suelen acompa­
ñarse de otros neoplasmas idénticos en otras partes del cuerpo, 
sobre todo en los pulmones y en el hígado. 

Tumores accidentales. — Institúyense con este título todas las 

(1) Sympthomatologie und Diagnestik der Hirngenswülste. Wurzburgo, 1865. 
(2) Journal of Psychological Medicine, vol. i v , 1870, pág. 569. 
f3) Journal of Mental Science, 1864, pág, 229. 
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formaciones que no son diatésicas ni vasculares. Encuéntranse en­
tre estos tumores los J ih rop lás t i cos , que suelen adquirir el tamaño 
de una naranja, y que se desarrollan de preferencia en la dura-ma­
dre, en la parte externa de la base del cráneo. Se componen de cé­
lulas fusiformes, núcleos j vasos sanguíneos. Su consistencia varía, 
siendo unas veces casi líquidas y otras de carácter gelatiniforme. 

Virchow designa con el nombre de glioma un neoplasma cere­
bral debido al desarrollo anómalo de la neuroglia ó tejido conjun­
tivo del cerebro. Se desarrollan de ordinario en los lóbulos poste­
riores del cerebro, y pueden adquirir el tamaño de una naranja. 
Hay dos clases de estos tumores, unos blandos, de la consistencia 
casi de la sustancia cerebral, y otros mucho más duros. Se compo­
nen de células y núcleos, pero no contienen nunca elementos ner­
viosos. Los colesteatomas) llamados á veces tumores perlados, sue­
len desarrollarse en los huesos del cráneo, en las meninges ó en el 
mismo cerebro. Kara vez adquieren el tamaño de una nuez, y , por 
lo general,.son mucho más pequeños. Histológicamente, se compo­
nen de una membrana limitante, muy delgada, estando el contenido 
dispuesto en capas concéntricas. Estas capas se componen de cé­
lulas epidérmicas que han sufrido una degeneración. No se descu­
bren vasos sanguíneos ni en la membrana de cubierta ni en el con­
tenido, el cual, ademas de los elementos citados, se compone de 
colesterina y de estearina. 

Virchow (1) designa con el nombre de psammomas á los tumo­
res compuestos de arena cerebral. E l sitio predilecto de estos neo­
plasmas es la parte anterior de la dura-madre parietal. Son de con­
sistencia dura, y su tamaño rara vez excede al de una cereza ; el 
microscopio demuestra que se hallan compuestos de granos aislados 
de carbonato colado, rodeados de capas concéntricas de epitelio, 
elementos que están reunidos por tejido conjuntivo. En el plexo 
ceroideo del cuarto ventrículo suelen descubrirse tumores idén­
ticos. • 

Ademas de estos neoplasmas, existen los óseos (exostosis), que 
se desarrollan en los huesos craneanos, y que pueden ser ó no sifilí­
ticos, los lipomas, encondromas y los tumores mucosos y melánicos, 
y algunas otras variedades más de las que se trata en extenso en 
las monografías especiales, pero que es imposible describir minu­
ciosamente en este sitio (2). 

(1) Pathologie des tnmeurs, t. II. Paris, 1860 pág. 105. 
(2) El lector que desee conocer más detalles sobre los tumores cerebrales, puede con-

HAMMOND. — 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 . — TOMO I, 23 
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Dos cuerpos no pueden ocupar á la vez el mismo lugar. En es­
tado normal, el cerebro llena casi por completo la cavidad cranea­
na, quedando sólo espacio para las variaciones fisiológicas que ocu­
rren en la cantidad de sangre y de líquido ventricular. E l desarro­
llo del tumor se verifica, por lo tanto, á expensas del cerebro. A 
medida que aquél aumenta de volumen, éste disminuye, y de aquí 
el que algunos síntomas debidos á los tumores sean idénticos á 
los que ocasionan la atrofia ó esclerosis. Hay, ademas, otros efec­
tos consecutivos,como edema, congestión, anemia, hemorragia, in­
flamación ó reblandecimiento. 

Cuando los tumores cerebrales comprimen los nervios craneanos, 
producen su degeneración y atrofia, que se manifiestan por altera­
ciones de la sensibilidad ó del movimiento en las partes por donde 
se distribuyen estos nervios. En los ojos pueden ademas descubrirse 
las alteraciones con el oftalmoscopio. Consisten principalmente en 
la atrofia de la papila óptica, desaparición de los vasos, congestión, 
hemorragia ó exudación serosa de la retina con desprendimiento. 
Como indica Jaccoud, estas lesiones, fáciles de apreciar por el of­
talmoscopio, tienen una verdadera importancia para el diagnóstico. 

Respecto á las relaciones entre los síntomas y el sitio de la le­
sión, las observaciones indicadas á propósito de la hemorragia ce­
rebral pueden aplicarse á los tumores cerebrales. 

Tratamiento. — Un cirujano inglés, el Sr. Coe (1), refiere el 
caso de una mujer, de cincuenta y cinco años, que gozó de buena 
salud, hasta que en cierta ocasión tuvo un altercado con su esposo, 
durante el cual se encolerizó sobremanera y recibió varios golpes 
en la cabeza. Hizo á la vez grandes esfuerzos para coger algunos 
objetos pesados. A los pocos minutos se quejó á su vecina de rui­
dos en la cabeza — sensación que no había experimentado nunca. 
Comparaba el ruido al de una fragua, y decía que lo oía más dis­
tintamente en el lado izquierdo que en el derecho. Se acompañaba 
de un ruido continuo, parecido al de una tempestad lejana, y ra­
dicaba, al parecer, en el ángulo superior y posterior del parietal 
derecho. 

Desde que se presentaron estos síntomas, no pudo adoptar el 
decúbito supino, viéndose obligada á dormir sentada. Tenía pesa­
dillas horribles, y solía despertar sobresaltada. 
sultar la notable Memoria del Dr. J. W . Ogle : Formulation of morbid Growths, depo-
sits, tumors, cyst, etc., in connection with the Brain and spinal cord and their investing 
membranes. British and Foreing medico-chirurgical Review, 1864-65. 

(0 Citado por Gougnenheimdel, Asociation Medical Journal, Noviembre 1855. 
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A l auscultar el corazón y los vasos gruesos, no pudo notarse 
Tiada anómalo, pero en el cuello se descubrió un ruido aneurismá-
tico fuerte, sincrónico con el pulso. Se oía perfectamente en toda 
la superficie de la cabeza, pero más fuerte en la región temporal 
izquierda. La compresión de la carótida primitiva derecha no pro­
ducía efecto alguno sobre el ruido, el cual cesaba cuando se 
comprimía la izquierda. Había un ligero estrabismo del ojo iz­
quierdo, y la visión no era con este ojo tan perfecta como con el 
derecho. La audición no se había resentido lo más mínimo, pero 
el ruido de la cabeza era tan fuerte, que sobrepujaba al que pro­
ducían los carruajes en la calle. 

E l Sr. Coe diagnóstico un aneurisma de la carótida izquierda á 
su entrada en el seno cavernoso, inmediatamente después de salir 
de la porción petrosa del temporal. 

E l 11 de Diciembre de 1851, ligó el Dr. Coe la carótida primi­
tiva izquierda. E l murmullo cesó instantáneamente, siendo reem­
plazado por otro más ligero y casi contrario, que se notaba con 
gran claridad aplicando el estetóscopo por encima de la oreja iz­
quierda. 

La enferma permaneció en decúbito horizontal por espacio de 
cinco horas, después de la operación. El dia 13 no notaba ruido en 
la cabeza, aunque fijaba toda su atención por oirlo. Continuó desde 
entonces mejorando, no volviendo á oir el ruido que antes la mo­
lestaba. 

Las probabilidades de que este caso fuera un aneurisma cerebral, 
son grandísimas, y el resultado nos induce á creer que estos tumo­
res no están por completo fuera de la esfera de acción de los me­
dios terapéuticos. Respecto á los demás neoplasmas, no hay trata­
miento alguno capaz de curar al enfermo, á menos que no exista 
diátesis sifilítica. Conviene, sin embargo, aunque no haya puebas 
evidentes de la existencia de esta diátesis, administrar cualquier 
preparación mercurial combinada con el ioduro de potasio. Si­
guiendo esta regla, hemos conseguido curar, á veces, á pacientes 
que presentaban síntomas evidentes de tumores cerebrales. Uno de 
los casos más notables, se refiere á un enfermo que me consultó hace 
varios meses : padecía ptosis, diplopia, dilatación pupilar, vértigos 
y cefalalgia. Los médicos que le habían visto, diagnosticaron un 
tumor del cerebro, opinión que fué también la mía. Este enfermo 
no recordaba haber tenido un chancro de ningún género, pero, á 
pesar de esto, administré el bicloruro de mercurio unido al ioduro 
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potásico, según la siguiente fórmula: Bicloruro de mercurio, 10 
centigramos ; ioduro potásico, 20 gramos ; agua, 120 gramos. Do­
sis, una cucharadita tres veces al día. En la segunda visita recordó 
el enfermo, que hallándose en China, algunos años antes, contrajo 
un chancro, que se trató. Continué el tratamiento, empleando ade­
mas las corrientes eléctricas sobre el ojo, á fin de obrar sobre los 
músculos paralizados, y tuve la satisfacción de ver que el enfermo 
fué mejorando gradualmente, curando en unas cuantas semanas. 

Otro caso fué el de una señora, que me consultó en Julio de 
1 8 7 0 , á causa de un dolor angustioso que sufrió en la cabeza, y 
que se acompañaba de vértigos y parálisis del motor ocular común 
izquierdo, que producía ptosis, estrabismo externo y diplopia. No 
pude descubrir indicio alguno de sífilis, pero administré, sin em­
bargo, el bicloruro de mercurio y el ioduro potásico, como en el 
caso anterior. Se aplicaron al ojo afecto las corrientes farádicas, y 
la enferma empezó en seguida á mejorar. Lo primero que desapa­
reció fué la cefalalgia, después los vértigos, y por último la pará­
lisis. Supe después por el marido de esta señora, que era. muy po­
sible que hubiera infectado á su esposa. Para mí sucedió así. 

Esta medicación no puede perjudicar, así que no hay motivos 
para que el enfermo no corra la eventualidad de poder obtener al­
gún alivio con ella. -

La fórmula indicada es la mejor para administrar el mercurio y 
el ioduro potásico. No produce nunca salivación, y el estómago la 
tolera perfectamente. Las proporciones pueden, por lo demás, al­
terarse, según las indicaciones individuales. 

La corriente galvánica inducida es de gran eficacia, para hacer 
recuperar su contractilidad á los músculos paralizados. Cuando se 
aplica al ojo, deben cerrarse los párpados, colocar sobre ellos un 
electrodo, una esponja húmeda, y asir el otro con la mano el en­
fermo, ó aplicárselo á la nuca, procurando que la corriente no sea 
demasiado intensa, á fin de que no produzca un gran dolor en los 
tejidos que atraviesa. Contra el dolor que producen los tumores 
cerebrales, debe administrarse la morfina en inyecciones hipodér-
micas, ó el extracto de cannahis i n d i c a , recomendado por Rey­
nolds , que he empleado con ventaja en algunos casos. 

La revulsión producida por el cauterio actual, ó por otros medios 
menos enérgicos, no puede producir buenos resultados, y sólo sirve 
para aumentar las molestias del enfermo. 
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C A P Í T U L O X Y . 

A T E T O S I S . 

Voy á describir con el nombre de atetosis ('AGeto? s in p o s i c i ó n 
ñ j a ) un padecimiento quê  según creo, no había llamado la aten­
ción de los escritores médicos, hasta que se publicó la primera edi­
ción de esta obra en 1871, y del que he observado varios casos. Se 
caracteriza, generalmente, por la incapacidad de conservar en una 
posición cualquiera los dedos de los pies y de las manos, y por su 
movimiento continuo. He designado la enfermedad con el nombre 
de atetosis, á causa de estos fenómenos, por no haber tenido hasta 
ahora ocasión de comprobar en la autopsia la naturaleza de "la le­
sión que produce estos síntomas. 

Desde entonces, la enfermedad se ha aceptado como entidad pa­
tológica, estudiándola algunos eminentes patólogos, entre ellos los 
Dres. Clifford Allbutt (1) , Gairdner ( 2 ) , Clay Shaw ( 3 ) , C. C. 
Ritchie (4), Eulenburg (5) y Sydney Ringer (6). La han estu­
diado también los Sres. Charcot ( 7 ) , Gairdner ( 8 ) , Oulmont (9), 
Landowzy (10) , Grasset (11) y Brousse (12) , en Francia. Bern-
hardt (13) , en Alemania, y algunos otros en Europa y en los 
Estados-Unidos. 

Los síntomas pueden conocerse por las siguientes historias clí­
nicas : . , 

J. P. E., de treinta y tres años, holandés, me consultó el 13 de 
(1) Cases of Athetosis, Medical Times and Gazette. Enero 27, 1872. 
(2) Citado por el Dr. Clay Shaw, no indica más datos y me ha sido imposible hallar 

el original. 
(3) On Athetosis; or Imbecility with Ataxia. St Bartholomew's Hospital Reports, 

vol. i x , 1873, pág. 130. 
(4) Note on a case of Athetosis, Medical Times and Gazette. Marzo 23, 1872. 
(5) Athetosis, Ziemssen's Handbuch der Speciellen Pathologie und Therapie, í. I I . 

Krankheiten der Nerveusystems, 1875, pág. 389. 
(6) Notes on a Cose of Athetosis preceded by Hemiplegia and Haemianesthesia and 

accompanied by Unilateral Sweating. Practitioner. Agosto, 1877. Notes of a Post-mor-
tem Examination ni a Case of Athetosis. Practitioner, Setiembre 1879. 

(7) De l 'Athétose, Legons sur les maladies du systéme nerveux. P a r í s , 1877. 
(^) A Case of Hammond's Athetosis, etc. Lancet 9 Junio , 1877. 
(9) Etudes cliniques sur l'Athétose. Tesis de Paris . 1878. 
(10) Note sur un cas d 'Athétose, etc. Progrés Medical, 1878, núms. 5 y 6. 
(11) Quatre nouveaux cas d'Athétose, etc. Montpellier, 1879. 
(12) Montpellier Médical, t . xxxiv. Agosto-Setiembre , 1877. 
(13) Virchow's : Archiw. B . Ex. v n , H . S. 
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Setiembre de 1869. Era encuadernador, y antes de enfermar, es­
taba reputado como un artista de primera clase. Sus hábitos no eran 
morigerados. En 1860, tuvo un paroxismo epiléptico, y desde en­
tonces, hasta cuando lo vi por vez primera, se habían repetido es­
tos ataques próximamente cada seis semanas. En 1865, tuvo un 
ataque de delirium tremens, que le privó del conocimiento por es­
pacio de seis semanas, en cuyo período el delirio fué más ó menos 
constante. 

En cuanto recobró la inteligencia, observó una ligera sensación 
de adormecimiento en toda la extremidad superior derecha y de­
dos del pié del mismo lado, complicándose este fenómeno de dolor 
en las partes afectas ; los dedos del pié y de la mano derecha fue­
ron acometidos de movimientos involuntarios complexos. 

Estos movimientos estaban al principio bajo el dominio de la vo­
luntad, sobre todo cuando el enfermo fijaba en las partes la aten­
ción y la vista, y podía, colocando delante de él la mano, limitar­
los sobremanera. A l poco tiempo observó que se hallaba algo im­
pedido para trabajar, viéndose obligado á encargarse de obras 
menos delicadas. 

E l antebrazo derecho, á causa de la acción muscular continua, 
era mucho más grueso que el izquierdo, y los músculos estaban 
duros y desarrollados como los de un gimnasta. 

Cuando quería cerrar su mano, extendía lo más posible el brazo, 
asía la muñeca con la otra mano, y después de emplear durante 
medio minuto al menos todas sus fuerzas, conseguía doblar los de­
dos, pero éstos se abrían de nuevo instantáneamente y recupera­
ban sus movimientos. 

Empleé durante cuatro meses las corrientes eléctricas, primiti­
vas é inducidas, sin resultados notables. Los ataques epilépticos 
desaparecieron, sin embargo, á beneficio del bromuro de potasio. 

Su memoria había empezado á resentirse inmediatamente, des­
pués del ataque de delirium tremens ; cuando lo vi por vez pri­
mera, su inteligencia estaba bastante debilitada. 

E l 17 de Enero de 1871, ingresó á mis instancias en el Hospi­
tal del Estado, de Nueva York, para las enfermedades del sistema 
nervioso, en el que se notaron los siguientes detalles que cito del 
informe del Sr. Cross, médico del hospital. 

La cabeza es simétrica, pero de una forma especial — la parte 
posterior es mucho más elevada que la anterior — y sus sesgos há-
cia abajo y adelante dan al cráneo el aspecto del de un indio de 
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cabeza plana. No hay alteración de los sentidos especiales. Su in­
teligencia está algo debilitada y sus ideas no son tan claras como 
en otro tiempo. Su memoria se ha resentido sobremanera. Las ex­
tremidades superiores están algo trémulas, pero no se observa pa­
rálisis de parte alguna del cuerpo. Hay, sin embargo, movimientos 
musculares involuntarios grotescos, de los dedos de la mano y pié 
del lado derecho ; estos movimientos no son sólo los de flexión y 
extensión, sino de upa forma más complicada. Se observan, tanto 
cuando el enfermo está despierto, como cuando duerme, cesando 
únicamente en ciertas posiciones del pié y de la mano, y á costa 
de grandes esfuerzos de la voluntad. Los movimientos de los dedos 
de la mano, por ejemplo, se suspenden asiendo con fuerza la mu­
ñeca ó cuando se la sostiene en posición vertical. Si se coloca el 
brazo en posición horizontal, los dedos recuperan en seguida sus 
movimientos. Mientras se efectúan estos movimientos, el brazo se 
pone duro y rígido, observándose en la pantorrilla el mismo estado 
de espasmo tónico. Los movimientos son algo paroxismáticos, siendo 
unas veces peores que otras. Durante las remisiones, el poder de la 
voluntad sobre los músculos, es mayor que cuando los paroxismos 
se hallan en su apogeo. 

La sensibilidad para el tacto, dolor, cosquilleo y temperatura, 
es normal en todas las partes del cuerpo. La lengua está algo tré­
mula, pero el enfermo pronuncia sin dificultad todas las palabras. 
No hay movimientos oscilatorios del globo del ojo (nistagmus). 

Las contracciones involuntarias de los dedos del pié y de la 
mano, son tantas y , al parecer, como si se ejecutaran con delibe­
ración y empleando una gran fuerza. E l adormecimiento y dolor 
del brazo, mano, pierna y pié, han ido aumentando en relación di­
recta con las contracciones. 

Los dedos del pié no están afectos en el mismo grado que los de 
la mano. La posición no produce el mismo alivio en aquéllos que 
en éstos, y los espasmos son de carácter más tónico^ "El desarrollo 
muscular de la pierna y brazo derechos son mayor á causa de la 
acción muscular casi continua. E l calzado inmoviliza hasta cierto 
punto los dedos del pié, pero en cuanto se les deja libres se ponen 
en flexión y recuperan sus movimientos particulares. 

Cuando á costa de un esfuerzo enérgico de la voluntad se consi­
gue suspender por un momento los movimientos de la mano, se ob­
serva que el dedo meñique queda en abducción forzada, de cuya 
posición participa en cierto modo el dedo medio, mientras que el 
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anular está ligeramente doblado, el índice extendido y el pulgar 
en extensión completa. Tal es la posición que se observa en todos 
los casos en que se consigue suspender los movimientos, de la que 
da una excelente idea la figura 24 tomada en una fotografía. 

A causa del dolor intenso en todo el brazo, producido por el es­
pasmo de los músculos, el enfermo no puede á veces conciliar el 
sueño hasta estar completamente rendido. A l despertar, después 
de unas cuantas horas de reposo, los movimientos, aunque han per­
sistido durante el sueño, no son tan acentuados como en otras ho­
ras del dia ó de la noche. Este estado de reposo aparente dura una 
media hora. 

Sus hábitos no eran nada morigerados. Se jactaba de haber be­
bido muchas veces 60 vasos de Ginebra al dia, y es, por lo tanto, 
muy dudoso si el temblor de la lengua y de los músculos en gene­
ral es efecto de la enfermedad ó de los excesos alcohólicos ó de 
una y otra causa. No le he visto, sin embargo, ébrio ni dominado 
por la bebida. Sus facultades intelectuales eran mucho más obtu­
sas que cuando le vi por vez primera. 

A beneficio de la corriente galvánica al cerebro, médula espinal 
y músculos afectos, y deluso interno del cloruro de bario, mejoró 
en poco tiempo, pero no tengo esperanza de conseguir una curación 
permanente. Los paroxismos epilépticos se habían corregido con 
el bromuro de potasio. 

En Mayo de 1873, al leer una Memoria sobre atetosis en la 
M e d i c a l L i h r a r y a n d J o u r n a l Assoc ia t ion , presenté este enfermo; 
en la sesión de la Asociación Neurologica Americana, tenida en 
esta ciudad en Junio último, volví á presentarle, y basé en él mi 
descripción de la enfermedad. En aquella época se "hallaba casi en 
el mismo estado que cuando lo vi por vez primera (1). 

Desde entonces he visto varias veces al enfermo, no observando 
alteración material en su estado, si se exceptúa lo referente á sus 
facultades intelectuales que cada vez están más débiles. Persisten 
las convulsiones epilépticas, aunque con menos frecuencia que an­
tes, y ceden fácilmente con el bromuro de potasio ó de sodio cuando 
se consigue que lo tome con constancia durante algún tiempo. Los 
músculos de la mano y brazo afectos están sumamente hipertrofia­
dos ; el enfermo siente á veces dolores en las dos extremidades de­
rechas. Me dijo que se había abstenido por completo de las bebi­
das alcohólicas. 

(1) Transactions of the American Neurological Association, vol. i , 1875, pág. 17. 
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El segundo caso ocurrió en la práctica del Dr. J . C. Hubbard 

de Ashtabula, Ohio, quien me remitió la siguiente nota, fechada 
el 11 de Enero de 1870, y dos fotografías, de una de las cuales 
está tomada la figura 24: 

Figura 24. 

«H. S., de treinta y nueve años, labrador, casado. Su padre y 
abuelo paterno fueron grandes bebedores. Su hermano único mu­
rió de tisis pulmonar, heredando, según creo, de la madre la pre­
disposición á la tuberculosis. El enfermo es de corta estatura, mus­
culoso, bien conformado, y ha disfrutado siempre buena salud, 
hasta hace ocho años que tuvo varios ataques de cefalalgia segui­
dos de vértigo é incapacidad de poderse sostener en posición verti­
cal ó sentado en una silla. Después de caer, perdía el conocimiento 
durante algunos momentos. Tuvo tres ataques de este género en dos 
meses. . . 

)) A los tres años, hace de esto cinco y medio, hallándose tra­
bajando al aire libre en un dia caluroso, perdió el conocimiento y 
cayó en tierra. Este ataque fué más fuerte que los anteriores, y 
tuvo que permanecer en cama tres dias. La cefalalgia fué intensa 
y duró una semana después de abandonar el lecho. Consecuencia 
de este ataque son la afasia é incoordinación de los movimientos 
que se observa en la pierna y brazo derechos. La afasia desapare­
ció gradualmente en seis semanas, pero la incoordinación de los 
movimientos persiste aún. 

»En Junio último ( 1 8 6 9 ) me consultó á causa de la cefalalgia, 
dolor en el costado derecho, tos y dispnea. Se quejaba de vértigos y 
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de fosfenos. Su memoria y discernimiento se habían resentido algún 
tanto, y su carácter se hizo uraño é irritable. 

»Pronunciaba perfectamente la generalidad de las palabras, 
pero tartamudeaba cuando menos en una al expresar una idea. Ne­
cesitaba hacer un esfuerzo enérgico de voluntad para coordinar sus 
ideas y expresarlas. Tartamudeaba en palabras monosílabas como 
entonces, a l , cw, y , y en otras conjunciones, pero de pronto, des­
pués de un esfuerzo enérgico, podía pronunciar con facilidad estas 
palabras y expresar sus ideas de una manera perfecta. 

» A l examinar el pié derecho observé que había perdido la fuerza 
antagonista normal entre los flexores y extensores de los dedos 
que estaban de ordinario en un estado de flexión, de manera que 
sus extremos se hallan dirigidos hácia el pavimento. A costa de un 
esfuerzo enérgico de voluntad, y aplicando con fuerza la planta del 
pié sobre un objeto duro y dirigiendo aquél algo hácia atrás podía 
restablecer el equilibrio en la acción muscular. A l poco tiempo los 
extensores se fatigaban de este trabajo excesivo, recuperando los 
dedos su posición anormal. E l pié se dirigía hácia adentro á cada 
paso, y la inteligencia era incapaz de regirlo de una manera exacta. 
E l enfermo andaba con trabajo é imprimía al pié un movimiento 
parecido al de una garra, á semejanza de lo que sucede con el pié 
varus. 

» En la mano derecha y en sus dedos se observaba una inco­
ordinación idéntica. No podía doblar los dedos sin emplear la mano 
opuesta, pero cuando cerraba la mano lo hacía con la misma fuerza 
que antes. Empleando un esfuerzo excesivo de la voluntad, podía 
tener cerrada la mano durante unos cuantos minutos, hasta que 
cedían los flexores. E l movimiento de extensión en los dedos meñi­
que y anular era ligero, siendo exagerado en cambio el de abduc­
ción. E l abductor menor de los dedos y el flexor corto estaban hi­
pertrofiados y endurecidos y en estado de contracción casi siempre; 
la circunferencia de la palma de la mano afecta, medía 18 milíme­
tros más que la opuesta. La sensibilidad táctil era tan perfecta en 
los miembros afectos como en los sanos. Su vigor muscular era ex­
celente y cree que podía andar 25 millas sin fatigarse gran cosa. 
La temperatura de los miembros afectos era algo menos que la de 
los sanos. Padecía con frecuencia una ligera cefalalgia por la tar­
de, que desaparecía con el sueño. Dormía perfectamente cuando 
no le molestaban los dolores de sus miembros. La lengua estaba 
limpia y trémula. Sentía ligeros dolores ambulantes cTesde la mano 
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y el pié al cuerpo ; duraban de ordinario medio dia y eran más 
acerbos por la noche. No aquejaba dolor, sensibilidad ni sensación 
de debilidad en parte alguna de la columna vertebral. 

» No se empleó un plan terapéutico completo hasta Junio últi­
mo. Los síntomas torácicos se atribuyeron á una bronquitis sub-
aguda. Se aplicó un sedal entre las dos escápulas y se administró 
el ioduro potásico por espacio de diez dias. En cuanto mejoraron 
los síntomas pulmonares se administraron hasta principio del mes 
de Diciembre, el ácido fosfórico, el cerio, el cannabis indica y los 
sulfates de hierro y de quinina. En esta época se encontró tan bien, 
que suspendió el empleo de los medicamentos. E l sedal permaneció 
aplicado aún (11 de Enero, 1870) ; el enfermo ha mejorado sobre­
manera. La cefalalgia es pasajera, ha desaparecido el dolor de los 
miembros y habla sin tartamudear. Haciendo un esfuerzo enérgico 
de voluntad puede cerrar la mano sin auxilio de la opuesta. Para 
venir á verme anda diariamente 5 millas en carruage, á pesar del 
temporal de nieves ». 

Figura 25. 

La figura 2o representa una de las fotografías del Dr. Hubbard. 
Su parecido con el de la figura 24 es notabilísimo, y la historia de 
uno y otro caso son tan idénticas respecto á todos los puntos esen­
ciales, que no dejan duda alguna de que representan ejemplos de 
la misma enfermedad. E l caso del Dr. Hubbard, cuando escribió 
su historia, se hallaba probablemente en un período más avanzado 
que el mió. La distorsión de la mano es indudablemente mayor. 
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En la otra fotografía, que se refiere al mismo caso, los dedos del 
pié se ven en estado de flexión completa. 

Los síntomas de la atetosis están indicados de una manera clara 
en las historias que anteceden. Ambos casos principiaron por pa­
roxismos epilépticos, rasgo propio de otras enfermedades orgánicas 
del cerebro j médula espinal. En ambos bubo síntomas cefálicos 
idénticos, temblor de la lengua, adormecimiento del lado afecto, 
dolores en los músculos acometidos de espasmo, y sobre todo mo­
vimientos complexos de los dedos de la mano y pié con tendencia 
á la distorsión. En ningún caso se observó parálisis. 

Se han publicado tantos casos de atetosis, que casi es innecesa­
rio dar en este sitio más detalles acerca de ellos. He observado 
ocho en mi práctica, de los que trataré detalladamente en una mo­
nografía sobre el particular. Conviene, sin embargo, teniendo en 
cuenta que la descripción es perfecta y que pudo hacerse la autop­
sia, copiar casi íntegros los detalles indicados por el Dr. Sydney 
Ringer en las dos monografías aludidas. 

E l enfermo, albañil, se despertó una mañana con un dolor fuerte 
de cabeza, pero se levantó y echó á andar cuando « cruzó un re­
lámpago por delante de sus ojos » ; su vista se puso turbia, tuvo 
zumbidos de oidos y un sudor copioso en la cara. Continuaron es­
tos síntomas ; tuvo vértigos y por último cayó en tierra sin cono­
cimiento. A l recobrarlo observó que no podía hablar y que tenía 
paralizada la mitad derecha del cuerpo, tanto respecto al movi­
miento como á la sensibilidad. Todo esto ocurrió el 13 de Mayo 
de 1873. 

Unos cuatro años después ingresó en el Hospital del Colegio de 
la Universidad, en la clínica del Dr. Ringer; se observó que tenía 
movimientos atetósicos bien marcados de las extremidades dere­
chas superior é inferior. En efecto, no tengo duda alguna en clasi­
ficar el caso, en lo que se refiere á los movimientos, como análogo 
á los que he designado con el nombre de atetosis. 

E l Dr. Ringer dice lo siguiente respecto á la naturaleza de la 
enfermedad : « Los relámpagos que cruzan por delante de los ojos, 
la ofuscación de la vista, la sensación de vértigos que precede á la 
pérdida del conocimiento y es seguida de la pérdida de la palabra 
y de la sensibilidad y movimiento del lado derecho, permiten de­
ducir que el sitio de la enfermedad es el hemisferio izquierdo del 
cerebro. La sensación de vértigo indica hallarse afecto el mesocé-
falo ; la afasia, la parte posterior de la tercera circunvolución fron-
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ta l ; la pérdida de la sensibilidad, el tálamo óptico, y la del movi­
miento el cuerpo estriado. Como el enfermo recobre la palabra an­
tes que la sensibilidad y ésta antes que los movimientos volunta­
rios, es de suponer que los estragos principales de la enfermedad 
deben ser mayores en el cuerpo estriado que en el tálamo óptico» 
Es, á mi juicio, muy probable que la causa de la enfermedad sea 
algún émbolo desprendido de la válvula mitral afecta (el enfermo 
tenía un murmullo mitral de obstrucción é insuficiencia y un estre­
mecimiento vibratorio presistólico marcado) que obstruyera la ar­
teria cerebral media ». 

E l enfermo continuó mejorando de su parálisis y anestesia á la 
vez que aumentaban los movimientos atetósicos. Salió del hos­
pital pero volvió á ingresar el 29 de Mayo de 1878, falleciendo 
el 12 del mes siguiente. Hago caso omiso de las alteraciones car­
diacas que se encontfaron en la autopsia, diciendo únicamente que 
esta viscera se hallaba muy enferma, y copio de la monografía del 
Dr. E.inger un extracto de su reseña del estado del cerebro. 

En el ventrículo lateral izquierdo existían signos evidentes de 
que la enfermedad había afectado la parte posterior del cuerpo es­
triado izquierdo. E l tálamo óptico de este lado era más pequeño y 
aplanado que el derecho. A l dividirlo, se encontró un quiste en la 
parte posterior del núcleo ventricular, ó, empleando el lenguaje 
del Dr. Ewart, encargado del examen de los órganos afectos, «el 
quiste se hallaba en la mitad ó dos tercios posteriores del núcleo 
ventricular, se extendía hácia adelante fuera de la cápsula interna, 
y hácia atrás oblicuamente á través de dicho núcleo. Después 
abandonaba la parte posterior del núcleo lenticular é interesaba 
toda la sustancia blanca situada por fuera, ó más bien debajo del 
tálamo óptico, siendo paralela á éste en la extensión de 12 milíme­
tros. Una porción de la sustancia gris del tálamo óptico adyacente 
al quiste, estaba destruido». 

El Dr. Ringer hace el siguiente resúmen del exámen microscó­
pico de los tejidos cerebrales afectos, practicado por el Dr. Ewart: 
« La enfermedad, en este caso, se limitó , al parecer, al tálamo óp­
tico, cuerpo estriado y parte externas á éstos. En el cuerpo es­
triado, tanto en las porciones intra, como extralenticular (núcleos 
laudal y lenticular), los estragos eran mayores. Ademas de la atro-
fiaj y ligera degeneración de la porción intraventicular, una quinta 
parte del ganglio lenticular estaba destruido, y ocupado por la ex­
tremidad anterior del quiste. Unas cuantas de las fibras (^cápsula 
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í r í t e r n a ; q u é pasan entre los n ú c l e o s del cuerpo estr iado, estaban 
destruidas. E l cuerpo estriado era la par te que m á s h a b í a sufrido; 
e l t á l a m o ó p t i c o izquierdo estaba t a m b i é n a t rof iado, y una p e q u e ñ a 
p o r c i ó n de la par te externa é infer ior de este cuerpo se hal laba 
completamente des t ru ida , mientras que l a mayor par te de la sus­
tancia b l a n c a , externa a l t á l a m o (f ibras sensitivas de la c á p s u l a 
externa que proceden del filamento), h a b í a desaparecido, ocu­
pando su sitio la par te posterior del quiste. Estas alteraciones de­
muestran que el d i a g n ó s t i c o que hice cuando v i a l enfermo por vez 
p r i m e r a , era exacto » . E n m i p r imer d e s c r i p c i ó n de la atetosis ma­
n i f e s t é , que s e g ú n toda p r o b a b i l i d a d , el si t io de la afección d e b í a 
ser l a sustancia gris del t á l a m o ó p t i c o ó cuerpo es t r iado, siendo 
para m í una s a t i s f a c c i ó n , observar que esta h i p ó t e s i s se ve confir­
mada por una serie de hechos, como los que refiere el D r . R inger . 

Su caso demuestra , que s e g ú n toda p robab i l i dad , la atetosis es 
resul tado de alteraciones regresivas de las masas g a n g l i ó n i c a s i n d i ­
cadas, y no es producida nunca de una manera repentina. Es te he­
cho se ha l l a de acuerdo con la h i s to r ia c l ín i ca de todos los casos 
que he observado. A consecuencia de los datos pos i t ivos , suminis­
trados por e l D r . E i n g e r , creo jus t i f icado el i nc lu i r por e l p ron to 
l a atetosis, entre las enfermedades del cerebro. Es te hecho se en­
cuen t ra , ademas, jus t i f i cado , por los casos referidos por los s e ñ o r e s 
L a n d o u z y (1) y Sturges. E i i el caso d e l D r . L a n d o u z y se encon­
t r ó en.la autopsia un foco ant iguo de reb landec imiento , que ocu­
paba exclusivamente la par te anter ior del gangl io l en t i cu la r , de l 
cuerpo estriado. E n e l caso del D r . Sturges (2) se o b s e r v ó , que 
ademas de otras a l teraciones, estaba destruido e l cuerpo estriado 
derecho, al menos l a parte s i tuada delante de l t á l a m o ó p t i c o . E n 
este caso, h a b í a desaparecido l a p a r á l i s i s antes de presentarse l a 
atetosis. • 

Parece , pues , por l o t a n t o , que l a atetosis es una ent idad pato­
l ó g i c a d is t in ta . 

Respecto á l a confusión de este padecimiento con el corea post-
h e m i p l é g i c o , como lo han hecho Charco t y algunos o t ros , só lo d i r é 
que el d i a g n ó s t i c o diferencial de estos dos estados puede hacerse 
t a n perfectamente , como e l del corea y esclerosis cerebro-espinal 
diseminada. E n la atetosis, los movimientos son lentos , determina­
dos , a l parecer , s i s t e m á t i c o s y uniformes ; en el corea pos t -hemi-

(!) Ob. cit. 
C?) Laneet. Marzo, 15, 1879. • 
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plegico son irregulares, de sacudidas, 5rarÍa^^¿ rw?*i2& • 
tosis no es, ademas, necesariamente j os/hemím^ica^iEn^tósaos 
primeros casos que observé, y que m 3 sirv^ra^'w^^s^^*^^ 
descripción de esta enfermedad, no había habido hemiplegia. De 
los ocho casos ocurridos en mi práctica, en cuatro no se observó 
este síntoma. 

No está tampoco limitada necesariamente á un lado del cuepo. 
Oulmont (1 ) y Broutte (2) han referido casos de atetosis doble sin 
hemiplegia, en los cuales es muy probable que hubiera atrofia ge­
neral del cerebro. 

No debe sorprender que algunos de los casos referidos como de 
atetosis, no sean ejemplos de esta afección. Así sucede, indudable­
mente, con algunos de los referidos por los Sres. Clay Shaw, Gra-
sset, Charcot y otros. Una cosa idéntica sucedió cuando empezó 
á estudiarse la afasia. Cualquier caso de pérdida ó dificultad de la 
palabra, fuera por parálisis de la lengua, de los labios, ó de cual­
quier otra causa, era considerada por algunos autores como un 
ejemplo de esta afección. Estos errores se corrigieren en cuanto fué 
bien conocida la enfermedad. 

CAPÍTULO X V I . 

M Y X C E D E M A . 

La primer descripción de esta notable enfermedad, conocida hoy 
con el nombre de myxoedema, que le dió el Dr. Ord ( 3 ) , fué de­
bida á Sir W. Gull (4) . No fué su objeto describir minuciosamente 
los casos que había observado, ni entrar en consideraciones minu­
ciosas acerca de la anatomía patológica y patología de la enferme­
dad, sino llamar la atención sobre una afección perfectamente ca­
racterizada y tal vez muy frecuente, que hasta aquella época se 
había confundido con otros padecimientos. 

El Dr. Ord, en la Memoria citada, estudió los síntomas y ana­
tomía patológica de una manera tan completa, que, al parecer, de-

(1) Ob. cit. 
(2) Ob. cit. 
(3) On Myxoedema a Term proposed to be applied to an Essential Condition in the 

Cretinoid. Affection observad in Middle-aged Women. Medico-Chirurgical Transactions, 
vol. Ex i , pág. 57. 

(4) On Cretinoid State supervening in Adult Leje of Women. Transaction of the C l i -
nal Society of London , vol. v n , 1874, pág. 180. 
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jaba poco por descubrir, excepto en lo que se refiere á la histología 
patológica de los tejidos nerviosos. Los datos suministrados por 
este autor, son tan positivos, que he creído conveniente incluir el 
myxcedema entre las enfermedades del cerebro. 

E l 10 de Octubre de 1879 , el Dr. Dyer Duckwarth ( 1 ) , refirió 
algunos casos de esta enfermedad en la Sociedad clínica de Lon­
dres, y el Dr. Ord leyó una nueva Memoria acerca de ella. El doc­
tor Sanders, de Edimburgo, manifestó en la discusión que hubo 
sobre el particular, haber observado algunos casos de myxoedema. 

E l Dr. G. H . Sauvage ( 2 ) refirió después algunos de esta curiosa 
enfermedad, y mostró fotografías de dos de los casos del Dr. Ord, 

E l único caso referido en los Estados-Unidos, es uno observado 
por mí, el cual y lo que anteriormente se había escrito acerca del 
myxcedema, formaron la base de una Memoria que leí en la Aso­
ciación Neurológica Americana, el 16 de Julio de 1880 ( 3 ) . 

E l Dr. T. Inglis (4) ha referido después otros dos casos. 
Tal es, á mi juicio, en la actualidad, la literatura de este asunto. 
S í n t o m a s . — E l myxoedema es una enfermedad cuyo rasgo ana­

tómico-patológico característico es, según ha demostrado el doctor 
Ord, un depósito de sustancia mucoidea en diversas partes del 
cuerpo , sobre todo en la p ie l ; ó una degeneración y p ro l i f e r ac ión 

del tejido conjuntivo. Estos dos estados coexisten probablemente 
en algunos tejidos. 

A consecuencia de este estado, se produce un aspecto análogo 
al del anasarca, excepto que la presión del dedo sobre la parte 
afecta no deja marca alguna. E l tejido es elástico y no pastoso, 
como cuando hay en él infiltración acuosa, que es lo que sucede en 
el edema ordinario. 

E l aspecto de la cara, en lo que se refiere á la tumefacción, se 
asemeja sobremanera al que se observa en los casos de intoxicación 
crónica por el arsénico. Los párpados están tumefactos, los labios 
prominentes, las ventanillas de la nariz hinchadas, y en las meji­
llas y regiones malares, hay placas rojas debidas á la congestión 
capilar. 

Una de las cosas que más llamaron la atención de Sir W . Gull, 
fué el aspecto ce parecido al de las palas» como él las llamaba, de 

(1) Lancet, vol. n, 1879, pág. 577. 
(2) Journal of Mental Science. Enero 1880 , pág. 417. 
(3) On Myxcedema, With Special Reference to its Cerebral Symtoms. St Louis Clini-

cal Record. Julio 1880, pág. 97. —Neurological Contributions, núm. 3, 1881. 
(4) Lancet. Setiembre 25, 1880, pág. 496. 
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las manos y dedos. Estos últimos, estaban «aporrillados», como se 
observa con tanta frecuencia en aquellos casos de enfermedades del 
corazón, en los que hay un obstáculo al regreso de la sangre á las 
cavidades cardiacas derechas. 

La temperatura del cuerpo es inferior siempre á la cifra normal. 
Todos los casos de esta afección se han observado en mujeres 

adultas, si se exceptúa uno del Dr. Sauvage, que recayó en un 
hombre, y hasta se duda de su identidad. 

Los síntomas cerebrales y nerviosos son, al parecer, muy mar­
cados. La inteligencia se debilita de una manera notable, y la pa­
ciente responde con lentitud y de una manera inexacta á las pre­
guntas. La memoria es imperfecta y la enferma siente una falta de 
confianza en sí misma, respecto á su energía física y mental. Los 
sentidos especiales se pervierten más ó menos, y á veces hay alu­
cinaciones ó ilusiones. En un caso referido por el Dr. Sauvage, la 
enferma « estaba por la noche maniaca, desvelada, incoherente y 
violenta )). E l estado mental que se observa con más frecuencia, es 
nna apatía ó estupidez parecida al estado general, conocido con el 
nombre de demencia aguda. 

Tales son los rasgos más notables, según los han descrito los 
autores citados. 

Desde que se publicaron las Memorias de Sir W . Gull y del 
doctor Ord, fijé mi atención en este asunto, deseando observar 
casos análogos á los descritos por estos autores. Sólo he podido 
observar dos ejemplos de esta afección, pero ambos caracterís­
ticos : 

H . S., de cuarenta y un años, me consultó por vez primera él 
22 de Abril de 1880 ; volvió de nuevo el 29 del mismo mes, y , por 
último, el 6 de Mayo. Su aspecto era el de.una persona que padece 
edema general, consecutivo á una afección del corazón ó de los rí­
ñones. Los párpados inferiores y la parte de la cara inmediata­
mente inferior á ella estaban turgentes ; la piel de la frente era 
áspera y tumefacta en algunos sitios ; la nariz era más gruesa que 
de ordinario ; los labios, sobre todo el inferior, estaban abultados 
como en un individuo que ha recibido un golpe en la boca; la piel 
que cubría los huesos malares, no sólo estaba engrosada, sino que 
«u la extensión de un duro, se hallaba enrojecida como en los 
tísicos. 

E l cuello estaba también muy tumefacto lo mismo que las ma­
nos. Los dedos eran «aporrillados», pero sin curvadura de las uñas. 

HAHMOND. — 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 t i o s o . — TOMO I. 24 
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I 
Examinando más detenidamente á la enferma, observé que toda 

la superficie del cuerpo estaba afecta de la misma manera. La pre­
sión con el dedo no dejaba huella en sitio alguno; en cuanto se sepa­
raba el dedo, la superficie deprimida recuperaba su nivel ordinario. 

Era indudable que se trataba de un caso de .mixoedema, y la 
persistencia de mis observaciones me demostró la exactitud del 
hecho. 

La sensibilidad general de la piel estaba disminuida de una ma­
nera notable. En la mejilla, por ejemplo, las dos puntas del este-
siómetro se apreciaban con dificultad cuando se separaban unos 37 
milímetros, distancia tres veces mayor de la normal; y en el pul­
pejo de los dedos, donde suelen sentirse las dos puntas á una dis­
tancia de 2 milímetros, era necesario para sentirlas separarlas 10 
milímetros. En la piel del tronco y extremidades inferiores se obser­
vaba un fenómeno análogo. 

A l principio de la enfermedad había sentido dolores en diversas 
regiones de la cabeza ; pero después desaparecieron, sin que vol­
viera á notar alteraciones sensitivas de esta índole en parte alguna 
del cuerpo. E l estesiómetro indicaba, por el contrario, la diminu­
ción de la sensibilidad. La enferma sentía en los pulpejos de los 
dedos como si «estuvieran metidos en dedales estrechos», em­
pleando sus propias palabras, y las plantas de los pies como si es­
tuvieran acolchadas ó almohadilladas. En la cara, punta de la len­
gua y en los brazos y piernas, notaba en más ó menos grado diver­
sas sensaciones de adormecimiento. 

La fuerza muscular era, al parecer, mucho menor que en estado 
normal. La marcha era vacilante, los pies se apoyaban mal sobre 
el pavimento, las manos asían con poca fuerza los objetos, y la 
articulación de las palabras era lenta é indistinta. Notábase una 
dificultad marcada de coordinarla, tanto en las extremidades su­
periores como en las inferiores. Aunque la enferma podía estar en 
pié con los ojos cerrados, andaba con paso inseguro á no fijar la 
vista en tierra como sucede en la ataxia locomotriz. JSTo podía lle­
var el dedo á parte alguna de su cara sin guiarle con la vista, y 
aun así los movimientos de sus manos eran torpes é inciertos. . 

Los demás sentidos especiales, ademas del tacto, cuya agudeza,, 
como he dicho, había disminuido de una manera notable, estaban 
más ó menos perturbados. E l examen oftalmoscópico demostró la 
existencia de la neuro-retinitis doble ; los objetos se veían llenos de 
manchas y rodeados de un halo. A veces había diplopia momentá-
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nea. Las pupilas tenían el mismo diámetro y se contraían y dilata­
ban con gran lentitud por medio de la excitación luminosa. 

La agpdeza auditiva había disminuido. La enferma no oía el tic­
tac de un reloj á más de 50 centímetros con el oido izquierdo, y 
á 65 con el derecho. Oía el sonido del diapasón colocado sobre la 
frente con la misma intensidad, estuviera ó no obstruido el meato 
auditivo, y aun parecía que en el primer caso se notaba con más 
dificultad. Creía, por lo tanto, que se hallaban afectos los nervios 
auditivos. Las trompas de Eustaquio no estaban obstruidas. 

La enferma tuvo zumbidos de oidos que desaparecieron al fia. 
No había acumulación de cerumen en el conducto auditivo externo, 
y la membrana del tímpano estaba al parecer sana. 

Los sentidos del gusto y del olfato estaban disminuidos de una 
manera notable, y el último, perdido casi por completo. La mem­
brana mucosa de la boca y de las fauces era casi insensible. No 
podía, ni por el gusto, ni por el contacto con la lengua y mucosa 
bucal distinguir un objeto viscoso de una ostra, un pescado, de un 
trozo de carne asada. 

Los fenómenos mentales presentaban variaciones no menos no­
tables. Había alucinaciones frecuentes, tanto de la vista como del 
oído, é ilusiones, pues decía que algunos franceses habían inten­
tado matarla con aceite de vitriolo que, según la enferma, habían 
vertido en su lecho y en los alimentos. 

La inteligencia estaba también perturbada. Si se la hacía una 
pregunta, por sencilla que fuese, miraba fijamente al interlocutor 
durante un minuto lo menos, antes de contestar, como si no com­
prendiera lo que se la decía ó dudase la respuesta que debía dar. 
Algunas cosas sencillas las ignoraba por completo. No pudo decir­
me, por ejemplo, si tenía sesenta años ó veinticinco, y cuando la 
pregunté de qué se hacía un libro, fijó en mí sus ojos durante 
algún tiempo, y dijo por último : «Oh, todas aquellas cosas», sin 
que pudiera obtener otra respuesta. 

Su memoria estaba también debilitada. Necesitaba recapacitar 
para poder decir dónde vivía, y al decirme el nombre de sus hijos 
incurría en varios errores, que subsanaba ella misma. 

La memoria de los nombres era algo defectuosa, pero no había 
una verdadera afasia. Podía, sin gran trabajo, repetir los nombres 
de todos los objetos que se nombraban delante de ella, y el único 
defecto de la articulación de las palabras era debido á la paresia 
de la lengua. 
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Su sueño era intranquilo, despertándose asustada varias veces, 
costando trabajo apaciguarla. 

Las alucinaciones que he indicado no eran fijas. Las del oido 
consistían en voces humanas que la indicaban que los «franceses» 
se preparaban á proceder contra ella, y de los «franceses» mismos 
que la injuriaban j amenazaban. Las de la vista eran de objetos 
completamente distintos, pues nunca veía al «francés». Consistían 
de ordinario en la aparición de amigos que habían fallecido mucho 
tiempo antes; estas alucinaciones eran más frecuentes por la tarde 
y al anochecer. 

Una vez que diga que el apetito era malo, que había estreñi­
miento , que la única alteración de la orina era la gran cantidad de 
uratos que contenía, que el pulso era lento y débil, que la tempe­
ratura axilar y sublingual era de 35,5 c, y á veces menor, habré 
indicado todos los síntomas necesarios para comprender perfecta­
mente este caso. 

F i g u r a 26. 

No volví á ver á la enferma hasta el 11 de Diciembre de 1880, 
y entonces practiqué de nuevo un reconocimiento minucioso. Ob­
servé que la temperatura axilar y sublingual había descendido 
á 34° c, y que la contractilidad de los músculos á las corrientes 
galvánica y farádica había disminuido de una manera notable en 
todo el cuerpo. La enfermedad había progresado en todos concep­
tos. Las fuerzas de la enferma eran mucho menores, la turgescen-
cia de la cara y de los miembros era mayor, y la sensibilidad cutá­
nea estaba más embotada que cuando la vi la última vez. La en­
ferma se hallaba ademas casi ciega y sorda. 
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Los síntomas mentales no habían empeorado, j hasta se notaba 
cierta mejoría. La inteligencia, por ejemplo, era más viva que 
cuando vi por vez primera á la enferma, y las ilusiones y alucina­
ciones habían desaparecido. Se había olvidado por completo del 
« francés », que tanto la había hecho sufrir. 

Las extremidades de los dedos de la mano (fig. 26) eran más 
anchas que cuando la vi la última vez ; las de los pies se hallaban 
en el mismo estado. La lengua, que en el último reconocimiento no 
presentaba alteración alguna, se hallaba tumefacta, siendo, por lo 
tanto, más difícil y molesta la palabra. 

La orina, cuyo peso específico era 1018, no contenía albúmina 
ni azúcar. 

Figura 27. 

Estando escribiendo este capítulo (7 de Enero), observé un se­
gundo caso, que no se diferenciaba del primero más que por el pe­
ríodo de la enfermedad. La fig. 27, tomada de una fotografía, es 
un retrato de esta enferma. La paciente, mujer de treinta y tres 
años, puede considerarse como un caso típico de myxoedema. Los 
síntomas mentales, lo mismo que sucedió en el caso anterior, prin­
cipiaron antes de observarse tumefacción alguna en la cara ni en 
ninguna otra parte del cuerpo ; estos síntomas consistieron en de-
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caimiento de ánimo, que condujo casi á la melancolía. No padeció 
ilusiones. 

La temperatura sublingual era de 3505 C. E l impulso cardiaco 
era muy irregular y el insomnio persistente. 

La tumefacción era más marcada en la cara y cuello que en las 
demás partes del cuerpo. Los dedos empezaban á tomar la forma 
de palas, y el edema se iniciaba en los brazos y en el pecho. 

No hago más consideraciones sobre este caso hasta que tenga 
oportunidad de estudiarlo debidamente. 

Causas. — E l sexo es, al parecer, una de las principales causas 
predisponentes, pues de todos los casos observados, sólo dos reca­
yeron en hombres. Uno de éstos, y se duda acerca de su autenti­
cidad, lo observó el Dr. Sauvage, y el otro el Dr. Inglis. La edad 
es también una causa predisponente y determinante, pues todos los 
casos se han observado en individuos que habían llegado al término 
medio de la vida. 

Se ha creído, aunque sin razón fundada, á mi juicio, que el em­
barazo es también una causa predisponente. Respecto á las causas 
determinantes, nada se sabe. 

Diagnóstico. — El myxoedema es una enfermedad fácil de cono­
cer. Los fenómenos mentales y la tumefacción especial del cuerpo 
bastan para diagnosticarle. Este edema, al contrario de lo que su­
cede con el que es debido á la acumulación de serosidad en el te­
jido celular, no conserva la impresión del dedo, sino que es elástico, 
exactamente lo mismo que una pelota de goma llena de aire. Los 
antecedentes sirven también para distinguir la tumefacción de la 
cara de la que es producida por dosis elevadas y continuas de arsé­
nico, y el aporrillamiento de los dedos del estado idéntico que se 
observa en aquellas afecciones cardiacas en las que hay un obs­
táculo para el retroceso de la sangre á las cavidades derechas del 
corazón. 

En la esclerodermia hay una tumefacción idéntica de ciertas par­
tes del cuerpo, debida á la hipertrofia de la piel, pero en este pa­
decimiento la superficie es dura y se nota una sensación de rigi­
dez alrededor de las partes afectas, lo que no sucede en el 
myxoedema. 

En la esclerodermia no hay una diminución permanente de la 
temperatura del cuerpo, como sucede en el myxoedema, ni síntomas 
mentales, que constituyen uno de los rasgos característicos de esta 
enfermedad. La esclerodermia se desarrolla en una edad más joven 
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que el myxcedema, pues la generalidad de los casos observados re­
cayeron en individuos de menos de treinta y cinco años. 

A pesar de todos estos caracteres tan marcados, es muy posible 
que se hayan confundido las dos afecciones. 

Pronóstico. — E l pronóstico es funesto. Varios casos han ter­
minado por la muerte, y el tratamiento ha sido ineficaz en todos 
ellos. 

Anatomía patológica y patología. — Se han emitido dos teorías 
para relacionar los fenómenos con el estado anatomo-patológico de 
que se ha hecho mención. 

E l Dr. Ord considera los síntomas como debidos directamente á 
la compresión de las terminaciones periféricas de los nervios por el 
tejido mucoideo que se deposita alrededor de dichas terminaciones 
é impide que los nervios reciban, como en estado normal, las im­
presiones, y de aquí el que los órganos centrales del sistema ner­
vioso obren de una manera menos enérgica que cuando se transmi­
ten debidamente las excitaciones. 

Esta hipótesis es, á mi juicio, exacta, aunque no puede explicar 
todos los síntomas. No explica, por ejemplo, el porqué de las alu­
cinaciones é ilusiones ni los períodos de excitación maniaca que se 
observan en algunos casos. Es indudable, como supone el Dr. Sau-
vage, que las ilusiones se han atribuido á la supresión ó reducción 
de las sensaciones periféricas, y es igualmente cierto que un ciego 
puede tener alucinaciones de la vista y del oido un sordo, pero en 
estos casos, lo mismo que en los de demencia general paralítica en 
los que existe anestesia, hay motivos suficientes para admitir la 
existencia de una enfermedad central. 

Es necesario, por lo tanto, creer, de acuerdo con la opinión 
del Dr. Sauvage, que los síntomas mentales son consecutivos á la 
enfermedad primitiva del cerebro, probablemente al depósito del 
tejido mucoideo alrededor de las células de los centros nerviosos. 
En el caso que he tenido ocasión de estudiar, se observaron los 
síntomas mentales antes que las tumefacciones del cuerpo ó de los 
miembros y de que se presentara alteración alguna de la sensi­
bilidad. 

En los casos en que se ha podido hacer la autopsia (los del doc­
tor Ord), se encontró un depósito mucoideo abundante en todo el 
cerebro y en casi todas las demás partes del cuerpo, así, que es 
muy probable que sea éste el principio del proceso morboso. La 
compresión que sufren los nervios debe perturbar también la ñor-
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malidad de sus posiciones, así, que creo razonable sostener, como* 
lo hago, la hipótesis de que los fenómenos del myxoedema son de­
bidos á alteraciones periféricas y centrales. 

E l Dr. Ord no estudió al microscopio los elementos nerviosos del. 
cerebro y médula espinal, ignorándose por lo tanto qué alteracio­
nes de estructura, en el caso de haber alguna, sufren las celular 
de estos órganos. Es, sin embargo, muy probable que el punto de­
partida sean las células ganglionares, exactamente lo mismo que 
sucede en aquellas enfermedades de la médula espinal cuya anato­
mía patológica se ha estudiado tan perfectamente en estos últimos 
dos años. 

Tratamiento. — Nada de cuanto se ha empleado en el trata­
miento del myxoedema ha sido eficaz. Se ha ensayado en vano la 
electricidad bajo todas sus formas. En el primer caso que observé 
prescribí el fósforo y la estricnina, con el fin de estimular los cen­
tros nerviosos y mejorar su nutrición, empleando á la vez y con el 
mismo fin una alimentación nutritiva. Éste tratamiento sólo duró 
un mes, pues la enferma consultó con otro médico, quien diagnos­
ticó el padecimiento de hidropesía. La última vez que la vi, pres­
cribí el arsénico, á la dosis de un miligramo tres veces al dia ; en. 
el segundo caso emplee este tratamiento y los medios higiénicos 
necesarios para tonificar el organismo. 

C A P Í T U L O X V I I . . 

S Í F I L I S C E R E B K A L . 

Aunque en los capítulos anteriores se han indicado la relaciones 
de la sífilis con las enfermedades del cerebro, creo conveniente tra- , 
tar este asunto de una manera especial en un capítulo. Para ello 
me ha de servir de mucho el excelente epítome sobre este asunto 
escrito por el Dr. Labadie-Lagrave, en el apéndice de la edición 
francesa de esta obra. 

L E S I O N E S A N A T Ó M I C A S . 

a. Neoplasmas. — Hiperplasia del tejido conjuntivo. 

Las lesiones de los órganos intracraneanos que se encuentran 
con más frecuencia en la autopsia de los individuos que padecen 
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afecciones cerebrales en el curso de una sífilis constitucional, son 
sifilomas ó tumores gomosos. Según Virchow pueden ser de forma 
hiperplástica por exceso de elementos normales, ó heteroplástica, es 
decir, formados por sustancia extraña al sitio en que se encuentra. 

E l neoplasma puede ser difuso ó más ó menos perfectamente cir­
cunscrito, forma la más frecuente, según mi experiencia. Puede 
presentar á simple vista dos distintos aspectos y observarse los dos 
en el mismo individuo. Unas veces el neoplasma es de consistencia 
gelatiniforme, de un color más ó menos rojo grisáceo, y se con­
funde paulatinamente con los tejidos inmediatos. Otras veces forma 
una masa de consistencia cartilaginosa, frágil j de aspecto caseoso 
homogéneo al corte. Estas masas de color amarillento están aisla­
das, completamente circunscritas y provistas de una cubierta 
fibroidea. 

A veces se encuentran una especie de pequeños núcleos estria­
dos diseminados por la exudación gelatiniforme rojiza. 

La segunda de estas dos variedades de sifilomas procede, al pa­
recer, de la primera. Está formada de una base de tejido conjun­
tivo más ó menos alterado, en cuyas mallas se encuentran núcleos 
y células redondas. Es muy probable que á consecuencia de la de­
generación atrófica de sus elementos, las más blandas y rojizas to­
men un color amarillento y se hagan muy consistentes. Los sifilo­
mas de los centros nerviosos tienen predilección especial por dos 
sitios intracraneanos : la dura-madre y el espacio subaracnoideo. 
Según el Dr. Fournier. (1), los gomas cerebrales son la generalidad 
de las veces periféricos, es decir, que están localizados en la capa 
cortical de los hemisferios. Muy rara vez se encuentran en las re­
giones centrales, y cuando sucede así, su sitio predilecto es la sus­
tancia gris, tálamo óptico y cuerpo estriado. Son también mucho 
más frecuentes en la región anterior del cerebro que en la poste­
rior, y más en la base, sobre todo en su parte media, que en el 
vértice. 

Cuando su punto de partida-es la dura-madre, se desarrollan en­
tre las dos laminillas de esta membrana y su tamaño varía desde 
el de un huevo de paloma al de una gallina. Los efectos de estos 
neoplasmas sobre el cerebro son únicamente debidos á la com­
presión. 

Pero cuando el origen del neoplasma es el espacio subaracnoideo, 
invade todos los órganos que le rodean (vasos, tejido nervioso, etc.), 

(1) La syphilis du cerveau. Paris, 1879, pág. 57. 
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comprime la pía-madre y la rechaza al interior de la sustancia ce­
rebral. La mayor parte de los sifilomas del tejido cerebral proce­
den de este origen. E l neoplasma puede perder su forma circuns­
crita y toma la de una infiltración difusa. Muy rara vez se obser­
van como nudosidades miliares, situadas en la dura-madre ó en las 
demás membranas. Engelstedt ha publicado un caso de este géne­
ro, y Lancereaux y León Grross han observado algunos. 

La sífilis no puede producir una encefalitis que termine por el 
reblandecimiento ó supuración. La caries sifilítica de un hueso del 
cráneo puede ocasionar una supuración que se propague á la dura­
madre y tejido del cerebro> ó un goma ó alteración de los vasos 
cerebrales, que se estudiará más adelante, pueden ser el punto de 
partida de una formación de pus ó del reblandecimiento simple-
Pero á juzgar por el análisis minucioso de los casos aducidos por 
Heubner (1), no se ha demostrado aún, haciendo caso omiso de 
estos hechos, que se haya desarrollado una verdadera encefalitis 
sifilítica. 

b. Alteraciones sifilíticas de las arterias del encéfalo. 

La sífilis puede producir numerosas alteraciones en las arterias 
del encéfalo. Este asunto no ha llamado la atención de los patólo­
gos hasta estos últimos tiempos, y es aún mal conocido. 

En 1867 indicó Wilks la existencia de una arteritis gomosa, cu-
yTos caracteres macroscópicos han sido después perfectamente estu­
diados por diversos autores ingleses, sobre todo por el doctor 
Hughlings Jackson. Este último autor observó, como otros varios, 
que la arteritis gomosa suele ser la causa de la trombosis y reblan­
decimiento del tejido encefálico. 

En una época más moderna, un autor alemán, Heubner, ha des­
crito otra nueva variedad de arteritis sifilítica. Las lesiones que la 
caracterizan se hallan situadas inmediatamente debajo de la túnica 
interna de la arteria entre el endotelio y la membrana fenestrada. 
Interesan, por lo tanto, la parte más vascular de la pared de la 
arteria. Consisten al principio en la proliferación activa de los ele­
mentos celulares del endotelio, y forman nudosidades que elevan la 
túnica interna de la arteria y obliteran más ó menos su calibre, 
ocasionando la trombosis. E l neoplasma se hace á veces vascular y 
forma una verdadera neomembrana debajo del endotelio, y en oca-

(1) Die luetische Drkrankung de Hirnarterien. Leipzig, 1874. 
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siones sufre una retracción nodular estrechando y hasta oblite­
rando por completo el vaso. 

Los Dres. Charcot y Pitres han demostrado ademas, por la au­
topsia de una mujer, que presentaba en la época de la muerte ma­
nifestaciones sifilíticas cutáneas innegables, las alteraciones produ­
cidas por la periarteritis nodular en las arterias del encéfalo. 

Las diversas etapas del proceso morboso que afecta las arterias 
cerebrales es desconocido aún. En una obra sobre el particular 
publicada recientemente, plantea el Dr. Hanot las siguientes cues­
tiones : ¿ Cuales son las relaciones evolutivas entre los gomas y la 
endarteritis de Heubner? ¿Puede considerarse como perfectamente 
demostrada esta arteritis? ¿Podemos considerar la periarteritis como 
una forma distinta de arteritis sifilítica? A l porvenir toca resolver 
estas cuestiones. 

c. Meningitis siñlitica. 

En el capítulo de la « Meningitis crónica » se han estudiado con 
bastante extensión las relaciones de la sífilis con la inflamación de 
las membranas del cerebro, así, que queda muy poco que decir 
sobre este asunto. 

Hemos visto también, que la mayor parte de los gomas intra­
craneanos proceden de las meninges, sobre todo de la dura-madre 
y tejido subaracnoideo. Según el Dr. Alfredo Fournier, puede des­
arrollarse también bajo la influencia de la sífilis, una paquimenin-
gitis y una piameritis hiperplásica, que no difieren por carácter al­
guno esencial de las inflamaciones ordinarias de la dura y pía-ma 
dre, al menos en lo que se refiere á su histología. Heubner niega 
que puedan existir estos estados. Según el autor alemán, no se cita 
un solo caso, en el que las membranas alteradas se hayan sometido 
aun examen microscópico detenido, que demostrara la existencia de 
esta inflamación hiperplásica simple, de los casos de sífilis cerebral. 
A simple vista, los restos de una meningitis gomosa suelen presen­
tar algunos signos de esta enfermedad, pero el microscopio es el 
único que puede dar pruebas evidentes de su verdadera naturaleza. 

A veces hay adherencias entré las membranas mismas, y entre 
ellas y la sustancia cortical del cerebro. En efecto, cuando la infla­
mación sifilítica recae en la pía-madre, no puede separarse esta 
membrana de la corteza del cerebro, sin emplear alguna fuerza y 
desprender trozos de sustancia gris. 
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A veces fallecen enfermos sifilíticos después de presentar sínto­
mas cerebrales graves, j en la autopsia no se descubre lesión al­
guna. Heubner cita varios casos de este género, j por mi parte he 
observado dos. 

Es necesario tener en cuenta que, ademas de los neoplasmas del 
cerebro y de sus membranas, puede haber formaciones morbosas 
en el endocráneo. En su notable obra sobre la sífilis cerebral, cita 
el Dr. Dowse (1) dos casos, que eran probablemente ejemplos de 
este género; y la generalidad de los médicos, que por su práctica 
tienen proporción de observar casos de sífilis cerebral, han encon­
trado otros idénticos. El Dr. Dowse (2) dice lo siguiente, á propó­
sito de este asunto : 

« Me ha sorprendido encontrar muy pocas veces lesiones sub-
periósticas del endocráneo, en los réconocimientos que hecho de 
cerebros (unos 1000) en el cadáver. A mi juicio, esto puede, qui­
zás, atribuirse, á que cuando se forma un goma de la lámina in­
terna del cráneo, los caracteres clínicos, que se traducen por el 
dolor, etc., son tan marcados (pues estas manifestaciones suelen 
coincidir con la existencia de gomas externos), que se emplean en 
seguida los medios adecuados, favoreciéndose de este modo la ab­
sorción antes de que se afecten las membranas del cerebro ». 

E T I O L O G Í A . 

Las manifestaciones cerebrales de la sífilis son muy frecuentes. 
Pueden presentarse al principio del período secundario, pero por 
lo general, trascurre más tiempo — á veces varios años— entre la 
infección primitiva y las manifestaciones cerebrales. Hay varias 
condiciones que favorecen el desarrollo de la sífilis cerebral. Figu­
ran entre ellas el tratamiento específico mal dirigido, las afeccio­
nes nerviosas preexistentes, las emociones morales, los excesos de 
todo género, y en general, toda causa capaz de debilitar el sistema 
nervioso. He observado recientemente un caso, en el que el enfer­
mo, hombre de cincuenta años, fué acometido, de repente, de ce­
falalgia, vértigo y parálisis del motor ocular común izquierdo, in­
mediatamente después de un período de gran excitación, sufrido en 
f V a l l Street. En el interrogatorio, supe que antes de su matrimo­
nio, hacía próximamente unos 25 años, padeció un chancro duro, 

(1) Byphilie of the Brain and Spinal Cord. Londres y New-York, 1879, p. 18. 
(2) Ob. c i t . , p. 104. 
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que se trató, pero que no había tenido síntoma alguno de sífilis 
constitucional en el primer año después de la infección, si se ex­
ceptúa una erupción cutánea. Los síntomas cerebrales desapare­
cieron en pocas semauas, á beneficio del mercurio y del ioduro po­
tásico. 

Según Virchow, la localización de las manifestaciones sifilíticas 
depende, en algunos casos, de influencias nocivas externas. Yemos, 
en efecto, á veces, que aparecen fenómenos esenciales, á poco de 
sufrir el enfermo ün traumatismo del cráneo ; hace mucho tiempo 
que se sabe que el mercurio puede ser la causa de la inflamación ó 
reblandecimiento del encéfalo. 

La edad no tiene influencia especial alguna en el desarrollo de 
la sífilis del cerebro, y lo mismo puede decirse del sexo. 

S I N T O M Á T O L O G I A G E N E R A L . 

Los síntomas de la sífilis cerebral varían sobremanera, según el 
sitio y naturaleza de las lesiones encefálicas. La cefalalgia es un 
signo de gran valor, por su constancia. Este síntoma es digno siem­
pre de una atención especial, pues suele preceder largo tiempo á la 
aparición de manifestaciones más graves ; es, ademas, de gran im­
portancia para impedir el desarrollo de estados difíciles, á veces, 
de corregir. «Lo más esencial — dice el Dr. Fournier — es recono­
cer la sífilis cerebral en su principio y descubrir su origen », 

Según este juicioso observador, la cefalalgia prodrómica de la 
sífilis cerebral se presenta bajo los tres siguientes tipos : 

1 Dolor agudo con sensación de peso. 
2 Dolor constrictivo, pareciéndole al enfermo como si se le par­

tiera la cabeza. 
3 Dolores instantáneos é intensos, análogos á martillazos. 
Pueden observarse en un mismo individuo estas diversas formas 

de cefalalgia. Por lo general, son más frecuentes por la noche, 
como sucede con los dolores osteócopos. Pueden desaparecer des­
pués de algunos meses, sin emplear tratamiento medicinal alguno, 
y presentarse de nuevo espontáneamente. El dolor rara vez inte­
resa toda la cabeza ; unas veces es unilateral, y otras está limitado 
á la región anterior ó posterior. Puede presentarse en un sitio muy 
circunscrito, y en este caso tiene los rasgos característicos del c l a v o 

h i s t é r i c o . Según el Dr. A. Fournier «un dolor fuerte ó violento de 
la cabeza, con exacerbaciones nocturnas de larga duración, eró-



382 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

nico, y de recidivas frecuentes, es un síntoma que indica, de una 
manera casi invariable, la existencia de la sífilis, y debe siempre 
despertar sospechas ». 

Conviene insistir sobre el siguiente punto : la cefalalgia se con­
sidera generalmente como un síntoma prodrómico esencial, en el 
sentido de que es producida muchas veces por lesiones de las pa­
redes del cráneo, y suele presentarse antes de que los órganos in­
tracraneanos sufran alteración morbosa alguna (Hueter). Después, 
cuando se afecta la dura-madre, la cefalalgia se hace más rebelde, 
más constante, dejando ya de ser un síntoma prodrómico. Es la 
verdadera sífilis cerebral. 

Entre los demás síntomas, debe colocarse en primer lugar el in­
somnio. Puede depender directamente de la cefalalgia, pero se ob­
serva á veces cuando no hay dolor de cabeza. Este síntoma exige 
una atención especial, si se presenta en individuos jóvenes. 

Se observan, ademas, fenómenos de vértigo y sensaciones de 
desvanecimiento y de peso en la cabeza, pérdida de la memoria, 
dificultad para fijar la atención y formar una idea, y hasta aberra­
ciones del lenguaje, bien debidas al olvido de las palabras, ó á 
cierta dificultad para pronunciarlas debidamente. A veces se ob­
serva también una gran depresión intelectual y moral, ó una exal­
tación intelectual excesiva. Estos estados pueden combinarse en el 
mismo individuo, alternando unos con otros ; á veces son tan lige­
ros, que no llaman la atención del enfermo, el cual no consulta con 
el médico hasta que lo alarma un síntoma más grave, por ejemplo, 
un ataque epileptiforme* Estos ataques pueden presentarse disfru­
tando, al parecer, el enfermo una salud completa, y repetirse con 
intervalos variables. Por regla general, es uno de los síntomas que 
más tardan en presentarse, pero el más persistente. El paroxismo 
no se distingue á veces de la verdadera epilepsia ; en ocasiones 
falta el grito inicial ó los movimientos convulsivos, ó se limitan á 
un lado de la cabeza, como en la epilepsia sintomática. Muchas 
veces la crisis convulsiva es seguida inmediatamente de los fenó­
menos de la parálisis del movimiento. Ea epilepsia sifilítica puede 
manifestarse únicamente bajo la forma de mal menor. 

En sus lecciones sobre el particular ha insistido el Dr. Alfredo 
Fournier en que, en algunos casos de epilepsia sifilítica no hay ca­
racteres patognomónices que permitan distinguir el ataque de otro 
de epilepsia común, en que es un error asegurar, como lo han he­
cho algunos autores, que en la epilepsia sifilítica los ataques son 
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más frecuentes por la noche, y que se suceden uno á otro con gran 
rapidez, y después cesan por mucho tiempo. Los únicos síntomas 
según Fournier, son los siguientes. 

Los fenómenos convulsivos se complican con otras manifestacio­
nes cerebralescomo parálisis de un nervio craneano, ó neuritis 
óptica, que persisten durante los intervalos entre los ataques. 

Las convulsiones en vez de presentarse en la infancia, no lo ha­
cen hasta después de la pubertad, y á consecuencia de una sífilis 
constitucional que ha llegado al período secundario. 

Es innegable, como indica Mauriac (1), que la epilepsia rara 
vez figura entre las primeras manifestaciones de la sífilis del cere­
bro. He observado, sin embargo, algunos casos en los que el paro­
xismo epiléptico fué el primer signo de la afección cerebral. A ve­
ces se observan alteracianes mentales que consisten en una especie 
de apatía intelectual, que se desarrolla de una manera lenta, y se 
complica de una gran debilidad de la memoria, terminando por me­
lancolía ó manía. Los fenómenos psíquicos siguen otras veces una 
marcha rápida, y consisten en períodos de gran excitación, varia­
ción del carácter del individuo, alucinaciones y delirio furioso. Es­
tas alteraciones de la inteligencia, pueden degenerar en una de­
mencia completa. Bell ha referido un caso de locura, en un enfermo 
sifilítico, que duró dos años, y curó después á beneficio del trata­
miento mercurial. 

La sífilis del cerebro suele manifestarse bajo la forma de parálisis 
general de los enajenados, aunque falta á veces, como ha observado 
Wilks, el delirio de las grandezas. Fournier cree que aunque la 
parálisis general puede presentarse en un individuo sifilítico, no se 
ha demostrado que la sífilis ejerza influencia alguna en el desarro­
llo de esta enfermedad. Según el eminente médico del Hospital de 
San Luis de Paris, la afección que se ha tomado por parálisis ge­
neral de los enajenados, es sólo una parálisis general común, sus­
ceptible de curar por un tratamiento antisifilítico adecuado. 

Es, sin embargo, indudable que la parálisis general de los ena­
jenados se desarrolla muchas veces durante la sífilis constitucio-
üal5 y que hay motivos fundados para considerarla como de origen 
sifilítico, lo mismo que la epilepsia y otras manifestaciones de la 
enfermedad que afectan el cerebro. 

(J) Mémoire sur les affections syphilitiques précoces des centres nerveux. Paris, 1879,. 
página 162. 
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A f a x i a . — Las alteraciones del lenguaje son muy frecuentes en 
la sífilis cerebral. Presentan diversos aspectos, y unas veces se ob­
servan al principio de la enfermedad, y otras en sus últimos perío­
dos. Pueden consistir sólo en cierta lentitud del lenguaje, siendo 
la pronunciación de las palabras rápida ó lenta, como sucede en la 
esclerosis cerebral diseminada ; otras veces se nota dificultad para 
pronunciar las palabras ó para asociarlas y expresar una idea ; á 
veces hay una verdadera afasia con agrafia, y este síntoma coin­
cide con la aparición de lesiones en la proximidad de la tercer cir­
cunvolución frontal, por ejemplo, gomas, induraciones meníngeas 
y arteritis sifilítica con reblandecimiento. Sucede en ocasiones, que 
la afasia desaparece con la misma rapidez con que se desarrolla, en 
cuyo caso es debida probablemente á la congestión en el tractus 
del lenguaje! Hace poco tiempo he referido ( 1 ) un caso notabilísi­
mo de este género ; en la pág. 262 de esta obra he detallado otro, 
y Tarnowsky ( 2 ) ha referido algunos más ; según Fournier (3), 
cuando la afasia se presenta al principio de la sífilis cerebral, es 
casi siempre efímera. 

P a r á l i s i s motora . — Las lesiones corticales que producen la afa­
sia afectan muchas veces la zona motora inmediata, así que no 
debe sorprender observar que la afasia sifilítica se complique de pa­
rálisis más ó menos completa del lado derecho. La parálisis debida 
á la sífilis del cerebro, puede, sin embargo, presentarse en cual­
quier lado del cuerpo. 

Rara vez es .completa al principio. Progresa de una manera 
lenta con períodos de mejoría y agravación y se complica de ata­
ques convulsivos. Tiene, en efecto, todos los caracteres de la pará­
lisis cortical. Debe tenerse en cuenta que las lesiones sifilíticas del 
encéfalo son más frecuentes en las membranas y en la sustancia 
cortical de los'hemisferios (12 veces de 14 , según Jaksch). La pa­
rálisis de los miembros suele ser precedida de la de un nervio cra­
neano. Un individuo que disfruta, al parecer, de salud completa, es 
atacado por ejemplo, repentinamente, de ptosis, estrabismo ó di-
plopia, y otras veces de una diminución de la potencia visual. 
Otras veces los músculos de la cara padecen contracciones pasaje­
ras, ó se presenta una neuralgia del trigémino. Estos fenómenos, 

(1) Syphilitic Aphasia , Neurologlcal Contributions, núm. 1, vol . i . Nueva York, 
1879 , pág . 62. 

(2) Aphasie syphilitique, Paris, 1870. 
(3) Ob. cit., pág. 242 
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que pueden desaparecer y reaparecer varias veces, preceden de or­
dinario algunos meses ó años á la parálisis de los miembros. 

La parálisis de origen sifilítico rara vez principia por un ataque 
apoplectiíbrme. Cuando sucede así, el ataque apopléctico es gene­
ralmente resultado inmediato de alguna emoción moral viva ó de 
excesos venéreos ó alcohólicos. En estos casos hay una semejanza 
completa con la hemiplegia por hemorragia cerebral ó embolia ; 
pero cuando se complica con manifestaciones sifilíticas marcadas, 
es muy probable su origen sifilítico. Según el Dr. Fournier, de 
cada cien casos de parálisis ocular, 75 son sifilíticos ; es, sin em­
bargo, muy probable, que la proporción no sea tan elevada ; de­
bemos admitir con el Dr. Charcot, que algunos casos de esta pa­
rálisis son los fenómenos iniciales de la ataxia locomotriz. 

Las alteraciones visuales son muy frecuentes en el período ini­
cial de la sífilis. Según el Dr. Fournier, suelen afectarse los dos 
ojos, y el proceso morboso sigue una marcha rápida. Se observan 
todos los grados de alteración visual, desde una ligera ambliopía 
hasta la ceguera completa. Recuerdo un caso, que vi hace un año 
en Nueva Jersey, en el cual era tan completa la ceguera, que el 
enfermo no notaba cuando se pasaba una luz por delante de sus 
ojos, y, sin embargo, recobró por completo la vista en menos de 
dos meses á beneficio de dosis elevadas y progresivas de ioduro de 
potasio y del empleo moderado del mercurio. Estas alteraciones 
visuales suelen complicarse con otros fenómenos, como cefalalgia, 
ataques convulsivos, etc. Dependen de la neuritis óptica, la que 
no presenta al oftalmoscopio diferencia alguna esencial con la 
forma no específica de la afección. 

Las alteraciones del sentido del oido son también uno de los sín­
tomas iniciales más frecuentes de la sífilis cerebral. Son debidas, 
según toda probabilidad, á la inflamación ó hiperhemia de los ner­
vios auditivos, y se observan en ambos casos. Son poco duraderas, 
como sucede con las alteraciones visuales debidas á la misma 
causa, y susceptibles de tratamiento, al que ceden muchas veces 
con gran rapidez. 

La duración de la sífilis cerebral depende de la naturaleza de 
las lesiones encefálicas y del tratamiento que se emplea. Las afec­
ciones de las arterias son de carácter más grave, pues puede so­
brevenir un ataque apoplético á causa de la trombosis de uno ó 
más vasos gruesos. En este caso el enfermo fallece á los pocos dias 
en un estado completo de comá. La muerte puede sobrevenir y so-

HAMMOND.—Jin/ermedactes d e l s i s t e m a n e r v i o s o . — T O M O L 23 
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breviene muclias veces, cualquiera que sea la lesión. La curación 
puede conseguirse, por el contrario, casi con seguridad y de una 
manera más ó menos completa cuando se emplea pronto un trata­
miento adecuado y suficiente. 

C A P Í T U L O X V I I I . 

SINTOMATOLOGrfA D E L A S LESIONES C E R E B R A L E S . 

I . — P A R A L I S I S C O R T I C A L . 

Durante mucho tiempo se creyó que las diferentes regiones de la 
sustancia cortical del cerebro desempeñaban las mismas funciones, 
y que , por lo tanto, la memoria, la voluntad y la percepción tenía 
una relación común con todas las partes de la sustancia gris que 
forma la superficie externa de las circunvoluciones. Estudiando 
Fiourens los efectos de la perturbación parcial de la sustancia 
gris, llegó á deducir que los resultados eran idénticos, cualquiera 
que fuese el sitio de la región. 

En 1864, según recordará el lector, los estudios de Broca de­
mostraron la existencia de un centro especial del lenguaje—hecho 
á cuya demostración habían contribuido sobremanera Bouilland y 
Dax. Este centro se demostró estar situado bien en la parte poste­
rior de la tercer circunvolución frontal izquierda ó en la parte co­
rrespondiente de la tercer circunvolución derecha, según que el 
individuo fuera ó no zurdo. Por espacio de bastante tiempo no se 
hicieron nuevos progresos respecto á las localizaciones, y nadie se 
aventuró á extender el descubrimiento de Broca ni á aplicar sus 
principios á otras funciones cuyo sitio, según todos, era la sustan­
cia gris de los hemisferios. 

En 1870, Hitzig, fisiólogo alemán, vio con gran sorpresa, al 
hacer pasar una corriente eléctrica por la sustancia de los hemisfe­
rios — considerada hasta entonces como inexcitable — que se pro­
ducían contracciones en el lado opuesto del cuerpo. Ademas, la ex­
citación galvánica de la misma parte de la superficie de los hemis­
ferios hacía contraerse siempre el mismo grupo de músculos. Son 
tales, en efecto, las relaciones entre la región irritada de la corteza 
del cerebro y los grupos musculares que se contraen bajo la influen­
cia de la excitación, que al repetir Ferrier en un mono, en el Real 
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Colegio de Médicos de Londres, los experimentos de Hitzig, pudo 
predecir el grupo de músculos que había de contraerse!. 

Estos resultados experimentales de Hitzig^rOeTerrier han pro­
ducido una revolución completa en nuestras ideas respecto á la 
fisiología del cerebro, pues han demostrado que la sustancia gris 
que forma la periferia de los hemisferios es excitable, al contrario 
de lo que se creía. La cuestión de las localizaciones cerebrales ha 
recibido tal impulso, que ha amplificado sobremanera nuestros co­
nocimientos de la fisiología y patología cerebral. Es, por lo tanto, 
casi indudable que los diversos grupos musculares del cuerpo están 
en relación directa, anatómica y fisiológica con aquellos centros 
ideomotores situados en distintos puntos de las regiones anteriores 
de la sustancia gris de las circunvoluciones. Después de multitud 
de experimentos, llegó á deducir Hitzig que era posible precisar 
con seguridad el sitio exacto de cada uno de estos centros. Les 
atribuyó como propiedad común la circunvolución frontal ascen­
dente. La parte superior de esta circunvolución contiene los cen­
tros del movimiento de la extremidad inferior del lado opuesto del 
cuerpo. Dirigiéndonos hácia abajo, se encuentran sucesivamente el 
centro de la extremidad superior, el de la cara, y el de los labios 
y la lengua. 

Bien pronto se presentaron hechos deducidos de experimentos que 
contradecían los resultados obtenidos por Hitzig. Sampt, apoyán­
dose en un caso en el que se encontró un cisticerco alojado en la 
circunvolución frontal ascendente, y que no produjo alteración 
motora alguna en el lado opuesto del cuerpo, negó toda relación 
entre las funciones de esta circunvolución y el movimiento volun­
tario. Según Groltz, los efectos consecutivos á la destrucción de 
una parte limitada de la sustancia gris de las circunvoluciones, no 
dependen del sitio, sino de la extensión de la zona destruida. Estos 
efectos son idénticos, ya se practique el experimento en la parte 
anterior ó en la posterior de los hemisferios, y afectan siempre, uo 
sólo el movimiento, sino la sensibilidad general y la visión. Estos 
resultados de Goltz , perdieron, sin embargo, gran parte de su valor 
por el hecho de que el autor, según declaró él mismo, mutilaba 
sobremanera los animales que sometía á la experimentación. Ferrier 
observó, por el contrario, empleando como agente excitante la 
electricidad galvánica ó farádica, que había indudablemente una 
zona motora en la parte anterior de la sustancia gris de los hemis-
-ferios. Limitó, sin embargo , la extensión de esta zona á los dos 
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tercios anteriores de la superficie del cerebro ; es decir, al espacio 
diez veces mayor que el que ocupa la circunvolución frontal ascen­
dente. Los resultados de Ferrier han sido confirmados por los se­
ñores Carville y Duret, que han empleado un procedimiento in­
verso, y estudiado, no sólo la influencia producida por la excita­
ción , sino la que ocasiona la destrucción parcial de la sustancia 
cortical. 

Los estudios de Betz han dado una base anatómica á la teoría 
de las localizaciones cerebrales. Este observador sometió pequeños 
trozos de la sustancia cortical de los hemisferios al examen micros­
cópico, y descubrió dos regiones que se distinguen del resto de las 
circunvoluciones por la existencia de grandes células piramidales, 
que miden 0,mm12 de longitud por 0,mm06 de anchura en su diáme­
tro más corto. La primera de estas regiones comprende la circun­
volución central anterior y la parte superior de la circunvolución 
central posterior y el lóbulo paracentral. La segunda ocupa una 
extensión variable, según los diferentes individuos, llegando hasta 
el extremo del lóbulo occipital. Estas grandes células ganglionares 
abundan de una manera especial hacia el lóbulo paracentral dere­
cho. Según Betz, de estas dos regiones, la anterior corresponde á 
la zona motora, mientras que la posterior es probablemente el cen­
tro de la percepción de las impresiones sensitivas. La sustancia 
gris de las circunvoluciones está dispuesta, por lo tanto, de igual 
manera que la de la médula espinal, y tiene funciones que corres­
ponden á las de ésta. 

Si existen en realidad en la parte anterior de la superficie del 
cerebro centros motores distintos, de los que dependen ciertos gru­
pos de músculos, las lesiones destructoras de la región de la corteza 
del cerebro, que representa uno de estos centros, deben producir 
la parálisis de los músculos que están en relación con él. 

Este punto ha llamado recientemente la atención de los patólo­
gos, demostrándose que las pruebas de la exactitud de las conclu­
siones de Hitzig, basadas en la anatomía patológica y en la obser­
vación clínica, son aún de más peso que los resultados de los ex­
perimentos. 

Los Dres. Charcot y Pitres han coleccionado en una notable 
obra cierto número de casos para demostrar las relaciones que 
existen entre la parálisis y las lesiones distintivas de la sustancia 
gris de las circunvoluciones. En todos estos casos el sitio de la le­
sión cortical está indicado con la mayor exactitud. Basándose en 
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estos hechos, llegan á deducir que la sustancia cortical del cerebro 
contiene una zona motora, y que esta zona ocupa el centro para-
lobular, las dos circunvoluciones ascendentes y probablemente tam­
bién la parte inferior de las tres circunvoluciones frontales. En los 
casos citados por los Dres. Charcot y Pitres, todas las lesiones cor-
ticales, cualquiera que fuera su extensión, que recaían fuera de esta 
zona motora, no produjeron alteraciones del movimiento. Las le-

3?ig. 28 .—La fig-ura indica la situación probable de los centros motores en el hombre , seg-un los 
experimentos practicados en las manos por el Profesor Ferrier : I , centro para los movimientos de 
la lengua y de la mandíbula inferior (circunvoluciones de Broca. II , centro para los movimientos 
délos labios (músculos inervados por el facial). 111, centro para los movimientos de la cabeza y 
del cuello (rotación). IV, centro para los movimientos de las extremidades superiores. V , centro 
para los movimientos de las extremidades inferiores. VI , centro para los movimientos de los ojos. 
F l , F2, F3, primera, segunda y tercera circunvoluciones frontales. F A , circunvolución frontal 
ascendente. PA, circunvolución parietal ascendente, P l , lóbulo parietal supeiror. P2, lóbulo pa­
rietal inferior. P3, circunvolución angular. T I , T2, T3, primera, segunda y tercera circunvolu­
ciones temporales. SR, surco de Rolando. SIP, surco interparietal. SP, fisura paralela. SS, fisura 
de Silvio. 

sienes destructoras, de cualquier extensión que fueran, situadas 
dentro de esta zona, produjeron, por el contrario, alteraciones del 
movimiento. La parálisis fué repentina cuando se produjo repenti­
namente la lesión, y se limitó sólo á una parte del cuerpo cuando la 
lesión ocupaba sólo una parte de la zona motora. Los Dres. Charcot 
y Pitres creen, por lo tanto, poder deducir con seguridad de sus es­
tudios sobre las parálisis y convulsiones de origen cortical, que los 
centros motores de las extremidades superior é inferior están situa­
dos en el lóbulo paracentral del lado opuesto y en los dos tercios 
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superiores de sus circunvoluciones ascendentes ^ j que los centros 
del movimiento de la parte inferior de la cara ocupan el tercio in-. 
ferior de las circunvoluciones ascendentes, cerca de la fisura de 
Silvio, y , por último, que es muy probable que el centro para los 
movimientos aislados de la extremidad superior esté situado en el 
tercio medio de la circunvolución frontal ascendente del lado 
opuesto. 

Más recientemente aún, han publicado los Dres. Charcot j Pi­
tres una nueva Memoria, en la que han coleccionado varios casos 
de lesiones corticales, situadas por fuera de la zona motora y que 
no produjeron alteración alguna del movimiento. De estos hechoŝ  
tomados de diversos autores, deducen dichos observadores las si­
guientes conclusiones, que se hallan de acuerdo con sus propios re­
sultados : « Existen en la corteza de los hemisferios cerebrales re­
giones que no tienen relación alguna con la facultad del movimien­
to, y las que, por consiguiente, pueden lesionarse sin que se per­
turben de una manera permanente las funciones motoras. Estas re­
giones comprenden los lóbulos occipital, esfenoidal, el frontal en 
su parte anterior, orbitario, parietales (excepto quizás sus extre­
mos), cuadrilátero y cuneiforme )>. 

Eos Dres. Charcot y Pitres citan en su obra dos casos, observado 
uno por el Dr. Berger y otro por el profesor Jaccoud, que invali­
dan, al parecer, estas conclusiones. E l caso del Dr. Berger recayó 
en una niña, de seis años, que padecía hemiplegia derecha y con­
vulsiones, y en la autopsia se descubrió una esclerosis l im i t ada a 
las c i rcunvoluciones occipitales : los Dres. Charcot y Pitres dicen 
respecto de este caso « que la descripción anatomo-patológica es 
sumamente defectuosa, que nada indica respecto al estado de las 
demás partes del cuerpo, y que deja abierto por completo el campo 
á la duda ». 

E l caso del Dr. Jaccoud ( 1 ) se refiere á una mujer, de sesenta 
años, que padecía convulsiones, limitadas estrictamente al lado de­
recho del cuerpo, parálisis facial derecha, parálisis flácida de los 
miembros del lado izquierdo y desviación de la cabeza y de los ojos 
hácia el mismo lado. En la autopsia se hallaron lesiones corticales 
que interesaban « el lóbulo parietal superior, excepto la circunvo­
lución parietal ascendente y los dos tercios superiores de la circun­
volución angular del lóbulo paracentral, la pared externa, la cir­
cunvolución que existe entre ella y la fisura calloso-margiual y la 

( l ) Gazette llebdomadaire, 1878, pág. 47o. 
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circunvolución del cuerpo calloso en la parte comprendida entre la 
fisura occipito-parietal y la calloso-marginal ». 

Este caso es, según los Dres. Charcot y Pitres, algo oscuro en 
ciertos puntos, porque la descripción anatomo-patológica es algo li­
mitada, y de aquí que sea difícil determinar el sitio exacto de la 
lesión cerebral. «Pero queda demostrado — dicen—que es un caso 
extraño, irregular y excepcional, en el que la generalidad de las 
anomalías de la sintomatología cerebral han sido ocasionadas por 
un estado local». 

Fig. 29. — La lesión se representa en la parte sombreada de la figura. Era un tumor g-liomatoso 
que dió oríg-en á hemiplegia izquierda , ataques epilépticos y fenómenos paralíticos en el lado 
izquierdo. E n una ocasión, la cabeza se quedó en rotación izquierda (caso x v u , tesis de Lan-
douzy). La lesión representada por el círculo en la parte superior de la forma paralela (meningi­
tis , caso xu de Grasset, tesis de Landouzy), determinó ptosis del párpado superior izquierdo. No 
se observó ningún otro fenómeno paralítico. 

í j lóbulo frontal; P, lóbulo parietal : O, lóbulo occipital: Pi, P2, P5. Primera, segunda y tercera 
circunvoluciones temporales, ti, íg, primera y segunda fisuras parietalas. C, surco ó fisura de Ro­
lando ; A, circunvolución central ó frontal anterior; B, circunvolución central posterior ó parietal 
ascendente. F i , F2, F3, circunvoluciones frontales superior, media é inferior : ft, fy, fisuras fron­
tales superior é inferior ; fS) fisura parietal ; ip, fisura interparietal; em, extremidad de la fisura 
callosa marginal ; po, fisura occipito-parietal ; o, fisura occipital transversa ; 02, fisura occipital 
longitudinal; P, lóbulo parietal; P2, circunvolución supra-marginal ; Ps, circunvolución angu­
lar ; Oj, O2, 03, primera, segunda y tercera circunvoluciones occipitales. 

Tales son las deduciones generales que los Dres. Charcot y Pi­
tres creen poder sacar de la serie de casos consignados en su Me­
moria. Pero cuando se consideran detalladamente estos casos, se 
observa que hay bastantes que se oponen á la exactitud de estas 
conclusiones. La parálisis, por ejemplo, del mismo grupo de mús­
culos, puede ser resultado de lesiones que ocupen sitios distintos 
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de la zona motora. Los estudios clínicos del Dr. Burdon tienden á 
apoyar esta opinión. A l referir un caso de monoplegia braquial de 
origen cortical observada por este autor, cita otros catorce en los 
que se hizo una autopsia minuciosa. Comparando el sitio exacto de 
la lesión en estos diversos casos, deduce el Sr. Burdon que la mo­
noplegia braquial puede ser debida á lesiones de las diversas par­
tes de la zona motora de los hemisferios ; ha demostrado también 
que con la hemiplegia sucede lo mismo que con la monoplegia 
braquial. 

E l Dr. Luis Landouzy (1) ha coleccionado un gran número de 
casos de parálisis consecutiva á lesiones meningo-encefálicas del 
lóbulo fronto-parietal. De 150 casos citados en su monografía, la 
hemiplegia fué parcial en 59. Véanse las figs. 29 y 30. 

F i g . 30.—La lesión marcada por la sombra en la parte del lóbulo paracentral, representa la ex­
tensión de un g-lioma cerebral (caso LXVI de la memoria de Landouzy). La parte del trozo som­
breado que hay por encima de la línea curva, representa la prolong-acion interna de un foco de 
encefalitis tuberculosa (caso xxrv de la misma obra) que dió origen á parexia y contracciones de 
los miembros izquierdos. 

A, circunvolución anterior ; B , circunvolución central posterior ; af, circunvolución del cuerpo ca­
lloso ; P, precuneos ; 0 2 , euneus ; H, circunvolución del hipocampo; P, surco del hipocampo; 
TJ, circunvolución unciforme ,23o, fisura parieto-occipital ; oc, fisura del hipocampo menor. 

Es imposible, sin embargo, deducir de esta multitud de datos la 
menor información exacta respecto á la localización verdadera en 
la zona motora cortical de los centros de los diferentes grupos mus­
culares afectos. 

El Sr. Daynaud ha observado un caso de monoplegia braquial 
izquierda en un individuo en el que se encontró en la autopsia una 

(1) Contribution á Tétude des convulsions et paralysies liées aux meningo-encephali-
tes frouto-parietales. Paris, 1876. Tiiése inaugúrale. 
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sola lesión, que consistía en un pequeñísimo foco de reblandeci­
miento rojo, situado en el hemisferio derecho y que rodeaba un tu­
bérculo meníngeo. Este foco, cuyas dimensiones no llegaban á las 
de una pieza de 25 céntimos, estaba situado en la circunvolución 
parietal ascendente, á unos tres centímetros del borde superior é 
interno del hemisferio. Este caso se halla en oposición completa 
con la hipótesis de los Dres. Charcot y Pitres, quienes localizan el 
centro probable de los movimientos aislados de la extremidad su­
perior, en el tercio medio de la circunvolución frontal anterior. 

Cítase también una lesión de la circunvolución parietal ascen­
dente, encontrada por Langlebert (1) en la autopsia de un hom­
bre de cuarenta años, que había recibido á los siete años un golpe 
con un bichero en la región parietal media, á causa del cual pade­
ció toda su vida hemiplegia derecha, contracciones y atrofia de 
los músculos. Langlebert precisó con gran exactitud el sitio de la 
lesión cortical. « El instrumento—dice — llegó al tercio super io r 
de la r eg ión p a r i e t a l ascendente, en su curva posterior, y penetró 
hasta los hacecillos fibrosos que se dirigen al pedúnculo, por fuera 
del núcleo caudatus del cuerpo estriado». Esta lesión cortical pro­
dujo la degeneración secundaria de las fibras piramidales, cuyo 
trayecto cree el autor puede trazarse como la columna antero-
lateral opuesta de la médula espinal. 

En un caso observado por Prévost, una lesión traumática del 
cráneo con hundimiento de la eminencia parietal izquierda, fué se­
guida de afasia, hemiplegia facial derecha y monoplegia braquial 
del mismo lado. Se aplicó la corona del trépano por dentro y por 
encima del hueso deprimido. Se extrajeron algunos fragmentos 
óseos, tres de ellos de bastante volumen, saliendo también algu­
nas gotas de pus. La operación fué seguida de mejoría manifiesta 
de la afasia y alteraciones paralíticas. Poco tiempo después estaba 
completamente curado este individuo. Los experimentos practica­
dos en los cadáveres han permitido á Prévost y Terrillon deter­
minar con exactitud matemática el punto de las circunvoluciones 
cerebrales que se lesionan. Deducen que el hundimiento de un trozo 
de hueso lesiona casi con seguridad la circunvolución parietal iz­
quierda ascendente, y que se afectan de una manera secundaria las 
circunvoluciones frontal ascendente y segunda y tercera frontales. 

Lucas Championniére, que había observado ya un caso, en el 
que tuvo necesidad de practicar la operación del trépano á causa 

(2) Gazette Médicale du Nord-Est, 1877. 
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de una lesión traumática del cráneo, cuya operación fué seguida 
de buen éxito, ha procurado también comprobar con exactitud la 
región craneana que corresponde á la zona motora j los puntos ex­
ternos que pueden guiar al cirujano en dicha operación. Habiendo 
comprobado que el trayecto de una línea que se traza sobre el crá­
neo corresponde á la fisura de Rolando, aconseja Lucas Cham-
pionniére aplicar el trépano en la parte media de esta línea si la 
hemiplegia es completa, hácia la extremidad superior si la parálisis 
es del brazo y hácia la inferior si se afecta sólo la pierna. 

Los resultados de los estudios anatomo-patológicos, nos permiten 
ver que siguiendo á la letra los preceptos indicados por el Dr. Lu­
cas Championniére, podemos incurrir en algunos errores, y todos 
los cirujanos no los aceptan tal cual los ha indicado su autor. E l 
Dr. Tillaux, por ejemplo, ha observado un enfermo, el que á con­
secuencia de un golpe con un postigo de ventana sobre la cabeza, 
quedó afásico y monoplégico del brazo derecho. En la autopsia, se 
encontró una placa de meninge-encefalitis en contacto con parte de 
la segunda circunvolución y de la circunvolución de Broca. E l Doc­
tor Tillaux insiste en que ante un caso parecido, el trépano no 
puede producir grandes resultados; indica también, y esto es indu­
dable, que una lesión cerebral puede producir alteraciones tan re­
motas, que el cirujano que se atuviera á las reglas del Dr. Lucas 
Championniére, incurriría en un error. 

En el informe leido en la Academia de Medicina por el Dr. Gos-
selin, acerca de la comunicación de los Dres. Prevost y Lucas 
Championniére, manifiesta que el cirujano no puede juzgar la natu­
raleza de una lesión traumática del cerebro por las alteraciones fun­
cionales que produce. ¿Pueden indicar si es superficial ó profunda? 
¿Si hay dislaceracion ó sólo compresión? La abertura del cráneo cons­
tituye, ademas, un nuevo peligro para el enfermo, pues se expone 
á los riesgos de la septicemia y de la meningo-encefalitis. La tre­
panación está indicada de una manera especial en los casos de frac­
tura del cráneo con hundimiento del hueso. En este caso, la opera­
ción no aumenta los peligros que corre el enfermo, y puede, por el 
contrario, suprimir la compresión del cerebro cuando es debida á 
una esquirla ósea, ó á la acumulación de sangre ó de pus. 

Es evidente, por lo tanto, que la observación quirúrgica no ha 
contribuido con ningún nuevo dato á la localización exacta de los 
diversos centros motores, en que han intentado dividir algunos mé­
dicos la masa de las circunvoluciones. 
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El Dr. Gosselin (1) ha moderado con toda su autoridad el entu­
siasmo de aquellos cirujanos que han adoptado con demasiada rapi­
dez la práctica de la trepanación, de acuerdo con los resultados 
contradictorios de la fisiología experimental. La observación clínica 
demuestra, al parecer, sobre todo, que la parálisis de un grupo 
dado de músculos, puede depender de lesiones de sitios completa­
mente distintos de la zona motora ; y que las lesiones de un sitio 
dado de dicha zona, puede producir también parálisis en puntos 
muy distintos. 

La fisiología experimental y la observación clínica, concuerdan 
en la existencia en la periferia del hemisferio de una zona motora, 
que comprende la parte posterior del lóbulo frontal y la anterior 
del parietal. Puede considerarse á la vez como un hecho demos­
trado, que la excitación patológica ó eléctrica de esta zona, pro­
duce contracciones de los músculos del lado opuesto del cuerpo, y 
que las lesiones destructoraB de la misma, ocasionan la parálisis 
motora de los mismos músculos. Pero, aunque este hecho sea evi­
dente en el estado actual de nuestros conocimientos, nos es imposi­
ble deducir por el sitio de la parálisis, la situación exacta de la le­
sión cortical. Es también muy probable que la zona motora, de 
cuya existencia no puede dudarse, se divida en cierto número de 
regiones, cada una de las cuales tenga una función distinta. En 
otras palabras, se ha supuesto que un grupo dado de músculos, 
está sometido exclusivamente á un solo centro ideomotor, locali­
zado en una parte determinada de la zona motora. Las diversas cé­
lulas motoras de esta zona, se hallan en relación íntima unas con 
otras, y comunican, ademas, con las fibras motoras que. se dirigen 
á los órganos contráctiles de la periferia. Se comprende, por lo 
tanto, que cuando una alteración patológica destruya una parte de 
la zona motora, los músculos paralizados sean, los que están en rela­
ción anatómica con las células situadas en la parte afecta de la sus­
tancia cortical. Ahora bien, nuestros conocimientos sobre el trayecto 
de las fibras motoras en el centro o v a l , y sobre su distribución por 
la periferia de los hemisferios, son muy imperfectos. No se ha de­
mostrado que las fibras destinadas á un grupo especial de múscu­
los, procedan de las células inmediatas de la zona motora. Es, por 
el contrario, muy favorable que no exista semejante derivación. 
En efecto, uno de los rasgos característicos de la parálisis cortical 
limitada, consecutiva á las lesiones limitadas de las circunvolucio-

(1) Clinique chirurgicale de la Charité, 3.a edición. Paris 1878, t. i , págs. 257, 301, 333. 
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nes de la zona motora, es su duración transitoria. Para coordinar 
este hecho con la teoría de las localizaciones, nos vemos obligados 
á admitir que los centros motores de los diferentes grupos muscu­
lares pueden ser sustituidos en sus funciones por otros. Esta sus­
titución no puede atribuirse á los centros nerviosos homólogos del 
hemisferio opuesto, al que ha sido lesionado ; pues, en los experi­
mentos con los animales inferiores, se ha observado que después de 
la curación de la parálisis producida por una lesión cortical, no 
puede reproducirse la pérdida del movimiento lesionando los cen­
tros motores homólogos, y que, ademas, la parálisis desaparece 
cuando se lesionan dos regiones homólogas de las zonas motoras 
de los dos hemisferios. Debemos conceder, por lo tanto, que las 
funciones de los diversos centros de la zona motora de un hemisfe­
rio, pueden ser desempeñadas por el otro. 

Este hecho se explica fácilmente, si admitimos la exactitud de 
la hipótesis enunciada de que las diversas fibras motoras proce­
dentes de un grupo de músculos, se distribuyen por las diversas 
partes de la zona motora del lado opuesto. En efecto, la parálisis 
inicial, consecutiva á una lesión limitada de la zona motora, es de­
bida á qué esta lesión destruy-e las células de las que emanan la 
mayor -parte de las fibras que se distribuyen por los músculos que 
se paralizan — fibras por las cuales el ergo acostumbra á transmi­
tir las impresiones motoras al grupo de músculos en cuestión. Bien 
conocida es la importancia del hábito en la educación de los dife­
rentes órganos de la economía. A l cabo de cierto tiempo, los im­
pulsos motores, que en conjunto tienen su origen en toda la exten­
sión de la zona motora para llegar á los músculos paralizados, si­
guen las fibras que, aunque ponen en relación estos músculos con 
la parte de la zona motora que no ha sufrido lesión alguna, han 
permanecido hasta entonces en un estado de inercia funcional. Es, 
por lo tanto, evidente, que si la lesión interesa una gran parte de la 
zona motora, la sustitución ha de ser poco duradera y la parálisis 
de origen cortical persistirá indefinidamente. 

¿Cuál es la función de las células de la zona motora en la pro­
ducción de estos movimientos debidos á la excitación de dicha zona 
por la corriente eléctrica? ¿ Son estos movimientos efecto inmediato 
de la excitación de las células? En otras palabras, ¿tiene la cor­
riente eléctrica la propiedad de poner en acción las células de la 
sustancia gris cuando da origen á las impresiones, á los movimien­
tos voluntarios? Hasta una época muy moderna se admitía gene-
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raímente que la sustancia gris de los centros nerviosos era insensi­
ble á nuestros medios ordinarios de excitación. Los experimentos 
de Hitzig parecen haber demostrado que la sustancia gris de la 
zona motora de las circunvoluciones, se comporta de diferente ma­
nera. Autores de gran reputación como los Dres. Vulpian y Schiff, 
manifiestan, sin embargo, que esta conclusión es errónea ; que las 
contracciones de los músculos del lado opuesto no son debidas á la 
excitación de la sustancia gris que forma la zona motora, sino más 
bien á la de la sustancia blanca subyacente — siendo producida 
esta excitación, como sucede en los experimentos de Hitzig, de 
Terrier y de otros, por la difusión de la corriente eléctrica á través 
de la sustancia gris hasta la blanca situada debajo. Los hechos que 
demuestran esta difusión y las circunstancias que la favorecen, han 
sido perfectamente estudiados por los Dres. Carville y Duret ; es­
tos notables observadores han dado, por medio del galvanómetro^ 
una prueba directa de la difusión de la corriente eléctrica á través 
de la sustancia central. Han demostrado, ademas, que cuando se 
aplica á un punto de la zona motora una corriente débil, cuya in­
tensidad se aumenta gradualmente, sólo se observan contracciones 
aisladas de un grupo de músculos. Estas contracciones interesan 
poco á poco todos los músculos del lado del cuerpo opuesto al he­
misferio que se excita, y á vece ĵ, hasta se observan convulsiones. 
Pueden producirse también contracciones musculares en el lado 
opuesto del cuerpo, excitando la superficie de las circunvoluciones 
fuera de la zona motora. La corriente necesaria para producir este 
efecto, debe ser relativamente enérgica, pues la región se halla 
más distante de esta zona. 

Cuando el cerebro está saturado de líquidos que son buenos con­
ductores de la electricidad, la corriente eléctrica se difunde con más 
facilidad. 

Cuando se deja al descubierto el tejido blanco subyacente, á la 
zona motora puede excitársele directamente por la corriente eléc­
trica y producirse contracciones en los músculos del lado opuesto 
del cuerpo. Eckhart ha conseguido esto siguiendo, como para el 
cuerpo estriado, los hacecillos, cuya excitación produce contraccio­
nes de los músculos del miembro anterior. Para ello le ha sido ne­
cesario dividir varias veces el hemisferio en sentido transversal. E l 
Dr. Onimus ha observado contracciones musculares del lado opuesto 
del cuerpo de un animal cuando, después de extirpado un hemis­
ferio, excitaba con la corriente eléctrica el líquido sanguíneo que 
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llenaba el lado correspondiente de la base del cráneo. La excitación 
•en este caso era transmitida indudablemente por el líquido de la 
sustancia blanca subyacente. 

Hay ademas otros hechos que demuestran la difusión de la co­
rriente eléctrica en los experimentos de Hitzig y de Ferrier. Es 
imposible comprender por qué la sustancia gris de la zona motora, 
si es en realidad sensible á la excitación eléctrica, no responde tam­
bién á otros agentes estimulantes, cuya acción, al contrario de lo 
que sucede con la corriente eléctrica, no se difunde á la sustancia 
blanca. Se ven, sin embargo, formarse muchas veces tumores en la 
superficie de la zona motora, los cuales deben irritarse necesaria­
mente, y , sin embargo, no se observan contracciones musculares 
del lado opuesto del cuerpo mientras la sustancia gris queda intacta 
y la blanca no se pone al descubierto. Se han publicado ademas 
varios casos en los que había lesiones marcadas de la zona motora 
de las circunvoluciones, sin que se observara parálisis de los múscu­
los del lado opuesto del cuerpo. 

Es necesario, por lo tanto, distinguir, bajo este punto de vista, 
las lesiones que interesan sólo las capas superficiales de las circun­
voluciones de las que interesan á la vez la sustancia gris y la blanca 
subyacente. Sólo en este último caso hay parálisis de los músculos 
del lado opuesto del cuerpo. El Dr. Pitres ha demostrado ademas 
en su tésis que las lesiones que interesan primitivamente la sustan­
cia blanca del centro oval, comprendido entre la cápsula interna y 
la zona motora de las circunvoluciones, son seguidas siempre de 
parálisis de los músculos del lado opuesto del cuerpo. Ahora bien, 
esta parte del centro oval es sólo la expansión de la parte motora 
de la cápsula interna. Está formado, según los estudios más mo­
dernos, de fibras que ponen en relación directa la zona motora de 
las circunvoluciones con la sustancia gris de las astas anteriores de 
la médula espinal, 

11. — P A R A L I S I S C O N S E C U T I V A A L A S L E S I O N E S C E N T R A L E S D E 
LOS H E M I S F E R I O S . 

Los hemisferios cerebrales, adheridos cada cual á su pedículo 
correspondiente, están compuestos de ciertos núcleos de sustancia 
gris (ganglios centrales), entre los que pasan láminas de tejido 
blanco, que forman la mayor parte de la sustancia que compone 
cada mitad lateral del cerebro. Estos núcleos grises son tres en 
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cada lado — el lenticular, el caudatus j el óptico. Los dos prime­
ros suelen designarse respectivamente con el nombre de núcleo ex­
tra e intraventricular, y unidos forman el cuerpo estriado. El nú­
cleo caudatus j el tálamo óptico están separados de los músculos 
lenticulares por una lámina de sustancia blanca llamada cápsula 
interna, cuya expansión forma la corona radiada. Estas relaciones 
se observan perfectamente en el adjunto esquema de una sección 

JPig, 31.—Cápsula interna, cara externa. A, fibras radiadas ; B, extremidad de la cápsula interna ; 
C, cápsula interna (cara externa). 

vertical del cerebro. Si se siguen de arriba á abajo las fibras de la 
cápsula interna, se ve que proceden exclusivamente de la parte in­
ferior del pedúnculo. Estas fibras forman, en realidad, dos haceci­
llos distintos, uno, compuesto exclusivamente de fibras sensitivas, 
serpentea alrededor de la extremidad posterior del ganglio lenticu­
lar, en la parte posterior é inferior de la corona radiada, y después 
se dirige hacia atrás, terminando, según Meynert, en el lóbulo oc­
cipital. Este hacecillo, sensitivo, después de entrecruzarse en la 
parte posterior de las pirámides, llega, según dicho autor, á la co­
lumna posterior del lado opuesto de la médula espinal. 

El otro hacecillo, que forma los dos tercios anteriores de la cáp­
sula interna, se compone exclusivamente de fibras motoras. Termina 
en parte en el ganglio central. Los estudios más modernos demues­
tran, sin embargo, que la porción motora de la cápsula interna con-
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tiene fibras que se extienden directamente desde la parte inferior 
del pedúnculo á la corona radiada, sin relación alguna con los nú­
cleos grises. Estas fibras, á las que Flechsig llama el hacecillo p i ­
r a m i d a l propiamente dicho, terminan, según toda probabilidad, en 
la zona motora de las circunvoluciones cerebrales. Su parte infe­
rior forma las pirámides anteriores, y se continúa en parte por la 
columna posterior de la mitad lateral opuesta de la médula espinal, 
y en parte por la columna anterior del mismo lado. 

K G E l 

F i g . 32.—Cápsula interna (cara interna). A , sección de la protuberancia; B , pedúnculo cerebral, 
fibras del pedúnculo (que pasan directamente al tálamo óptico). C, fibras del tálamo óptico que 
van al núcleo extraventricular (cuerpo lenticular) del cuerpo estriado y á la cápsula interna. 
D, fascículo postero-externo que partiendo del pedúnculo pasa alrededor de la parte posterior del 
tálamo óptico y se une á él por la parte superior. E , fibras que van del tálamo óptico al núcleo 
extraventricular del cuerpo estriado. F , quiasma de los nervios ópticos. G, núcleo intraventricu-
lar del cuerpo estriado. Y , tálamo óptico. K , circunvoluciones del cuerpo calloso. L , tubérculos 
cuadrigéminos. 

Estos datos anatómicos de las partes de que se trata son nece­
sarios para comprender bien los estados morbosos producidos por 
lesiones de las diversas zonas de la masa central de los hemis­
ferios. 

a. L e s i ó n d e l t e rc io pos t e r io r de l a c á p s u l a i n t e r n a . 

Hemianestesia cerebral . — Cuando una lesión interesa el tercio 
posterior de la cápsula interna, la parte comprendida entre el tá­
lamo óptico y la parte posterior del núcleo lenticular, se observa 



SINTOMATOLOGÍA D E LAS L E S I O N E S C E R E B R A L E S . 401 

hemianestesia total de la piel y de los demás órganos de los senti­
dos especiales del lado opuesto al afecto. Este hecho ha sido de­
mostrado por observaciones de Andral, Fürck, Rosenthal, Jackson, 
Charcot, Vulpian, Luys, Rendú, Veyssiére y otros autores. Esta 
hemianestesia general se explica recordando que la porción lentico-
óptica de la cápsula interna se compone de todas las fibras sensiti­
vas procedentes del lado opuesto del cuerpo. La fisiología experi­
mental confirma los datos suministrados por la observación clínica 
y por la anatomía. Los estudios de Vulpian y de sus discípulos 
Duret y Veyssiére demuestran que las lesiones experimentales del 
tercio posterior de la cápsula interna producen la hemianestesia 
completa del lado opuesto del cuerpo. 

La hemianestesia de origen cerebral no difiere por ningún con­
cepto, bajo el punto de vista clínico, de la producida por el histe­
rismo. En ambos casos desaparece por completo la sensibilidad ge­
neral en una mitad del cuerpo, sucediendo lo mismo con los senti­
dos especiales del mismo lado ú observándose cuando menos alte­
raciones de los mismos. Respecto á la vista, por ejemplo, no sólo 
disminuye la potencia visual, sino que el campo de la visión se 
hace concéntrico y más limitado, sin que se observe alteración del 
aspecto normal del fondo del ojo cuando se le examina con el of-
talmoscopio. 

El profesor Charcot ha insistido sobre el siguiente hecho, por de-
ducion de la observación clínica, á saber : que « las lesiones de los 
hemisferios cerebrales que ocasionan la hemianestesia, producen á 
Ja vez ambliopia cruzada, pero no hemiopía lateral». Los autores 
alemanes se adhieren, sin embargo, casi todos á la teoría de A. von 
Graeffe, según el cual la alteración que suele observarse en los ca­
sos de lesiones unilaterales de los hemisferios, es sencillamente la 
pérdida de la vista en la mitad correspondiente del campo visual 
de ambos ojos, en otras palabras, una hemiopia lateral homóloga. 
Esta opinión, puramente hipotética, se basa en la teoría hipotética 
también del semientrecruzamiento de las fibras de los nervios ópti­
cos. Desde la época de Newton (1723) se ha creído que las fibras 
que proceden de las cintillas ópticas y que forman los nervios de 
este nombre, se entrecruzan en parte en el quiasma. Se ha supuesto 
también, para explicar ciertos hechos pa-tológicos, que las fibras 
ópticas que se entrecruzan — es decir, las que proceden del lado 
opuesto — se colocan en la parte interna después del entrecruza-
nnento, mientras que las que no se entrecruzan ocupan la cara ex-

HAMMOND .— íTi/ermectarfes d e l s i s t e m a n e r v i o s o . — T o s i ó i . 26 
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terna del nexvio .del lado opuesto. Resulta de esta disposición ana­
tómica (que no se ha demostrado), que las fibras del nervio óptico 
del lado izquierdo se distribuyen por la mitad izquierda de cada 
retina, y que las que forman el nervio óptico del lado derecho, lo 
hacen por la mitad derecha de las retinas (véase fig. 33). 

Para explicar cómo las lesiones de los hemisferios producen la 
hemianestesia cruzada y originan á la vez la ambliopia cruzada y 
no la hemiopia lateral, ha modificado el Dr. Charcot la teoría del 
semientrecruzamiento de los nervios ópticos. Bien sabido es que 
las cintillas órticas, cuya continuación después del entrecruza-
miento constituye los nervios de este nombre, están en relación 
anatómica con los diferentes puntos de la sustancia gris, situada 
en la base del cerebro antes de seguir su trayecto hácia la sustan­
cia gris de la corteza. La raíz externa de cada cintilla óptica, la 
más gruesa é importante de las dos, se halla en relación directa 
con el cuerpo geniculado externo, con la parte inferior del tálamo 
óptico y con los tubérculos cuadrigéminos anteriores del mismo 
lado. Ahora bien, el distinguido médico de la Salpétriére se inclina 
á creer que las fibras del nervio óptico completan su entrecruza-
miento en la parte de su trayecto comprendida entre los centros 
corticales y el cuerpo geniculado. Según esta hipótesis, las fibras 
que forman el nervio óptico de un lado se entrecruzan, unas veces 
por encima y otras por debajo del quiasma, de tal manera, que una 
lesión limitada exactamente á un hemisferio afecta sólo las fibras 
que llegan á la retina del ojo del lado opuesto. 

fe. Lesiones de los dos tercios an ter iores de l a c á p s u l a i n t e r na . 

Hemip leg i a cerebral , d e g e n e r a c i ó n secundaria , c o n t r a c c i ó n ta r ­
d í a . — Toda lesión destructora limitada á los dos tercios anteriores 
de la cápsula interna, produce los síntomas de la hemiplegia cere­
bral común, llamada también parálisis motora, y ataca el lado 
opuesto del cuerpo. Cuando la lesión interesa los dos tercios ante­
riores y el posterior de la cápsula interna, se observan á la vez los 
síntomas de hemiplegia motora acompañada de los fenómenos de 
hemianestesia descritos anteriormente. 

La hemiplegia motora consecutiva á una les ión destructora de 
la cápsula interna, suele ser de carácter marcado y más ó menos 
persistente. En un período avanzado se complica casi siempre de 
contracciones permanentes de los miembros paralizados, como su­
cede en las lesiones profundas de la zona motora de las circunvo-



SINTOMATOLOGIA P E LAS LESIONES C E R E B R A L E S . " 408 

luciones j de la sustancia blanca subyacente. Estas contracciones 
dependen de una manera directâ  según se ha indicado, de la dege­
neración secundaria de las fibras motoras piramidales, las que cru­
zando la región fronto-parietal del centro oval, llegan sin interrup­
ción á la parte posterior de la columna lateral de la médula espi­
nal del lado opuesto y á la columna anterior del mismo lado, atra­
vesando los dos tercios anteriores de la cápsula interna. Flechsig 
sostiene que las fibras piramidales atraviesan la cápsula interna por 
el tercio cuar to pos te r ior y que, al contrario de lo que supone el 
Dr. Charcot, este punto de la cápsula interna es el sitio más fre­
cuente de la lesión en los casos de hemorragia cerebral. 

La aparición de las contracciones tardías es siempre de fatal 
augurio para el pronóstico. Indica, en efecto, qfte la hemiplegia es 
debida á una lesión de la cápsula interna, j que, por lo tanto, 
nuestros recursos terapéuticos son impotentes contra la hemiplegia. 
(No puede perderse, sin embargo, la esperanza de obtener á veces 
aun en estos casos, cierta mejoría á beneficio de un tratamiento 
apropiado.) 

c. Lesiones de los ganglios centrales de los hemisferios. 
Hemipleg ia t r a n s i t o r i a . — Las lesiones limitadas á los ganglios 

centrales de los hemisferios (núcleo lenticular, nucleus caudatus j 
tálamo óptico), producen también parálisis motora, pero ésta es 
por lo general de carácter transitorio y no es seguida probable­
mente de contracciones tardías. 

Para explicar el carácter transitorio de la hemiplegia confinada 
á los núcleos grises de los hemisferios, se ha dicho que las diferen­
tes partes de estos centros pueden reemplazarse en sus funciones. 
¿No sería, sin embargo, más natural admitir que los ganglios cen­
trales no tienen parte alguna directa en la ejecución de los movi­
mientos voluntarios? Se ha demostrado por una parte que la zona 
motora de las circunvoluciones produce impulsos motores volunta­
rios y se halla en relación anatómica directa con los centros moto­
res de la médula espinal. No se ha citado, por otra parte, un caso 
eii el que una lesión limitada á la sustancia de uno de estos núcleos 
grises haya producido la degeneración secundaria. Türck ha obser­
vado, por el contrario, una lesión del tamaño de una avellana, si­
tuada en el cuerpo del nucleus cauda tus , que no produjo degene­
ración secundaria. En otros dos casos referidos por el mismo autor, 
«na lesión antigua interesaba la parte superior del tálamo óptico. 
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y en BÍtagurio^jp^llos hubo degeneración secundaría. Flechsig ha. 
observado el tn%mo fenómeno en dos casos en los que h a b í a una 
lesión circuns^ta, l i m i t a d a á la zona externa del núcleo lenticu­
lar. Los gangl ios centrales de los hemisferios se hallan privados^ 
al parecer, según esto, de '•-oda relación directa con las fibras pira­
midales directas interpuestas entre la zona motora cortical y las-
células motoras de la m é d u l a espinal. 

Para explicar el desarrollo de la hemiplegia motora transitoria, 
eonsecutiva á lesiones de la sustancia de los ganglios centrales, nos 
vemos obligados á a d m i t i r que estas lesiones obran sólo por com­
presión , suprimiendo durante algún tiempo las funciones de las 
fibras piramidales de la cápsula interna, cuyo cometido es transmi­
tir los impulsos motores voluntarios. 

Se ha notado que el sitio predilecto de la hemorragia cerebral es 
Ja superficie interna del núcleo lenticular. La sangre de estos casos 
se extravasa en el espacio comprendido entre la superficie externa 
y la lámina de sustancia blanca, que la rodea sin adherirse á ella,, 
y que es conocida con el nombre de cápsula externa . Este hecho ex­
plica por qué en la mayoría de los casos de hemorragia cerebral la 
hemip l eg i a es transitoria y no se acompaña de contracciones. 

H e m i c o r e a de or igen cerebral . — Hace pocos años indicó el doc­
tor Weir Mitchell por vez primera que los enfermos que sufrían 
durante algún t i empo hemiplegia solían presentar á veces altera­
ciones coreiformes, complicando la parálisis muscular. Designó este 
estado con el nombre de «corea post-hemiplégico». El Dr. Charcot 
lia demostrado más recientemente la frecuente coexistencia de he­
micorea con la hemianestesia de origen cerebral. Ha demostrado,, 
explicando la coexistencia por los resultados de cierto número d& 
autopsias, que las lesiones que producen estas dos variedades de 
fenómenos — hemianestesia y hemicorea — ocupan sitios contiguos 
de la parte posterior de la raíz de la corona radiada ; las lesiones 
que se han encontrado en la autopsia de los enfermos que padecían 
hemicorea se hallaban en la zona que comprende las partes poste­
riores de la cápsula i n te rna del tálamo óptico y del nucleus cauda— 
l i i s , y en la anterior de los tubérculos cuadrigéminos. El Dr. Char­
cot cree, sin embargo, que la lesión de la sustancia blanca—es 
decir, de la cápsula interna — es á la que debe atribuirse el hemi­
corea que sobreviene en la hemiplegia. Debe recordarse que este 
hemicorea no es siempre post-hemiplégico, sino que puede prece­
der á un ataque de hemorragia cerebral. (Debe t a m b i é n tenerse 



SINTOMATOLOGÍA D E LAS LESIONES C E R E ^ A ^ a g J I ^ ARÂ fEES 
presente que el corea post y ante-hemiplégico es S^éfí^^S'áftSiP^a -3o 
tamente distinto de la atetosis, de la cual se asem^i^^^reg^r^^^g 
bien respecto al origen, carácter de los movimientos, síatooaas.que 
les acompañan, ó al sitio de la lesión. La atetosis se Éá estudiado 
minuciosamente en un capítulo anterior). 

d . Lesiones de los v e n t r í c u l o s la terales ; h e m o r r a g i a v e n t r i c u l a r . 

Convulsiones de or igen cen t ra l . C o n t r a c c i ó n 'precoz. — Cuando 
una extravasación sanguínea penetra en la cavidad de los ventrícu­
los, produce á la vez coma, parálisis, contracciones precoces y 
convulsiones epileptifbrmes. 

I I I . - L E S I O N E S D E L O S T U B E R C U L O S CUADBIGEMUSTOS. A L T E R A -
C I O N E S O G U L O - P U P I L A B E S . 

Se admite generalmente que los tubérculos cuadrigeminos son 
los centros de origen de los nervios ópticos. La influencia de estos 
órganos sobre los movimientos de la pupila ha sido perfectamente 
demostrada. Flourens, por ejemplo, consiguió, excitando los tu­
bérculos cuadrigéminos, despertar contracciones en ambos iris; 
Terrier ha visto dilatarse la pupila electrizando estos núcleos de 
sustancia gris. Según Flourens, la lesión ó extirpación de los tu­
bérculos cuadrigéminos de un lado produce la ceguera en el opuesto. 

Los tubérculos cuadrigéminos presiden ademas los movimientos 
comunicados de los globos oculares. Los estudios de Adamück, 
publicados en 1870, demuestran de un modo evidente este hecho. 
Este fisiólogo ha demostrado que la excitación superficial del par 
anterior de los tubérculos cuadrigéminos en diferentes puntos pro­
duce movimientos variados, pero que los dos ojos se mueven siem­
pre simultáneamente. Cuando se excita el tubérculo derecho, se 
desvían ambos ojos hacia la izquierda ; y cuando se excita, por el 
contrario, el izquierdo, los ojos se dirigen á la derecha. 

Estos datos fisiológicos se han aplicado á la patología del siste­
ma nervioso. En algunos casos en que se han destruido los tubér­
culos cuadrigéminos de ambos lados, se ha observado la ceguera 
completa con dilatación de las dos pupilas. En el caso, por ejem­
plo , de un enfermo observado por el Dr. Blanquinque ( 1 ) en la clí­
nica del Dr. Pidoux, cuyo enfermo presentó durante la vida la ce-

í l ) Gazette Hebdomadaire, nüm. 33, 1871. 
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güera completa con dilatación de ambas pupilas, se encontró en la 
autopsia un tumor de la glándula pineal que comprimía los tu­
bérculos cuadrigeminoSj sobre todo el par posterior. Este enfermo 
tenía dirigidos los ojos hácia abajo y á la derecha. Este fenómeno 
de la desviación conjugada de los ojos se observa también á conse­
cuencia de lesiones que afectan diferentes puntos de los centros 
nerviosos. Es de tal importancia en sus relaciones diagnósticas con 
las lesiones encefálicas, que el estudio de su valor semiológico me­
rece llamar nuestra atención. 

D e s v i a c i ó n conjugada de los ojos. — Antes qué descubriera Ada-
mück en los dos tubérculos cuadrigéminos anteriores los centros 
del movimiento del globo del ojo, había demostrado Magendie que 
estos movimientos dependían de los pedúnculos cerebelosos medios. 
Este ilustre fisiólogo dividió en una liebre el pedúnculo cerebeloso 
medio de un lado, y observó que el ojo correspondiente se dirigía 
hacia abajo y sobresalía más de la órbita, mientras que el opuesto 
se dirigía hácia arriba y se hundía más en la cavidad orbitaria. Los 
ojos recuperaban su posición normal en cuanto se dividía el pe­
dúnculo cerebeloso medio, como hacía Flourens. Longet y Schiíf 
repitieron los experimentos de Flourens, obteniendo los mismos 
resultados. Schiíf observó que cuando la lesión experimental inte­
resaba el pedúnculo cerebeloso y la región lateral media del cere­
belo, se producíala desviación conjugada, pero en sentido inverso; 
es decir, el ojo sano se ponía saltón y se dirigía hacía abajo, mien­
tras que el del lado afecto se hundía en la órbita y se inclinaba 
hácia arriba. Herwig observó en 1826 un fenómeno parecido. 

Curschmann ha negado recientemente que la desviación conju­
gada de los ojos, tal como había sido observada por Flourens, re­
sulte de la sección de los pedúnculos cerebelosos, y que esta des­
viación sea producida sólo cuando la lesión recae en un sitio de los 
hemisferios del cerebro, que en la liebre se designa con el nombre 
de tubérculo acústico. 

Hitzig, que ha hecho sus experimentos en conejos, ha obtenido 
la desviación conjugada de los ojos, aplicando los dos polos de una 
pila eléctrica al lóbulo posterior del cuerno de Anmon. Los ojos se 
desviaron á la derecha ó á la izquierda, según que el polo positivo 
se aplicó á la derecha ó á la izquierda. Cuando se ponían los dos 
electrodes en contacto con el lóbulo superior del cuerno de Anmon, 
uno de los ojos se dirigía hácia arriba y el otro hácia abajo, según 
la dirección de la corriente. 
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Ferrier ha observado que cuando se excita por la electricidad la 
parte más anterior del cuerno de Anmon, los dos ojos sé desviaban, 
dirigiéndose el derecho hácia arriba y el izquierdo hacia abajo. 
Excitando la parte media ó inferior del mismo órgano, la desvia­
ción se verifica en sentido inverso. Excitando el cerebelo del mono, 
del perro j del gato en diversos sitios, ha conseguido Ferrier pro­
ducir siempre la desviación conjugada de los ojos, cuya dirección 
varía según el sitio excitado. Puede decirse, en términos generales, 
que los órganos cuya excitación produce el fenómeno de que se 
trata, son los tubérculos cuadrigéminos, el cerebelo y sus apéndices. 

Vemos, por lo tanto, que las lesiones unilaterales de cualquier 
punto de estos órganos se acompañan todas de desviación conju­
gada. Si se aislan los globos oculares de la influencia de uno de los 
dos centros homólogos que presiden sus movimientos asociados, 
sólo subsiste la influencia del centro que no se afecta, y los dos 
ojos suelen tomar la misma posición anómala producida por la ex­
citación de un punto simétrico. La experiencia clínica justifica por 
completo estas deducciones fisiológicas. Es un hecho conocido hace 
mucho tiempo que las lesiones situadas en la proximidad del istmo 
del encéfalo producen durante la vida hemiplegia, con dislocación 
conjugada de los ojos, acompañada á veces de rotación de la ca­
beza sobre su eje. Esta desviación varía sobremanera, dirigiéndose 
los ojos unas veces hácia el sitio de la lesión y otras hácia el 
opuesto. Pero este fenómeno de la desviación conjugada de los 
ojos, con ó sin rotación de la cabeza, se observa en los casos de le­
siones que afectan partes muy distintas de los hemisferios cerebra­
les. El fenómeno es debido muchas veces á una lesión limitada 
próxima al cuerpo estriado y pedúnculos. E l Dr. Prevost (l)-ha 
indicado, como ley general, que en el caso de lesión cerebral la 
desviación de los ojos es siempre del lado afecto. Un caso referido 
por Duplay y cuatro por Eichorst, demuestran, sin embargo, que 
puede suceder lo contrario, y que la ley enunciada por Prévost, es 
demasiado absoluta. 

I V . — L E S I O N E S D E L A S C I N T A S D E L O S N E R V I O S OPTICOS 

Hemiop i a l a t e r a l . — Como hemos visto, según la teoría gene­
ralmente admitida, las fibras nerviosas que forman los nervios óp­
ticos sólo se entrecruzan en parte en el quiasma. Las que cruzan 

(í) De la deviation conjuguie des yeux. Tésis de Paris, 1886. 



tf^^lj^ .4*'* ENFERMEDADES D E L SISTEMA NEEVIOSO. 

de un lado á otro son las más próximas á la línea media y ocupan 
la parte más interna del nervio y cinta blanca de cada lado. Las 
que no se cruzan ocupan, por el contrario, la parte más externa 
del nervio y de la cinta. Un examen del esquema (fig. 33) basta 
para demostrar estas afirmaciones y establecer el hecho de que las 
fibras nerviosas que forma cada cinta pasan á la mitad correspon­
diente de cada retina. Las fibras de la cinta óptica izquierda, por 
ejemplo, pasan á la mitad izquierda de cada retina, y las de la de­
recha á la mitad derecha. 

F i g . 3 3 . — Esquema que sirve para explicar los fenómenos de hemiopia lateral y de ambliopia 
cruzada sea- un Charcot. (LeQons suv les localitciciones cévébruux , 187G, p á g . 124J. C j semientrecruza-
miento en elquiasma; H , entrecruzamiento posterior hácia los cuerpos g-eniculados; C , G', cuerpos 
geniculados ; O, ojo izquierdo; O', ojo derecho; NO, NO', cintas de los nervios ópticos ; A , lesión 
del nervio óptico izquierdo que determinó amaurosis en el lado correspondiente; B , lesión de la 
cintas óptica izquierda que produjo hemiopia lateral derecha; E , lesión que produjo ambliopia 
cruzada derecha ; C , una lesión en este punto producirá hemiopia temporal. 

Esta explicación del trayecto de las fibras de los nervios ópticos 
entre las retinas y los cuerpos geniculados nos permite compren­
der perfectamente las diversas formas de hemiopia, debidas á le­
siones de las cintas ópticas. 

La hemiopia. homologa l a t e r a l — es decir, la parálisis sensitiva 
de la mitad izquierda de cada retina — se ha observado en gran 
número de casos en que la lesión afectaba una de las cintas ópti­
cas, bien directa ó indirectamente por el intermedio de los órganos 
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inmediatos. Ahora bien ; la teoría indicada sin más explicación 
exige que cuando una lesión destruye la cinta óptica del lado iz­
quierdo sólo se altera la posición de la mitad izquierda de cada 
retina, y , al contrario, si la lesión recae en el lado derechor— 

La hemiopia que resulta puede limitarse á una retina cuando 
una lesión unilateral afecta sólo las fibras más externas (hemiopia 
homologa) ó la más interna (hemiopia cruzada) de una de las cin­
tas ópticas. 

Cuando una lesión circunscrita está situada en el ángulo anterior 
del quiasma, de manera que su acción se limita á las fibras más in­
ternas de los nervios ópticos, suele resultar una hemiopia t empora l . 
En otras palabras, según esta teoría, la alteración visual se limita 
á la mitad interna de cada retina. Soemish ha publicado un caso de 
«ste género, en el que se diagnosticó en vida del enfermo el sitio 
<ie la lesión. 

Finalmente, para que haya una hemiopia nasa l , es decir, que 
la alteración visual se limite á la mitad externa de cada retina, es 
necesaria una lesión simétrica y bilateral que afecte sólo la parte 
externa de cada cinta óptica. Este fenómeno ha sido demostrado por 
varios casos, entre otros por los publicados por Knapp en 1873. 

V . - L E S I O B T E S :DE P E D U N C U L O S C E B E B R A I J E S Y O E R B B E L O S O S . 

a. P e d ú n c u l o s cerebrales . 

Los pedúnculos cerebrales contienen en su sustancia todas las 
fibras nerviosas y sensitivas que relacionan la periferia con los cen­
tros encefálicos. 8e distinguen en estos órganos dos partes ó capas: 
una superior y otra inferior. Esta última contiene exclusivamente 
las fibras sensitivas y motoras directas que pasan desde la sustan­
cia gris cortical de los hemisferios á las masas ganglionares espina­
les sin tocar á los ganglios centrales del encéfalo. Según Meynert, 
las fibras sensitivas ocupan la parte interna de los pedúnculos. Una 
bgera lesión de estos órganos puede, por lo tanto, producir una 
hemiplegia sensitiva y motora completa, pero con la particularidad 
de que los sentidos de la vista y del oido no suelen afectarse. 
A veces se afecta el nervio motor ocular común, y en este caso la 
parálisis de los músculos del lado opuesto se complica con la de los 
músculos del globo del ojo. [Es decir, la parálisis de los músculos 
oculares del mismo lado que la lesión, mientras que la de los otros 
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músculos es del lado opuesto. Hay, por lo tanto, hasta cierto 
punto parálisis cruzada). 

Una lesión que afecte sólo la parte externa de un pedúnculo, 
producirá hemiplegia exclusivamente motora; j otra limitada á la 
parte interna del pedúnculo producirá sólo la hemianestesia. 

b. Pedúnculos cerebelosos. 

Curscliman ha publicado recientemente el caso de una mujer tu­
berculosa que se quejaba de vértigo y cefalalgia seguidos de ata­
ques convulsivos, á la conclusión de los cuales caía sobre el lado 
derecho. En la autopsia se encontró una meningitis tuberculosa y 
un foco de reblandecimiento que interesaba los pedúnculos cerebe­
losos anterior y posterior. Este autor ha demostrado, por medio de 
experimentos, que si se divide el pedúnculo cerebeloso de un ladoí 
el animal es acometido en seguida de convulsiones y cae del lado 
correspondiente á la lesión. 

Coutry (1) ha publicado más recientemente el caso de un hom­
bre cuyos únicos síntomas eran vómitos rebeldes y ataxia locomo­
triz respecto á ciertos movimientos. Estos últimos eran repentinos 
y á sacudidas. En la autopsia de este hombre, que falleció de me­
ningitis tuberculosa, se encontró completamente destruido el pe­
dúnculo cerebeloso izquierdo inferior. 

C A P Í T U L O X I X . 

S I N T O M A T O L O G Í A D E L A S L E S I O N E S C E R E B E L O S A S . 

La patología del cerebelo es mal conocida aún á causa, en pri­
mer lugar, de la insuficiencia de nuestros conocimientos de las fun­
ciones de este órgano, y ademas á que puede haber lesiones pro­
fundísimas del cerebelo, y aun estar destruido éste en gran parte, 
sin que se observe el menor trastorno funcional; mientras que lesio­
nes circunscritas producen síntomas de carácter variado, y debidos, 
en su mayor parte, á la compresión de órganos contiguos. 

Estos síntomas son idénticos á los que resultan de las lesiones 
más variadas de los centros nerviosos. Sólo su manera de agru­
parse y su mayor ó menor frecuencia, nos permiten diagnosticar, 

(1) Comptes rendus de la Société de Biologie, sesión del 5 de Mayo de 1877. 
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con cierto grado de seguridad, que la lesión que los produce se ha­
lla realmente situada en el cerebelo. 

Deben incluirse principalmente entre ellos: 
( a ) La cefalalgia, vértigos y vómitos ; fenómenos que se obser­

van con gran frecuencia en las lesiones circunscritas del encéfalo^ 
cualquiera que sea el sitio en que recaigan, pero que son más cons­
tantes en los casos en que están localizados en el cerebelo. 
- ( b ) La vacilación: síntoma que algunos fisiólogos atribuyen á 
la perturbación de la facultad de coordinación que reside, según 
ellos, en el cerebelo. 

( c ) Las excitaciones motoras bajo la forma de convulsiones epi­
lépticas. 

( d ) La parálisis motora, que consiste, sin embargo, general­
mente en debilidad y no en una pérdida completa del movimiento 
en los miembros. 

( e ) Las alteraciones sensoriales, por ejemplo, las de la vista y 
el oido. 

( / ) Se han observado también en las afecciones cerebelosas al­
teraciones de la palabra y parálisis de la cara y de ciertos músculos 
del ojo; síntomas que son debidos á la compresión de los órganos 
contiguos, por ejemplo, los pedúnculos cerebelosos, el bulbo, etc. 
[Debe añadirse ademas que los movimientos oscilatorios especiales 
del globo del ojo, nistagmus, es un fenómeno casi constante en la& 
afecciones cerebelosas. — W . A. H . ] 

E l siguiente cuadro permite formar una idea de la frecuencia re­
lativa de algunos síntomas de las enfermedades cerebelosas. Se ha 
formado con casos referidos por algunos de los autores más emi­
nentes que han estudiado este asunto: 
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SINTOMAS. 

Cefalalgia occipital. , 
— frontal 
— general 
— complicada de "vómitos . . 

Alteraciones del movimiento 
Debilidad progresiva de los músculos 
Vacilaciones al andar 
Hemiplegia. ; 
Paraplegia 
Extrabismo 
Parálisis facial 
Predominio de la acción de un lado del cuerpo. 
Temblor 
Convulsiones epileptiformes 
Alteraciones de la palabra 
Ambliopía-amaurosis 

D U C H E K . 

15 casos. 

10 

L A D A N E . 

56 casos. 

27 J 
11 f)6 
18 ) 

54 
2 

16 
7 
2 

7 

23 

O L L t V I E R "SI-
L E V E N 

76 casos. 

2 
25 

13 

41 

L U Y S . 

100 casos. 

25 ) 
6 50 

19) 
35 

45 
28 
16 
7 

5 
7 

12 
20 
18 

Algunos autores han atribuido cierta importancia diagnóstica á 
la falta de anestesia y de alteraciones de la sensibilidad general en 
las enfermedades cerebelosas. Drosda (1) , de 95 casos de afeccio­
nes cerebelosas coleccionados por él ha observado que en 15 había 
modificaciones de la sensibilidad sin incluir entre ellas la cefalalgia* 

Habiéndose considerado durante mucho tiempo el cerebelo como 
el centro de coordinación de los movimientos y del sentido muscu­
lar, la incoordinación motora j la abolición del sentido muscular 
se ha creido, por lo tanto, que son los dos signos pagtonomónicos 
de las lesiones cerebelosas. La observación clínica ha demostrado 
la inexactitud de esta opinión. Se ha observado que la sensibilidad 
muscular permanecía sin alteración alguna en lesiones del cerebelo 
y que la iucoordinacion es un síntoma propio de la ataxia locomo­
triz, cuya lesión existe en la parte de la médula espinal en que es­
tán situadas las raicillas de las raíces de los nervios posteriores. 
Los enfermos del cerebelo titubean y vacilan al andar, lo mismo 
que las personas ebrias; este síntoma es igualmente marcado cuando 
el enfermo anda con los ojos abiertos que cuando los cierra. En es­
tas lesiones no hay la falta de armonía en la acción muscular que 
se observa en los atáxicos. 

Huppert (2) ha publicado, sin embargo, un caso de atrofia del 
cerebelo en un individuo cuyas extremidades inferiores se afectaron 
de igual manera que en la ataxia locomotriz. A la inseguridad y 

(1) Wiener Med. Wochenschrift, 1876 , pág. 155. 
(2) Arch. fur Psycbiatrie , B. v i l , 1877 , pág. 91. . 
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vacilación al andar se agregaban alteraciones motoras idénticas á 
las que se observan en los animales en los que se practican lesiones 
con un fin experimental, en el cerebelo y pedúnculos. Había im­
pulsos irresistibles hácia adelante ó hacia atrás, y una tendencia 
idéntica á girar continuamente hácia el mismo lado; á veces le era 
también imposible permanecer en pié. 

Otro rasgo característico de las lesiones cerebelosas es la rapi­
dez con que sobrevienen, en la generalidad de los casos, los últi­
mos fenómenos. Al contrario de lo que sucede en casi todas las 
afecciones del cerebro, el principio es insidioso y la muerte sobre­
viene muchas veces de una manera inesperada y repentina. 

Por lo demás, podemos diagnosticar una lesión cerebelosa cuando 
observemos unidos en el mismo enfermo algunos de los siguientes 
fenómenos : cefalalgia occipital con vómitos nerviosos, vértigos, 
vacilación é inseguridad al andar, debilidad muscular sin ataxia, 
ambliopia, amaurosis y tendencia irresistible á volverse hácia un 
lado. 

[No puedo menos de citar sobre este particular las conclusiones 
de una Memoria (1) á la cual me he referido ya varias veces en el 
transcurso de esta obra ; estas conclusiones se basan en experimen­
tos originales sobre la enfermedad cerebelosa : 

« 1.a Las consecuencias de la extirpación del cerebelo, si los ani­
males sobreviven á los efectos inmediatos de la operación, no son 
duraderas. 

)>2.a La extirpación local del cerebelo en algunos animales no 
perturba, al parecer, lo más mínimo la regularidad ni coordinación 
de los movimientos. 

))3.a Los desórdenes de los movimientos que se observan en los 
pájaros y mamíferos inmediatamente después de la lesión del cere­
belo, no son debidos á una pérdida de la facultad de la coordina­
ción, sino consecutivos al vértigo. 

»4.a Los fenómenos de una enfermedad ó lesión cerebelosa, tal 
cual se observan en el hombre, no son idénticos á los que depen­
den de una perturbación de la facultad coordinadora. 

» 5.a En aquellas enfermedades cuyos fenómenos principales se 
refieren ala perturbación de la facultad coordinadora, la lesión no 
se halla en el cerebelo y los síntomas son distintos de los que son 
debidos á una enfermedad ó lesión cerebelosa.» — TV. A. H.] 

(1] The Physiology and Pathology of the Cerebelum. Quaterly Journal of Psychologi-
cal Medicine, Enero; 1869, pág. 209. 
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Las principales lesiones que pueden observarse en el cerebelo 
son los tumores, hemorragias3 reblandecimiento y esclerosis , las 
que al fin suelen terminar por la atrofia del órgano. 

I . — T U M O R E S D E L C E R E B E L O . 

El cerebelo puede padecer tumores de diversa naturaleza, vascu­
lares, parasitarios (cisticercos, equinococos), cancerosos, tubércu­
los, gomas sifilíticos, sarcomas, lipomas, etc. 

Rara vez existen tumores del cerebelo sin que las partes inme­
diatas estén más ó menos afectas por la compresión. Así es que los 
diferentes ejemplos que se han referido han presentado un cuadro 
sintomatológico distinto en cada caso, y en el porvenir sería nece­
sario descartar, con más exactitud que se lia hecho hasta ahora, los 
fenómenos debidos á las lesiones del cerebelo, de los que depen­
den de la compresión de los órganos contiguos. 

Generalmente los enfermos, en los que se ha encontrado en la 
autopsia un tumor del cerebelo, han aquejado, como síntoma ini­
cial, dolor, casi siempre en la región occipital, complicado de náu­
seas y vómitos rebeldes. Más pronto ó más tarde se han observado 
alteraciones del movimiento que consistían en vacilación al andar, 
imposibilidad de conservar la posición vertical, tendencia á vol­
verse á un lado ó á otro, convulsiones epileptiformes y debilidad 
muscular general que no llegaba nunca á una verdadera parálisis. 
Las estadísticas demuestran que en un gran número de casos los 
individuos que padecían afecciones cerebelosas presentaban cierta 
forma de parálisis circunscrita de índole hemiplégica ó paraplégica. 
Pero estos fenómenos deben atribuirse en general á la compresión 
ejercida por un tumor situado cerca del itsmo del encéfalo, sobre 
las fibras motoras que atraviesan los pedúnculos cerebrales, la pro­
tuberancia y el bulbo. Se han observado también, en gran número 
de casos de tumor del cerebelo, perturbaciones de la facultad del 
lenguaje y temblor de la lengua y de los labios; la ambliopia, que 
llega á veces hasta una ceguera completa, es también un síntoma 
muy frecuente. El Sr. Raymond (1) ha referido el caso de una mu­
jer de veintisiete años, en la que se encontró en la autopsia un tu­
mor, del tamaño de un huevo de gallina, situado entre los dos ló­
bulos del cerebelo, de tal manera que separaba uno de otro y com­
primía la parte superior del cuerno de Anmon : La posición del 

(1) Gazelte Medícale de Par í s , 1871, pág. 371. 
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tumor era tal, dice el Dr. Raymond, que el cuarto ventrículo es­
taba completamente obliterado. Es de la mayor importancia indi­
car, respecto á la patogenia de las alteraciones visuales, que los 
tubérculos cuadrigeminos estaban destruidos por completo y que 
las cintas ópticas se hallaban atrofiadas, hechos que explican per­
fectamente la ambliopia. E l Dr. Eaymond ha referido ademas, en 
extracto, otros quince casos de tumores del cerebelo complicados 
de atrofia papilar con amaurosis. 

Podemos deducir con toda seguridad, comparando estos dife­
rentes casos, que no hay relación definida entre el sitio de un tumor 
en el cerebelo y el desarrollo de una alteración morbosa en los ner­
vios ópticos. Sabemos también que la atrofia de estos nervios se 
observa en algunas otras afecciones espinales y cerebrales, lo, mis­
mo que en las cerebelosas. De 60 casos de tumores del cerebeloj 
coleccionados por Macabian (1), 40 se caracterizaban por altera­
ciones visuales, que consistían generalmente en amaurosis más ó 
menos completa, debida á la atrofia del nervio óptico. En otros 
casos las pupilas estaban dilatadas ó contraidas, ó había desvia­
ción de los globos oculares á un lado ó á otro. 

La sintomatología de los tumores del cerebelo está expuesta, 
por lo tanto, á grandes diferencias — hecho que hace muy difícil 
el diagnóstico; no debe olvidarse que se puede desarrollar en el 
cerebelo un neoplasma voluminoso sin que se manifieste por sínto­
ma alguno durante la vida del enfermo, descubriéndose sólo en la 
autopsia. 

[ E l profesor Diodato Borrelli, de la Real Universidad de Ñá­
peles, ha publicado recientemente un interesantísimo caso de tu­
mor del cerebelo. E l enfermo tenía infinidad de neoplasmas sarco-
matosos en toda la superficie del cuerpo y en la autopsia se encon­
traron tumores idénticos en varias visceras, médula espinal, cere­
bro y cerebelo sobre todo. La compresión ejercida por los tumores 
intracraneanos, fué suficiente para aplastar los tálamos ópticos y 
cuerpos cuadrigéminos, y desviar éstos de su posición normal. 

En el cerebelo se encontraron dos tumores : uno del tamaño de 
un huevo de gallina, en el hemisferio izquierdo; el otro, mucho 
más pequeño, estaba situado en la periferia del lóbulo derecho. 

Pero mi objeto es llamar la atención más sobre la sintomatolo­
gía que sobre la anatomía patológica. Los síntomas se observaron 
con el mayor cuidado, y aunque fueron debidos en parte á la corn­

i l ) Des tumeurs du cerevelet, Tésis de Paris, 1869. 



416 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

presión de los órganos inmediatos, no se diferenciaron bajo este 
punto de vista de los ocasionados por todos los tumores de cualquier 
parte del encéfalo. 

El semblante del enfermo indicaba el dolor ; sus ojos sufrían de 
vez en cuando espasmos, durante los cuales se volvían en todas di­
recciones ; la marcha era vacilante é insegura, y al andar separaba 
los pies para aumentar la base de sustentación; tenía vértigos 
grandísimos ; la cefalalgia era angustiosa, y estaba localizada en 
la frente, en el vértice de la cabeza, y, sobre todo, en la región 
occipital; los vómitos eran persistentes y rebeldes á todo trata­
miento : el enfermo sentía un prurito molesto ; había espasmos tó­
nicos de los músculos del cuello, á causa de los cuales la cabeza 
estaba dirigida hácia la derecha. 

La visión estaba disminuida, aunque no por igual, en los dos 
ojos, sucediendo lo mismo con la audición. Los demás sentidos es­
peciales no habían sufrido alteración alguna, y la sensibilidad ge­
neral del cuerpo se conservaba, al parecer, intacta. No había una 
alteración notable de la energía muscular, aunque las extremida­
des inferiores estaban algo más afectas sobre el particular que las 
superiores. El enfermo conservaba su integridad mental, al pare­
cer, pero si se le examinaba detenidamente, se observaba que su 
memoria se había debilitado (1). — W. A. H.] 

I I . — H E M O R R A G I A S D E L C E R E B E L O . 

El Dr. Hillairet, que ha sido el primero en estudiar las hemorra­
gias del cerebelo, separándolas de las que ocurren en otras partes 
del cuerpo, distingue dos formas, la una fulminante, la otra cró­
nica y de marcha lenta. 

En la forma fulminante el enfermo es acometido de un colapso 
apoplético, y fallece comatoso al poco tiempo. En la forma lenta 
conserva la inteligencia y se queja de cefalalgia, casi siempre occi­
pital, y de vómitos frecuentes. Los demás síntomas consisten en 
vértigos y vacilación de andar, debilidad general de los miembros, 
dificultad para hablar y trastornos visuales. La hemiplegia, que 
se ha considerado como un síntoma frecuente de lesión de la sus­
tancia cerebelosa (Hillairet), debe considerarse , según Yulpiam 

(1) El Dr. Borrelli termina la exposición de este interesante caso con una bibliografía 
completa de la literatura de los tumores cerebrales, y una notable Memoria crítica sobre 
el particular. 
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como efecto de la compresión ejercida por los focos hemorrágicos 
sobre los hacecillos motores del istmo del encéfalo. 

Por lo demás 3 los síntomas de la hemorragia cerebelosa son los 
mismos que se observan en los tumores del cerebelo, aunque su 
evolución es más rápida. Es muy raro, en efecto, que los enfermos 
sobrevivan más de unos cuantos dias aun en la forma lenta del pa­
decimiento. 

III. — A T R O F I A D E L C E R E B E L O , 

La atrofia del cerebelo, cuando no es congénita, suele ser con­
secutiva á la esclerosis del órgano. No puede conocerse por ningún 
síntoma positivo. A veces se encuentra en los epilépticos. E l doc­
tor Duguet ha referido tres ejemplos de este género. En un caso de 
atrofia pronunciadísima del cerebelo en un joven de veintidós años 
observó Max Huppert ( 1 ) , durante la vida, convulsiones epilepti-
formes, agitación coreiforme de los músculos con diminución de la 
fuerza muscular, dificultad para estar en pié, vacilación al andar y 
alteraciones de la palabra. Los miembros, que no estaban parali­
zados, padecían, sin embargo, una incoordinación idéntica á la 
que se observa en la ataxia. 

He observado durante varios años, j presenté á la Asociación 
Neurológica Americana en Junio de 1877 un caso de esclerosis 
probable y de atrofia del cerebelo (2). 

El enfermo, niño de unos cuatro años de edad, fué conducido á 
mi clínica del Colegio Médico de la Universidad en Enero de 1876. 
Disfrutaba, al parecer, buena salud, estaba perfectamente des­
arrollado para su edad, y no había padecido enfermedad alguna 
que hubiera podido debilitarlo. Estando sentado en una silla, no se 
observaba indicio alguno de parálisis, espasmo ó incoordinación. 
Movía las dos piernas perfectamente y con la fuerza normal, y 
podía emplear, como de costumbre, ambas manos. Le era, sin em­
bargo, imposible permanecer en posición vertical, y cuando se le 
obligaba á ello adoptaba una posición especial, como representa 
la fig. 34, tomada de una fotografía. No podía sostenerse sobre sus 
pies sin apoyo. 

A l andar podía dirigir sus pasos con cierta precisión, pero no en 

(1J Arch. für Psychiatric und Nervenkrankheiten, B. m , pág. 98. 
(2) On a Hilherto Undescribed Forra of Muscular Incoordination. Transations of the 

American Neurological Association , 1877. 
t l - ^ M O K i i . — E n f e r m e d a d e s d e l s i s t e j n a n e r v i o s o . — T O M O I, 2T 
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la extensión normal. Le era también, al parecer, más difícil con­
tener sus movimientos y chocaba con fuerza contra los obstáculos 
que encontraba en su camino. Su marcha participaba más de la 
carrera que del paseo, y caía con frecuencia. A l presentar este 
caso á mis discípulos, indiqué que se trataba probablemente de un 
corea paralítico; pero un examen más minucioso y la ineficacia 
absoluta del tratamiento, me hicieron bien pronto cambiar de 
opinión. 

Figura 84. 

En Mayo le visitó un cirujano, quien practicó la circuncisión cre­
yendo se trataba de una incoordinación refleja. Casi es inncesario 
decir que la operación fué ineficaz. Cuando lo presenté en la Aso­
ciación en Junio, los síntomas se habían hecho más intensos. A 
pesar de lo marcado de la incoordinación, no había parálisis, ni 
alteraciones de la sensibilidad, ni de la vejiga, ni espasmos ó di­
minución de la excitabilidad eléctrica de los músculos, ni ninguno 
de los síntomas característicos de la esclerosis de cualquier zona 
de la médula. 

Los síntomas se sintieron después algún tanto, y su padre cr^yó 
que estaba curado, lo que me participó el 7 de Setiembre. No ha-
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l)ía tomado ningún medicamento. Al poco tiempo volvió á recaer, 
agravándose poco á poco su estado. Cuando lo vi la última vez> 
hace un año, tenía nistagmus, y le era completamente imposible 
estar en pié. Al intentar hacerlo, su cabeza se inclinaba, rozando 
casi el pavimento, cuya posición conservaba. Le mandé que andu­
viera por la habitación, y al hacerlo, cayó al suelo, rodando por 
él, pero volviéndose siempre hácia el lado izquierdo. El Dr. J. S. 
Jewell, de Chicago, vio al enfermo por aquella época. El examen 
y estudio continuado de este interesante caso me hizo creer se tra­
taría de una esclerosis y atrofia del cerebelo. 

Al tratar del diagnóstico de las enfermedades del cerebro, no 
puede dejarse de hacer referencia de la obra magistral de Noth-
nagel (1), aunque sólo se citan sus conclusiones ; 

C E R E B E L O . 

« 1. Las enfermedades del cerebelo pueden quedar completa­
mente latentes, siendo imposible en este caso diagnosticarlas. Así 
suele suceder cuando las lesiones destructoras recaen en un he­
misferio. 

D 2. Las lesiones poco extensas pueden, por el contrario, presen­
tar un aspecto variable y complicado. 

» 3. Los síntomas más característicos de las afecciones cerebra­
les son la incoordinación, la vacilación al andar y los vértigos. Es­
tos síntomas se observan, sin embargo, en otras enfermedades del 
cerebro, y no pueden, por lo tanto, considerarse como patognomó-
nícos. Las afecciones cerebelosas se diagnostican teniendo en cuenta 
todos los fenómenos positivos y negativos. 

» 4. La vacilación al andar de origen cerebeloso indica siempre 
bailarse afecto el lóbulo medio, bien primitivamente ó á causa de 
la compresión. 

))5. La incoordinación y el vértigo pueden faltar en las afeccio­
nes del cerebelo situadas principalmente en los hemisferios, como 
sucede á veces también con los tumores del cuerno de Anmon. En 
este caso hay otros síntomas que nos permiten sospechar la exis­
tencia de una lesión en la región posterior del encéfalo, por debajo 
de la tienda del cerebelo, pudiendo diagnosticar con cierta seguri­
dad la existencia de una afección primitiva ó secundaria del mismo. 

O) Topische diagnostik der gchirukraukheiten, cinc klinische studie. Beriin, 1879. 
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Es posible, pero no seguro, que en estos casos se halla afectada 
dicho órgano. 

» 6. Ademas de los síntomas indicados en el párrafo 3.°, hay al­
gunos otros que pueden considerarse como indicio de la existencia 
de una perturbación funcional del cerebelo, y, por consiguiente, de 
lesiones de este órgano. Algunas alteraciones de la palabra (anar-
thia) en los casos de atrofia extensa del cerebelo pueden conside­
rarse quizás así, aunque no hay seguridad completa. 

» 7. Los vómitos, cuando son constantes e intensos, pueden en. 
algunos casos servir para diagnosticar una afección del cerebelo, 
pero no son patognomónicas de este estado, pues suelen observarse 
en otras afecciones encefálicas. Faltan en todos los casos de lesio­
nes destructoras, y no son constantes en las que son debidas á la 
compresión por padecimientos de los órganos contiguos. 

» 8. Lo mismo sucede con la ambliopía, amaurosis, compresión 
de la papila óptica y neuroretinitis óptica. 

» 9. La cefalalgia sólo se observa en los casos de compresión 
por padecimientos de los órganos contiguos. Su localización fija en 
la parte posterior del cráneo puede indicar en algunos casos la 
existencia de un padecimiento cerebeloso, pero no es en modo al­
guno patognomónico de él, así como tampoco la cefalalgia frontal 
indica un estado normal del cerebelo. 

» 1 0 . Las alteraciones más diversas de los nervios sensitivos y 
motores cerebrales y de los espinales pueden existir con una afec­
ción cerebelosa pero sólo en los casos en que las lesiones dependen 
de la compresión. Carecen de consiguiente, en los casos de enferme­
dad del cerebelo, de importancia diagnóstica, y pueden, por el con­
trario, inducir á errores de diagnóstico. Si aparte de todos estos sín­
tomas podemos entresacar alguno de alteración de los nervios sen­
sitivos y motores, podremos deducir indicaciones de importancia 
para la localización exacta del sitio de la lesión. La parálisis, por 
ejemplo, del nervio facial derecho indica la existencia de un tumor 
en el lado correspondiente y la hemiplegia manifiesta tendrá su lo­
calización en la superficie basilar. Pero, por lo general, no pueden 
sacarse conclusiones precisas sobre el particular. 

3)11. No se observan alteraciones psíquicas. Sólo bajo las con­
diciones generales que existen en todas las lesiones del cerebro, 
cualquiera que sea su situación, suelen observarse en las afeccio­
nes cerebelosas. Son, sin embargo, frecuentes en la atrofia gene­
ral del órgano». 
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P E D Ú N C U L O S CEREBELOSOS. 

« 1. Las lesiones destructoras estacionarias de los pedúnculos 
cerebelosos que producen á la vez la destrucción completa de los 
mismos, no originan síntomas característicos de valor para el diag­
nóstico. 

Í>2. Sólo producen estos síntomas las lesiones irritativas, y úni­
camente cuando las relaciones del pedúnculo con el cerebelo no es­
tán interrumpidas. Las hemorragias sólo producen síntomas al 
principio. 

j)3. Estos síntomas consisten en posiciones forzadas del tronco3 
cabeza y ojos, movimientos rotatorios á lo largo del eje del cuerpo 
y vértigo con tendencia á caer de lado. 

» 4 . De estos síntomas los únicos característicos son la posición 
de los ojos y los movimientos rotatorios del cuerpo observados por 
Nonat, pues todos los demás, aunque se han observado en la clí­
nica, son debidos á otras lesiones localizadas. 

» 5. La torsión del cuerpo unida á otro movimiento idéntico de 
la cabeza y de los ojos indica, por el contrario, la existencia de una 
iesion de los pedúnculos cerebelosos. 

» 6. Los movimientos suelen ser en dirección al lado sano unas 
•veces, y otras hácia el afecto, siendo desconocida la causa de esta 
diferencia. 

J)7. No se ha demostrado aún, si las lesiones de los pedúnculos 
cerebelosos producen desórdenes de coordinación y ataxia. 

» 8. Las anteriores observaciones se refieren por completo al pe­
dúnculo medio. Nada se ha dicho respecto á los pedúnculos ante­
rior y posterior». 

P U E N T E . 

«1. Las lesiones destructoras del interior del puente producen 
alteraciones motoras, sensitivas y vaso-motoras de las extremida­
des y de los nervios trigémino, motor, ocular externo, facial, au­
ditivo (?), accesorio de Willis (?) é hipogloso mayor. Las lesiones 
por compresión suelen producir alteraciones funcionales del gloso-
faríugeo y pneumogástrico. 

»2. E l número de nervios afectos varía sobremanera en cada 
caso según el tamaño y sitio exacto de la lesión. Es imposible en 



422 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

la actualidad determinar con exactitud, por la complicación de un 
nervio dado, en qué parte (en la sección cruzada) del puente recae 
la lesión. 

»3. En algunos casos las lesiones estacionarias del puente pro­
ducen el mismo cortejo sintomatológico que otras localizadas en el 
cerebro, de las que no pueden distinguirse. 

•s>4. Las dificultades para la articulación de la palabra, y aun la 
incapacidad para hablar, son más frecuentes en los casos de lesio­
nes del puente que en otras afecciones localizadas, excepto en las 
de la rñédula oblongada. Estas, cuando se observan á la vez que el 
cortejo de síntomas indicados en el párrafo 3, indican con cierto 
grado de probabilidad una lesión del puente. 

))5. Todas las afecciones del puente, lo mismo lesiones destruc­
toras que tumores, tienen un carácter individual cuando se acom­
pañan de parálisis cruzada. Esta, cuando existe, es un signo de 
gran importancia para el diagnóstico. No es, sin embargo, patog-
nomónica de las afecciones del puente, porque puede observarse en 
todos los padecimientos basilares. En este último caso se trata, sin 
embargo, de afecciones de marcha lenta, por ejemplo, tumores y 
meningitis crónica. La aparición rápida y repentina de una forma 
perfectamente marcada de parálisis cruzada es un indicio precioso 
de la existencia de una lesión interna del puente. 

» 6. Esta parálisis cruzada afecta los nervios sensitivos y moto­
res de las extremidades del lado opuesto al de la lesión y el trigé­
mino, facial, auditivo (?) é hipogloso del lado correspondiente á 
ella. Dentro de este rango, la forma de parálisis cruzada puede 
variar sobremanera en cada caso. 

» 7. La parálisis motora, sensitiva y vaso-motora (?) de las ex­
tremidades se observa siempre en el lado opuesto á la lesión. Los 
nervios cerebrales indicados en el párrafo 6.° suelen afectarse en el 
lado opuesto, y otras veces en el mismo lado de la lesión. La pará­
lisis del facial se observa siempre en el mismo lado. 

» 8. No puede afirmarse si la parálisis ocular conjugada del 
músculo recto externo del mismo lado y del recto interno del opues­
to indica la existencia de una lesión del puente. 

» 9. La anestesia en las lesiones del puente es relativamente algo 
más frecuente que en las del cerebro. Este hecho no tiene, sin em­
bargo, importancia como signo diagnóstico. Respecto á la participa­
ción de los nervios especiales, puede decirse que si se paraliza el 
trigémino y los demás signos indican á la vez la existencia de una 
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lesión intracerebral, ésta se halla casi con seguridad localizada en 
el puente. 

» 10. La dificultad para la deglución no tiene gran importancia 
como signo diagnóstico. Sirve á veces para ayudar á formar una 
opinión, pero no puede basarse sólo en ella. 

j) 11. Lo mismo puede decirse respecto á las alteraciones circu­
latorias y respiratorias. 

» 12. La ataxia rara vez se observa en las afecciones del puente, 
pero cuando se presenta, no contraindica en modo alguno su exis­
tencia. Se observa, sin embargo, tan rara vez, en relación con su 
frecuencia en las lesiones cerebelosas, que no tiene gran valor como 
signo diagnóstico. 

» 13. Otros fenómenos motores, como los movimientos conjun­
tivos, la tendencia á dirigirse hacia atrás, los movimientos de ba­
lanceo de las extremidades y otros idénticos, son, en el estado ac­
tual de nuestros conocimientos, signos diagnósticos más curiosos 
que útiles. La tendencia á dirigirse á un lado y los movimientos 
laterales de varios géneros, no se han observado en el hombre á no 
estar complicados los pedúnculos cerebelosos. 

)> 14. Los movimientos espasmódicos de los músculos aislados 
se observan muy rara vez, y sólo tienen importancia como medios 
auxiliares de diagnóstico cuando se acompañan de otros síntomas 
especiales (trismo, por ejemplo). 

í) 15. Las convulsiones epileptiformes generales sólo tienen va­
lor diagnóstico en los casos de hemorragia y de embolia. No se pre­
sentan en las lesiones estacionarias ni en los tumores. 

» 16. Los síntomas relacionados con la sensación son raros en 
las afecciones del puente. Respecto al nervio auditivo, el número 
de observaciones es demasiado pequeño para permitirnos llegar á 
conclusiones definidas. Sin embargo, la pérdida de la audición, de 
un oido, debe considerarse como de alguna importancia para el 
diagnóstico. La contracción de las pupilas durante un ataque epi­
léptico demuestra que la lesión recae probablemente en el puente. 

» 17. Los vómitos, cefalalgia y vértigos se observan en las le­
siones por compresión en las mismas condiciones que cuando son 
debidos á enfermedades de otras partes del cerebro ». 

M É D U L A O B L O N G r A D A . 

« 1. El diagnóstico de las lesiones de la médula oblongada no 
puede hacerse con gran seguridad. Generalmente ni aun se sospecha 
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su existencia, porque su único signo es la parálisis de las extremida­
des. Los tumores existen á veces sin darse á conocer. 

y> 2. Los síntomas más importantes j característicos de la lesión 
del bulbo son los debidos á la participación de las raíces de los 
nervios. Consisten en disestesia, anestesia, disfagia, afonía y per­
turbaciones circulatorias y respiratorias. Las lesiones destructoras 
producen, por el contrario, con mucha menos frecuencia alteracio­
nes de la rama facial inferior, tan frecuentes en la parálisis bulbar 
progresiva crónica. 

» 3. De los fenómenos anteriores, los más importantes como 
medios de diagnóstico son la afonía y las perturbaciones circulato­
rias y respiratorias, puesto que no se observan en las lesiones des­
tructoras de las demás partes del cerebro. 

» 4. Si falta cualquiera de los síntomas indicados en el párra­
fo 2.°, puede precisarse con más exactitud el sitio afecto. Nos per­
mite también distinguir la lesión de la que produce la parálisis bul-
bar progresiva. 

» 5. Las extremidades se afectan con mucha frecuencia gene­
ralmente bajo la forma de parálisis motora, bien hemiplégica ó 
paraplégica. No se han observado anestesias perfectamente mar-

» 6. En presencia de un caso de ce parálisis bulbar apoplética )), 
al parecer tipo, es necesario, sin embargo, ser cautos al formar 
el diagnóstico, porque rara vez puede observarse un cuadro sinto­
mático idéntico á consecuencia de una lesión del cerebro. Para el 
diagnóstico diferencial entre ambas deben tenerse en cuenta la exis­
tencia de actos reflejos y la falta de afonía y de alteraciones circu­
latorias y respiratorias en la lesión cerebral ». 

P E D Ú N C U L O S C E R E B R A L E S , 

« 1 . Es imposible afirmar de una manera rotunda que las lesiones 
de los pedúnculos cerebrales produzcan síntomas característicos. 

)) 2. La esfera motora sensitiva y vaso-motora pueden afectarse 
por las lesiones de los pedúnculos cerebrales. Que todos ó uno de 
ellos se afecten á la vez, depende de la extensión y sitio en que 
está la lesión situada. 

» 3. La parálisis afecta los cordones nerviosos de las extremida­
des del lado opuesto (rara vez solas) y el facial, hipogloso y trigé­
mino del lado opuesto. 
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» 4. Los fenómenos indicados en los párrafos 2 y 3 no constitu­
yen signos diagnósticos de la lesión de los pedúnculos cerebrales, 
porque se observan también en las enfermedades de la parte supe­
rior del puente ó del cuerpo estriado. 

» 5. E l síntoma característico es la parálisis del nervio motor 
ocular del mismo lado j de los nervios de las extremidades supe­
rior é inferior ó del facial opuesto (parálisis cruzada). Esta paráli­
sis alterna puede existir en unión de procesos morbosos de la base. 
Sólo puede afirmarse con seguridad la existencia de una lesión del 
pedúnculo cuando se presenta dicha parálisis de repente y á la vez. 
Los tumores pueden producir á veces la parálisis del nervio motor 
ocular del lado opuesto. 

» 6. Las alteraciones motoras y sensitivas de los troncos nervio­
sos aislados ocurren sólo á consecuencia de los tumores, y carecen 
de importancia como signos diagnósticos para precisar el sitio 
exacto de la lesión. 

D 7. Las anomalías de la excreción de la orina no tienen valor 
diagnóstico alguno ». 

T U B E R C U L O S C U A D E I G E M I N O S . 

1. E l diagnóstico de las lesiones de los tubérculos cuadrigé-
minos es muy difícil é inseguro, á causa de que los síntomas son 
unas veces excesivamente ambiguos y otras casi insignificantes. 

» 2. Nuestra experiencia nos permite afirmar que los síntomas 
debidos á la lesión del par anterior ó posterior respectivamente son 
distintos. 

» 3, Las afecciones del par anterior (se citan muy pocos casos en 
contra), se acompañan de la diminución del sentido de la vista y aun 
de ceguera. Este síntoma es, sin embargo, de carácter muy ambiguo 
y no debe referirse necesariamente á la lesión de los tubérculos cua-
drigéminos, á no desarrollarse de una manera repentina y acompa­
ñarse de ocultación de la papila, neuritis y atrofia del nervio óp-
tico, pues aunque estas alteraciones son debidas á los tumores de 
estos órganos, se observan también en los de las demás partes del 
«erebro. E l valor diagnóstico de la amaurosis es, al parecer, de la 
mayor importancia en las siguientes condiciones : cuando es repen­
tina y aguda, con inmovilidad de las pupilas y se acompaña de otros 
síntomas de lesión cerebral con resultados oftalmoscópicos nega­
tivos. 
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» 4. Las lesiones del par posterior se acompañan, pero no siem­
pre, de parálisis ó paresia del nervio motor ocular. Su existencia ó 
falta no es, sin embargo, un signo diagnóstico infalible. 

» 5. Debe atribuirse una gran importancia al carácter y aspecto 
de la alteración motora ocular ; puede existir una parálisis unilate­
ral á consecuencia de una lesión bilateral, y cuando no se acom­
paña de parálisis alterna de las extremidades, indica que los órga­
nos afectos son los tubérculos cuadrigéminos. 

» 6. Esta complicación bilateral de los oculares motores, es de­
bida, al parecer, algunas veces á una lesión unilateral de los tubér­
culos cuadrigéminos. 

» 7. Respecto al estado de la pupila nada de exacto se sabe. Pa­
rece, sin embargo, que la lesión del par anterior suspende sus reac­
ciones. 

» 8. Las lesiones del par posterior producen, al parecer, altera­
ciones de equilibrio y coordinación, idénticas á las que resultan de 
las afecciones cerebelosas ». 

T Á L A M O S Ó P T I C O S . 

» 1. Respecto á la generalidad de los síntomas considerados 
como dependientes de las lesiones del tálamo óptico, es muy du­
doso si tienen una relación directa con este órgano ó si son debi­
dos á la complicación de las partes inmediatas del cerebro. Otras 
manifestaciones, debidas en realidad á la lesión del tálamo, tienen 
una importancia dudosa ó se observan también en los padecimien­
tos de otros órganos encefálicos. 

» 2. El diagnóstico exacto de una lesión aislada del tálamo, es 
casi siempre imposible en el estado actual de nuestros conocimien­
tos. Sólo en condiciones muy favorables puede llegarse á una con­
clusión exacta. 

» 3. La parálisis motora no puede, á nuestro juicio, sostener la 
idea de una lesión posible del tálamo. Cuando existe la parálisis 
podemos, por el contrario, suponer que se hallan afectas otras par­
tes, aunque el tálamo sea el sitio principal de la lesión. 

» 4. Lo mismo puede decirse de la parálisis sensitiva. Aunque 
por las relaciones que existen entre las lesiones de la parte de la 
cápsula interna próxima al tálamo y la sensibilidad puede dedu­
cirse á veces que la lesión recae cerca del tálamo ó en él (en cuyo 
caso se halla también afecta la cápsula interna), es imposible, sin 
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embargo, diagnosticar con seguridad la existencia de una lesión de 
dicho órgano. 

)) 5. Lo indicado en el párrafo anterior puede aplicarse á los ner­
vios vaso-motores. 

D 6. Pueden ocurrir alteraciones visuales aun en las lesiones del 
tercio posterior del tálamo, por mas que esta ambliopía cruzada ó 
hemiopía análoga no puede determinarse con seguridad. Estas 
alteraciones visuales no indican con cierto grado de exactitud la 
existencia de lesiones del tálamo, como sucede con otras afecciones 
localizadas del cerebro, por ejemplo^ las de los lóbulos occipitales, 
cuerpos cuadrigéminos y cintas ópticas. 

» 7. La lesión del tálamo es muy posible que sea capaz de pro­
ducir una serie especial de alteraciones motoras irritativas, como 
hemicorea, atetosis j temblor unilateral. Aunque se demostraran 
de una manera afirmativa estos fenómenos, aun en los casos evi­
dentes de afección del tálamo, tendrían muy poco valor diagnós­
tico, pues suelen observarse en otros casos de localización distinta 
del padecimiento. 

» 8. No puede afirmarse que la diminución ó aumento en la es­
tabilidad refleja indique un padecimiento del tálamo. 

» 9. Es muy posible que las alteraciones del sentido muscular y 
» 10. Las alteraciones de los actos reflejos psico-motores sean in­

dicio de lesiones del tálamo. Para demostrar estos hechos se nece­
sitan, sin embargo, más observaciones y nuevos estudios. 

» En el estado actual de nuestros conocimientos y en circunstan­
cias abonadas, puede quizás diagnosticarse una afección del tálamo 
si existen los síntomas indicados en los párrafos 6, 7, 9 y 10, pero 
aun esto con pocos visos de probabilidad 

CUERPOS E S T R I A D O S . 

« 1. Las lesiones destructoras de los cuerpos estriados pueden 
producir parálisis motora cruzada, sensitiva y vaso-motora. 

» 2. Si la lesión es algo extensa, existe siempre hemiplegia mo­
tora. 

» 3. Esta hemiplegia puede desaparecer gradualmente, si sólo-
está afecto el núcleo lenticular ó caudatus. Persiste, por el coutra-
ttOj si se halla interesada la cápsula interna, bien sola ó con los 
núcleos grises. En estas parálisis permanentes —es decir, en las-
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debidas á lesiones de la c á p s u l a in te rna — suele haber d e s p u é s con­
t r a c c i ó n muscular secundaria. 

» 4. L a hemiplegia moto ra debida á lesiones destructoras esta­
cionar ias , interesa siempre las dos extremidades de un lado y la 
rama infer ior del nervio facial . L o s m ú s c u l o s de l t ronco se para l i ­
zan t a m b i é n casi siempre. E l hipogloso se pa ra l i za , bien só lo en su 
p r inc ip io ó en casi toda su e x t e n s i ó n , pero esta p a r á l i s i s rara vez 
es permanente. 

E n algunos casos raros se afectan só lo las extremidades ó el 
fac ia l . 

» 5. L o s s í n t o m a s de la les ión de l n ú c l e o l en t icu la r no permi ten 
dis t ingui r los de los debidos á l a de l n ú c l e o caudatus. 

» 6. L a p a r á l i s i s motora es e l ú n i c o s í n t o m a si l a l e s ión e s t á s i ­
tuada ú n i c a m e n t e en el terc io anter ior del cuerpo estriado de la 
r e g i ó n regada por l a a r te r ia l en t icu la r estriada. 

» 7. E n algunos casos la hemiplegia se complica con hemianeste-
s ia , que se caracteriza por e l hecho de afectarse los nervios de los 
sentidos especiales — v i s t a , o ido , gus to y olfato — del lado corres­
pondiente ; este c a r á c t e r no se observa siempre en l a hemianestesia 
debida á lesiones del cuerpo estr iado, porque l a les ión se l i m i t a de 
ord inar io á los nervios c u t á n e o s . 

» 8. L a hemianestesia indica hallarse afecta l a par te m á s poste­
r i o r de la c á p s u l a in terna y la par te con t igua de la corona radiada; 
puede haber lesiones de l a par te posterior de la c á p s u l a in terna , en­
t r e el t á l a m o ó p t i c o y e l n ú c l e o l e n t i c u l a r , sin que se produzca 
anestesia. 

» 9. L a hemiplegia y hemianestesia existen generalmente á l a 
vez. S ó l o en alguno que o t ro caso desaparece la p r imera subsis­
t iendo l a segunda. 

» 10. A veces se observan en los sitios paralizados alteraciones 
funcionales de la i n e r v a c i ó n vaso-motora — aumento de l a tempe­
r a t u r a , rubicundez , e t c .—Estos f e n ó m e n o s indican hallarse afecta 
l a parte posterior de la c á p s u l a in te rna . 

» 11. E l hemicorea viene á compl icar á veces l a hemianestesia. 
Sus relaciones con e l cuerpo estriado no pueden , en l a ac tua l idad , 
determinarse con e x a c t i t u d » . 

CENTRO O V A L . 

Kespecto á las lesiones de la sustancia blanca de l a par te cen­
t r a l , no indica ÜSTothuagel conclusiones definidas. L a s lesiones des-
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tructoras estacionarias, por ejemplo, de las partes occipital, esfe-
noidal, y frontal anterior y media, no producen síntomas bien mar­
cados. Lo mismo puede decirse de las lesiones por compresión. 

El síntoma más importante es el que resulta de las lesiones de 
las zonas centrales anterior y posterior, parálisis motora del lado 
opuesto, idéntica á la ocasionada por lesiones del cuerpo estriado d 
de la corteza del cerebro. 

La afasia es probablemente un síntoma de la lesión de la sustan­
cia blanca de la raíz de la tercer circunvolución frontal. 

C O E T E Z A D E L C E R E B R O . 

« 1. Las enfermedades de la superficie del cerebro — es decir, 
de la sustancia gris y de la blanca contigua—produce en unos ca­
sos síntomas marcados, y en otros quedan latentes sin manifestarse 
por síntoma alguno. 

» 2. Las alteraciones psíquicas indican en general una enferme­
dad del cerebro, sin que pueda localizarse con exactitud. 

» 3. Los síntomas disfásicos y afásicos indican una enfermedad 
de la sustancia cortical del cerebro ». 

Esta aserción no es completamente exacta, porque en ciertos ca­
sos, pueden algunas lesiones (las del centro oval, por ejemplo), pro­
ducir la afasia, sin que se afecte de una manera directa la sustancia 
cortical del cerebro. Estos casos son, sin embargo, tan raros, y la 
proporción es tan pequeña, que para el objeto del diagnóstico clí­
nico puede aceptarse la proposición del párrafo 3. 

« 4. En la afasia atáxica simple debe pensarse primero en la lo­
calización de la tercer circunvolución frontal izquierda, y después 
de la ínsula de Reil. 

» Esta proposición es también cierta para las alteraciones amné-
sicas y ataxi-amnésicas de la palabra. 

* 5. Si , como parecen demostrar algunas observaciones, las 
afecciones de otras partes del cerebro pueden producir la afasia, 
esto es tan raro, que la proposición indicada en el párrafo 4 debe 
recordarse siempre en primer lugar. Es imposible determinar el si­
tio exacto de la lesión, por el carácter de la alteración de la pa­
labra. 

y> 6. La voz velada indica con gran probabilidad una lesión del 
lóbulo posterior izquierdo, sobre todo de la primer circunvolución 
temporal. 
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» 7. La hemiopia no indica por sí misma la existencia de una 
lesión cortical. Podemos, cuando más, sospecharla y suponer recae 
probablemente en el lóbulo occipital, cuando el estado en cuestión 
se desarrolla de una manera repentina, como síntoma único, y los 
fenómenos oftalmoscópicos son negativos, quizás, después de un 
ataque apoplético. 

» 8. Pueden ocurrir alteraciones unilaterales de la visión, á con­
secuencia de lesiones de la superficie del cerebro. Hasta ahora se 
han observado sólo con lesiones corticales difusas, como parálisis 
progresiva y cisticercos. Nada puede, sin embargo, decirse de po­
sitivo, respecto á su importancia, en el diagnóstico de una lesión 
localizada. 

» 9. Las alteraciones sensitivas de la piel no tienen importancia 
para el diagnóstico de las enfermedades de la sustancia cortical del 
cerebro. 

» 10. Indicamos sin afirmarlo, que la alteración unilateral del 
sentido muscular, cuando se presenta espontáneamente sin que la 
acompañe ningún otro fenómeno, indica, quizás, la existencia de 
una lesión del lóbulo parietal. 

» 11. En las lesiones corticales se observan alteraciones motoras, 
y en ciertos casos pueden, por su carácter, servir para esclarecer 
aquéllas. 

» 12. La parálisis se presenta á veces como una simple hemi-
plegia, análoga á la que resulta de ordinario de una lesión del 
cuerpo estriado, con ó sin contracciones secundarias de las extre­
midades paralizadas. En este caso es imposible el diagnóstico, pero 
si hay afasia, se hace más verosímil la hipótesis de una lesión cor­
tical. Aun en este caso la parálisis motora puede ser debida á una 
lesión de la tercer circunvolución frontal, que coexista con otra del 
cuerpo estriado. 

» Si ademas de la parálisis de las extremidades y de los nervios 
facial é hipogloso, hay ptosis, es muy probable que exista una le­
sión cortical. 

» Si hay, por el contrario, alteraciones marcadas de la sensibili­
dad, á la vez que hemiplegia motora, este hecho indica que la le­
sión no es cortical, y que en caso afirmativo es muy extensa, y se 
extiende á gran profundidad de la sustancia blanca del centro oval. 

» 13. Las parálisis debidas á lesiones de la sustancia cortical 
más frecuentes relativamente son las monoplegias, hemiplegias par­
ciales , parálisis aisladas del facial, hipogloso y nervios del brazo 
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(rara vez de la pierna) ó del brazo j pierna ó del brazo y cara. 
» 14. Estas monoplegias, una vez demostrado su origen intrace-

rebral, indican, no con seguridad absoluta, sino con gran probabili­
dad , una lesión cortical. 

» 15. E l carácter y manera de desarrollarse de estas monople-
gias no tienen importancia por sí sólo para indicar una lesión cor­
tical. 

D 16. Algunos fenómenos motores irritativos tienen, por el con­
trario, gran importancia para el diagnóstico de las lesiones corti­
cales. 

j),l7. Estos fenómenos se presentan á veces como convulsiones 
parciales de ciertos músculos, y son debidos, bien á la hemorragia 
ó reblandecimiento, ó al desarrollo de un tumor, siendo seguidos 
después de parálisis de los músculos afectos. En estos casos hay 
gran probabilidad, pero no seguridad, para suponer que existe una 
lesión de la corteza del cerebro. 

» Las convulsiones clónicas parciales se presentan en la región 
ya paralizada. En estos casos, juzgando por nuestra experiencia, 
existe una lesión de la sustancia cortical del cerebro. 

» 18. Otras veces los fenómenos motores son los de un ataque 
epileptiforme general, con la particularidad de que el espasmo 
tipo recurrente empieza en el mismo grupo de músculos, en una 
extremidad ó en la mitad de la cara. Esta forma de convulsión se 
desarrolla siempre después de una parálisis existente. Puede consi­
derarse como un síntoma probable de una lesión de la sustancia 
cortical del cerebro. 

J> 19. La existencia de síntomas motores, por lesión de la sus­
tancia cortical, indica que la causa morbosa está localizada en las 
circunvoluciones centrales anterior y posterior, y en el lóbulo para-
central x>. 



SECCION SEGUNDA 

ENFERMEDADES DE L A M E D U L A ESPINAL. 

C A P I T U L O P R I M E R O 

C O N G E S T I O N E S P I N A L . 

Aunque la congestión de la médula espinal, lo mismo que la del 
cerebro, es de dos clases, activa y pasiva, los síntomas y marcha 
de las dos variedades son, sin embargo, tan idénticas en general, 
que ninguna ventaja se tendría con estudiarlas aisladamente. 

Síntomas. •— Los síntomas de la congestión espinal se refieren á 
la médula y á las partes del cuérpo situadas por debajo del sitio de 
la lesión. E l fenómeno local más notable es el dolor, el cual rara 
vez es agudo, sino que reviste la forma de una sensación dolorosa 
sorda, idéntica á la que se nota en el dorso después de un ejercicio 
muscular enérgico y hallándose el cuerpo inclinado hácia adelante. 
Este dolor aumenta por la posición vertical y reclinada si recae en 
la parte inferior de la médula; la compresión, si es enérgica, no lo 
agrava. Un golpe repentino ó conmoción, como la que se sufre al 
dar un paso en falso, la aumenta sobremanera. 

Suele notarse en la médula una sensación de calor, que ni es mo­
lesta ni se agrava por la compresión. 

Ademas de estos síntomas locales hay otros más notables aún 
que se localizan en las partes del cuerpo situadas por debajo del 
sitio de la lesión. Si, como sucede generalmente, recae ésta en la 
región dorsal ó lumbar, hay alteraciones de la sensibilidad y del 
movimiento en las extremidades inferiores. Se observan diversas 
sensaciones anestésicas que se presentan generalmente primero en 
la piel de la cara inferior de los dedos del pié. Notanse hormigueo. 
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«pinchazos», dolores pulsátiles y una sensación como si los dedos 
estuvieran tumefactos. La anestesia es muy rara vez completa. E l 
estesiómetro permite apreciar con exactitud su extensión y posición 
exactas. 

Unas veces hay hiperestesia y otras coexisten los dos estados. 
La extensión de una y otra puede medirse con el estesiómetro. De 
vez en cuando se notan dolores lancinantes en los miembros y á lo 
largo del trayecto de los nervios, desde la parte afecta de la mé­
dula ; pero no constituyen un rasgo característico de la congestión 
simple. 

En ocasiones nota el enfermo una sensación de constricción en 
el cuerpo ó en uno ó en los dos miembros. Esta sensación puede 
compararse á la que produce una cuerda muy apretada ó una prenda 
de vestir inextensible. Es muy rara en la congestión espinal, exenta 
de complicaciones. Hay dolores en el abdomen y tórax ó en uno y 
otro, según el sitio en que recae la lesión, y puede haber dispnea 
y palpitaciones cardiacas. En tres casos que he observado fueron 
bastante acentuadas la dispnea y la irregularidad en el impulso 
cardiaco. OUivier (de Anger) (1), cita casos idénticos. La tempe­
ratura de las partes del cuerpo situadas debajo del sitio de la le­
sión, es siempre inferior á la normal, por afectarse los nervios vaso­
motores. 

Son frecuentes las erecciones del pene, sobre todo después de 
estar el enfermo algún tiempo en decúbito dorsal. 

Los fenómenos más notables de la congestión espinal son los 
que se refieren á las alteraciones del movimiento. Se observa siem­
pre paraplegia, aunque rara vez es completa. E l enfermo, aunque 
incapaz de andar, puede, por ejemplo, mover las piernas cuando 
está sentado ó en el lecho. Suele haber calambres musculares, pero 
nunca son graves. 

La pérdida del movimiento, lo mismo que las alteraciones de la 
sensibilidad, se observan sólo en las partes del cuerpo.situadas por 
debajo del sitio afecto de la médula. La vejiga de la orina suele 
afectarse, bien su propio tejido muscular, ó el esfínter. En el pri­
mer caso hay dificultad para la expulsión de la orina, á causa de 
la pérdida de la fuerza expulsiva, cuyo fenómeno se agrava por la 
parálisis de los músculos abdominales, ó hay incontinencia de orina 
por parálisis del esfinter. Pueden coexistir los dos estados, y en-

(1) Traite des [maladies de la moelle épiniére, 3.a edición. Paris, 1837, t. m , pági­
nas 1 y 132. 

KAMMOVID.—Enfermedades d e l s i s t e m a n e r v i o s o . — TOMO I. 28 
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tonces, cuando se acumula en la vejiga una cantidad suficiente de 
orina, sale gota á gota. La vejiga no se vacía nunca por completo, 
y la orina se hace alcalina y fétida. 

E l esfínter del recto suele afectarse, produciendo la evacuación 
involuntaria de las heces, pero son mucho más frecuentes el estre­
ñimiento pertinaz por parálisis de los músculos abdominales, y la 
pérdida consiguiente de la propiedad expulsiva. La excitabilidad 
refleja disminuye siempre, según mi experiencia, y á veces desapa­
rece por completo. 

La contractilidad electro-muscular de los músculos paralizados 
está siempre más ó menos disminuida, aunque en distinto grado 
que de algunas otras afecciones de la médula. Por regla general, 
cuanto más distante del centro se halla el músculo, menor es su 
contractilidad electro-muscular. 

La congestión espinal tiende á propagarse espontáneamente, y 
á veces á interesar toda la médula. En la forma activa de la enfer­
medad este proceso se efectúa con gran rapidez, y los síntomas 
son más pronunciados y se suceden uno á otro con más prontitud. 
Los fenómenos de la congestión espinal se acentúan siempre al 
adoptar el enfermo el decúbito dorsal, así que al levantarse de 
lecho por la mañana, se encuentra más paralizado que al acostarse 
por la noche. Este fenómeno es debido á que el decúbito dorsal 
permite distenderse con más facilidad los vasos sanguíneos de la 
médula. Lo mismo sucede respecto á la médula que sucedería con 
el cerebro si se colocara la cabeza más baja que el cuerpo. 

Las úlceras por decúbito son raras. Radcliífe (1) indica no ha­
berlas observado. Brown Sequard (2) dice que en esta afección es 
frecuente una úlcera sobre el sacro ó las nalgas. Ollivier (3) no las 
cita al describir esta enfermedad. Sólo he visto dos úlceras por de­
cúbito en la infinidad de casos de congestión espinal que he obser­
vado , y en uno y otro había motivos para creer que no dependían 
de una manera especial de la lesión de la médula. 

Los síntomas de la congestión medular difieren según que se 
afecten de una manera más notable las columnas antero-laterales ó 
las posteriores. En el primer caso los fenómenos son principal­
mente motores, y en el segundo sensitivos. Casi siempre se afectan 

(1) Lectures on diagnosis and treatment of the principal forms of paralysie of the do-
•wer extremities , Filadelfia, 1861, pág. 69. 

(f) Oh. cit. 
(3) Reynold's System of Medicine, vol. n , pág. 622. 
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tinas y otras. En la anemia espinal, como veremos después, no su­
cede así. 

Causas. — La causa más frecuente de la congestión espinal es, 
según mi experiencia, la exposición á un frió intenso. Figuran des­
pués las fiebres, sobre todo las palúdicas, y después probablemente 
el abuso de las bebidas alcohólicas. 

Los excesos venéreos y la posición vertical prolongada son causa 
evidente de esta enfermedad muchas veces. Esta última influencia 
fué marcadísima en el caso de un eminente jurisconsulto de esta 
ciudad, que fué atacado de repente de congestión espinal, después 
de pronunciar un discurso que duró varias horas. La supresión de 
un flujo habitual, por ejemplo, el flujo menstruo ó el hemorroidal, 
puede producir también la congestión de la médula. He tratado 
recientemente dos casos en los que la congestión medular siguió al 
período de frío de una fiebre palúdica ; á veces es consecutiva á 
golpes y caldas. He visto varios casos producidos por accidentes 
del ferrocarril. 

En uno de ellos, el enfermo, un señor anciano, fué arrojado con 
violencia contra el suelo del wagón, á consecuencia de un choque 
entredós trenes. A l principio tuvo náuseas, vómitos, lentitud y 
debilidad del pulso, y una gran postración nerviosa — en una pa­
labra, todos los principales síntomas del colapso. E l enfermo se 
reanimó á beneficio de los estimulantes, y pudo trasladarse por su 
pié, aunque con trabajo, hasta su hotel, situado á poca distancia. 
A l dia siguiente sintió dolor en la parte inferior de la región dor­
sal y dificultad para mover las piernas. La sensibilidad de las ex­
tremidades inferiores disminuyó también. La vejiga se paralizó en 
parte, y hubo necesidad de extraer la orina con una sonda. E l es­
tado del enfermo empeoró desde entonces, hasta que, por último, 
las dos extremidades inferiores quedaron completamente insensi­
bles y paralizadas. La vejiga no se paralizó nunca por completo. 
Los esfínteres, tanto de la vejiga como del recto, no se afectaron 
lo más mínimo. Cuando v i al enfermo, tres meses después del ac­
cidente, no sentía la picadura de un alfiler en parte alguna de su 
cuerpo por debajo de la primer vértebra lumbar, ni podía mover 
un solo músculo de las extremidades inferiores. No había úlceras 
por decúbito, y los miembros conservaban su aspecto normal. L a 
contractilidad electro-muscular, aunque muy disminuida, subsistía 
aún. Empleando una batería galvano-farádica de dos elementos en 
toda su intensidad no se producía contracción alguna ; pero todos 
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los músculos respondían, aunque de una manera bastante débil, ^ 
la corriente primitiva, interrumpida de una batería de cien elemen­
tos. La excitabilidad refleja había desaparecido por completo. No 
había calambres ni contracciones espasmódicas de los músculos pa­
ralizados, ni me dijeron que se hubiera observado un solo movi­
miento de este género. A beneficio del cornezuelo de centeno, del 
ioduro potásico y de la corriente galvánica primitiva, aplicada á la 
columna vertebral y á los músculos inferiores, mejoró de tal ma­
nera, que pudo andar algo con muletas, corrigiéndose por com­
pleto el estado de la vejiga, pero sin conseguir una mejoría mar­
cada sobre la sensibilidad. 

En otro caso la afección fué, al parecer, producida por el ejer­
cicio muscular excesivo. E l enfermo se acostó fatigado, y al des­
pertarse por la mañana estaba completamente paraplégico. La pa­
rálisis se extendió de una manera gradual hácia arriba, hasta que 
á los tres dias se hallaban completamente desprovistos de movi­
miento los dos brazos. Lo v i á los cinco dias de estar enfermo. Las 
extremidades superiores é inferiores no podían ejecutar movi­
miento alguno voluntario. La excitabilidad refleja había dismi­
nuido de una manera notable, sucediendo lo propio con la contrac­
tilidad muscular eléctrica. La vejiga y los esfínteres no se habían 
resentido lo más mínimo. A l sexto dia se le paralizó la mitad iz­
quierda de la cara. Se empleó el mismo tratamiento que en el caso 
anterior, curando por completo en dos meses. Disfrutó desde en­
tonces de una salud completa, y pudo dedicarse á sus ocupaciones. 

Leudet (1) refiere varios casos cuyos síntomas, idénticos á los 
de los anteriores, fueron debidos á caídas y al ejercicio muscular 
progresivo, casos que, á su juicio, fueron ejemplos de congestión 
espinal. En una Memoria posterior (2) volvió á ocuparse del mismo 
asunto, citando nuevos hechos en apoyo de su tesis. A su juicio, la 
congestión y los síntomas que la acompañan, es producida en oca­
siones algunas horas después de obrar la causa determinante. Unas 
veces la congestión es limitada é interesa sólo un segmento medu­
lar; otras interesa desde el principio toda la médula. Este hecho 
explica el porqué los síntomas no son uniformes respecto á su ca­
rácter y localización. 

(1) Sur la congestión de la moelle survenant á la suite de chutos et d'efforts violents» 
Archives généraux, 1860, t. i , pág. 257. 

(2) Recherches cliniques sur la congestión de la moelle á la suite de chutes on; 
d'efforts. Clinique médicale de l 'Hótel-Dieu de Rouen. París , 1874. 



CONGESTION E S P I N A L . 437 

Debe incluirse la congestión espinal entre los efectos del trabajo 
en el aire comprimido. Los Dres. Babington y Culhbert (1), de 
Dublin, han llamado la atención sobre este hecho, y el doctor 
Clark (2), de San Luis, ha referido recientemente algunos casos 
ocurridos en obreros que trabajaban en la construcción del puente 
sobre el Mississipí. 

La congestión espinal pasiva puede ser producida por cualquier 
obstáculo á la circulación venosa de retorno, por ejemplo, la cirro­
sis del hígado, el embarazo, los diversos tumores abdominales, las 
enfermedades de los pulmones ó de las cavidades derechas del co­
razón y la permanencia continuada en decúbito dorsal. 

Diagnóstico. — La congestión espinal puede confundirse coa 
otras varias afecciones, con gran perjuicio para el enfermo. Suele, 
por ejemplo, no distinguirse de la anemia de la médula, afección 
que produce también paraplegia; pero cuyo tratamiento es com­
pletamente distinto. 

Puede diferenciarse de la anemia de las columnas posteriores 
por haber dolor en la médula, que aumenta al comprimir sobre las 
apófisis espinosas de las vértebras; si no hay dolor espontáneo se 
produce por la compresión ; por las perturbaciones producidas en las 
visceras craneanas, torácicas ó abdominales, según el sitio de la 
médula más afecto, por el hecho de estar más predispuestas las 
mujeres á esta afección, y porque cuando hay parálisis es histérica 
y de índole transitoria. La anemia de las columnas antero-laterales 
suele ser precedida de otra afección, generalmente de los órganos 
urinarios, la cual produce la anemia, ó puede descubrirse algún 
otro origen de aniquilamiento ó de irritación refleja. En la anemia 
espinal, tanto de las columnas posteriores como de las antero-
laterales, los síntomas son ademas menos acentuados después de 
permanecer algún tiempo en cama, mientras que en la congestión 
sucede todo lo contrario. 

La anemia de la médula jamás produce alteraciones urinarias, 
aunque éstas sí pueden producirla. Por lo tanto, cuando se dude si 
la médula espinal se halla congestionada ó anémica, se hace el diag­
nóstico teniendo en cuenta el orden de aparición de la dificultad 
para orinar. En la anemia espinal se afecta la vejiga antes de que 

(1) Parálisis caused bif Woorking under Compresed Air Quaterly Journal of Médical 
•Sciences. 

Í2J St. Louis Médical and Surgical Journal. 
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se presente la paraplegia; en la congestión la paraplegia se presenta 
antes de afectarse la vegiga. 

En la anemia espinal no hay hormigueo ̂  punzadas ^ latidos ni 
otras sensaciones que indican la anestesia. La hiperestesia eŝ  por 
el contrario, muy frecuente. 

A l ocuparnos de la anemia espinal indicaremos otros signos diag­
nósticos. 

La congestión se distingue de la inflamación de la médula por 
ser más ligeros los calambres, menos acentuada la parálisis, no 
tener nunca la orina una reacción alcalina, excepto cuando hay pa­
rálisis de la vejiga, ser menos intenso el dolor de la médula, y por 
la menor frecuencia de la sensación de constricción en el límite su­
perior de la zona afecta. 

De la meningitis se distingue por la' falta de espasmos de los 
músculos del dorso, y porque los movimientos de los miembros pa­
ralizados no son dolorosos. 

P r o n ó s t i c o . — En la anemia espinal simple y exenta de compli­
caciones el pronóstico es favorable, mucho más si se emplea sin per­
der tiempo un tratamiento adecuado. Debe recordarse, sin embargo, 
que en este caso hay tendencia á las alteraciones intersticiales, y 
que si quedan mucho tiempo los vasos de la médula en estado de 
repleccion, suele ser imposible evitar las alteraciones de estructura 
gravísimas. En algunos casos, sobre todo los de origen traumático, 
los síntomas son completamente fugaces y desaparecen á las pocas 
horas. Es preferible, por lo tanto, ser cautos al indicar el pronós­
tico en casos recientes de este género hasta que transcurre el tiempo 
necesario para que se manifieste la tendencia del proceso morboso. 

A n a t o m í a patológica.— Las alteraciones cadavéricas de la con­
gestión espinal se observan en la médula propiamente dicha y en 
sus membranas. La sección de la médula demuestra un aumento de 
su vascularidad, tanto de la sustancia gris como de la blanca, sobre 
todo si se examina con el microscopio. Los capilares suelen estar 
aumentados de volumen y son más numerosos que en el estado 
normal. 

Las meninges contienen un gran número de vasos sanguíneos 
muy tortuosos, y en la congestión son de mayor calibre aún y sus 
anastomosis más complexas. La compresión que pueden ejercer sobre 
la médula es considerable. 

La cantidad del líquido cerebro-raquídeo está casi siempre 
aumentada. 
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Estos signos de congestión ocupan unas veces una zona limitada 
j otras se extienden por toda la longitud de la médula. 

Patología.— Los síntomas debidos á la congestión de la médula 
son de dos clases distintas: aumento de la excitabilidad, producido 
por la hiperhemia é interrupción de las funciones propias de la me­
dula ocasionada por la compresión. La primera resulta del aflujo de 
sangre á las sustancias gris y blanca; la segunda del aumento de 
volumen de los vasos meníngeos y de la mayor cantidad del líquido 
encéfalo-raquídeo, el cual, bajo la forma de derrame seroso, es re­
sultado de su repleccion. Según predomine uno y otro de estos es­
tos estados, así son más acentuados unos ú otros síntomas. La hi­
perestesia, por ejemplo, indica la hiperhemia de la sustancia gris y 
la anestesia la compresión de la sustancia blanca. Los calambres, 
cuando existen, son consecuencia de la sobreexcitación del tejido 
gris, mientras que la parálisis motora es ocasionada por la compre­
sión sobre las columnas antero-laterales. 

Las modificaciones que sufre la intensidad de los síntomas por la 
posición del cuerpo demuestran de una manera evidente el efecto de 
la compresión. En el decúbito dorsal la sangre gravita en gran can­
tidad sobre los vasos espinales, aumenta la compresión de la médula 
y los fenómenos de anestesia y parálisis son más marcados. Las 
causas que aumentan la actividad circulatoria, por ejemplo, los es­
timulantes alcohólicos, y las que producen un aflujo directo de san­
gre á la médula, como la estricnina y el fósforo, aumentan invaria­
blemente la hiperestesia y producen calambres musculares, aun 
cuando éstos no se hayan observado antes. 

Tratamiento. — En los casos de congestión espinal que se ma­
nifiestan de una manera repentina, y que son, por lo tanto, de ca­
rácter agudo, por ejemplo, los consecutivos á la suspensión brusca 
de un flujo habitual, al ejercicio muscular violento y rápido ó á 
caidas, es necesario extraer localmente sangre de la región medular 
por medio de ventosas ó de sanguijuelas. E l mejor sitio para aplicar 
éstas es la margen del ano, y he obtenido muchas veces resultados 
notablemente satisfactorios con su empleo en este punto. 

Los purgantes son también de gran utilidad, debiendo darse la 
preferencia á los que producen evacuaciones acuosas, pues de este 
modo disminuye la repleccion vascular y se facilita la absorción del 
líquido cerebro-raquídeo superabundante. Nada mejor para este 
objeto que el sulfato de magnesia, á la dosis de 4 gramos dos 6 tres 
veces al dia. 
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En esta forma puede emplearse con ventaja el cornezuelo de cen­
teno al principio de la afección. En la forma más crónica es indis­
pensable. Debe administrarse á dosis más elevadas de las que se in­
dican en las obras de materia médica. Acostumbro á emplearla en 
ésta j en otras afecciones medulares á la dosis de 4 gramos de ex­
tracto líquido tres veces al dia. E l cornezuelo obra disminuyendo 
el diámetro de los vasos sanguíneos de la médula por su influencia 
sobre la fibra muscular orgánica que entra en la composición de sus 
paredes. Hace diez años decía lo siguiente (1) : «Me be conven­
cido, sin embargo, recientemente, por medio de la experimenta­
ción, que el cornezuelo no produce el efecto indicado. Preparé una 
infusión acuosa tenue de esta sustancia y la apliqué á la membrana 
interdigital de una rana colocada en la platina del microscopio. A 
los pocos momentos se contrajeron los capilares, haciéndose tan pe­
queños que no permitían pasar los glóbulos de la sangre. He repe­
tido varias veces este experimento, convenciéndome por completo 
del resultado indicado. He inyectado ademas con frecuencia pe­
queñas cantidades de dicha infusión en el estómago de las ranas, 
observando siempre la contracción de los capilares de la membrana 
interdigital.» 

Estos experimentos confirman, por lo tanto, plenamente los prac­
ticados algún tiempo antes por el Dr. Brow-Sequard. 

He administrado desde entonces este medicamento en un gran 
número de enfermedades de la médula, entre otras la congestión, 
en las que es necesario disminuir la cantidad de sangre de los vasos 
espinales, y estoy convencido de haberlo logrado ; no he consegui­
do, sin embargo, su acción completa hasta que, á propuesta del 
Dr. A. Jacobi, de Nueva York, adopté el método de lo que Hamo 
dosis elevadas. Uno de los primeros casos que observé, después de 
fijar mi residencia en Nueva York, fué el del Sr. W. , de Tennes-
sée, quien padecía una congestión de la médula, consecutiva al frió 
y á la humedad. Cuando lo v i por vez primera, no podía andar sin 
muletas y ayudado ademas por un hombre á cada lado, que le sos­
tenían por los hombros. Tenía parálisis de la vejiga, que sobrevino 
después de la paraplegia, y un dolor constante, tenso é incómodo 
en la región lumbar. Padecía también de vez en cuando calambres 
de las piernas, sobre todo después de estar en cama. Todos estos 
síntomas se agravaban durante la noche. Le hice tomar al princi-

(1) A Clinical on Chronic Myelitis, delibered in the Baltimore Infirmary, 16 Marzo 
1861, American Médical Times, 15 Junio 1861. pág. 379. 
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pió 10 gotas de extracto líquido de cornezuelo, tres veces al dia, 
pero no habiendo obtenido efecto alguno á las dos semanas, aumenté 
la dosis á una cucharada pequeña. Los efectos deseados se mani­
festaron antes de los ocho dias. Las extremidades empezaron á re­
cuperar su sensibilidad, aumentó su fuerza, la vejiga de la orina 
principió á centrarse sobre su contenido, cesaron los dolores lum­
bares y al mes se hallaba completamente curado el enfermo. A las 
pocas semanas tuvo una recaida, pero el cornezuelo, tomado diez 
dias como la vez primera, lo cura, gozando desde entonces de una 
salud perfecta. 

En el caso del Sr. J . de Norfolk, Virginia, cuya afección era 
debida, al parecer, al frió y á la humedad, y cuyo enfermo no po­
día andar sin el auxilio de dos bastones, se obtuvo la curación com­
pleta con el cornezuelo de centeno administrado durante treinta 
dias. En otros dos casos, que recayeron en mecánicos de esta ciu­
dad, sólo se empleó el cornezuelo, y los dos curaron en menos de 
un mes. 

En algunos casos he administrado el cornezuelo en inyección hi-
podérmica á la dosis de 25 centigramos de ergotina de Bonjeau, 
pero creo que este método no tiene ventaja alguna. La eficacia del 
cornezuelo en la congestión espinal es, á mi juicio, indudable. Aun­
que no se consiga con él la curación completa, se observan al me­
nos por algún tiempo sus efectos benéficos. E l cornezuelo viene á 
ser á la congestión espinal lo que la quinina á la fiebre inter­
mitente. 

La belladona es también un remedio de gran eficacia en la con­
gestión espinal, sobre todo cuando hay parálisis del esfínter ó el 
dolor del dorso es intenso. Puede emplearse la tintura á la dosis 
de 15 gotas tres veces al dia y aplicarse ademas un emplasto de 
belladona á la región dolorosa de la columna vertebral. 

La ducha caliente — el agua debe tener una temperatura de 
6̂036 C. — á la columna vertebral es un medio bastante bueno 

para atraer la sangre de los vasos profundos á los superficiales. E l 
agua debe caer desde una altura de 2 piés sobre el dorso desnudo 
en la región afecta de la médula, siendo la duración de las duchas 
cinco minutos. Las ventosas secas son medios auxiliares de bastante 
eficacia. 

La electricidad es siempre útil. La corriente constante debe 
aplicarse á la columna vertebral, sobre la parte afecta de la mé­
dula, graduando su intensidad y duración, de manera que no per-
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judique al enfermo. No estoy seguro de que haya diferencia alguna 
en la dirección de la corriente. Su eficacia es indudable. La dura­
ción no debe exceder de diez minutos. Sus benéficos efectos son 
debidos probablemente á la diminución del calibre de los vasos san­
guíneos por su acción sobre los nervios vaso-motores. 

La corriente inducida debe aplicarse á los miembros paralizados, 
á fin de favorecer su contracción. De esta manera se estimula su 
nutrición, evitándose cualquier tendencia á la atrofia por inercia 
del miembro. 

No es necesario emplear la corriente primitiva más que un dia 
sí y otro no. La corriente inducida puede emplearse todos los dias 
durante media hora, una hora ó más sin producir fatiga. 

Conviene advertir que en la congestión espinal no es necesario 
emplear nunca la estricnina ni el fósforo, pues su acción es comple­
tamente inversa á la que desea obtenerse, y su empleo puede ser 
seguido de estragos irreparables. 

C A P Í T U L O I I . 

A N E M I A E S P I N A L . A N E M I A D E L A S C O L U M N A S P O S T E R I O E E S . — 

A N E M I A D E L A S C O L U M N A S A N T E E O - L A T E E A L E 8 . 

La deficiencia en la cantidad de la sangre de la médula espinal 
ó la alteración en la cualidad del líquido sanguíneo que circula á 
través de su tejido, producen dos afecciones congéneres, pero dis­
tintas en lo que se refiere á sus fenómenos. En una de ellas, cono­
cida hasta ahora con el nombre de irritación espinal, la acción mor­
bosa está limitada casi por completo á las columnas posteriores de 
la médula ; en la otra, que comprende varias afecciones designadas 
de diferente manera, y que se caracteriza por parálisis, por ejem­
plo, parálisis refleja, moderadora, espinal, por irritación refleja, etc., 
se afectan de preferencia las columnas antero-laterales. 

Debemos manifestar que en la autopsia no se descubre lesión al­
guna que apoye la localización que hemos hecho de estos padeci­
mientos. Sin embargo, sus síntomas característicos son tan marca­
dos, y se hallan en una relación fisiológica tan íntima con las re­
giones citadas de la médula, que no creo traspasar gran cosa los 
límites de la probabilidad. 

Aunque conservo el nombre de irritación espinal como uno de 
los más conocidos en medicina, debe comprenderse, sin embargo. 
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que, á mi juicio, la designación más propia de la enfermedad sería 
anemia de las columnas posteriores de la médula. He llegado á 
esta hipótesis después de estudiar y analizar minuciosamente los 
síntomas observados en un gran numero de casos. 

Las mismas observaciones son aplicables, mutat is mu tand i s , á 
la paraplegia refleja, síntoma que estoy segurísimo de que es de­
bido á la anemia de las columnas antero-laterales de la médula. 

A N E M I A D E L A S C O L U M N A S POSTERIORES D E L A M E D U L A E S P I N A L . 

I R R I T A C I O N E S P I N A L . 

Historia. — Algunos autores distinguidos dudan que la irritación 
espinal exista realmente como afección distinta. Yalleix (1), por 
ejemplo, atribuye sus manifestaciones más importantes al histeris­
mo, y cree que la sensibilidad espinal es debida á una neuralgia 
intercostal; Inman (2) dice que el dolor producido al comprimir 
sobre las apófisis espinosas de las vértebras está localizado en las 
inserciones musculares y es una señal de lo que llama mialgia. 
El Dr. Skey (3) consideró todos sus casos de irritación espinal 
como de índole histérica, y Niemeyer (4) habla con bastante in­
credulidad del asunto, sin exponer una opinión fija. Fácil sería ci­
tar otros autores que se han expresado de la misma manera, y más 
adelante aludiré más detenidamente á algunos de ellos. En la no­
menclatura del Real Colegio de Médicos (5) publicada reciente­
mente no puede incluirse esta afección á no hacerlo en el capítulo 
del histerismo. 

El primer autor que formó un grupo distinto de todos los sínto­
mas de la irritación espinal, fué J. Frank ( 6 ) , quien describió,, 
con el nombre de raquialgia, con bastante exactitud, esta afec­
c i ó n , atribuyendo una importancia grandísima al dolor local. Stie-
bel (7 ) se ocupó después de este asunto,peró contribuyó muy poco 
a dar á conocer dicha afección. 

(1) Traité des nevralgies, ou affecctions douloureuses des nerfs. Faris , 1841, p. 345. 
(2) On Mialgia, ist Nature, Causes and Treament, 2.a edición. Londres, 1860, p. 225 

et seg. 

(3) Hysteria, etc. Nueva York, 1867, p. 72 et seg. 
(4) A . Text-Book of Practical Medicine. Edición americana. Nueva York , 1869, vo­

lumen i i , p. 958. 
(ft) The Nomenclature of Diseases drawn sys by á Joint Committee appointed by the-

R-oyal college of Physicians of London. Londres, 1869. 
(6) Do Rachialgitidc inPrax. med. unir . P. n , t. i , p. 37, 
(7) Ueber: Neurálgica Rachillca. Ruat's Magazine, t. i , c. x v i , p. 549. 
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E l Dr. J . R. Player(l) fué uno de los primeros médicos ingle­
ses, si no el primero, que llamó la atención sobre el heclio de que 
á consecuencia de la irritación de la médula espinal pueden sobre­
venir alteraciones funcionales excéntricas. 

«La generalidad de los médicos prácticos, dice, que se han ocu­
pado de este padecimiento especial, deben haber observado que 
sus síntomas se asemejan muchas veces á los de varias y distintas 
enfermedades, y que con frecuencia perturban las funciones de los 
órganos, cuyos nervios nacen cerca del sitio afecto. La aparición 
del dolor en sitios distantes llamó sobremanera mi atención y me 
indujo á examinar con frecuencia la columna vertebral; después de 
algunos años de observación creo poder estar autorizado para afir­
mar que en un gran número de enfermedades pueden descubrirse 
síntomas morbosos hácia el origen de los nervios que se distribu­
yen por la parte afecta, ó en el de las ramas especiales que se anas-
tomosan con ellos; y que si se examina la columna vertebral al 
comprimir en las inmediaciones, ó entre las vértebras por donde 
salen dichos nervios, el enfermo siente más ó menos dolor». 

E l término «irritación espinal» fué, al parecer, empleado prime­
ramente por el Dr. C. Brown (2) de Glasgow, quien hizo, en una 
notable Memoria, una descripción perfecta de esta enfermedad, 
que no puede menos de considerarse como exacta por todos aque­
llos que han observado algún caso de dicha afección. Insistió en 
que no se confundiera este padecimiento con aquellas enfermedades 
orgánicas de las vértebras y médula espinal, á las que se asemeja 
por algunos de sus síntomas; indicó la variación de los fenómenos 
según el sitio de la sensibilidad especial, y recomendó la quietud 
y revulsión como los medios curativos más eficaces. Sus ideas acerca 
de la patología de esta enfermedad, son las siguientes: «Que la 
causa inmediata del dolor del dorso y pecho es el espasmo de uno 
ú otro de los músculos situados á lo largo de la columna vertebral, 
que altera la posición de las vértebras, ó que las comprime á su sa­
lida de la médula espinal. 

» Que este espasmo es muchas veces una enfermedad puramente 
l o c a l , producida por la fatiga, una mala postura ú otras causas, sin 
que tenga relación alguna con el estado del cerebro, médula espinal 
ó sistema nervioso en general. 

(1) Quaterly: Journal of Sciences, vol. xn , p. 428, citado por Teale. 
(2) Ou Irritation of the Spinal Nerves, Glasgow Medical Journal, núm. 11 , Ma­

j o , 1828. 



ANEMIA E S P I N A L . 445 

,0 Que en otros casos graves esta acción de los músculos, parcial 
espasmódica ó perjudicial, es debida á un estado patológico, quizás 
á un aumento de volumen de los vasos del cerebro ó de la médula 
espinal. Este estado del cerebro produce, como en algunas otras 
enfermedades, el espasmo y aun convulsiones de algunos músculos, 
cuyo síntoma llama por completo la atención á causa de su grave­
dad. Esta afección local está limitada á aquellas partes de la co­
lumna vertebral dotadas de más movimiento, y donde teniendo, 
como es natural, los músculos una actividad mayor, están más 
expuestos al espasmo. Creo que esta hipótesis está confirmada 
por varios síntomas que se observan en los diferentes casos, y 
que sin ella serían incomprensibles. La parálisis parcial, la afec­
ción de la vista, los vértigos (cuyo síntoma es el más acentuado en 
algunos casos, sobre todo en el de A . S.), todo esto confirma en 
cierto modo la idea de que el cerebro se afecta en los casos graves». 

E l Dr. Darwall (1), de Birmingham, describió con exactitud 
varios rasgos de la afección, por ejemplo, los que simulan padeci­
mientos gástricos y cardiacos. Se inclinó á creer que el estado mor­
boso de la médula espinal depende principalmente de la irregulari­
dad circulatoria, casi siempre de la congestión. 

Ninguno de los estudios publicados sobre la irritación espinal 
puede compararse en exactitud al de Teale (2), y á él se de­
ben las ideas que hoy se admiten respecto á la relación entre va­
rios fenómenos excéntricos, como el dolor, espasmo y alteraciones 
viscerales, y un estado especial de la médula. Cometió, sin embar­
go, el grave error de considerar la afección como inflamatoria, 
combatiéndola con medios antiflojísticos enérgicos, lo que en aque­
lla época estaba en relación lógica con su teoría. Su obra puede 
consultarse con provecho por describir con admirable exactitud al­
gunas de las varias fases que puede presentar la irritación espinal. 

E l Dr. Tate (3), en su obra sobre el histerismo, atribuye algu­
nas de las manifestaciones protéicas de este padecimiento, á la irr i ­
tación espinal; pero limitada á la región dorsal. No la reconoció 
como una afección independiente. Becomendó como tratamiento el 
«so tópico de la pomada estibiada á lo largo de la región dorsal de 

(1) On Some Formes of Cerebral and Spinal Irr i ta t ion, Midland Médical Repórter,, 
^-ayo, 1829. 

(2) A Treatise on Neuralgic Diseases dependent upon Irritation of the Spinal Marren 
and Ganglia of the Sympathetic Nerve. Londres, 1829. 

(3) Treatise on Hysteria. Londres, 1830. 
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la médula y los purgantes catárticos, desechando el empleo de las 
sanguijuelas y vejigatorios. 

W. R. Whatton ( 1 ) , insistió de una manera especial en la fa­
cilidad de confundir la irritación espinal con un padecimiento de 
las vértebras, é hizo una notable descripción de los síntomas. 
E l tratamiento debe consistir, según este autor, en la sustracción 
de sangre, por medio de sanguijuelas ó ventosas, de los sitios sen­
sibles, repitiendo esta sustracción cada tres ó cuatro dias, y en la 
aplicación de pequeños vejigatorios á los lados de los sitios doloro­
sos. La adinamia consecutiva á este tratamiento debe combatirse 
con la quinina y el hierro. 

En una lección clínica explicada en Dublin, refirió el Dr. Corri­
gan (2) los pormenores de varios casos de irritación espinal tra­
tados eficazmente por los medios antiflojísticos tópicos y el uso 
interno del hierro. No añadió, sin embargo, nada importante á 
nuestros conocimientos anteriores. 

E l Dr. Isaac Parish (3), de Filadelfia, es, al parecer, el primer 
autor americano que llamó la atención sobre la enfermedad de que 
se trata. Refirió detalladamente varios casos y recomendó el em­
pleo de los revulsivos, sobre todo de la pomada estibiada, dedu­
ciendo lo siguiente : 

« Primero, que la sensibilidad á la presión en cualquier sitio de 
la columna vertebral se observa siempre en algunas afecciones 
neurálgicas crónicas, y que empleando el tratamiento indicado, se 
curan radicalmente estas afecciones ó mejoran durante algún 
tiempo. 

» Y segundo, que las indicaciones precisas en estos casos no son 
suficientemente conocidas en el estado actual para justificar la 
adopción de principios patológicos definidos aplicables á todas las 
clases de neurosis ». 

E l Dr. W. Grriffin y su hermano el Dr. Griffin ( 4 ) , de Limerick, 
fueron los que se ocuparon después de este asunto. La obra de es­
tos autores se basa en 148 casos, todos los cuales fueron perfecta-

(1) ü n Spinal and Spino-Ganglial Irritation. North of England Medical and Surgical 
Journal , num. 111, 1831. 

(2) Medico-Chirurgical. Review, Julio, 183!, pág. 182. 
(3) Remarks on Spinal Irritation as connecled W i t h NerTous, Diseases : W i t h Cases. 

American Journal of Medical Sciences, vol. x, 1832, pág. 223. 
(4) Observations on the functional affections of the spinal cord and ganglione nerves, 

in wich their identity wi th syrupathelic, nervous, and simutaled Diseases is illustrated. 
Londres, 1834. 
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mente analizados, sacando de ellos deducciones precisas acerca de 
la patología j del tratamiento. Su trabajo, al que no excede en 
importancia ninguno de los anteriores, constituye un estudio de 
gran valor, siendo tan instructivas sus conclusiones, que no dudo 
en copiar á la letra algunas de ellas : 

«1.a Que la sensibilidad en uno ó más puntos de la columna 
vertebral es constante en casi todos los padecimientos histéricos, 
en muchos casos de alteración funcional, cuando la predisposición 
histérica no es tan marcada, y en ciertas afecciones nerviosas ó 
neurálgicas. 

» 2.a Que algunos de los síntomas de estas afecciones dependen 
evidentemente de un estado especial de ciertos nervios en su ori­
gen, según toda probabilidad, y pueden reproducirse siempre por 
la compresión, y á veces corregirse por remedios aplicados en este 
sitio. 

» S.8, Que en todos los casos de sensibilidad de la región cervi­
cal y parte superior de la dorsal hay náuseas, vómitos ó gastral­
gia ó afecciones de las extremidades superiores, pero no dolor del 
abdomen, disuria, iscuria, histeralgia ó afecciones de las extremi­
dades abdominales. 

» 4.a Que en todos los ĉ sos de sensibilidad dorsal son síntomas 
muy frecuentes los dolores que interesan el abdomen, vejiga, útero, 
testículos ó extremidades inferiores, mientras que las náuseas, los 
vómitos ó las afecciones de las extremidades superiores no se ob­
servan nunca. 

)> 5.a Que las náuseas ó vómitos que se presentan tienen más re­
lación con la sensibilidad de la región cervical de la médula y la 
gastralgia con la de la región dorsal; pero que cuando están afec­
tadas las dos regiones, son aún más frecuentes las náuseas y los vó­
mitos, y la gastralgia falta muy rara vez. 

» 6.a Que cuando la columna vertebral se halla dolorosa y sensi­
ble á la presión en varios puntos ó en una gran extensión, los me­
dios tópicos suelen ser menos eficaces y hay ademas una gran pre­
disposición á que se cambie la alteración funcional de un órgano á 
otro; el dolor ó sensibilidad en estos casos de transferencia se limita 
á la parte correspondiente de la médula espinal, quedando el sitio 
afecto antes, libre de dolor ó muy aliviado. 

» 7.a Que la sensibilidad espinal es muy rara ó no se observa 
nunca en los casos típicos de inflamación, excepto cuando se pre­
senta ésta incidentalmente en individuos que padecían antes irrita-
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cien de la m é d u l a , j que cuando se presentan s í n t o m a s inf lamato­
rios en cualquier ó r g a n o y se a c o m p a ñ a n de sensibilidad espinal 
correspondiente, no suelen corregirse de ordinario por los medios 
indicados en los casos inf lamator ios , y á veces son hasta per judi­
ciales. 

» 8.a Que el organismo humano no se h a l l a , al parecer , predis­
puesto á esta a fecc ión , sea inf lamator ia ó de o t ro g é n e r o , y que en 
muchos casos de alteraciones de l a m é d u l a puede no irr i tarse l o 
m á s m í n i m o , y de a q u í e l que dicha a l t e r a c i ó n sea una causa fre­
cuente de las l lamadas h i s t é r i c a s ó nerviosas. 

» 9.a Que estas alteraciones funcionales, relacionadas con l a sen­
s ib i l idad espinal , suelen a c o m p a ñ a r s e de cierta p e r t u r b a c i ó n de las 
funciones del ú t e r o , aunque contadas veces, porque se observan en 
individuos que no sufren estas alteraciones : en j ó v e n e s , mucho 
antes de que se presente l a é p o c a mens t rua l , en mujeres que han 
l legado á l a menopausia, y , por ú l t i m o , en hombres de tempera­
mento nervioso y en los n i ñ o s . 

))10. Que no depende necesariamente de n i n g ú n ó r g a n o , porque 
puede coexis t i r con alteraciones de los ó r g a n o s digest ivos, del ú t e ­
r o ó de los aparatos c i rcu la tor io ó respiratorio. 

);> 1 1 . Que de los casos referidos puede suponerse con fundamento 
que la sensibil idad espinal puede ser debida á una afecc ión u t e r i ­
na , á l a dispepsia, vermes intestinales, afecciones del h í g a d o , emo­
ciones morales , t i fus , pa lud i smo, erisipela, reumatismo y fiebres 
erupt ivas ó á l a i r r i t a c ión producida por una les ión t r a u m á t i c a 
l o c a l . 

» 12. Que en la fiebre se encuentra casi invar iablemente en re­
l a c i ó n con l a sensibilidad abdominal 6 g á s t r i c a ; esta sensibilidad 
depende probablemente del estado morboso de la m é d u l a , como 
sucede con la sensibilidad de la p i e l de l c r á n e o , los dolores en los 
miembros , etc. 

» 13. Que y a se presente en l a fiebre ó en cualquier o t ra afec­
c i ó n , es m á s frecuente al n i v e l de l a octava y novena v é r t e b r a dor­
sal que en n i n g ú n o t ro punto del raquis. 

» 14. Q u e las enfermedades que se complican con sensibil idad 
espinal rara vez son funestas; que la t e r m i n a c i ó n es de ordinar io 
f a v o r a b l e , aun en aquellos casos de i r r i t a c i ó n g r a n d í s i m a de l a 
m é d u l a , á causa de l a cual sufren los enfermos dolores por espacio 
de a ñ o s . 

» 15. Que suele presentarse, l o mismo que el his ter ismo, con 
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todo el aspecto de una afección primitiva del sistema nervioso. 
» 16. Que á veces se observan afecciones con todos los caracte­

res propios del histerismo, y que se asemejan por completo á los 
casos descritos como de irritación espinal, pero sin acompañarse de 
sensibilidad en el raquis ni de ningún otro signo que indique un es­
tado morboso de la médula ». 

El tratamiento recomendado consistía en la supresión de la cau­
sa, si seguía obrando aún, en los purgantes, en el uso tópico de ve­
jigatorios y de sanguijuelas, en la administración del beleño y de 
la belladona, para disminuir la irritabilidad nerviosa, ó el almidón 
en los casos de alteraciones gástricas y en la mudanza de aires. 

En una obra posterior, volvieron á ocuparse de este asunto los 
Dres. Grriffin (1), pero sin aducir nuevos hechos. 

El Dr. J. Marshall (2) indicó que algunas afecciones viscerales, 
como los padecimientos cardiacos, asma, tisis, dispepsia, diabetes, 
corea y aun la flegmasía alba dolens, son realmente producidas ó 
simuladas por la irritación espinal. Algunos de sus casos, de su­
puestas alteraciones funcionales de la médula, son, sin embargo, 
orgánicos y debidos á la congestión, inflamación ó reblandecimiento 
del órgano, 

Ollivier (3) dedica en su obra clásica un gran espacio á lo que 
llama Una a f ecc ión descinta con e l nombre de i r r i t a c i ó n esp ina l . 
Atribuye este estado patológico á la congestión de las meninges 
medulares, basando en gran parte su opinión en el éxito que, se­
gún este autor, se obtiene con las sanguijuelas, vejigatorios y po­
madas revulsivas. Aconseja, ademas, el uso interno del opio, digi­
tal, beleño, belladona y carbonato ferroso. 

Türck (4) considera los fenómenos de la irritación espinal como 
debida, primero á un padecimiento de otros órganos, puesto que 
una impresión morbosa se transmite á lo largo de los nervios exci­
tadores incidentalmente hasta la médula espinal, ó segundo á una 
alteración de la circulación capilar de la médula. Es decir, que la 
enfermedad puede ser de origen céntrico ó excéntrico. No indicó 
ningún dato más. 

(1) Medical and Physiological Problems ; being chiefly Researches por Correct P r in ­
cipies of Treatment in Disputet Point of Medical Practice. Londres, 1845. 

(2) Practical Observations on Diseases of the Heart, Lungs, Stomach, L ive r , etc. 
Occasioned by Spinard. Irritation , and on the Nervous System in General as a Source 
of Organic Disease. Londres, 1835. 

(3) Traité des maladies de la moelle epiniére, 3.a ed. t. H, pág. 209. 
(4) Abhandlung über spinal Irritation u. s. w . Viena, 1843. 

HAMMOND. — ^ n / e r m e c t o í t e s d e l s i s t e m a nervioso.—TOMO I. 29 
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t#^^i |ándonos á nuestro país, indicaremos que el profesor Aus-
"tin Flmt (^j-pubj^íjó en 1844 una notable Memoria basada en 58 
casos de alteración funcional, relacionada con un estado anómalo 
de la médula espinal. En esta Memoria, aunque sin discutir la pa­
tología de dicha afección, considera el Dr. Flint que este padeci­
miento produce sensibilidad en la columna vertebral, alteraciones 
sensitivas que afectan el tejido muscular, el aparato digestivo, el 
genito-urinario y el circulatorio, y producen desvanecimientos. Es­
tudió, ademas, los hábitos físicos de los enfermos, los resultados 
del tratamiento médico, las causas probables remotas y los medios 
terapéuticos más eficaces, según su experiencia. E l Dr. Flint 
aconsejó en este capítulo los revulsivos al raquis, sobre todo las 
ventosas, rara vez escarificadas. Los sedales son poco eficaces, y 
en uno de los casos en que los empleó, falleció el enfermo. Es, sin 
embargo, indudable que en este caso debía haber una afección 
orgánica, y que el sedal nada tuvo que ver con la muerte. Los tó­
nicos, especialmente el hierro, son muy eficaces. 

E l Dr. Magnus Huss (2) se ocupa con bastante extensión de la 
irritación espinal, en un análisis de las reseñas médicas del Hospi­
tal de Stokolmo. E l Dr. Huss clasifica los síntomas de esta afec­
ción, de la siguiente manera : 

1. ° Dolor en diversos sitios de la columna vertebral, idiopático 
ó producido por la compresión. 

2. ° Calambres de índole tónica ó clónica, en las partes someti­
das á la influencia de la médula espinal. 

3. ° Parálisis de las mismas partes del cuerpo, que varía desde 
la simple rigidez y debilidad, hasta la pérdida completa del movi­
miento. 

4 . ° Alteraciones de la sensibilidad que consisten, bien en hipe­
restesia ó en anestesia. 

Debe advertirse que el autor no enumera más fenómenos mor­
bosos que los que se refieren á la sensibilidad y al movimiento. 

E l Dr. Huss se ocupa coa bastante extensión y de una manera 
lógica, del tratamiento. Como medios tópicos, prefiere los revulsi­
vos, empleando primero los menos activos y después los más enér­
gicos, la moxa y el cauterio actual, por ejemplo, si fueran aquellos 
ineficaces. Las emisiones sanguíneas, generales ó locales, deben 

(1) Observations on the Pathological Relations of the Medulla Spinalis. American. 
Journal of the Medical Sciences. A b r i l , 1844, pág. 269. 

(2) British and Foreing Medical Review. Octubre, 1846, pág. 463. 
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emplearse con gran prudencia y casi T U j ^ m K B & g ^ ^ ^ S S ^ Q ^ ^ ^ ^ ^ 
primero, que yo sepa, que menciónala e l f^^^S^Aneam <jue, 
según él, puede emplearse con v e n t a ^ p ^ ^ ^ i ^ s ^ f e i c o s y 
cuando los enfermos están debilitado! E.eqGmie*Qda también los 
baños de potasa. 

De los remedios internos, cita como los más eficaces, el hierro, 
opio, estricnina y valeriana. 

Axenfeld (1) dedica una gran parte de su tratado á la irritación 
espinal, que considera debida bien á un trastorno de la inervación 
ó á la congestión. Las sanguijuelas ocupan el lugar preferente en 
el tratamiento ; en los casos ligeros, son bastante útiles los vejiga­
torios, los sinapismos, las ventosas secas y las fricciones estimu­
lantes. A l interior, sólo recomienda la quinina y el hierro. 

E l Dr. RadclifFe (2) se ocupa con bastante sensatez de la irrita­
ción espinal, y cita un caso típico muy instructivo. Indica inciden-
talmente su opinión de que este estado patológico es debido á la 
anemia, y rechaza, por lo tanto, el empleo de las sanguijuelas, 
aconsejando, sobre todo, los vejigatorios y los tónicos. 

Ley den (3) se inclina á considerar la irritación espinal como una 
entidad patológica distinta, y cree que puede ser consecutiva á. 
otras afecciones. En esto, suele confundir la causa con el efecto. 
Sus observaciones se basan más en la teoría que en la práctica, 
pues, al parecer, había visto pocos ó ningún caso de esta afección. 

Rosenthal (4) apenas la menciona en el capítulo del histerismo. 
Erichsen (5), con más ingenio práctico, dice que la anemia es­

pinal, y , sobre todo, la de las columnas posteriores de la médula, 
es «un estado que puede reconocerse más bien clínica que patoló­
gicamente , por analogía que por demostración cadavérica directa, 
por la comprobación terapéutica que por la fisiológica. Es, sin em­
bargo, un estado completamente reconocido \hoy como probable, 
pero no de una evidencia positiva, por los más eminentes y moder­
nos autores de enfermedades nerviosas, y cuya existencia probable 
puede aceptarse». 

He citado los principales autores que han escrito sobre la irrita­
ción espinal, sin ocuparme, sin embargo, de todos ellos. A pesar 

(1) Des Neuroses. Pa r í s , 1863, pág. 284. 
(2) Reynold's System of Medicine. Londres, 18G8, yol. i i , p á g . 640. 
(3) Kl inik der Reckenmarks-krankheiten, zweiter Baud erste Abtheilung. Berl ín, 

•iSTS , pág. 1 , et seg. 
(4) Kl inik der Nerveu-Krankheiten. Stuttgart, 1875, pág. 440. 
(5) On concussion of the spine, Londres , 1875, pág. 188 y siguientes. 
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de que algunos m u y eminentes han afirmado l a existencia de una-
a f e c c i ó n definida de la m é d u l a espinal caracterizada por sensibili­
d a d á la p r e s i ó n en una ó m á s v é r t e b r a s , y ciertas alteraciones p e ­
r i f é r i c a s , sensit ivas, motoras y funcionales de algunas visceras, 
debe confesarse que la genera l idad de los m é d i c o s han considerado 
dudosa , si no completamente e r r ó n e a , toda l a t e o r í a . La pr inc ipa l 
r a z ó n para ello se encuentra indudablemente en e l hecho de que, 
á semejanza de l o que sucede con algunas otras nuevas t e o r í a s , se 
l i a p re tendido expl icar p o r la i r r i t a c i ó n espinal estados que l ó g i c a ­
mente nada t ienen que ver con el la . Se han a t r i b u i d o , por ejemplo, 
á e l la algunos casos de padecimientos ó trastornos funcionales car­
diacos , debidos á lesiones o r g á n i c a s de esta v iscera , ó producidos 
p o r una a fecc ión de otros ó r g a n o s a t r a v é s del g ran s i m p á t i c o . Lo 
mismo puede decirse del ú t e r o , e s t ó m a g o , h í g a d o y de otras v i s ­
ceras, y aun de la misma m é d u l a espinal , porque á veces en los 
casos de c o n g e s t i ó n , mening i t i s , i n f l a m a c i ó n , tumores medulares, 
e t c é t e r a , se ha supuesto que se t r a t a sencillamente de un estado de 
i r r i t a c i ó n . Es t a m b i é n indudable que se han a t r ibu ido á la i r r i t a ­
c i ó n de l a m é d u l a espinal m u c h í s i m o s casos de histerismo. En las 
consideraciones que van á seguir p r o c u r a r é ser lo m á s e x p l í c i t o po­
sible , y no es pretender mucho para u n estado p a t o l ó g i c o de cuya 
exis tencia estoy casi s e g u r í s i m o , y que era d igno de estudio. Si 
c o n t r i b u y o con a l g ú n nuevo da to , se debe, sobre t o d o , á que nues­
t ros medios de examen son m á s numerosos y perfectos, y conoce­
mos l a fisiología p a t o l ó g i c a y t e r a p é u t i c a mejor que l a general idad 
de los autores que se han ocupado antes de ahora de este asunto. 
Mis observaciones se basan en el estudio minucioso de 127 casos 
observados en m i p r á c t i c a p r ivada durante los ú l t i m o s seis a ñ o s , 
de los que conservo notas completas , y de 29 casos cuyos datos 
son incomple tos , en conjunto 156 casos ( 1 ) . 

S í n t o m a s . — S Í N T O M A S C E N T R A L E S . — 1 . ° Sens ib i l idad aumen­
t a d a p o r l a p r e s i ó n en uno ó m á s puntos de la columna ver tebra l .— 
Es el s í n t o m a esencial de l a i r r i t a c i ó n espinal , cuya intensidad 
v a r í a desde u n l igero dolor p roduc ido por l a c o m p r e s i ó n e n é r g i c a 
hasta l a hiperestesia aguda , que no tolera el contacto con las ropas 
sin ocasionar grandes sufrimientos. E l enfermo se queja de é l , aun­
que á veces s ó l o l o siente cuando comprime el m é d i c o sobre las 
partes afectas. Los hermanos Griffin han observado este s í n t o m a 

(1) Desde la primera edición de esta obra he observado muchos más casos de conges­
tión espinal, pero como no los recuerdo bien , me atengo á lo indicado. 
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vsólo en 5 casos de 148 , y es muy probable que estos o casos no 
fueran de irritación espinal como suponen los mismos observadores-
Los síntomas de estos casos no apoyan la idea de que puedan ser 
atribuidos á una afección cualquiera de la médula espinal. La ma­
yor parte de los demás autores que he citado indican esta sensibi­
lidad como el síntoma de más importancia. Parish cree que basta 
para indicar la existencia de la irritación ; el Dr. Whalton dice que 
nunca falta ; Axenfeld lo considera como el síntoma predominante 
y característico, y Radcliffe, aunque admite que no está igual­
mente marcado en todos los casos, indica como regla la coexisten­
cia de la sensibilidad é irritación espinales. 

Flint no considera, por el contrario, la sensibilidad como un ele­
mento esencial e invariable de la afección de que se trata. En 5 de 
sus 58 casos, este síntoma faltó ó fué insignificante, existiendo en 
cambio otras circunstancias que probaban de una manera evidente 
la exactitud del diagnóstico. 

Por mi parte, me inclino á creer que todos los casos en que falta 
la sensibilidad á la presión sobre las vértebras, no son de irrita­
ción espinal. En los 156 casos de que he hecho mención, existía 
siempre este síntoma. Hay enfermedades de la médula espinal que 
producen alteraciones de otros órganos del cuerpo, y que no se ca­
racterizan por sensibilidad de las vértebras, pero son afecciones 
más graves que la irritación espinal, y de una patología completa­
mente distinta. 

E l sitio de la sensibi l idad es casi siempre la región dorsal del 
raquis. Los Griffins observaron sensibilidad cervical en 23 casos, 
cervical y dorsal en 4 6 , dorsal sólo en 2 3 , dorsal y lumbar en 15 , 
lumbar en 13, sensible todo el raquis en 23 , y falta completa de sen­
sibilidad en 5. Por consiguiente, de 148 casos, en 107 había sensi­
bilidad de la región dorsal. 

Flint ha observado sensibilidad cervical y dorsal en 3 casos, 
lumbar y dorsal en 1 0 , y dorsal sólo en 2 1 . 

En los casos observados por mí había sensibilidad cervical en 25 , 
cervical y dorsal en 3 7 , dorsal en 4 5 , dorsal y lumbar en 1 9 , lum­
bar en 15, y en otros 15 en todo el raquis. Por lo tanto, de 156 
casos, 116 se caracterizaron por sensibilidad dorsal, y en 45 este 
síntoma se hallaba limitado á dicha región. 

E l g rado y c a r á c t e r de l a sensibi l idad están expuestos á gran­
des variaciones. En algunos casos se necesita comprimir con fuerza 
para producirla, mientras que en otras el contacto más ligero es 
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intolerable. A veces hay dolores fulgurantes que irradian desde eP 
sitio sensible, y otras la hiperestesia está completamente circuns­
crita. En un enfermo de irritación espinal perfectamente marcada,, 
que asisto en la actualidad, y en el que está localizada la sensibi­
lidad al nivel de la tercer vértebra lumbar, la presión no sólo pro­
duce sufrimientos intolerables en este punto, sino que ocasiona un 
dolor análogo á lo largo de los nervios crurales y de sus ramas 
basta sus terminaciones en el borde interno del pié. En otra señora, 
en la que la sensibilidad espinal se hallaba al nivel de la octava 
vértebra cervical y primera dorsal, sentía al comprimir un dolor 
intenso á lo largo del primer intercostal, torácico anterior interno 
y en todos los nervios de la extremidad superior izquierda. Porque 
en estos y en otros casos se afectan nervios especiales ; es una cues­
tión de la que se tratará detenidamente más adelante. 

E l dolor producido por la compresión no tiene siempre el mismo 
carácter. Unas veces es lento y obtuso, y otras agudo y lancinante. 
No he observado que exista una relación marcada entre el carácter 
del dolor y la gravedad de los demás síntomas, aunque hay una 
conexión íntima respecto al grado del dolor de cada género. Por 
eso creo que una sensación dolorosa lenta suele indicar una altera­
ción patológica profunda y estar acompañada de fenómenos excén­
tricos tan marcados como un dolor agudo y lancinante, aunque un 
dolor intenso y otro lancinante indican siempre una alteración más 
profunda que cuando estas alteraciones no son tan acentuadas. 

E l carácter del dolor varía según el tejido afecto. La sensación 
dolorosa lenta sólo se produce por la presión enérgica, y está loca­
lizada en los tejidos muscular, tendinoso ó cartilaginoso que rodea 
las vértebras. E l dolor pungitivo agudo ocasionado por el contacto^ 
más ligero procede de la piel y del tejido celular subcutáneo. Ade­
mas de estas sensaciones, el estesiómetro indica siempre un au­
mento de la sensibilidad cutánea por encima y en la proximidad de 
los centros dolorosos. 

Para comprobar si existe ó no hiperestesia en los tejidos situa­
dos por fuera del conducto medular, debe comprimirse gradual­
mente por medio de los pulgares aplicados sobre las apófisis espi­
nosas y en los espacios intervertebrales, según recomienda Flint. 
E l reconocimiento necesita ser completo y practicarse en toda la 
columna vertebral. La negativa del enfermo respecto á la existen­
cia de la sensibilidad indicada, no debe influir nada sobre el mé­
dico. Hace unos cuantos dias me consultó una señora jóven, que-
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jándose de dolor inframamario, cefalalgia y náuseas. Sospeché en 
seguida que se trataba de una irritación espinal, pero á mis pre­
guntas respecto á si sentía dolor en punto alguno de la columna 
vertebral, contestó negando este hecho. Insistí, sin embargo, en 
practicar un reconocimiento manual, y con gran sorpresa suya en­
contré tres sitios excesivamente dolorosos á la presión más ligera. 
Esta señora había sido tratada como dispéptica durante varios 
años, sin obtener alivio alguno, pero curó á beneficio del trata­
miento del que me ocuparé detenidamente más adelante. A veces 
sucede que no se nota la sensibilidad hasta algún tiempo después 
de comprimir. En un caso reciente, el enfermo nota, al minuto 
próximamente de comprimir, un dolor agudo que se extendía á lo 
largo de los nervios. No puedo dar explicación alguna de este fe­
nómeno. 

2.° D o l o r de la m é d u l a esp ina l .— La sensibilidad que acabamos 
de indicar está situada primeramente por fuera del conducto medu­
lar y se manifiesta al comprimir. La que debemos estudiar ahora 
está localizada en la médula espinal y es susceptible, por lo tanto_, 
de ser producida por la compresión sobre sitios no dolorosos. Es un 
síntoma muy frecuente, que he observado en 101 de mis casos. Se 
confunde casi siempre con la sensibilidad espinal de la que se dife­
rencia por completo. Se agrava por los movimientos de la columna 
vertebral, por la acción de los músculos que se insertan en las apófi­
sis espinosas y transversas, por la percusión y á veces por la posi­
ción vertical. En el caso de un enfermo de esta ciudad era tan ex­
cesivo el dolor cuando estaba en pié que se veía obligado á adop­
tar casi siempre el decúbito dorsal. Cuando lo vi por vez primera, 
usaba un aparato destinado á sostener el peso de la cabeza sobre la 
columna vertebral y á impedir que unas vértebras comprimieran 
sobre otras en la idea de que tenía afectos los discos intervertebra-
les. Le obligue á abandonar este instrumento y combatí la irrita­
ción espinal obteniendo un éxito completo á las pocas semanas. 

E l dolor de la médula espinal, en la afección de que tratamos, 
está localizado casi siempre cerca del sitio de la sensibilidad ex­
terna; otras veces, á distancias y en ocasiones, interesa toda la 
médula. Los fenómenos périfericos tienen una relación anatómica 
y fisiológica marcada con él lo mismo que los que se relacionan con 
la sensibilidad espinal. Entre el dolor de la médula y la sensibilidad 
espinal existe también una relación idéntica. 

Para comprobar la existencia del dolor espinal, cuando no se 
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presenta espontáneamente ó por el ejercicio muscular, es necesario 
recurrir á la percusión. Bastan para este objeto los extremos de los 
dedos, aunque prefiero un pequeño martillo de goma vulcanizada y 
un plexímetro como los que se emplean en la percusión torácica. 
E l dolor profundo de la médula puede percibirse con bastante cla­
ridad aun en los sitios donde la sensibilidad es mayor. 

S Í N T O M A S P E R I F É R I C O S . — L o s síntomas más importantes y 
notables de la irritación espinal se observan en sitios distantes del 
cuerpo. Su carácter y localización varían según la parte de la mé­
dula que se halle afecta. A ejemplo de los Griffins, voy á estudiar 
estos síntomas como dependiente de la irritación de las diversas re­
giones de la médula con las que están relacionados. 

a. R e g i ó n cervical . — De los casos en que se basa este capítulo 
la irritación espinal existía en 25 sólo en la región cervical de la 
médula, en 37 la sensibilidad se complicaba con la dorsal y en 15 
interesaba toda la médula. Considerando como típicos los casos 
exentos de complicaciones, los síntomas más notables de la irrita­
ción espinal cervical fueron los siguientes : 

E l v é r t i go se observó en 11 casos y la cefa la lg ia en 15, los zum­
bidos de oidos en 8 y los t ras tornos visuales en 4. S e n s a c i ó n de p l e ­
n i t u d y de c o n s t r i c c i ó n en la frente se observaron en algunos casos 
que se complicaron con sensibilidad de la piel del cráneo. La in te­
l igencia se afectó siempre más ó menos, y en siete fué tal la alte­
ración, que degeneró casi en locura. En uno de estos casos, que re­
cayó en una mujer casada, de treinta años, hubo varios paroxismos 
diarios de excitación maniaca; y en otro, en el de una jó ven de 
veintitrés años, fueron tan furiosas las exacerbaciones que, por te­
mor á que se lesionara ó maltratase á los que la rodeaban, hubo 
necesidad de que la sujetaran dos enfermeras robustas mientras du­
raron los ataques. Sin embargo, el tipo que dominó fué la melan­
colía. 

E l sueño se perturbó siempre en forma de insomnio, aunque de 
tres casos hubo una gran propensión á la somnolencia. Los sueños 
fueron siempre molestos; en dos casos hubo pesadillas y en uno 
sonambulismo. 

En 17 de los 25 casos hubo dolores n e u r á l g i c o s . Cuando la zona 
afecta era la parte superior de la región cervical, los dolores se 
presentaron en la cara y piel del cráneo; si era la inferior, estaban 
localizados en el cuello, hombros, parte superior del pecho y extre­
midades torácicas. El dolor era muchas veces lento y urente y es-
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taba localizado en estos casos en los músculos de la nuca. Los es­
fuerzos musculares aumentaban siempre los sufrimientos. Ocurrió 
varias veces, fenómeno observado también por Teale, que la neu­
ralgia tomó el tipo intermitente, principiando los paroxismos al po­
nerse el sol j durando toda la noche. En ninguno de estos casos 
hubo anestesia. 

La motilidad se perturbó en 18 casos. Hubo á veces calambres 
f ibri lares; en cinco casos se observaron espasmos clónicos de los 
músculos de la cara y del cuello; en tres, corea general ; en dos, 
contracciones de los flexores de uno de los brazos, de manera que 
el codo estaba doblado y rígido; en dos casos, las contracciones 
fueron de los flexores de la mano , y en cuatro de los dedos. En un 
caso quedó completamente paralizada la mano ; en cuatro hubo 
afonía, y en uno hipo constante mientras estaba despierto el en­
fermo. 

En 15 casos se observaron más ó menos náuseas, y en uno parte 
de lo que se introducía en el estómago era inmediatamente de­
vuelto. En ninguno de los casos hubo gastralgia. 

b. Región dorsal. — He observado sensibilidad de la región 
dorsal en 116 casos. En 37 de ellos había ademas sensibilidad cer­
vical, en 19 lumbar y en 15 de toda la médula; quedan, por lo 
tanto, 45 casos típicos. 

Los síntomas más notables en estos casos eran viscerales, siendo 
el estómago el órgano que se afectó con más frecuencia. Hubo, por 
ejemplo, gastralgia en todos los casos; náuseas y vómitos, en 
nueve ; pirosis, en tres; Jlatulencia g á s t r i c a , en 4 0 , y acidez, en 26 . 

Después del estómago, el órgano que se afectó con más frecuen­
cia fué el corazón. Se observaron palpitaciones, en 26 casos; ata­
ques de opresión, durante los cuales la fuerza y ritmo cardiacos 
fueron irregulares, en 10 y síncope, en cinco. 

^ñ-uho dificultad para respiraren 15 casos y tos en otros 15 
En 10 se observó neuralgia intercostal j en 3 1 , dolor inframa-

mario. 
No se presentaron espasmos musculares, contracciones ni pará­

lisis. 
En los 37 casos en los que la sensibilidad era dorsal y cervical, 

los síntomas característicos de una y otra estaban más ó menos 
mezclados. En dos se observó epilepsia y en tres corea pa ra l í t i co . 

c. Regionlumbar.—Se notó sensibilidad de esta parte de la médula 
en 49 casos. En 19 de ellos se complicó con sensibilidad dorsal y 
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en 15 estaba afecta toda la medula, quedando limitada la sensibili­
dad exclusivamente á la región lumbar sólo en otros 15 casos. Todos 
estos últimos estaban caracterizados por dolores n e u r á l g i c o s en las 
extremidades inferiores y en tres de ellos hubo dolores idénticos en 
los músculos del dorso y del abdomen. En seis se observó espasmo 
d e l cuello de l a vejiga acompañado de dolor agudo con gran difi­
cultad para orinar, en uno hubo incont inencia de o r i n a , en cinco 
dolor en el ú t e r o y ovarios j en uno neu ra lg i a de l recto. 

La m o t i l i d a d se afectó en ocho casos. En cuatro de ellos hubo 
contracciones t ó n i c a s enérgicas de los músculos de las extremi­
dades inferiores y en otros cuatro p a r á l i s i s . En todos se observaron 
á veces espasmos c lón icos que simulaban el corea. De los 19 casos 
en que había también sensibilidad dorsal, los síntomas fueron en 
general los característicos de la irritación espinal de ambas regiones. 

a. La sensibi l idad de toda la m é d u l a se observó en quince casos, 
y tan acentuada era la hiperestesia, que hizo casi imposible com­
primir sobre cualquier punto por limitado que fuera, sin ocasionar 
un gran dolor. E l síntoma más notable de estos casos fué la ep i ­
lepsia en tres, en uno la p a r á l i s i s , unas veces de las extremidades 
superiores y otras de las inferiores, y en tres contracciones de los 
miembros. En todos ellos había dolores n e u r á l g i c o s de la piel del 
c r á n e o , de la cara, cuello, pecho, extremidades superiores é infe­
riores y abdomen, según la parte que más afectada se hallaba en 
aquellas circunstancias. En cinco casos se observaron alteraciones 
cardiacas, en diez gástricas, en tres d i f i c u l t a d p a r a l a d e g l u c i ó n , 
debida á la parálisis alternada y espasmo de los músculos de la la­
ringe, y en dos a f o n í a . 

Causas. — La causa predisponente más eficaz es el sexo. De los 
156 casos 140 recayeron en mujeres. La edad influye también para 
producir este padecimiento. De 137 casos en los que se comprobó 
la edad, 72 tenían de quince á veinticinco años, 32 de veinticinco 
á treinta y cinco, 15 menos de quince y 18 más de treinta y cinco. 
E l período de la vida desde los quince á los veinticinco años, es 
por lo tanto el más apto para que se presente la irritación espinal. 

En 30 casos se comprobó la inf luencia heredi tar ia . 
La causa determinante de la irritación espinal no es siempre fácil 

de apreciar. En 3 0 , de los 137 casos, á pesar del examen más mi­
nucioso, no pude descubrir circunstancia alguna á que atribuir su 
origen. En 31 casos fué producida por golpes, caldas ó esguinces, 
en 12 por excesos sexuales y en 4 por el onanismo. En 10 casos 
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había motivos para atribuirla á la ansiedad y aflicción, en 2 al 
ejercicio mental excesivo, en 21 al ejercicio físico insuficiente, en 
14 á la alimentación deficiente y poco nutritiva, en 3 al abuso de 
las bebidas alcohólicas y en uno al empleo del opio. Los 19 casos 
restantes fueron debidos á enfermedades consuntivas, como fiebres 
tifoidea, escarlatinosa é intermitente, disentería y difteria. 

Puede ser ocasionada también por la obliteración de la aorta ó 
vasos espinales, por tumores, trombosis, hemorragia de los vasos 
que están en relación con los de la médula, ó por la exposición á 
un frió excesivo. 

Puede decirse en términos generales que toda causa capaz de 
depauperar la economía es susceptible de producir la irritación es­
pinal. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — Ya he indicado que á mi 
juicio el estado esencial de la irritación espinal es la anemia de las 
columnas posteriores de la médula. Otros autores la han atribuido 
á la inflamación, congestión, histerismo y á otra multitud de cau­
sas. Las razones en que me fundo para afirmar esta conclusión son 
las siguientes : Como la irritación espinal no es per se una enfer­
medad fatal, rara vez hay oportunidad de comprobar hipótesis al­
guna respecto á su patología. En los pocos casos en que se han 
practicado autopsias, no se ha observado nada anormal, circuns­
tancia más compatible con la idea que he indicado que con nin­
guna otra. 

1. a Es un hecho perfectamente reconocido que la irritación es á 
veces resultado de una insuficiencia en la cantidad de la sangre ó 
de las malas cualidades de ésta. Las cefalalgias, por ejemplo, son 
producidas muchas veces por la anemia cerebral, y se corrigen en 
seguida aumentando el aflujo de sangre á los vasos cerebrales. La 
irritabilidad de la mente es también un síntoma constante. Un es­
tómago mal nutrido devuelve el alimento y se hace asiento de do­
lores. Un corazón anémico late con gran rapidez, los músculos de­
bilitados son acometidos de temblor y los órganos genitales aniqui­
lados entran en un estado contranatural de erección por la excita­
ción más ligera. La idea que sostengo se apoya por lo tanto en la 
analogía. 

2. a Se ha perfeccionado de tal manera el diagnóstico de las en­
fermedades de la médula espinal, que pueden distinguirse por sus 
síntomas, y por los medios de investigación que poseemos, la con­
gestión, la mielitis, la meningitis, el reblandecimiento, los tumo-
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res, etc. Los fenómenos morbosos debidos á estos estados son dis­
tintos de los que se observan en la irritación espinal. Este asunto 
se tratará más detenidamente al ocuparnos del diagnóstico. 

3. a He comprobado repetidas veces por medio de experimentos, 
que los agentes que disminuyen el aflujo sanguíneo á los vasos es­
pinales aumentan siempre la gravedad de los síntomas debidos á la 
irritación espinal, sucediendo lo contrario con los que tienden á pro­
ducir hiperhemia medular. 

4. a El estado general de los enfermos que padecen irritación es­
pinal deja siempre bastante que desear, y las causas determinantes 
son todas las que tienden á producir la astenia. 

5. a La índole de los síntomas indica de una manera marcada ha­
llarse más afectadas, y á veces casi exclusivamente, las columnas 
posteriores. En algunos casos no se observa alteración alguna de 
la motilidad en ninguna parte del cuespo, siendo siempre las abe­
rraciones sensitivas los síntomas más notables. Las afecciones de 
las visceras suelen ser ademas casi siempre funcionales, circunstan­
cia que indica por sí misma hallarse localizada la lesión en las co­
lumnas posteriores. 

Estas circunstancias confirman bastante, á mi juicio, la idea in­
dicada de que en la irritación espinal los vasos de la médula, sobre 
todo los de las columnas posteriores, contienen menos sangre que 
en estado normal y que su cualidad es defectuosa. Hoy que las fun­
ciones del gran simpático, en lo que se refiere á su acción regula­
dora del calibre de los vasos sanguíneos, están suficientemente de­
mostradas, podemos comprender en parte cómo pueden producirse 
á la par congestiones locales y anemias. Es muy probable, por lo 
tanto, que en algunos casos de irritación espinal la alteración pri­
mitiva resida en el gran simpático, porque las íntimas relaciones 
anatómicas que existen entre los dos centros nerviosos, favorecen 
sobremanera esta hipótesis. 

Algunos de los fenómenos de la irritación espinal indican, por el 
contrario, la participación secundaria del gran simpático. Así su­
cede con las alteraciones viscerales, que constituyen uno de los sín­
tomas más notables, y que pueden explicarse de esta manera. 

La patología de algunos otros de los síntomas más importantes 
de la irritación espinal ha sido objeto de frecuentes discusiones, 
pero hoy no ofrece dificultad alguna. Por ejemplo, la excitación 
dolorosa en los tejidos por los que se distribuyen los nervios cutá­
neos es debida á la ley de que la irritación en un centro nervioso 
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produce dolor en los puntos en los que los nervios salen de aquel 
centro terminal. Cada nervio espinal compuesto envía una raicilla 
á la piel contigua ̂  y estas raicillas terminan inmediatamente enci­
ma de las apófisis espinosas. Ahora bien, si se transmite de esta 
manera una irritación á la periferia, las irritaciones locales pueden 
reflejarla hácia el centro de donde procede. Un enfermo padece, 
por ejemplo, inflamación crónica de la médula espinal, y tiene, por 
consiguiente, dolor y espasmos en las extremidades inferiores. Una 
irritación que obre directamente sobre la médula aumenta el dolor 
y los espasmos ; si se aplica á las extremidades inferiores, aumenta 
el dolor en la médula, y puede producir dolor y espasmos en partes 
distantes del cuerpo. Por esto la compresión de la piel sobre las 
apófisis espinosas no sólo causa dolor cutáneo, sino que produce 
también dolor espinal y sensaciones neurálgicas en los nervios que 
proceden de la parte irritada de la médula. 

El dolor de la médula se agrava por la percusión ó ejercicio 
muscular. La médula está encerrada en un conducto óseo duro y 
grueso, pero éste se halla completamente lleno, así, que un golpe 
sobre el exterior de la columna vertebral produce una vibración 
que se propaga á través del tejido óseo hasta la médula y sus mem­
branas. Si este golpe es muy violento, la conmoción puede ser tal, 
que produzca lesiones medulares irreparables. Cuando una parte 
de la médula padece irritación, un golpe ligero sobre las apófisis 
espinosas de la región afecta suele producir dolor intenso ó agra­
var el que ya existe. La columna vertebral es flexible, y el ejerci­
cio muscular puede, por lo tanto, al desviarla de la línea ordina­
ria, producir una compresión dolorosa en el estado anormal de la 
médula. 

Diagnóstico. — Teniendo en cuenta que no puede considerarse 
como de irritación espinal ningún caso que no se caracterice por 
sensibilidad del raquis, nuestro diagnóstico se reduce á distinguirla 
de otras afecciones medulares. Es indudable que la distinción suele 
menospreciarse, y que á veces hay una verdadera dificultad para 
formar un juicio exacto. Sin embargo, concediendo el debido valor 
á todos los datos, puede evitarse incurrir en errores de diag­
nóstico. 

Hay tres enfermedades de la médula que pueden confundirse en 
sus primeros períodos con la irritación espinal simple, á saber : la 
mielitis crónica, la meningitis y la congestión. Como el tratamienta 
de estas afecciones es en cierto modo completamente opuesto al de 



462 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

la irritación espinal, y como son de carácter más grave, conviene 
hacer lo antes posible un diagnóstico exacto. 

Tanto en la irritación espinal, como en la mielitis, hay sensibi­
lidad en algunas partes de la columna vertebral, que aumenta por 
la presión, pero no es debida nunca á la hiperestesia de la piel, co­
mo suele suceder en la primera de dichas afecciones. 

En la irritación espinal no hay, según mi experiencia, anestesia, 
que es un síntoma constante en la mielitis. 

Las contracciones que se observan en algunos casos de irritación 
espinal son indolentes, mientras que las debidas á la mielitis se 
acompañan de grandes sufrimientos. 

En la mielitis nota el enfermo una sensación como si hubiera una 
cuerda apretada alrededor del cuerpo, en el límite superior de la 
parálisis, lo que no sucede en la irritación espinal. Es verdad que 
Teale ha descrito y clasificado como de irritación espinal varios 
casos en los que existía esta sensación, pero su estudio no deja la 
menor duda de que eran en realidad ejemplos de mielitis. 

Ea vejiga de la orina no se paraliza nunca en la irritación espi­
nal , pero sí en la mielitis, si el proceso está localizado en la parte 
inferior de la región dorsal de la médula. Lo mismo sucede con el 
esfínter del ano. La mielitis produce siempre parálisis, atrofiándose 
más ó menos los músculos paralizados. La irritación espinal rara 
vez produce parálisis, y cuando la produce, es incompleta y nunca 
ocasiona la atrofia. 

La mielitis, á no corregirse por un tratamiento apropiado, ter­
mina de una manera funesta, cuya tendencia no se observa en la 
irritación espinal. 

La irritación espinal se distingue de la meningitis por el hecho 
de que en ésta hay espasmos dolorosos constantes en los músculos 
del cuello, dolor en la médula, pero no sensibilidad espinal, que 
aumenta por la presión. 

De la congestión de la médula espinal y de sus membranas se 
distingue perfectamente la irritación, por ser en aquella ligero ó 
nulo el dolor de la médula y no observarse la sensibilidad espinal. 
En la congestión la parálisis y los demás síntomas se agravan en 
cuanto el enfermo adopta el decúbito dorsal, mientras que en la 
irritación espinal sucede lo contrario. 

Los efectos conocidos de algunos medicamentos son otros me­
dios que en los casos dudosos permiten hacer con exactitud el 
diagnóstico. La irritación espinal se agrava, como he observado 
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muchas veces, con e l cornezuelo de centeno, mientras que las otras 
afecciones citadas mejoran. Con la estricnina sucede lo con t ra r io , 
la cual agrava siempre los s í n t o m a s de la m i e l i t i s , meningi t i s ó 
c o n g e s t i ó n , s iendo, por el con t ra r io , un medio cura t ivo eficaz de l a 
i r r i t a c i ó n espinal . En los casos de d i a g n ó s t i c o difícil basta para es­
clarecerlo la i n y e c c i ó n h i p o d é r m i c a de medio m i l i g r a m o de es­
t r icn ina . 

La flatulencia, eruptos j v ó m i t o s son s í n t o m a s de l a i r r i t a c i ó n 
esp ina l , o b s e r v á n d o s e , p o r el con t ra r io , m u y rara vez en las otras 
afecciones. 

Otra enfermedad que puede confundirse con l a i r r i t a c i ó n espinal 
es l a curvadura angular , en l a que hay sensibilidad espinal que au­
menta a l c o m p r i m i r . E l presentarse la a fecc ión escrofulosa de las 
v é r t e b r a s en la infancia , el descubrirse una eminencia angulosa s i 
se reconoce detenidamente , el aumentar progresivamente l a p a r á l i ­
sis y l a gravedad mayor de los efectos consti tucionales, bastan, 
aun en los casos dudosos, para esclarecer el d i a g n ó s t i c o . 

P r o n ó s t i c o . — E l p r o n ó s t i c o en los casos de i r r i t a c i ó n espinal es 
casi siempre favorable . En efecto, s e g ú n m i experiencia no he v i s to 
n i n g ú n caso rebelde por completo a l t r a t a m i e n t o , y m u y pocos que 
no hayan al fin curado por completo . Cuando empleando u n t r a t a ­
miento adecuado no se consiga e l resultado apetecido, es porque e l 
enfermo no persevera en su uso. 

De 156 casos que forman l a base de este c a p í t u l o , 133 cura ron 
por c o m p l e t o , á 10 les p e r d í de vis ta á poco de empezar e l t r a t a ­
m i e n t o , bastante mejorados, y 13 mejoraron por el p r o n t o , pero 
recayeron en seguida. 

T r a t a m i e n t o . — En el t r a t amien to de l a i r r i t a c ión espinal deben 
llenarse cuatro indicaciones: 

1. a Suprimir l a causa. 
2. a Mejorar e l estado general. 
3. a Aumentar el aflujo de sangre á l a m é d u l a espinal y mejora r 

la nutrición de este ó r g a n o . 
4 . a Mantener una r e v u l s i ó n en las inmediaciones de la zona afecta 

de l a m é d u l a . 
Respecto á l a p r imer i n d i c a c i ó n , nada de particular tengo que 

dec i r , una vez conocida la causa, el sentido c o m ú n d ic ta que debe 
hacerse desaparecer, lo antes y mejor posible, por los medios ade­
cuados. 

La segunda i n d i c a c i ó n se l lena con los t ó n i c o s , por e j emplo , la 
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quinina y el hierro, y sobre todo por los estimulantes administra­
dos con la debida precaución. Estoy plenamente convencido de los 
grandes beneficios que reporta el alcohol bajo cualquiera de sus 
formas, en esta enfermedad. E l aguardiente, el cognac y el ron son 
preferibles, por ser menos susceptibles de perturbar las funciones 
gástricas y contener mayor porción de alcohol que el vino y la 
cerveza. Entre los tónicos, son de gran eficacia las preparaciones 
de zinc, especialmente el óxido, según creo. El aceite de hígado 
de bacalao es también muy eficaz. 

La tercer indicación se llena fácilmente con la estricnina, fós­
foro, ácido fosfórico y opio. Las dos primeras sustancias pueden 
combinarse con ventaja en forma pilular, conteniendo cada pil­
dora 25 miligramos de extracto de nuez vómica y 5 de fosfuro de 
zinc ; se administran tres de estas pildoras al dia. El sulfato de es­
tricnina puede usarse también disuelto en ácido fosfórico diluido 
en la proporción de medio miligramo por 2 á 4 gramos de ácido. 
A los pocos dias se notan los benéficos efectos de estas sustancias. 
E l opio es útil en aquellos casos en que hay contracciones de los 
miembros , y obra corrigiéndolas, ademas de aumentar el aflujo de 
sangre á la médula espinal. Doy la preferencia á los supositorios 
compuestos de 25 miligramos de extracto acuoso y una cantidad 
suficiente de manteca de cacao, ó la inyección hipodérmica de 
morfina. He visto muchas veces contracciones que habían persis­
tido durante varias semanas, ceder á los pocos minutos de em­
plearse el opio de la manera indicada. 

La aplicación de agua caliente á la columna vertebral, es un 
auxiliar precioso. Debe emplearse á una temperatura lo más ele­
vada que pueda tolerarse. Para este objeto, nada hay que iguale 
á los saquillos de goma del Dr. Chapman. 

La cuarta indicación es de la mayor importancia, y cuando se 
llena debidamente, suele bastar en los casos ligeros para conseguir 
la curación sin apelar á ningún otro medio de tratamiento. De to­
dos los revulsivos, la experiencia me ha hecho que prefiera los ve­
jigatorios. Deben aplicarse sobre la piel en la zona dolorosa de la 
columna vertebral, renovándoles cuantas veces sea necesario. Las 
sanguijuelas y los demás medios para extraer la sangre, son, según 
mi experiencia, siempre perjudiciales. 

La electricidad, cualquiera que sea la'forma en que se aplique 
sobre la piel, obra sólo como revulsivo. Es indudablemente de 
gran eficacia en la enfermedad de que se trata. Debe darse una 
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ses ión diar ia que dure á lo sumo diez ó quince minutos . Es prefe­
r i b l e l a forma e s t á t i c a . E l enfermo debe sentarse sobre u n ban­
q u i l l o ais lado, y pasearse d e s p u é s un electrodo de bronce en forma 
de pe lo ta sobre l a par te afecta de la p i e l . N o es necesario qu i t a r 
los vestidos. L a sensibil idad espinal desaparece por comple to , a l gu ­
nas veces d e s p u é s de dos ó tres aplicaciones. Si se emplea l a cor­
r iente g a l v á n i c a ó f a r á d i c a — esponjas h ú m e d a s ó escobillas de 
alambre — deben pasearse con l e n t i t u d sobre la p ie l de l a par te 
afecta, siendo bastante e n é r g i c a la corr iente en cada caso para 
enrojecer l a p i e l y p roduc i r un g ran dolor . 

U l t i m a m e n t e , be empleado la p e r c u s i ó n con resultados marca­
damente favorables. Se pasa u n v á s t a g o , parecido á una aguja de 
hacer crochet , á t r a v é s de una pelota de goma de 50 m i l í m e t r o s 
de d i á m e t r o , y se golpea la p i e l m a ñ a n a y noche con este i n s t r u ­
mento durante cinco minutos sin respetar las partes afectas. A los 
pocos dias , se establece, po r lo genera l , l a to le ranc ia , y entonces 
encuentra el enfermo un g ran placer con esta o p e r a c i ó n . 

Ademas de estos medios t e r a p é u t i c o s , h a y otros pertenecientes 
á l a h igiene, y que no deben olvidarse. L a a l i m e n t a c i ó n , por ejem­
p l o , es necesario que sea n u t r i t i v a , y el enfermo necesita hacer un 
ejercicio f í s ico moderado, permaneciendo lo m á s posible a l aire 
l ibre . 

L o s enfermos se encuentran mejor en d e c ú b i t o dorsal que en 
n i n g ú n o t r o , pues de este modo l a sangre afluye con m á s fac i l idad 
á los vasos espinales. N o debe p r o h i b í r s e l e s , por l o t a n t o , que 
adopten esta p o s i c i ó n durante la mayor par te de l d i a , pero á l a 
vez es necesario animarles para que hagan algo de e je rc ic io , sobre 
todo si las extremidades inferiores no e s t á n paralizadas. L a cor­
r iente inducida ó f a r á d i c a , es casi siempre ú t i l , cuando se apl ica á 
los m ú s c u l o s afectos ó pasa á t r a v é s de los troncos nerviosos en 
que radica la neura lg ia . 

P a r a demostrar las ideas emitidas en este c a p í t u l o , r e f e r i r é con 
todos sus detalles los siguientes casos: 

C A S O I . I r r i t a c i ó n de l a r e g i ó n ce rv i ca l de l a m é d u l a espi­
n a l . ~ 3 . S. me c o n s u l t ó e l 7 de M a y o de 1868, á causa de una 
afecc ión ce rebra l , s e g ú n s u p o n í a . L a enferma t e n í a t r e in ta y ocho 
a ñ o s , era madre de cinco hijos y h a b í a gozado siempre de buena 
salud hasta dos a ñ o s antes que sufrió una caida de u n carruaje. N o 
p e r d i ó e l conocimiento n i su f r ió les ión a lguna de i m p o r t a n c i a , á 
causa del golpe . Poco t i empo d e s p u é s de l accidente, n o t ó z u m b i -

H - ^ M u o - n i > . — 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 — T o n o u 80 
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dos en un oido, y á los pocos dias, en el otro. Por la misma época, 
empezó á padecer fotófenos y cefalalgia frontal, lenta y gravativa. 
Sufría con frecuencia vértigos. Padecía insomnio y sus sueños es­
taban interrumpidos por pesadillas. 

Estos síntomas persistieron durante algunos meses, aunque sin 
obligarla á consultar con ningún médico, hasta que al fin tuvo un 
ataque indudablemente de carácter epiléptico. Dicho ataque fué 
seguido de alteraciones visuales y de una fuerte neuralgia del tr i­
gémino. Vióse entonces obligada á consultar con un médico de una 
ciudad inmediata, donde ella residía, quien diagnosticó un tumor 
del cerebro, pronosticando un desenlace funesto. Aconsejó, sin 
embargo, el empleo del ioduro potásico, que tomó con gran regu­
laridad á grandes dosis durante tres meses — durante cuyo período 
tuvo otros dos ataques epilépticos — sin obtener alivio alguno, y al 
fin se trasladó á Europa, donde consultó con médicos y cirujanos 
eminentes, todos los cuales emitieron un pronóstico reservado. 
Tomó, por consejo de algunos de ellos, el bromuro potásico, al 
principio con cierta ventaja, pero después empeoró, agravándose 
los síntomas. Durante los cuatro meses que tomó el bromuro, tuvo 
varios paroxismos epilépticos. Viajó por Alemania é Italia, y no 
obteniendo mejoría alguna, regresó al fin á su casa. Fui á verla á 
los pocos dias de su llegada. Sufría entonces neuralgia facial, sen­
sibilidad tan extrema de la piel del cráneo, que el contacto con el 
cepillo de la cabeza la producía un gran dolor, oscuridad de la 
visión, dolor en los globos oculares, inyección de la conjuntiva, 
vértigo casi constante, irritabilidad mental excesiva, que rayaba 
á veces en verdadera locura ; insomnio, pesadillas y contracción 
de los dedos de la mano, estando las uñas fuertemente comprimi­
das contra la cara palmar. 

E l oftalmoscopio reveló la dilatación de los vasos retiñíanos, 
pulsación arterial y venosa, y congestión de las papilas ópticas de 
ambos ojos. Las pupilas estaban contraidas. 

No hubiera sospechado quizás un padecimiento espinal, si la 
misma enferma no hubiera llamado mi atención sobre un dolor que 
sufría constantemente en la región interescapular. Keconocí enton­
ces con cuidado la parte superior de la columna vertebral, y ob­
servé que había un dolor profundo á la percusión, al nivel de la 
séptima vértebra lumbar, y una gran hiperestesia de la piel en el 
mismo sitio. Los síntomas de esta enferma no eran los de la con­
gestión de la médula ó de sus membranas, ni los de la mielitis y la 
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-gravedad aparente de los síntomas cerebrales, y el buen estado 
general de sus funciones intelectuales, sensitivas y motoras, eran 
tan incompatibles, á mi juicio, que después de una madura refle­
xión, no podía creer que existiera ninguna enfermedad orgánica 
del cerebro. Todo me hacía presumir que se trataba de una irrita-
-túon espinal de la región cervical inferior. 

Prescribí por lo tanto cinco gotas de aceite fosforado, tres veces 
al dia, la aplicación de un vejigatorio al sitio del dolor, y diaria-
-mente una corriente galvánica directa á través de la médula, apli­
cando el polo negativo sobre la quinta vértebra cervical y el posi­
tivo sobre la sexta dorsal. M i objeto era no sólo mejorar la nutri-
-cion de la médula, sino contraer los vasos del cerebro irritando el 
gran simpático. Budge y Waller han demostrado hace varios 
años, que cuando se aplica una corriente galvánica sobre la parte 
-de la médula situada entre la séptima vértebra cervical y la sexta 
-dorsal, las pupilas se dilatan. Ahora bien, la dilatación de las pu­
pilas es producida por la excitación del gran simpático, y la exci­
tación de éste en los límites indicados produce á la vez la contrac­
ción de los vasos del cerebro, según puede verse haciendo el reco­
nocimiento oftalmoscópico mientras se aplica la corriente. 

La enferma mejoró rápidamente á beneficio de este tratamiento, 
y á los tres meses estaba curada por completo. Fué necesario sin 
embargo, aplicar once vejigatorios. 

C A S O I I . I r r i t a c i ó n de la r e g i ó n cerv ica l de la m é d u l a . — 
M . S., hombre de hábitos sedentarios, me consultó en Agosto 
de 1867 á causa de una cefalalgia intensa complicada de neuralgia 
-facial que venía padeciendo hacía varios meses. 

La enfermedad se había presentado gradualmente, y aunque no 
•desaparecía por completo, era de índole paroxismática agravándo­
se por la noche. El dolor externo seguía el trayecto de los trigémi­
nos á lo largo de todas sus ramas ; el interno estaba localizado en 
la parte posterior de la cabeza, y era debido indudablemente á la 
anemia cerebral, porque se mitigaba con los estimulantes y colo­
cando la cabeza en posición declive. Los vértigos eran frecuentes, 
y la tendencia al sueño invencible, aunque, á causa del dolor, no 
podia conciliario más que durante algunos minutos. Tenía de vez 
en cuando náuseas, pero nunca tan continuadas que llegaran á pro­
ducir vómitos. 

A l reconocer la columna vertebral de este individuo, observé 
sensibilidad en la cuarta y séptima vértebras. Se aplicaron dos ve-
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jigatorios, administrándose al interior el jarabe de fosfato de hierra 
de Aitken, la quinina y la estricnina. E l enfermo empezó á mejo­
rar en seguida, curando por completo en menos de un mes. 

C A S O I I I . I r r i t a c i ó n de la r e g i ó n dorsa l de l a medida espi­

n a l . — L a Sra. J . B., de 24 años, me consultó en Marzo de 1868. 
Tenía vómitos rebeldes y dolores neurálgicos en la mama izquier­
da. Estaba delgada, pálida y anémica, y venía padeciendo hacía 
un año.'Quejábase también de un dolor profundo en la parte me­
dia del dorso, que aumentaba por el ejercicio físico aun moderado. 
Los vómitos se presentaban en cuanto tomaba alimento la enfer-
ma, y aun después de beber agua. Atribuía su padecimiento á la 
exposición á un frió intenso durante varias horas sobre la cubierta 
de un buque. 

Suponiendo desde luego que la causa principal residia en la mé­
dula, reconocí minuciosamente toda la columna vertebral y obser­
vé una sensibilidad excesiva sobre las apófisis espinosas de la sexta, 
séptima y octava vértebras dorsales. L a percusión producía un do­
lor espinal profundo. 

Prescribí la aplicación de un vejigatorio y el uso interno de pe­
queñas cantidades, repetidas con frecuencia, de ponche de leche 
(30 gramos de aguardiente por 90 de leche). E l primer cortadillo 
fué devuelto en seguida, y lo mismo sucedió con una cucharada 
grande que tomó una hora después. Reduje después la cantidad á 
una cucharada pequeña cada media hora. Esta vez la retuvo y fué 
la primer sustancia alimenticia que no había devuelto, en todo ó en 
parte, desde hacía casi once meses. 

A l dia siguiente observé, que la cantárida había hecho buena 
operación, y que las náuseas, vómitos y dolores neurálgicos habían 
disminuido sobremanera. En vista de esto, la prescribí la siguiente 
mixtura, para que tomara tres cucharaditas al dia, una después de 
cada comida: 

Sulfato de estricnina 5 centigramos. 
Pirofosfato de hierro I „ 

5 aa 2 gramos. 
Sulfato de quinina \ 
Acido fosfórico diluido 
Jarabe de jenjibre. 

Se continuó con el ponche de leche triplicando la dosis y aumen­
tando el intervalo entre una y otra. 

L a violencia de los síntomas fué disminuyendo gradualmente, y 
á los quince dias podia la enferma tolerar una cantidad moderada 
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de al imento á cada comida. Cualquier exceso era seguido de v ó m i ­
tos. H a b í a aumentado cinco l ibras de peso^ siendo muc l io mejor su 
aspecto. 

A los dos meses pesaba 25 l ibras m á s y se encontraba mejor que 
nunca. L a sensibil idad espinal h a b í a desaparecido por comple to : 
fué necesario apl icar siete vej igator ios . 

C A S O I V . I r r i t a c i ó n de la r e g i ó n do r sa l de la m é d u l a e s p i ­
n a l . — IST. p a d e c í a , desde unos tres a ñ o s antes, movimien tos espas-
mód icos de las extremidades superiores, i d é n t i c o s á los de l verda­
dero corea, y que eran seguidos á veces de contracciones de los 
m ú s c u l o s flexores de las manos y dedos. T e n í a t a m b i é n u n d o l o r 
inf ra-mamar io , eruptos y v ó m i t o s . Cuando la v i e l 22 de J u n i o 
-de 1869, estaba reducida casi á u n esqueleto y p a d e c í a , ademas de 
•los s í n t o m a s indicados , un dolor agudo en el dorso. E s t e d o l o r , se­
g ú n me d i jo , no h a b í a sido de ordinar io m u y agudo, pero s í cons­
tante. A l reconocimiento o b s e r v é sensibilidad sobre l a p r i m e r a , 
segunda y tercer v é r t e b r a s dorsales. A p l i q u é en seguida l a cor r ien te 
g a l v á n i c a durante cinco minutos de la manera ind icada , m i t i g á n ­
dose e l dolor dorsal y las n á u s e a s . R e p e t í la a p l i c a c i ó n a l d ia s i ­
guiente y p r e s c r i b í ademas l a misma m i x t u r a que en e l caso an te ­
r i o r , que re tuvo lo mismo que e l al imento. A la comida y cena se 
la hicieron tomar 30 gramos de aguardiente. L a corr iente e l é c t r i c a 
se c o n t i n u ó aplicando durante diez y ocho dias, hasta que cesaron 
el do lor , los espasmos y los v ó m i t o s . S u aspecto h a b í a mejorado 
sobremanera, pesando siete l ibras m á s . Se suspendieron las c o r r i e n ­
tes e l é c t r i c a s , cont inuando con l a m i x t u r a de estricnina y e l a g u a r ­
diente un mes, hasta que se repuso por comple to . 

C A S O V . I r r i t a c i ó n de la r e g i ó n l u m b a r de la m é d u l a e sp ina l .— 
E . T . , de 21 a ñ o s , soltera me c o n s u l t ó en A g o s t o de 1869 á causa 
de una pa rá l i s i s de las extremidades infer iores , complicada de sen-
s ib i l ida l espinal y dolores abdominales. Se l a h a b í a t r a t a d o como 
si padeciera una in f l amac ión de l a m é d u l a espinal , empleando v e n ­
tosas, sanguijuelas y un sedal sobre el s i t io del dolor . 

Cuando la v i por vez pr imera no p o d í a andar h a c í a varios meses. 
H a l l á n d o s e sentada en su s i l la , l a era posible mover las piernas 

en todos sentidos, pero no sostenerse en pie. L a sensibi l idad no 
h a b í a sufrido a l t e r a c i ó n alguna. Su aspecto general no era a n é m i ­
co , n i representaba el ú l t i m o grado del histerismo. A l reconocer la 
detenidamente, no o b s e r v é signo a lguno que pe rmi t i e ra creer se 
t ra taba de c o n g e s t i ó n , de mening i t i s , de m i e l i t i s , ó que hub ie ra 
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reblandecimiento ó compresión de la médula. Descubrí, sin embar­
go, una sensibilidad excesiva sobre la primera y segunda vértebra 
lumbar, y noté que comprimiendo con fuerza en esta región, se pro­
ducía un dolor espinal profundo y sensaciones neurálgicas agudas. 
á lo largo de los nervios crurales. 

Considerando el caso como de irritación espinal sin complicacio­
nes, apliqué la corriente galvánica constante al dorso, cada tercer 
dia, y prescribí la siguiente preparación: 

Fosfuro de zinc 15 centigramos. 
Extracto de nuez vómica 75 — 

Para hacer 30 pildoras. Dosis, una tres veces al dia. 

Aconsejé también aplicar directamente al sitio doloroso de la-
médula una franela mojada en aceite esencial de trementina, hasta 
que produjera escozor y rubicundez. La alimentación debía ser 
sustanciosa, bebiendo un poco de cerveza á las comidas. A beneficio-
de este tratamiento mejoró de tal manera, que á los veintitrés dias 
podia andar apoyada en un bastón, y un mes después disfrutaba una 
salud mejor que antes de caer enferma. 

A N E M I A D E L A S ' C O L U M N A S Á N T E E O L A T E R A L E S D E L A M É D U L A , , 

Los fenómenos que á mi juicio son debidos á la anemia de laŝ  
columnas antero-laterales de la médula, se han atribuido antes á la 
paresia espinal, á la parálisis funcional refleja, inhibitoria, por irri­
tación periférica, etc. Algunos de estos nombres se han empleado 
con referencia á las causas y otros á los síntomas, pero ninguno á.. 
la lesión. 

Síntomas. — E l síntoma más notable de la anemia de las colum­
nas antero-laterales de la médula espinal, es la parálisis del movi­
miento, en aquellas partes del cuerpo Cuyos nervios proceden de la 
zona medular afecta, y en algunos casos de otra inferior. Esta pa­
rálisis es incompleta, y el enfermo, si se hallan afectas las extre­
midades inferiores, puede andar aunque con trabajo. Se ha obser­
vado ademas que unos músculos están más predispuestos á parali­
zarse que otros, quedando rara vez á salvo el tibial anterior y el 
grupo de los peroneos. 

La parálisis se halla limitada casi siempre á las extremidades in­
feriores, y constituye la paraplegia. La causa de este fenómeno es 
el que el estado anémico de la médula, que origina la parálisis, 
suele ser producido con más frecuencia por la irritación transmi-
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tida de los órganos genito-urinarios y digestivos que de nigun otro. 
Las contracciones espasmódicas de los músculos paralizados son 

raras, aunque á veces se observan ligeros calambres fibrilares. 
La parálisis se propaga muy rara vez, como sucede con la que 

es debida á la congestión de la médula. Se presenta casi siempre de 
una manera repentina, y es tan grave al principio como en cual­
quier otro período. 

La vejiga de la orina y el recto se afectan muy pocas veces á 
consecuencia de la lesión espinal, aunque los padecimientos de cual­
quiera de estos órganos suele producir la anemia de las columnas 
antero-laterales de la médula. En algunos casos raros he observado 
sin embargo, parálisis de la vejiga y del esfínter del ano, que se 
presentaron en un período avanzado de la enfermedad y que depen­
dían indudablemente de ella. 

La irritabilidad electro-muscular rara vez se perturba. La exci­
tabilidad refleja tampoco sufre alteración alguna. En los casos más 
graves, haciendo cosquillas en la planta del pié, se retrae la pierna, 
aun contra la voluntad del enfermo. 

Las alteraciones de la sensibilidad no son muy acentuadas en la 
anemia de las columnas antero-laterales de la médula espinal. E l 
dolor local es muy raro y en las partes paralizadas no se nota anes­
tesia, hiperestesia ni sensaciones anormales de ningún género. En 
los casos en que no existe complicación alguna, no se observa la 
sensación de constricción alrededor de ninguna parte del cuerpo. 
El estómago y los intestinos no suelen afectarse á no haber á la vez 
cierto grado de anemia de las columnas posteriores. Sin embargo, 
en un caso interesante en extremo, que ocurrió en una señora de 
esta ciudad, debido á la exposición á un frió riguroso al cruzar en 
un bote á Governor 's I s l a n d , hubo vómitos en cuanto penetraba 
el alimento en el estómago y el estreñimiento más rebelde que he 
observado. Esta enferma solía no hacer deposición alguna en más 
de un mes. 

Causas. — La anemia de las columnas antero-laterales de la mé­
dula suele ser producida por cualquier causa capaz de interrumpir 
el aflujo de sangre á la región de que se trata, de disminuir el ca­
libre de sus arterias autóctonas ó de alterar de tal manera la cua­
lidad de la sangre que deje de ser nutritiva. 

Pueden obrar de esta manera — aunque complicándose las co­
lumnas posteriores — los tumores que comprimen la aorta ó las 
afecciones de este vaso que producen su obliteración parcial ó com-
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pleta ; la trombosis ó embolia de las arterias espinales , la pérdida 
directa de sangre de los vasos que riegan la médula espinal ó que 
recogen la de éstos. 

El calibre de los vasos intraespinales puede disminuir bajo la 
influencia de un frió excesivo, produciéndose de este modo la ane­
mia de las columnas antero-laterales. He observado varios casos de 
este género en los que la paraplegia sobrevino de una manera re­
pentina, durante ó después de la exposición á una temperatura 
muy baja, sobre todo húmeda. El acostarse sobre la tierra mojada 
es muclias veces causa de esta afección. 

Suele ser debida con frecuencia á las enfermedades consecutivas 
de todo género. La he visto sobrevenir á causa de la disentería, 
diarrea, cólera, fiebre tifoidea, tifus, difteria y otras varias afec­
ciones. 

Pero la causa más frecuente de esta afección es la irritación pe­
riférica, que muchas veces es un padecimiento de los órganos ge-
nito-urinarios. Mi amigo el Dr. S. Weir Mitchell (1) ha publicado 
notables memorias sobre el particular y demostrado las relaciones 
que existen entre las diferentes parálisis, á las que en la actualidad 
se da el nombre de reflejas, y las lesiones de los nervios. A l tratar 
de la patología volveremos á ocuparnos de este asunto. 

D i a g n ó s t i c o . — ^ La anemia de las columnas anterolaterales, se 
distingue de la congestión, por el hecho de que los síntomas se 
mitigan por el decúbito dorsal, en vez de agravarse, como sucede 
en este último padecimiento ; la parálisis no tiende tampoco á agra­
varse, y cuando se afectan la vejiga de la orina ó el recto, la alte­
ración de cualquiera de estas visceras precede á la parálisis. 

De la anemia de las columnas posteriores se distingue, por afec­
tarse de una manera especial la motilidad y quedar íntegra la sen­
sibilidad , al contrario de lo que sucede en esta afección. 

El diagnóstico diferencial con la mielitis se indicará al tratar de 
la inflamación de la médula espinal. 

P r o n ó s t i c o . — Las probabilidades de una terminación favorable 
son grandísimas. En efecto, ningún padecimiento de la médula es 
tan susceptible de curar, cuando no hay obstrucción mecánica de 
la aorta ó de las arterias espinales. Para ello es, sin embargo, ne-

(1) Circular núm. 6, 1864, Surgeon-General Office. Refiex Paralysis, por los doctores 
Mitchell Morchouse y Keen. Wounds and Injuries of Nerves, por el mismo autor, Fi la-
delfia, 1864. Paralysis from Peripheral I rr i ta t ion, por el Dr. Mitchell, New-York Medi­
cal Journal, Febrero, 1866. 
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cesario que pueda primero suprimirse la causa. Mientras continúa 
obrando ésta, la anemia de las columnas anterolaterales es una 
afección rebelde. Cuando están obstruidas las arterias, puede so­
brevenir el reblandecimiento de la médula, como sucede con el ce­
rebro en igualdad de circunstancias. 

Anatomía patológica y patología. — El examen cadavérico de 
los individuos que han presentado en vida los síntomas que indican 
el estado patológico lo que he considerado como anemia de las co­
lumnas anterolaterales de la médula, no revela la existencia de 
lesión material alguna de este órgano. Débese esto, á que la anemia 
de la médula es una enfermedad difícil de descubrir, y no puede 
hacerse de una manera exacta, á no medir los capilares al micros­
copio. 

Pero esta falta evidente de lesiones, indica de una manera posi 
tiva la existencia de la anemia, y el carácter de los síntomas de­
muestra que su sitio son las columnas anterolaterales de la médula. 

La anemia de las columnas anterolaterales produce distintas va­
riedades de parálisis. Clasificándolas, como lo ha hecho M i t -
«hel (1), por causa aparente, tendremos : 

1.° Parálisis producidas durante la enfermedad de los órganos 
;genito-urinarios. 

2 ° Las que aparecen durante ó inmediatamente después de la 
disentería, diarreas, evacuaciones intestinales excesivas ó vermes. 

3. ° Las que se presentan durante ó después de la pneumonía 6 
pleuresía. ' 

4. ° Las ocasionadas, al parecer, por la dentición. 
5. ° Las parálisis de la difteria y fiebres eruptivas. 
6. ° Las que, al parecer, son producidas por el frió, ó por el frió 

y la humedad. 
7. ° La parálisis debida á una lesión externa. 
A esta lista puede añadirse : 
8. ° Las parálisis ocasionadas por algunos medicamentos. 
9. ° Las parálisis debidas á una emoción moral fuerte. 
He observado algunos casos de cada una de estas variedades de 

parálisis, y pocos médicos habrá que no hayan visto ejemplos que 
puedan atribuirse á cualquiera de las anteriores categorías. Las 
teorías principales de su causa inmediata son : 

(1) Paralysis from peripheral irri tation, wi th Reports of cases. New-York, Medical 
Journal, Febrero, 1866, pág. 323. 
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1. a La del Sr. Stanley ( I ) , quien atribuye algunas variedades 
de parálisis á la irritación transmitida desde un órgano afecto á la 
médula, de donde se refleja á los músculos, bajo la forma de pa­
rálisis. 

Esta teoría no explica todos los fenómenos, y hace caso omiso 
del estado de la médula. No hay prueba alguna de que la irrita­
ción pueda, sin ocasionar alteración en la estructura del centro-
nervioso, producir parálisis del movimiento ó de la sensibilidad. 

2. a La del Dr. Brown Séquard (2), quien atribuye las afeccio­
nes de que se trata, á una lesión de la médula, que consiste en un 
espasmo de los vasos espinales, por el que disminuye su calibre. 
Este espasmo, según dicho eminente profesor, es resultado de una 
irritación periférica, transmitida á través de los nervios proceden­
tes de un órgano ó parte del cuerpo afectos, hasta los nervios vaso­
motores de la zona medular, de donde salen estos nervios. 

Esta hipótesis fué, según he podido comprobar, la primer tenta­
tiva que se hizo para designar el carácter de la lesión, que, como 
se comprende, desde luego, es la anemia. Creo demostrado de una 
manera evidente, que la anemia puede ser producida por la irrita­
ción periférica. Pero, aunque esta teoría es capaz de explicar al­
gunos casos de parálisis espinal, por ejemplo, de los que tratamos 
ahora, no comprende todos ellos, porque la anemia y la parálisis, 
consecutiva del movimiento, pueden ser producidas por otras cau­
sas, ademas de la irritación. E l Dr. Brown Séquard no localizó, 
sin embargo, la lesión en las columnas anterolaterales, ni asoció 
los síntomas con ninguna alteración, en la extructura de esta zona 
de la médula. 

3. a En la Memoria ya citada, divide el Dr. Mitchell los diversos 
géneros de parálisis indicados, en tres clases: los que, según se ha 
comprobado, dependen de una enfermedad del aparato genito­
urinario, causa que niego i n t a to ; los que se creen ocasionados por 
irritación periférica del conducto intersticial, influencia que niego 
también en su mayor parte, y los que son consecutivos á las heri­
das y lesiones de los nervios. 

E l Dr. Mitchell rechaza en absoluto la teoría refleja del doctor 
Brown Séquard, y dice lo siguiente : 

(1) On irritation of the spinal cord and its nerves in connection winh. Diseases of th& 
Kidueys Medico-Chirurgical transactions, vol. xvm , pág. 260. 

(2) Lectores on the diagnosis and treatment of the principal forms of paralysis of th& 
Lower extremities. Filadelfia, 1861. 
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« Si recopilamos las probabilidades en la manera de producirse 
periféricamente las parálisis^ nos inclinaremos á atribuir algunos 
casos al aniquilamiento producido por el uso demasiado constante 
ó por el ejercicio excesivo de las funciones normales ̂  y otros á la 
irritación por enfermedad ó lesión j al aniquilamiento consecutivo 
de los nervios; respecto á la intervención de la influencia vascular, 
desecho la idea del espasmo prolongado de los vasos, y creo posi­
ble que en algunos casos la excitación excesiva puede ocasionar la 
dilatación de los vasos, en cuyo caso, si este estado persiste, re­
sulta de seguro alguna lesión material». 

Aunque no acepto por completo las ideas del Dr. Mitchell, se 
hallan, á mi juicio, perfectamente de acuerdo con la doctrina de la 
anemia de las columnas antero-laterales. Si esta anemia es resul­
tado del espasmo de los vasos espinales ó del aniquilamiento, es 
una cuestión que no puede afirmarse de una manera categórica en 
el estado actual de nuestros conocimientos. Creo que la parálisis 
de origen periférico es debida, al parecer, á la anemia producida, 
en unos casos, por el espasmo vaso-motor, y en otros por el ani­
quilamiento nervioso. 

Los experimentos de Kussmaul y Tenner (1) son decisivos, res­
pecto á los efectos de la supresión del aflujo sanguíneo á la médula 
espinal. Estos observadores han comprimido la aorta en los cone­
jos tan completamente, que no podía llegar una gota de sangre á la 
médula por debajo del sitio comprimido. La consecuencia era una 
parálisis completa de todos los músculos que recibían el influjo 
nervioso de la porción medular anémica. Por consiguiente, la posi­
bilidad de que la anemia espinal produzca parálisis, está demos­
trada de una manera evidente. Sin embargo, en estos experimentos 
se impide el aflujo de sangre á las columnas anteriores y posterio­
res, y los fenómenos no son, por lo tanto, los de la parálisis mo­
tora simple. 

E l Dr. Vulpian (2) se ha ocupado recientemente de una manera 
completa de las diversas cuestiones relacionadas con la patología 
de la parálisis refleja. En uno de sus experimentos, que consiste 
en faradizar una rama comunicante de la cadena ganglionar intra-
torácica, observó la contracción marcada de los vasos de la médula 
espinal en el sitio de origen del nervio intercostal en relación con 

(1) The Nature and Origin of Epileptiform Convulsions caused by Profuse Bleed-
nif j etc. New Sydenham Society Translations. Londres, 1«59, p. 53 et seg. 

(2) Legons sus l'appareil vaso-moteur, etc. Paris, 1875, t. n , p. 48 et seg. 



476 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

Ja rama irritada. Interrumpiendo la faradizacion, los vasos recupe­
raban su calibre primitivo ó quizás un poco mayor que de ordina­
rio. Estos experimentos fueron seguidos de un resultado idéntico 
al que indica Brown-Sequard (1); <íHe v is to , dice este autor, con­
traerse los vasos sanguíneos de la médula espinal aplicando con 
fuerza una ligadura al ilio del riñon, irritando los nervios de este 
órgano, ó practicando una operación idéntica sobre los vasos y 
nervios de las cápsulas supra-renales. En estos casos la contrac­
ción solía ser más marcada en el lado de la médula correspon­
diente á los nervios irritados, cuyo hecho se halla en armonía con 
otro nada raro observado por vez primera por Combaire (respecto 
al riñon), y que he observado varias veces después de la extirpa­
ción de una de estas visceras ó de una cápsula supra-renal, á saber, 
la parálisis de la extremidad inferior correspondiente». 

El Dr. Vulpian cree que la anemia de la médula espinal suprime 
con gran rapidez las funciones medulares. Este hecho se ha demos­
trado por medio de experimentos que consisten en la obliteración 
de los vasos espinales por sustancias inyectadas en ellos. Flou-
rens (2), por ejemplo, inyectó hace varios años licopodio en polvo 
«n la arteria crural de un perro, haciendo la inyección con alguna 
fuerza contra la corriente circulatoria de manera que penetrara en 
la aorta abdominal y se distribuyera por los vasos espinales. El 
polvo obstruyó las arterias más pequeñas, produciendo de este 
modo una anemia localizada de la médula espinal. El resultado fué 
la parálisis casi inmediata de las extremidades posteriores del 
animal. 

Feltz (3) inyectó en la arteria crural derecha de un perro car­
bón finamente pulverizado, de manera que la inyección penetrara 
en la parte inferior de la aorta abdominal. La extremidad posterior 
derecha del animal quedó paralizada en seguida, y poco después 
sucedió lo mismo con el miembro correspondiente del lado opuesto. 
En la autopsia se encontraron en las arterias espinales partículas 
de polvo. 

Vulpian ( 4 ) ha repetido varias veces estos experimentos, em­
pleando licopodio en polvo, y ha observado siempre que los ani­
males quedaban casi instantáneamente paraplégicos. 

(1) Lectures ou the Diagnosis and Treatment af the Principal Forms of Paralysis of 
í h e Lower Extremities. Filadelfia 1861, p. 24. 

(2) Comptes rendas de l'Académie des Sciences, 1847, p. 905. 
(3) Traité clinique et expérimental des embolias capillaires, Paris, 1870, pág. 186. 
i4) Ob. cit., pág. 53. 
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No asegura, sin embargo, que las parálisis llamadas reflejas 
sean debidas á la anemia espinal, y duda, por el contrario, si 
existe alguna de estas afecciones. Se inclina á creer que deben cla­
sificarse en varias categorías : una que comprenda los casos en los 
que hay una lesión definida de. la médula ; otra en la que se inclu­
yan los casos que ocurren en los individuos histéricos, hipocon­
driacos y epilépticos, y que llama parálisis de origen periférico ; y 
una tercera que comprenda todos los casos que no pueden in­
cluirse en los dos casos anteriores, y que abrace, sobre todo, los 
que son debidos á la acción del frió sobre la superficie del cuerpo. 

La principal objeción de Vulpian á la teoría de la anemia es­
pinal, es que cuando se obstruyen las arterias con émbolos artifi­
ciales, sobreviene el reblandecimiento de la médula. En la mayor 
parte de los casos sucede así, pero no en todos, porque el perro en 
el que practicó Feltz su experimento, vivió dos dias, y según este 
autor, no se descubrió en la autopsia reblandecimiento medular. En 
la anemia producida por irritaciones periféricas, los vasos no se obs­
truyen por completo. Su calibre disminuye ; llega á la médula algo 
de sangre, pero no en cantidad suficiente, para que se ejecuten de 
una manera debida todas sus funciones. Si la diminución del riego 
sanguíneo de un órgano produjera siempre el reblandecimiento, se 
observaría constantemente en los casos de anemia general del ce­
rebro, debida á cualquiera de las múltiples causas que la producen. 

He repetido varias veces los experimentos de Flourens, em­
pleando licopodio y carbón en polvo, y siempre he observado la 
parálisis de las extremidades posteriores. Es verdad que la paráli­
sis era permanente, y que duraba tanto como la vida del animal^ 
pero este resultado debía suponerse, pues es imposible esperar otra 
cosa de las sustancias empleadas para obstruir los vasos. En la 
anemia producida por irritación refleja ó aniquilamiento de la mé­
dula, la posibilidad de suprimir la causa corrigiendo el espasmo 
vaso-motor ó mejorando la nutrición de este órgano, coloca las 
cosas en un terreno completamente distinto del de la obstrucción 
mecánica de los vasos, excepto en lo que se refiere á la anemia , y 
aun en esto la diferencia es grande, pues en el primer caso el aflujo 
de sangre no hace más que disminuir, y en el segundo cesa por 
completo. 

En la práctica se observa muchas veces que la anemia no se l i ­
mita á determinadas columnas, y que los síntomas son parálisis del 
movimiento, aberraciones de la sensibilidad y alteraciones funcio-
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nales de varios órganos, como las que hemos indicado, son produ­
cidas por la anemia de las columnas posteriores. 

Tratamiento. — E l tratamiento es idéntico en rasgos generales al 
que se emplea en la anemia de las columnas posteriores, y del que 
nos hemos ya ocupado, sólo que en. el caso de que se trata no se 
obtienen los mismos benéficos efectos con la revulsión. Las indica­
ciones, por lo tanto, son suprimir la causa, mejorar el estado gene­
ral, y aumentar el aflujo de sangre á los vasos de la médula. 

Respecto á la primer indicación, sucede muchas veces que basta 
con llenarla para corregir por completo la anemia y hacer que des­
aparezca la parálisis consecutiva. Así sucede de una manera espe­
cial en los casos en que la anemia es debida á irritaciones periféri-
-cas de diversos géneros. Hace unos cuantos dias fué conducida por 
su madre á mi consulta una niña, de doce años, que había quedado 
repentinamente paraplégica. No se observaba lesión orgánica grave 
m causa aparente de irritación periférica. Los síntomas indicaban, 
sin embargo, de una manera innegable la anemia de las columnas 
antero-laterales, y procediendo por exclusión, llegue á sospechar la 
existencia de vermes intestinales. Administré varias dosis de san-
tonina, seguidas de aceite de ricino. Fueron expulsados varios ver­
mes, y la parálisis desapareció por la noche tan repentinamente 
como se había presentado. 

En otro caso el enfermo quedó paraplégico á poco de contraer 
una inflamación catarral de la vejiga de la orina. El médico hizo 
caso omiso de la cistitis, y empleó medios enérgicos contra la pa­
rálisis, pero en vano. Creí conveniente suspender el uso de la es­
tricnina, aplicar revulsivos á la columna vertebral y emplear los 
medios adecuados contra la afección vesical. A medida que fué ce­
diendo la cistitis fué desapareciendo la paraplegia. 

E l estado general mejora á beneficio de los medios recomenda­
dos con el mismo objeto al tratar de la anemia de las columnas 
posteriores. 

Para llenar la tercer indicación, son preferibles la estricnina y ei 
fósforo á todos los demás remedios internos. Generalmente los 
prescribo á la dosis de 6 miligramos de fosfuro de zinc y 22 á 33 
centigramos de extracto de nuez vómica en una pildora, de la que 
se toman tres al dia. Ultimamente he empezado á administrar la 
estricnina á dosis progresivas , hasta tener la evidencia de que se 
producen sus efectos fisiológicos característicos. Se disuelven en 30 
gramos de agua 10 centigramos de sulfato de estricnina, y se ad-
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tninistran tres veces al dia 10 gotas de esta disolución ; al dia si­
guiente se eleva la dosis á 11 gotas, 7 así sucesivamente, hasta 
que, como suele suceder, cede la parálisis ó aumenta la excitabili­
dad refleja de las piernas ó sus músculos, ó los de la nuca se ponen 
rígidos. En cualquiera de estos últimos casos debe suspenderse la 
administración de la estricnina durante un dia, y después volver á 
emplear la dosis de 10 gotas, aumentándola como la vez primera. 
Según mi experiencia, no hay medicación alguna tan eficaz como 
la estricnina en todas las formas de parálisis llamadas reflejas, fun­
cional, etc., las que á mi juicio son debidas á la anemia de las co­
lumnas antero-laterales de la médula. Esta medicación exige cui­
dado y prudencia, y llenando estos requisitos se halla exenta de 
peligros. Sucede muchas veces, que antes de que se eleve la dosis 
á 30 gotas, empieza á ceder la parálisis. En un caso debido á la ex­
posición á un frió glacial, me vi obligado á elevar la dosis á 60 
gotas, antes de que aumentara la excitabilidad de la médula ó se 
observara ningún signo de que empezaba á corregirse la parálisis. 
El enfermo curó, después de tomar durante más de dos semanas 45 
miligramos diarios de estricnina. 

En un interesantísimo caso que me recomendó el Dr. Brookc de 
Cleveland, la parálisis consecutiva á la difteria interesó los brazos 
y piernas, y fué aumentando diariamente de intensidad. El enfer­
mo se vió casi imposibilitado de mover un músculo de cualquiera 
de las extremidades, y no podía, como es natural, andar. Se ad­
ministró la estricnina de la manera indicada y en inyecciones hipo-
dérmicas. El enfermo mejoró poco á poco, y lo envié á su casa, á 
cargo del Dr. Brookc, curando al fin por completo. Mientras lo 
asistí no observé nunca síntomas de intoxicación por la estricnina, 
aunque llegó á veces á tomar 5 centigramos al dia. La irritabilidad 
de la médula estaba, al parecer, completamente abolida. No se 
habían paralizado ni la vejiga ni el recto, y la sensibilidad cutánea 
era casi normal. 

El único tópico que produce efectos benéficos marcados en la 
anemia de las columnas antero-laterales, es la corriente galvánica 
constante ; se emplea de la manera indicada al tratar de la ane­
mia de las columnas posteriores. 

Respecto á los músculos paralizados, la corriente inducida ó fa-
rádica es de gran utilidad, por favorecer su contracción y evitar 
la atrofia. El amasamiento y las fricciones producen un efecto 
análogo. 
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En los casos de anemia espinal ̂  debida á la obstrucción de la 
aorta ó de los vasos espinales á causa de émbolos, es ineficaz todo 
tratamiento. 

C A P Í T U L O I I I . 

H E M O E R Á G r l A E S P I N A L . — H E M O R R A G I A E S P I N A L M E N I N G E A . 

Estas dos afecciones deben estudiarse á la vez, pues tienen una 
causa común, se asocian con frecuencia y se asemejan una á otra. 

Síntomas.— La hemorragia en el parénquima de la médula es­
pinal se caracteriza por dolor en el sitio de la lesión, y por altera­
ciones de la sensibilidad y del movimiento en las partes del cuerpo 
situadas debajo. Estas consisten de ordinario en anestesia y pará­
lisis, pero á veces hay hiperestesia y movimientos espasmódicos. 
En la generalidad de los casos se paralizan la vejiga de la orina, 
su esfínter y el del ano. En ocasiones se observa un priapismo re­
belde. La excitabilidad refleja y la contractilidad electro-muscular, 
disminuyen en seguida ó desaparecen por completo. 

Se ha dicho (1) que la temperatura se eleva en los músculos pa­
ralizados , y que en el sacro y en otros sitios expuestos á la pre­
sión se forman con frecuencia escaras. En un caso que he obser­
vado, el enfermo cayó de un tablado donde trabajaba, recibiendo 
un golpe en la región lumbar, contra un madero que sobresalía. 
Quedó paraplégico, y á las seis horas se presentaron tres grandes 
escaras, una sobre el sacro, y las otras sobre las caderas. Los 
miembros paralizados quedaron completamente insensibles. La ve­
jiga y el recto se paralizaron por completo, y el enfermo murió 
cinco dias después del accidente. En la autopsia se encontró un 
coágulo en la sustancia medular, que se extendía desde la décima 
vértebra dorsal hasta la quinta lumbar, é interesaba por completo 
las sustancias gris y blanca. Ño había m fractura ni lujación. 

La hemorragia intramedular puede producirse de una manera rá­
pida ó lenta. En el primer caso, suele terminar por la muerte, en 
pocos dias, y aun en horas ; en el segundo, puede prolongarse la 
vida por varios meses y sobrevivir el enfermo con más ó menos 
parálisis de la sensibilidad y del movimiento, ó, lo que es más fre­
cuente, quedando paralizadas ó insensibles las partes del cuerpo 
situadas debajo del sitio de la lesión. 

(I) Hayem : Des hemorrhagies intraracludiennes. Paris, 1872, p. 186. 
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Si el sitio de la hemorragia se halla en la parte superior del 
cuello, la muerte es casi instantánea á causa de la parálisis del ner­
vio frénico. 

Si la lesión es meníngea, los síntomas no suelen desarrollarse 
con tanta rapidez como cuando es medular. E l dolor es ma­
yor y hay más tendencia á los calambres espasmódicos en los 
miembros que reciben sus nervios de la parte de la médula situada 
debajo de la extravasación. Los movimientos convulsivos son á 
veces generales y más marcados, según Hayem, en los miembros 
paralizados que en los sanos. La hiperestesia puede alternar con la 
anestesia ó existir sólo ésta. 

La extensión de la parálisis del movimiento es muy variable, 
tanto respecto á su intensidad como á su difusión. A veces están 
más ó menos paralizados todos los músculos que hay por debajo 
del sitio de la lesión, otras quedan á salvo algunos de ellos. Tengo 
sometido en la actualidad al tratamiento un enfermo, el que, á 
consecuencia de una hemorragia espinal, probablemente meníngea, 
padece anestesia en una pequeña parte de la región glútea, y anes­
tesia y parálisis en todos los tejidos situados por debajo de las dos 
rodillas. Todas las demás partes de las extremidades inferiores 
conservan la sensibilidad y el movimiento. La vejiga de la orina no 
se ha afectado lo más mínimo; pero en cambio hay un estreñi­
miento rebelde. 

La excitabilidad refleja suele exagerarse aumentando la contrac­
tilidad electro-muscular en el primer período; pero si el enfermo so­
brevive á los efectos inmediatos de la lesión, disminuye la intensi­
dad de ambas facultades. La hemorragia meníngea, situada por en­
cima de la tercer vértebra cervical, suele ser mortal al poco tiem­
po por cesar la respiración á causa de la parálisis del nervio frénico. 

Causas.—'La hemorragia espinal, bien de la sustancia de la mé­
dula ó de sus membranas, es debida casi siempre al traumatismo. 
Puede ser producida por golpes sobre la columna vertebral, por 
caldas, por heridas de armas de fuego ó de instrumentos punzan­
tes. Puede ser también ocasionada por el tétanos y por la rotura 
de aneurismas ; pero en estos casos es meníngea. 

La fatiga excesiva, la supresión del flujo menstrual, los excesos 
venéreos, el alcoholismo, las fiebres amarilla y tifoidea, los padeci­
mientos de las vértebras y la influencia tóxica de la estricnina se 
incluyen también entre las causas. En algunos casos no traumáticos 
se desconoce la causa inmediata. 

HAMMOND.—Enfermedades d e l s i s t e m a nerv ioso—TOMO I. 81 
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El sexo masculino está, al parecer, más expuesto que el feme-
nino. De 19 casos de hemorragia en la sustancia de la médula, ana­
lizados por Gintrac (1), 15 recayeron en hombres. 

D i a g n ó s t i c o . — Para el diagnóstico deben tenerse en cuenta los 
antecedentes del caso y el hecho de que los síntomas se presentan 
repentinamente y siguen una marcha rápida. 

A veces se tropieza con grandes dificultades para formarse una 
idea satisfactoria respecto al diagnóstico, y cito el siguiente caso, 
no sólo por su interés, sino porque demuestra el valor científico de 
un médico distinguido. El Dr. Roberto Jackson (2) dice lo si­
guiente á propósito de un «caso de apoplejía espinal» : 

«El domingo 2 de Mayo de 1869,- la señorita F. L . , joven her­
mosa, alegre, sana y bien desarrollada, de catorce años de edad, 
se levantó como de costumbre ; pero al vestirse dijo que sentía 
debilidad de los dedos de la mano». Fué, sin embargo, á la iglesia, 
mañana y tarde al parecer, completamente bien. 

))E1 lunes se levantó como de ordinario, pero «quejándose de la 
misma debilidad » en las manos. Por lo demás, se encontró bien; 
hizo sus estudios diarios, y por la tarde tomó un baño tibio, go­
zando en él de la «libertad de todos sus miembros». 

»E1 martes se encontraba bien, tomó un buen almuerzo por su 
mano, etc. Por la tarde aumentó la debilidad y se sintió peor. La 
encontré en cama en decúbito dorsal, alegre, riéndose, sin dolor 
alguno y de mejor humor que de costumbre. No pudo, sin embargo, 
darme la mano ni mover los brazos, excepto en las muñecas; la 
fué también imposible coger un alfiler de un libro colocado ante 
ella. 

»E1 miércoles no había alteración material. Observé, sin em­
bargo , que la función de los músculos intercostales no era tan libre 
como de ordinario; parecía que las ropas del lecho eran muy pesa­
das é indudablemente no podía volverse de lado. Se percibía también 
en todo el pecho un estertor crepitante húmedo y algo de tos. Las 
funciones secretorias no habían sufrido alteración alguna y el pulso 
era regular ; tomó para comer una cantidad regular de vaca asada. 

»E1 jueves la vió en consulta Sir W. Jenner. Su estado general 
no se había alterado gran cosa ; las sensaciones eran todas perfec-

(1) Traité théorique et pratique des maladies de l'appareil nerveux. Paris, 1869, t. n , 
pág . 423. 

(2) Citado en el Quaterly Journal of Psychological Medicine and Medical J i í r ispru-
dence, Nueva York , vol. ra, pág. 810 de The Lancet. 
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tas; nada de anestesia; su inteligencia y percepción eran tan vivas 
como de ordinario. E l examen minucioso demostró, sin embargo? 
de una manera evidente, una parálisis marcada en todos los múscu­
los respiratorios y en los de los brazos, dorso y pecho inervados por 
las ramas de los nervios cervicales. E l diafragma estaba también 
inmóvil; la enferma presentaba un ligera lividez alrededor de las 
mejillas y un descenso de la temperatura natural. 

» Todos estos síntomas demostraban de una manera evidente la 
existencia de alguna lesión medular grave, que interesaba de una 
manera especial, según toda probabilidad, las ramas anteriores de 
los nervios cervicales y el origen de los frénicos. Sir W . Jenner 
diagnosticó con exactitud, como veremos, un coágulo en la porción 
cervical de la médula espinal, y pronosticó, á pesar del buen as­
pecto de la enferma y de su jovial alegría, un resultado funesto y 
próximo. La enferma murió treinta horas después, sin dolor, sin 
perder antes la sensibilidad ni el conocimiento á causa únicamente 
de la parálisis respiratoria, que fué acentuándose cada vez más con 
un deseo de que la subieran «cada vez más alto». 

«Pudo hacerse la autopsia de este notable caso, que se practicó 
á las cuarenta y ocho horas de la muerte. La dura-madre presen­
taba una ligera opacidad en algunos sitios. E l cerebro estaba con­
gestionado y reblandecido. En el cerebelo se encontró un sitio re­
blandecido y un coágulo mal definido. Toda la porción cervical de 
la médula, pero sobre todo la parte anterior y el lado izquierdo, 
estaba comprendida en un coágulo oblongo de sangre venosa oscura, 
situado por fuera de las meninges. Toda la longitud de la parte 
cervical del conducto y la dura-madre tenían el mismo color que el 
coágulo. Todos los nervios cervicales atravesaban la sangre extra­
vasada, que llenaba los conductos intervertebrales de uno y otro 
lado. E l coágulo sólo llegaba al nivel de la séptima vértebra cer­
vical, y la médula y el conducto recuperaban desde allí su color y 
estado normal. Alrededor del puente y de los nervios que proceden 
de él había también una buena cantidad de sangre semicoagulada. 

»Es indudablemente un asunto muy difícil el atribuir con exac­
titud este abundante derrame de sangre venosa en una individua 
tan jó ven y tan sana y robusta al parecer. No puede invocarse 
ninguna causa externa; no sufrió golpe ni traumatismo de ningún 
género ; no había estado enferma ni se había interrumpido ninguna 
función ; gozaba comodidad y bienestar y no había sufrido emocio­
nes morales. Puede suponerse que una lesión de tal importancia, y 



484: E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

situada en un sitio tan vital, debía haber ocasionado desde el prin­
cipio síntomas más graves y marcados. La única explicación plau­
sible de este hecho es que el derrame fué gradual, se acomodó por 
sí mismo y se coaguló de una manera lenta é imperfecta. Hasta que 
la parálisis del diafragma no indicó la perturbación peligrosa de las 
funciones de los nervios frénicos; casi todos los síntomas podían 
haberse atribuido á una ó á otra de las formas oscuras de histe­
rismo que se observan con tanta frecuencia en la práctica.» 

Pronóstico. — La muerte es el resultado casi invariable. He ob­
servado, sin embargo, dos casos de curación. En uno de ellos, el 
enfermo, jóven de quince años, sufrió una caida de su cabalgadura* 
Sobrevino inmediatamente la parálisis, y sintió un dolor intenso en 
la undécima vértebra dorsal y alrededor de ella. La vejiga de la 
orina se paralizó también. Durante algunas semanas corrió gran 
riesgo su vida, pero al fin se restableció, quedando paraplégico, y 
siendo necesario extraer la orina con una sonda. Volví á verlo cinco 
años después del accidente ; subsistían aun la paraplegia y la pa­
rálisis de la vejiga. El examen más minucioso demostró no existir 
fractura ni dislocación de ninguna vértebra, creyendo, por lo tanto, 
que se trataba de una hemorragia espinal, probablemente menín­
gea. E l otro caso se ha citado ya. E l enfermo cayó sobre su dorso 
á través de una escotilla, desde una altura de treinta piés. La pa­
rálisis fué casi inmediata. V i á este enfermo quince años después 
del accidente, y diagnostiqué una hemorragia meníngea por la exis­
tencia de los violentos calambres de los miembros y del dolor lum­
bar intenso. No había signos de fractura ni de dislocación. 

Pero en estos casos, como en el siguiente referido por el Dr. Le 
Gros Clark (1), que he elegido de otros análogos, puede haber 
cierta duda respecto á la exactitud del diagnóstico. 

« E l enfermo, de treinta y seis años, que pesaba ciento sesenta 
y una libra, refirió los siguientes antecedentes. Cayó en la calle, 
recibiendo un golpe fuerte sobre la cadera izquierda y después cayó 
de espaldas. A l intentar levantarse no pudo hacerlo por tener pa­
ralizadas las dos extremidades inferiores. Fué conducido en seguida 
al hospital. A l ingresar en él, sentía dolor en la región lumbar y 
una ligera sensibilidad á la presión, en el borde espinoso de esta 
zona ; el examen más minucioso no pudo descubrir irregularidad ni 

(1) Lectures on the Principies of Snrgical Diagnosis, especially in Relation to Shock 
and Visceral Lesions, delivered before the Royal College of Surgeon of England, L o n ­
dres, 1870, pág. 146. 
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signo alguno de lesión mecánica de la columna vertebral. Las ex­
tremidades inferiores estaban completamente paralizadas, el enfer­
mo no podía mover un dedo ; la sensibilidad se hallaba disminuida; 
las piernas estaban entumecidas, según decía el paciente. Había un 
ligero priapismo y la micción era imposible. Sesenta pulsaciones 
por minuto pero ningún signo de colapso marcado. A los tres dias 
pudo mover algo los dedos de los pies. A los nueve, la sensibilidad 
era completa ; pero la mejoría de la parálisis insignificante. Trans­
currieron casi tres semanas antes de suprimir el cateterismo ; á las 
einco semanas la parálisis de las extremidades inferiores era casi 
igual que el primer dia. Permaneció cuatro meses en el hospital 
mejorando sobremanera. A l cabo de este tiempo pudo tenerse bas­
tante bien en pié, pero la marcha era difícil y vacilante ». 

E l Dr. Clark hace observar lo siguiente : 
« E l accidente causal en este caso fué insignificante, demasiado 

trivial para producir una fractura, y los síntomas no fueron los del 
esguince. No hubo signos físicos de dislocación ; la paraplegia fué, 
no obstante, marcada, pero sin la pérdida correspondiente de la 
sensibilidad, que hubiera existido si una vértebra dislocada hubiese 
comprimido la médula. La lentitud de la curación confirmó el diag'-
nóstico de que la lesión que produjo los síntomas no era la fractura 
con dislocación. 

» Pero debo admitir, y no puedo alejar de mi mente, que en es­
tos y en otros casos idénticos de larga duración, la persistencia de 
los síntomas no se explica sólo por la conmoción ; hay probable­
mente una extravasación sanguínea en el conducto medular, que se 
absorbe poco á poco. No creo que los distintos efectos producidos 
sobre las diversas columnas del movimiento y de la sensibilidad, 
rechacen dicha creencia, pues este efecto es constante, siendo por 
lo general favorable á la sensibilidad, cuando se observa la desi­
gualdad é indica hallarse afectas la mitad anterior de la médula y 
parte de las columnas laterales. He asistido á un niño de tres años 
y medio que había sido atropellado por un carro pesado, de arena, 
diez y seis dias antes ; la rueda le pasó por la región lumbar. No 
se observó por el pronto nada de particular, excepto cierta di ­
ficultad para andar. Esta dificultad aumentó, y cuando v i al en­
fermo apenas podia manejarse y su marcha era difícil. No aquejaba 
dolor alguno, orinaba con facilidad y la sensibilidad de las piernas 
era, al parecer normal. El reconocimiento más minucioso no permi­
tió descubrir anomalía alguna en la columna vertebral. E l trata-
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miento consistió en la quietud j en fricciones sobre el dorso con l i ­
nimento amoniacal. Permaneció cinco semanas en el hospital j al 
dársele de alta estaba completamente curado. 

» E l difunto Dr. Dyer, médico de la compañía del ferrocarril de 
Brighton, me ha referido un caso notabilísimo. En un choque que 
hubo en un túnel á cuatro ó cinco millas de Brighton, fué herido 
un viajero. Se trasladó por su pié, aunque con trabajo, á la ciudad, 
y á las veinticuatro horas quedó completamente paraplégico. Su cu­
ración fué lenta, y á los dos años pudo andar también como antes 
del accidente. Notó siempre, j aun nota á veces, sensibilidad en 
un punto de la región dorsal. La analogía entre este caso y otro 
idéntico, pero que terminó por la muerte y que ya he citado, indica 
al parecer que la hemorragia es, según toda probabilidad, la causa 
de la persistencia de los síntomas». 

De idéntico carácter fué, al parecer, el siguiente caso que copio 
de la admirable monografía del Dr. J. Ashhurst (1): E l 13 de No­
viembre de 1861 ingresó en el Hospital de Pensilvania un niño de 
dos años que había sufrido poco tiempo antes un fuerte golpe en el 
dorso. No se observaba al exterior señal alguna del traumatismo, 
pero las extremidades inferiores estaban paralizadas, y cuando se 
intentaba colocar al enfermo en pié se doblaban sobre sí mismas. A 
los dos meses salió curado, habiéndose limitado casi exclusiva­
mente el tratamiento á la quietud en decúbito dorsal». 

Algunos de los casos citados por el Dr. Erichsen (2) en su exce­
lente aunque pequeña obra, no ofrecen muchos de los rasgos carac­
terísticos de la hemorragia espinal. Es, por lo tanto, muy proba­
ble, haciendo las debidas salvedades respecto á la incertidumbre 
del diagnóstico, que la afección de que se trata, sobre todo cuando 
depende del traumatismo, no es un estado completamente deses­
perado. 

Anatomía patológica y patología. — En la hemorragia de la mé­
dula espinal la sangre se derrama, bien dentro de la sustancia me­
dular ó de sus membranas. Puede hallarse, por lo tanto, en el te­
jido nervioso ; en el espacio subaracnoideo, intraaracnoideo ó en el 
que existe entre la dura-madre y las paredes del conducto verte­
bral. En el primer caso su sitio primitivo — según sabemos — es la 

(1) Injuries of the Spine, "with au Analysis of nearty Four Hundred Casos. Filadelfia, 
i 867, pág. 8. 

(2) On Concussion of the Spine, Nervons Shock , and oltar Obscure Injuries of the 
vous System in their clinical and medico-legal aspects, Londres, 1875. 
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sustancia gris, exceptuando algunos casos traumáticos posibles. E l 
coágulo tiene una gran tendencia á extenderse á lo largo del eje 
longitudinal de la medula, después en sentido lateral, y su longi­
tud puede variar de 12 á 25 milímetros, cuando menos á 75 ó 100, 
y puede comprender toda la porción central de la médula (1). La 
sustancia blanca rara vez cede á la presión interna, pero queda l i ­
mitado por completo el coágulo en dirección lateral. A veces, sin 
embargo, cede este tejido, y el coágulo se presenta como un tumor 
debajo de las meninges. 

Así sucedió en un enfermo cuya historia refiere Cruveilhier, y 
que es notable ademas por el hecho de que cinco años antes del 
ataque que le produjo la muerte sintió de repente un dolor intenso 
en el cuello y parálisis de la pierna y brazo izquierdos. A los tres 
meses estaba curado. En la autopsia se descubrió un antiguo quiste 
apoplético ademas de la extravasación sanguínea final que ocupaba 
toda la longitud de la médula, y en algunos sitios salía á través de la 
sustancia blanca, estando retenida sólo por las meninges espinales. 

E l coágulo puede presentar el aspecto general de la sangre y 
estar compuesto casi exclusivamente de esta sustancia, ó puede 
componerse, como sucede en la hemorragia cerebral, de sangre y 
de restos del tejido nervioso. Las alteraciones que sufre el coágulo 
y el tejido que le rodea son idénticas á las que ocurren en el cere­
bro en igualdad de circunstancias. 

En la hemorragia meníngea espinal la sangre se halla extrava­
sada, como hemos dicho anteriormente, entre los huesos y la dura­
madre, hemorragia extrameníngea; entre las capas de la aracnoi-
des, hemorragia intraaracnoidea, ó entre la aracnoides y la pía-
madre, hemorragia subaracnoidea. 

Las hemorragias e x t r a m e n í n g e a s son más frecuentes en los casos 
traumáticos. La extravasación es casi siempre extensa, y puede 
llenar todo el espacio extrameníngeo, aunque, por lo general, se 
circunscribe en límites mucho más pequeños. Es más frecuente en 
la región cervical, y después en la dorsal. 

En la hemorragia espinal i n t r aa racno idea la cantidad de sangre 
derramada es menor que en la variedad anterior, y su causa suele 
ser una hemorragia cerebral, siendo muy rara vez autóctona. Está 
coleccionada en un saco, y puede comprimir más ó menos la mé­
dula, según la abundancia del derrame. 

(1) Ob. cit., pág. 152 ; Cruveilhier, Anatomiepathologique, l i v . m , lám. v i . 
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La hemorragia suharacnoidea es la forma más rara de todas. La 
sangre en este caso se extravasa entre las mallas de la p ía-madre , 
y suele comprimir la médula. 

De 58 casos de hemorragia espinal, citados por Hayem, en 38 
la sangre estaba extravasada entre los huesos y la dura-madre; 
en 11 entre las capas de la aracnoides, y en 8 entre la aracnoides 
y la pía-madre. 

Los síntomas consecutivos á la hemorragia espinal son debidos á 
la excitación y á la compresión — la hiperestesia y los espasmos 
dependen de la primera, y la anestesia y parálisis motora, de la 
últ ima. 

Tratamiento. — En los casos de hemorragia espinal casi no 
puede hacerse más que mantener al enfermo en la inmovilidad más 
completa, y aplicar constantemente hielo á la columna vertebral. 
Si es tiempo, puede, según creo, administrarse con ventaja, el cor­
nezuelo de centeno. En dos casos que he tenido ocasión de observar 
desde el principio, producidos ambos por caldas desde el desván de 
un establo, sobrevino la muerte á las seis horas ; los síntomas fue­
ron haciéndose cada vez más acentuados. En la autopsia se observó 
que la hemorragia ocupaba toda la longitud del conducto espinal, 
y estaba situada entre los huesos y la dura-madre. En casos de este 
género todos los medios terapéuticos son inút i les , y aun en otros 
más ligeros el tratamiento es poco menos que ineficaz. 

A veces, sin embargo, con la quietud perfecta, el uso tópico del 
hielo sobre la columna vertebral, las sanguijuelas al ano y la ad­
ministración del cornezuelo, se puede prevenir la hemorragia en 
los casos de traumatismos medulares, que de otra manera podrían 
ser seguidos de extravasación. 

En los casos que no son debidos al traumatismo, y , sobre todo, 
en los de marcha lenta, puede conseguirse más con el empleo de 
ciertos medios. El cornezuelo debe emplearse á grandes dosis, 8 á 
12 gramos cada cuatro horas, ó lo que es aún preferible, puede 
recurrirse á la inyección hipodérmica de ergotina á la dosis de 25 
centigramos con la frecuencia que sea necesaria. Deben emplearse 
también los otros medios ya citados; con objeto de favorecer la 
absorción de la sangre derramada, se ha recomendado aplicar el 
cauterio actual sobre el raquis cerca del sitio de la lesión. No debe 
usarse hasta que el carácter estacionario de los síntomas demuestra 
que la extravasación ha terminado. 

La estricnina está siempre contraindicada en toda la enfermedad. 
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C A P Í T U L O I V . 

M E N I N G I T I S E S P I N A L . 

La inflamación de las membranas de la médula espinal puede ser 
aguda ó crónica. 

M E N I N G I T I S E S P I N A L A G U D A . 

La inflamación aguda puede interesar la dura-madre, la arac-
noides ó la pía-madre medulares, ó todas las membranas á la vez. 

S ín tomas .—Los síntomas que indican la inflamación de la dura­
madre no son muy marcados, y si se exceptúa el dolor pueden fal­
tar todos los demás. Cuando se combina con la inflamación de la 
aracnoides y de la pía-madre, los fenómenos son más pronunciados. 

La inflamación aguda de la aracnoides no tiene síntomas carac­
terísticos y rara vez existe separadamente. 

La inflamación aguda de la pía-madre puede conocerse con la 
mayor facilidad. Principia por un escalofrío, como sucede con las 
demás flegmasías, seguido de excitación febril. Hay á la vez un 
dolor intenso en el dorso, que se agrava á cada movimiento del en­
fermo, pero no por la compresión sobre la zona afecta. Hay un do­
lor intenso en los nervios procedentes de la región afecta, cuyo 
dolor se transmite por sus troncos y ramas hasta las partes más dis­
tantes del cuerpo. Son muy frecuentes los espasmos de los múscu­
los del dorso. Son de carácter tónico y tan intensos, á veces, que 
colocan el cuerpo hácia atrás como en el opistótonos del tétanos. 
Los miembros situados por debajo del sitio de la lesión se hallan 
retraídos en alto grado. He visto casos en los que las rodillas esta­
ban pegadas á la barba y los talones á las nalgas. 

E l movimiento está á la vez alterado en todas las partes del 
cuerpo inervadas por los nerviosique nacen por debajo de la región 
afecta de la médula, y en algunos casos se pierden por completo 
los movimientos voluntarios de los músculos. 

Mientras que la afección está limitada á las membranas de la 
porción inferior de la médula, la muerte puede diferirse por algún 
tiempo y hacerse crónica la enfermedad; pero si se propaga hácia 
arriba hasta interesar la región de donde proceden los nervios fré­
nicos, sobreviene en seguida la muerte por asfixia. 
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Hasta que no se afecta la médula espinal no se alteran la exci­
tabilidad refleja j la contractilidad electro-muscular. 

La vejiga de la orina no suele afectarse, puede haber ó un es­
treñimiento rebelde ó deposiciones fecales involuntarias. 

M E N I N G I T I S E S P I N A L C R O N I C A . 

Puede ser consecutiva á un ataque agudo ó desarrollarse"' espon­
táneamente. El dolor, como sucede en la forma aguda de la afec­
ción, es el rasgo más notable y está localizado en la región espinal 
y en otras partes del cuerpo. Los espasmos y contracturas en las 
extremidades inferiores y los espasmos de los músculos del dorso 
son también síntomas de gran importancia. 

El dolor de la columna vertebral no aumenta por la compresión 
sobre las vértebras, pero se agrava en alto grado á cada movi­
miento del cuerpo, pues en este acto se comprimen los nervios en 
el sitio que abandonan el conducto espinal, y como se bailan ya 
en un estado de eretismo, no pueden sufrir la compresión. 

Las aberraciones de la sensibilidad suelen ser de índole híperesté-
sica y á veces agudísimas. 

La parálisis progresa de una manera gradual, y al principio rara 
vez es muy intensa en un grupo dado de músculos. Su intensidad se 
halla también expuesta á grandes variaciones. A veces observa el 
enfermo que puede andar relativamente bien un dia , y al siguiente 
apenas puede mover un miembro. Estas diferencias dependen de la 
cantidad de líquido derramado, que está expuesto á variaciones de 
un dia á otro. 

La vejiga suele paralizarse afectándose de igual manera el esfín­
ter, ó éste puede padecer repetidos ataques de espasmos que impida 
la evacuación de la orina. 

Los intestinos, lo mismo que sucede en la forma aguda de la en­
fermedad, pueden estar estreñidos ó paralizarse de tal manera el 
esfínter del ano, que permita la evacuación involuntaria de los ex­
crementos. 

La excitabilidad refleja, rara vez disminuye y á veces aumenta 
de una manera considerable. En un enfermo, procedente de Ohio, 
que he asistido recientemente y que padecía meningitis espinal cró­
nica, el contacto más ligero con la planta del pié bastaba para que 
se contrajera con violencia el miembro; en una señora de Nueva 
Orleans, que padecía la misma afección, el contacto con las ropas 
del lecho producía el mismo efecto. 
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He observado que en algunos casos cualquier agitación mental, 
aun l a vista de los miembros afectos, bastan para producir contrac­
ciones espasmódicas violentas. 

La contractilidad electro-muscular no suele alterarse. 
El decúbito dorsal agrava casi siempre los síntomas. 
Las úlceras por decúbito son frecuentes en la meningitis espinal 

crónica. 
Causas. — La causa más frecuente de la meningitis espinal, 

aguda ó crónica, es la exposición al frió y á la humedad. He obser­
vado algunos casos, debidos á haberse quedado dormidos los enfer­
mos sobre el suelo frío y húmedo ; uno de estos casos se refiere á 
un conductor del ferrocarril, el cual, como quiera que el tren de 
que estaba encargado tuvo que detenerse por una gran nevada, se 
sentó sobre un montón de nieve mientras se abría un paso y á 
causa del gran cansancio se quedó profundamente dormido. A poco 
de despertarse tuvo un ligero escalofrío y algo de fiebre, y al dia 
siguiente sintió un dolor fuerte en el dorso. No tardaron en presen­
tarse los demás síntomas de la meningitis espinal poco acentuados, 
pero persistentes, pues la afección pasó al estado crónico. Sé de 
dos casos en los que la enfermedad fué producida por sufrir en la 
espalda un viento fuerte y frió. 

A causa de esta influencia del frió para producir la meningitis es­
pinal, la enfermedad es más frecuente en invierno que en verano. 
De todos los casos que he observado en estos últimos doce años, el 
mayor número ocurrió de Noviembre á Marzo inclusive. 

Créese que la exposición á los rayos directos del sol puede pro­
ducir la meningitis espinal, pero no he observado un solo caso que 
pudiera atribuirse con fundamento á esta causa. Lo mismo puede 
decirse de los efectos del ejercicio muscular exagerado. 

Es consecutiva á veces á las heridas y traumatismo. Siete de los 
casos que he observado eran debidos á causas traumáticas. 

El reumatismo y la sífilis son causas ocasionales muy frecuentes». 
D i a g n ó s t i c o . — Los fenómenos diagnósticos de la meningitis es­

pinal, aguda ó crónica, son el dolor en el dorso que aumenta á cual­
quier movimiento de la columna vertebral; los dolores en el tra­
yecto de los nervios que nacen en la región afecta; los espasmos 
tónicos de los músculos del dorso, y de otras partes del cuerpo, la 
exaltación de la excitabilidad refleja; y las variaciones que sufre la 
parálisis en extensión y grado. 

Pronóstico. — La meningitis espinal suele seguir una marcha 
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progresiva hacia la muerte, falleciendo el enfermo, bien por la ex­
tensión gradual del padecimiento hasta que afecta nervios más im­
portantes, por el desarrollo de alguna afección intercurrente ó por 
aniquilamiento. He visto, sin embargo, 5 casos en los que consiguió 
detenerse la marcha de la enfermedad, tres de los cuales se referi­
rán detalladamente en el capítulo del tratamiento. Ollivier (1)^ 
Brown-Sequard ( 2 ) y Jaccoud (3) admiten la posibilidad de la 
curación. Cuando es de origen sifilítico, el pronóstico es más fa­
vorable. 

Anatomía patológica y patología. — Las lesiones cadavéricas 
de la meningitis espinal suelen estar limitadas á todas las membra­
nas, pero, por lo general, se observan solo en la pía-madre y en el 
espacio subaracnoideo. Consisten en engrosamiento de la membra­
na, puntos opacos, inyección de los vasos y derrame de una gran 
cantidad de líquido espinal. Este líquido suele ser claro, pero, por 
lo general, contiene en suspensión copos ó está teñido de sangre. 

Las alteraciones que se observan en la aracnoides son de carác­
ter idéntico, pero ademas hay infinidad de placas duras y cartila­
ginosas diseminadas por la parte enferma de la membrana, cuyo 
tamaño varía desde el de un grano de trigo al de otro de mostaza. 

La dura-madre, cuando la inflamación recae en ella, se halla en­
grosada y adherida al hueso. A veces se perfora á causa de la gan­
grena, y el pus coleccionado entre ella y las vértebras se vierte en 
el espacio que existe entre la dura-madre y la aracnoides, y pro­
duce la meningitis general. 

Ollivier ( 4 ) refiere el caso de un niño de tres ó cuatro años que 
ingresó en el hospital el 2 de Febrero de 1823. La deglución era 
muy difícil, había una gran fijeza en los ojos, convulsiones tetáni­
cas — trismos, opistótonos — coma y contractura permanente de 
las extremidades inferiores. E l enfermo murió á los doce dias de 
ingresar en el hospital. En la autopsia se encontraron engrosadas 
y opacas las membranas del cerebro, inyectada la sustancia del 
órgano y una gran cantidad de líquido en los ventrículos. En la 
parte media de la región dorsal del raquis, el tejido celular situado 
entre la dura-madre y el conducto óseo presentaba una infiltración 
rojiza densa. A l dividir las meninges se vio que su cavidad estaba 

(1) Trai té des maladies de la moelle épiniére. P a r í s , 1827, t. n, pág. 295. 
(2) Ob. c i t . , pág. 302. 
(3) Ob. cit., pág. 82. 
/4) Traité des maladies de la moelle épiniére, 3.a edición. Paris, 1837, t, n, pág. 272 
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llena de líquido seroso ; los vasos de la pía-madre se hallaban muy 
congestionados. E l tejido propio de la médula estaba ligeramente 
inyectado. 

Michaud (1) ha descrito con el nombre de paqu imen ing i t i s ex­

te rna una inflamación de la dura-madre, que, según se ha obser­
vado, es la afección de las membranas producida generalmente por 
el mal de Pott. Consiste en un engrosamiento de la dura-madre 
debido al depósito de granulaciones de color amarillo, que forman 
por su confluencia placas adheridas por su cara inferior á la mem­
brana. La dura-madre se halla, al parecer, sana debajo de estas 
placas. A I principio se desarrollan sólo en la proximidad de la le­
sión ósea, pero tienen tendencia á extenderse y pueden interesar la 
membrana en toda su longitud. La existencia de estas formaciones 
fué advertida primeramente por E. "Wagner (2) en un caso de mal 
de Pott, en el que hizo la autopsia. Esta inflamación de la dura­
madre puede terminar por pequeños abscesos diseminados á través 
de sus láminas ó pueden formarse colecciones purulentas mayores 
en la sustancia de nueva formación. 

Los síntomas que mencionan Leyden (3) y Eosenthal (4) son 
sencillamente los de otras formas de meningitis espinal. 

E l proceso morboso puede desarrollarse también en la cara in­
terna de la dura-madre. Se ha hecho el diagnóstico de dos de es­
tas modalidades. Una constituye la paqu imen ing i t i s c e r v i c a l h i -

p e r t r ó f i c a , de Charcot (5) ; otra es la p a q u i m e n i n g i t i s h e m o r r á -

gica i n t e r n a , de A . Meyer (6) y de otros autores. La paquime­
ningitis cervical hipertrófica consiste, según Charcot, en una alte­
ración de las meninges, sobre todo, de la dura-madre. El sitio de la 
lesión varía, pero el engrosamiento cervical es, al parecer, el pri­
mer sitio donde se presenta la afección. Primero se altera la dura­
madre, después se afectan las demás membranas, la médula misma 
y los nervios que proceden del sitio afecto. Laennec, Andral y 
Hutin confundieron esta enfermedad con una afección primitiva de 
la médula, y la describieron como una hipertrofia de este órgano; 

(1) Sur le méningite et la myélite dans le mal vertebral. P a r í s , 1871, pág. 9. 
(2) Pathologisches anatomisches un klinisches Beitrage zur Kentniss der gefass ner-

veu. Archiv. del Heilkunde, Heft 4, 1870, S. 321. 
(3) Kl in ik der Rückenmarks-krankheiten. Berlín, 1874, Ersten Band, S. 388. 
(4) Klíník der nerveu-kraukheíten. Stuttgart, 1875, S. 280. 
(5) Mémoíres de la Socíété de Bíologíe, 1871, pág. 35 , y Legons sur les maladíes da 

systéme nerveux. P a r í s , 1874, pág. 246. 
(6) De pachymeníngítíde cerebro-spínalí interna. Bona, 1861. 
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«1 error está en cierto modo sostenido por el hecho de que, al abrir 
en estos casos el conducto medular, se ve que lo llenan por completo 
la médula espinal y sus membranas. 

Dividiendo transversalmente la médula, se nota desde luego que 
la tumefacción es debida al engrosamiento de las meninges, y que 
la médula, en vez de estar aumentada de] volumen, se halla com­
primida y aplanada de delante á atrás. 

La fig. 35, tomada de una Memoria de Joffroy (1), representa 

Figura 35. 

perfectamente lo que acabamos de indicar : «, la dura-madre hiper­
trofiada , h, las raíces nerviosas que atraviesan las membranas en­
grosadas ; c, la pía-madre confundida con la dura-madre ; d, lesio­
nes de la mielitis crónica ; e, secciones de los conductos recien for­
mados en la sustancia gris. 

Como puede observarse fácilmente, la pía-madre participa del 
proceso morboso, pero no en el mismo grado que la dura-madre. 
Cuando se examina detenidamente esta última, se descubre en ella 
un tejido fibroide denso de nueva formación. Es, por lo tanto, comple­
tamente distinta esta nueva formación de las neomembranas blan­
das y tan vasculares, que en la dura-madre espinal, lo mismo que 
en la cerebral, ocasiona el hematoma, el que en el primer caso pro­
duce la paquimeningitis hemorrágica interna. 

La médula espinal misma participa de esta alteración, que tiene 
todos los caracteres de una mielitis diseminada irregularmente en 
sentido transversal y que interesa lo mismo la sustancia gris cen­
tral que las columnas blancas. 

Los nervios periféricos son afectados por la lesión espinal, tanto 
en sus raíces intramedulares como en sus troncos, mientras atra-

(1) De la pachyméningite cervicale hypertrophique. Tésis de Paris, 1873. 
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viesan las membranas inflamadas y más gruesas que de ordinario. 
Las raíces anterior y posterior se afectan también, de aquí que los 
síntomas sean perturbaciones motoras y sensitivas. 

Los síntomas indicados por Charcot son, en primer lugar, dolo­
res violentísimos, localizados principalmente en la parte posterior 
del cuello, que se extienden al vértice de la cabeza y á las extre­
midades superiores. Estos dolores se complican de rigidez, marcada 
de una manera especial en el cuello, el que está inmóvil como en el 
mal de Pott, que .interesa la región suboccipital. Son, por lo gene­
ral, constantes, pero están expuestos á exacerbaciones. Se extien­
den hasta las coyunturas, que por lo general no padecen tumefac­
ción y se complican de diversas sensaciones de adormecimiento en 
las extremidades superiores y de cierto grado de parálisis. A veces 
se observan erupciones ampollosas y penfigóideas. 

El segundo período se caracteriza por otros síntomas, debidos, 
al parecer, á la propagación de la lesión meníngea á la médula es­
pinal y á la alteración más profunda de los nervios periféricos. 

Los dolores de los miembros desaparecen, pero sobreviene la pa­
rálisis y los músculos de toda la extremidad se atrofian. Pero refi­
riéndonos sólo á los músculos del brazo y antebrazo, es digno de 
notarse que se afecten de una manera especial los inervados por el 
nervio cubital (1) y el mediano, mientras que los que inerva el ra­
dial quedan casi por completo á salvo. La deformidad que resulta 
de esto tiene un carácter especial que, aunque se observa en otras 
enfermedades, y no se ve siempre en la afección de que se trata, no 
constituye, sin embargo, un rasgo característico de otras formas 
de atrofia muscular. Es, por lo tanto, un signo diagnóstico de algún 
valor (fig. 36). Deben añadirse á estos síntomas las contracciones 
y á veces la anestesia, que pueden extenderse desde las extremi­
dades al tronco. Después de algún tiempo se paralizan las extre­
midades inferiores y á veces se observan después contracciones. 

Charcot no cree que la paquimeningitis hipertrófica sea una afec­
ción incurable por necesidad, pues una mujer que presentaba hacía 
cinco ó seis años todos sus síntomas característicos y permaneció 
en cama un largo período, se restableció de tal manera, que pudo 
andar y hacer con sus manos algunos trabajos. 

1J2Í> paqv imen ing i t i s h e m o r r á g i c a i n t e rna es, en el conducto es-

( l ) E l Sr. Charcot dice por el nervio radial y mediano, pero ha incurrido indudable­
mente en un error, según se desprende, confundiendo el cubital con el radial. {Oh. cit . , 
pág. 251). E l grabado demuestra también el error. 
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piñal, lo mismo que la paquimeningitis cerebral ó hematoma de 
la dura-madre. Albers fué el primero que la diferenció de la me­
ningitis espinal, aunque sin indicar sus rasgos característicos. 
A. Meyer (1) indica por vez primera su naturaleza esencial. Un 
oficial padeció durante algún tiempo, vértigos, bocanadas de ca­
lor y golpeteos arteriales en la cabeza y dorso. Curó, pero después 
fué acometido de parálisis, alteraciones mentales, incontinencia de 
orina y dolores angustiosos en la cabeza. Estos síntomas, fueron 

Figura 36. 

acentuándose de una manera gradual, y al año de presentarse, fa­
lleció el enfermo. En la autopsia, se descubrió una meningitis ce­
rebral y adherida á la dura-madre craneana, una falsa membrana 
que se extendía por el conducto medular hasta por debajo de la 
última vértebra dorsal. Esta membrana era fibrosa y se componía 
de varias láminas, entre las que había sangre extravasada y masas 
de pigmento. Magnau y Bouchereau (2) han citado otros casos 
debidos, al parecer, al alcoholismo crónico ; y Charpy (3) y Si­
món (4) han observado casos idénticos en la locura y parálisis ge­
neral. 

La paquimeningitis hemorrágica interna se complica casi siem­
pre con lesiones cerebrales, y por lo general, existe á la vez otra 
afección idéntica intracerebral. 

La anatomía patológica es idéntica á la de la afección análoga 
(1) Ob. cit. 
(2) Mémoires de la Société de Biologie-, 1869. 
(3) Citado por Hayen (ob. cit . , pág. 90) de notas inéditas. 
(4) Ueber den Zustand des Rückenmarks in der Dementia paralytica, Griesinger's 

Archiw. H . 7, núm. 2. 
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de la dura-madre craneana, y la sintomatología no es suficiente­
mente característica para poder conocer la enfermedad en vida. 

En los casos de meningitis espinal crónica sifilítica, los síntomas, 
como sucede en el estado análogo de las membranas cerebrales, 
son, por lo general, menos acentuados y pueden interesar, como 
sucede casi siempre, sólo las meninges que están en relación con 
las columnas antero-laterales. En estos casos, la lesión es, según 
toda probabilidad, circunscrita, y el exudado gomoso limitado 
también. Los síntomas se refieren casi por completo al movimiento 
de una ó de las dos extremidades inferiores, y bay, por lo tanto, 
paraplegia más ó menos completa. La parte inferior de la región 
dorsal y la superior de la lumbar son, según mi experiencia, casi 
las únicas zonas de la médula que se afectan en estos casos; aun­
que he observado ejemplos en los que las lesiones eran múltiples, 
y algunas de ellas en la parte superior de la médula. 

E l Dr. Jaccoud (1) refiere con todos sus detalles el caso intere­
santísimo de un bombre, cuyas extremidades inferiores quedaron 
paralizadas. Cuando vió al enfermo, la paraplegia, que se babía 
desarrollado en tres dias, llevaba dos meses de duración: el en­
fermo no podía ponerse en pié ; la pierna derecha estaba más pa­
ralizada que la izquierda; no había contracciones, ni atrofia, ni 
movimientos involuntarios ; los movimientos del tronco y extremi­
dades superiores, no se habían alterado lo más mínimo ni tampoco 
la excitabilidad electro-muscular; la sensibilidad táctil, térmica y 
dolorosa, eran normales en la extremidad inferior derecha ; pero 
en la izquierda, aunque persistía la sensibilidad táctil, térmica y 
dolorosa, estaban disminuidas ; la sensación á las impresiones de 
ordinario dolorosas, había en efecto desaparecido completamente 
en todo el miembro. 

E l Dr. Jaccoud hace las siguientes observaciones respecto á este 
caso, que refiero á la ligera : 

« La naturaleza de la lesión puede determinarse fácilmente. La 
paraplegia se ha desarrollado en tres dias en un hombre, al pare­
cer, sano. No ha habido fiebre, dolores, sensación de constricción 
movimientos convulsivos ni contracciones. La lesión es muy limi­
tada , pues la parte de la médula situada por encima no se ha alte­
rado lo más mínimo, y el proceso morboso interesa un lado más 
que otro. No conozco ningún estado que produzca estos fenómenos 

(1) Legons de clinique médicale faite á l 'Hópital de la C h a n t é , 2.a edición. Paris, 
1869, pág 446. 

HAMMOND. - E n f e r m e d a d e s d e l s i s t e m a nervioso.—TOMO I . 32 
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más que la compresión de la médula. La paraplegia de marcha rá­
pida se observa en verdad en la mielitis y meningitis agudas, en la 
hemorragia espinal, en la congestión meníngea espinal y en el hi-
droraquis; pero en estos casos, se acompaña de dolor y fiebre, sín­
tomas que han faltado por completo en nuestro enfermo. Estas le­
siones no producen tampoco una alteración tan limitada, como en 
el caso de que se trata. La médula, en este caso, está comprimida 
de delante á atrás, y las columnas anteriores se hallan más afectas 
que las posteriores; en el lado derecho, la compresión interesa los 
elementos sensitivos grises del sistema espinal posterior, y á esto 
se debe la pérdida de la sensibilidad térmica y dolorosa en la ex­
tremidad inferior izquierda. 

» Tal es el diagnóstico patogenético de nuestro enfermo para-
plégico ; se funda por completo en la interpretación fisiológica de 
los síntomas ; y como el caso está perfectamente caracterizado, el 
análisis nos permite apreciar todas las particularidades de la lesión 
de la médula. No puede pedirse nada más completo ; es un diag­
nóstico fisiológico por excelencia ; es perfecto. Este caso, señores, 
es un ejemplo de la superioridad del diagnóstico médico sobre el 
fisiológico; y espero que esta ocasión me permita insistir para ha­
ceros comprender la verdad capital que otros han negado en vano. 
¿Qué nos enseña este exacto diagnóstico fisiológico respecto al 
pronóstico? Nada, absolutamente nada ; es letra muerta. Nuestro 
enfermo sufre una compresión de la médula al nivel de la décima 
vértebra dorsal. Esta compresión es mayor en el lado derecho que 
en el izquierdo ; ha interrumpido la conductibilidad de las colum­
nas motoras de la médula en ambos lados, y la de las sensitivas 
en el derecho ; pero no ha ocasionado alteración alguna en las co­
lumnas blancas posteriores ni en las dos clases de raíces de los 
nervios. Pero conociendo esto, ¿se sabe qué es lomas conveniente 
para nuestro enfermo, el cual sólo desea recobrar el uso desús 
piernas? ¡No, mil veces no! Estos datos científicos adquiridos con 
este trabajo son estériles, y nuestro diagnóstico fisiológico de nada 
nos sirve para el particular. Nada nos dice respecto á la termina­
ción probable de la enfermedad ; nada tocante al tratamiento que 
debe emplearse. Pero que el médico sustituya al fisiólogo; apli­
qúense los principios del diagnóstico clínico á este asunto, y podre­
mos saber algo del porvenir del enfermo y cómo se le debe tratar. 
Este hombre es sifilítico, y esta palabra que es el índice del diag­
nóstico médico, indica á la vez la naturaleza de la compresión que 
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-sufre la médula, revela el pronóstico de la paraplegia é indica el 
tratamiento que debe emplearse. 

« Este enfermo no había tenido hasta entonces ninguno de los 
accidentes llamados secundarios; no puede decirse, con seguridad, 
que ha llegado al período terciario; lo único que podemos decir, 
es que se halla en el período de transición, que suele separar las 
manifestaciones sifilíticas superficiales, de las profundas. No pre­
senta lesiones óseas visibles, y en el sitio afecto sólo podemos seña­
lar un exostosis ó una periostitis vertebral, como causa de la com-
rpresion de la médula. Me inclino más á creer que la lesión es una 
«de las afecciones meníngeas del género descrito por Knorre (1), 
que consisten en exudados circunscritos, que pueden quedar laten­
tes si son muy pequeños, pero que cuando son voluminosos pueden 
producir la compresión y la paraplegia consecutiva ». 

E l enfermo curó al fin á beneficio del bicloruro de mercurio y 
del ioduro potásico. 

En un caso, casi idéntico por sus caracteres principales al del 
Dr. Jaccoud, que he observado hace pocos meses en consulta con el 
Dr. Van Vyck, de esta ciudad, se consiguió la curación completa 
con un tratamiento análogo. 

Según Virchow (2), la anatomía patológica de estas exudacio­
nes de las membranas espinales es poco conocida; Charcot (3) ase­
gura que son raras, aunque su opinión se basa, sin embargo, en un 
pequeño número de autopsias en las que se ha descubierto estas 
formaciones. Aplicando este razonamiento al histerismo, sería ne­
cesario borrarla en absoluto de la nosología. La anatomía patoló­
gica de una enfermedad tan susceptible de curación como la menin­
gitis espinal sifilítica, tiene que ser poco conocida. Según los datos 
que se poseen, el estado producido por la sífilis en las meninges es­
pinales no difiere gran cosa del producido por la misma causa en 
las meninges cerebrales, del que se ha tratado en extenso en el ca­
pítulo de la meningitis basilar del cerebro. Mi opinión está corro­
borada por Buzzard (4), Lagnean (5), Gros y Lancereaux (6), 
Zambaco (7) y otros autores. 

(1) Uéber syphilitische Láhmungen. Deutsche K l i n i k , 1849. 
(2) Pathologie des turaeurs. Paris , 1864, t, n , p 454. _ 
(3) Legons sur les maladies du systéme nerveux, 2.a parte , 2.° faciculo, p. 80. 
(4) Clinical Aspects of Syphilitic Nervous Affeetions. Londres, 1874, p. 70. 
(5) Maladies syphilitiques du systéme nerveux. Paris, 1860. 
(6) Des affeetions nerreuses syphilitiques. Paris, 1861. 
{!) Ibid. Paris, 1862. 
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La teoría de los síntomas observados en la meningitis espinal, es. 
la de que son debidos á dos causas inmediatas, la excitación y la 
compresión ; la primera es consecutiva á la hiperhemia, y la última 
á la exudación ó al aumento de líquido espinal. 

Tratamiento. — En la forma aguda de la meningitis espinal es 
necesario emplear medios activos. Suele ser muy útil la aplicación 
de sanguijuelas ó de ventosas á la parte afecta, por producir una 
deplecion local. Los purgantes hidragogos son también útiles, 
pues los vasos de las membranas inflamadas se descongestionan y 
el exceso de líquido espinal derramado se absorbe, por lo tanto, 
con más facilidad. 

E l mercurio puede administrarse también con ventaja, bien en 
fricciones bajo la forma de ungüento mercurial ó al interior bajo la 
de calomelanos ó de ambas maneras. Los calomelanos deben admi­
nistrarse á la dosis de 5 á 10 centigramos cada tres ó cuatro horas^ 
liasta que la economía se halla sometida á su influencia según ma­
nifiesta el olor fétido del aire espirado. 

E l enfermo debe guardar la quietud más completa, evitando el 
decúbito dorsal. Para mitigar el dolor del dorso y de otras regio­
nes, suelen ser eficaces los supositorios, cada uno de los cualea 
contenga 25 miligramos de codeina. Deben administrarse mañana 
y noche. 

En la forma crónica de la enfermedad, las evacuaciones sanguí­
neas bajo cualquier forma, no son tan útiles como en la variedad 
aguda ó en la congestión espinal. Los vejigatorios son más útiles, 
y rara vez dejan de producir buenos resultados. Deben aplicarse á 
uno y otro lado de la columna vertebral, cerca de la región afecta 
ie la médula, y en cuanto se cura una, conviene aplicar otro. Los 
purgantes son útiles también, sobre todo en la meningitis aguda. 

E l ioduro potásico es un auxiliar de más eficacia que ningún otro 
remedio de los que se usan en la meningitis espinal crónica. Le 
empleo bajo la forma de disolución saturada, que contenga próxi­
mamente 5 centigramos por cada gota. El primer dia administro 7 
gotas, tres veces cada veinticuatro horas, de preferencia antes de 
las comidas ; al dia siguiente 8 gotas por dosis, al siguiente 9, f 
así hasta que el enfermo toma de 40 á 60 gotas por dosis, según 
las circunstancias. E l ioduro potásico obra siempre mejor cuando 
se diluye bastante, de manera que, á medida que se eleva la dosis, 
debe aumentarse la cantidad de agua. 

Empleo con mucha frecuencia el sublimado corrosivo combinado 
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«cou el ioduro de potasio en la proporción de 4 miligramos por cada 
dosis de ioduro. 

El tratamiento con el ioduro de potasio y el mercurio está aún 
más indicado en los casos de origen sifilítico. 

Los diuréticos suelen emplearse con ventaja. Se usan con el 
mismo objeto que los purgantes. 

En dos de los casos curados á que he hecho referencia, obtuve 
grandes resultados con los vejigatorios repetidos y el empleo per­
sistente del ioduro potásico. La dosis se elevó á 25 decigramos tres 
veces al dia en un caso, y á 32 1./2 en el otro. 

Se empleó á la vez sobre la columna vertebral la corriente pri­
mitiva galvánica de la manera indicada en la congestión espinal y 
corriente inducida sobre los miembros paralizados. Estoy seguro 
de que la electricidad, en cualquiera de estas formas, es útil en 
casi todos los casos de meningitis espinal crónica. E l siguiente caso 
de meningitis espinal aguda, referido por F . Frank (1) y citado 
por Ollivier ( 2 ) , es instructivo : 

« Un capitán, de cuarenta y dos años, de temperamento sanguí­
neo bilioso, que padecía dolores reumáticos y hemorroides, y abu­
saba ademas de las bebidas alcohólicas, fué acometido de repente 
en la tarde del 2 de Marzo de 1819 de un escalofrío, al que siguió 
una fiebre ardiente acompañada de dolor en la región lumbar. E l 
dolor aumentó durante la noche, extendiéndose hasta la región 
occipital, y se hizo poco á poco muy intenso. A las cinco de la ma­
drugada fué llamado F. Frank y halló al enfermo con grandes su­
frimientos. Daba grandes quejidos y estaba echado sobre el abdo­
men con los brazos y piernas en extensión completa. A las pregun­
tas que se le hicieron contestó con dificultad diciendo que sentía 
dolores en todo su cuerpo, que le era imposible abrir los ojos, que 
tenía los dientes encajados, y que sentía un dolor urente y pulsá­
t i l , desde el occipucio hasta la extremidad inferior de la columna 
vertebral; los miembros, sobre todo los inferiores, estaban insen­
sibles, pero sufrían de vez en cuando calambres; había una sen­
sación de opresión tal en el pecho, que impedía casi por completo 
la respiración; el abdomen estaba también contraído y había 
extreñimiento, incontinencia de orina, pulso blando (60 pulsa­
ciones por minuto), palpitaciones cardiacas algunas veces, y calor 
y sequedad de la piel. 

(1) Praxeos Méd. etc., de rachialgite, t. iv, pág. 76, Tur in , 1822. 
(2) Oh. cit., pág. 295. 
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«Frank abrió una vena del pié y extrajo 480 gramos de sangrej. 
aplicó una docena de sanguijuelas alrededor del occipucio^ y va­
rias ventosas escarificadas á uno y otro lado de la columna verte­
bral y como purgante prescribió una infusión de tamarindos. El en­
fermo recobró la salud en pocos dias, á beneficio de estos me­
dios. La sangría corrigió casi inmediatamente todos los sínto­
mas., porque á poco de practicada, pudo el enfermo abrir los ojos 
y la boca, reapareció la sensibilidad en las piernas, y el dolor dor­
sal disminuyó sobremanera». 

Como advierte Ollivier, refiriéndose á este caso, algunos de los 
síntomas son los de la congestión espinal, demostrándolo así la 
aparición repentina de la enfermedad y su desaparición rápida, 
aunque sus rasgos generales son, los de la meningitis espinal aguda 
— padecimiento que no puede existir sin congestión. — 

En un caso interesantísimo que observé hace algunos meses, 
conseguí curar una meningitis espinal crónica con el ioduro de po­
tasio y el bicloruro de mercurio, administrados de la manera indi­
cada anteriormente. La afección contaba algunos años de antigüe­
dad, y se extendía desde el occipucio hasta la extremidad inferior 
de la médula espinal. Los miembros eran acometidos con frecuen­
cia de calambres espasmódicos violentos y las dos piernas y un 
brazo estaban en estado de contracción permanente hacía tres 
años; pero á beneficio del ioduro de potasio y del mercurio, cesó el 
dolor, que era intenso ; desaparecieron los movimientos espasmódi­
cos de los miembros, se corrigió la parálisis de la vejiga de la orina, 
el enfermo no necesitó recurrir á los purgantes ni á los enemas para 
defecar, y los miembros pudieron moverse en la extensión que per­
mitían las contracturas rígidas. Estas habían durado tanto tiempo, 
que los músculos flexores eran más cortos que en estado normal,, 
y la piel de las ingles y corvas, estaba tensa y rígida. La figu­
ra 37 representa la posición de las piernas y del brazo en esta 
época. En vista de estas circunstancias, celebré una consulta con 
mi amigo el profesor L. A. Sayre, y en ella se acordó dividir los 
tendones del tensor de la fascia lata, del sartorio, del semitendinoso 
y del bíceps de cada lado. Cloroformizado el enfermo, practicó 
esta operación el Dr. Sayre, pero para extender los miembros fué 
necesario desplegar alguna fuerza, lacerándose la piel de am­
bas corvas á causa de su retracción y falta de elasticidad; se 
pusieron los miembros en un estado de extensión completa, mante­
niéndoles en esta posición por un sistema de pesos y poleas pare-
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F i g u r a 37. 
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cido al que se emplea en el aposito de Euck. El enfermo estaba, 
sin embargo, muy débil para resistir la fatiga, indispensable para 
la extensión y permanencia en cama y se quitaron los pesos que 
le producían dolor y una gran molestia. Se formó una úlcera 
por decúbito en la cadera derecha, y el enfermo se debilitaba de 
tal manera, que fué necesario quitar el aparato para evitar la 
muerte; sin embargo, se restableció- en poco tiempo, pero durante 
la cicatrización se retrajeron de nuevo los miembros, hallándose 
á los dos ó tres meses peor que antes, porque no tardó en presen­
tarse dolor en el dorso; las piernas y un brazo principiaron á su­
frir espasmos, y sobrevino otra vez la parálisis. Volvió á em­
plearse la misma medicación que antes, obteniéndose un gran ali­
vio, y el enfermo se encuentra en la actualidad curado de su afec­
ción espinal, aunque con las piernas contraidas. Es el tercer caso 
de curación que he obtenido en mi práctica. 

Para curar las úlceras por decúbito, puede emplearse el método 
recomendado por Brown-Séquard, que consiste en el uso tópico al­
terno de esponjas empapadas , unas en agua caliente y otras en 
agua fria ; deben aplicarse durante cinco á diez minutos cada dia, 
á fin de aumentar la actividad de la circulación de la parte afecta 
y favorecer el desarrollo de granulaciones. 

Doy, sin embargo, casi siempre la preferencia al método por el 
galvanismo ideado y empleado primeramente por Crussel ( 1 ) , de 
San Petersburgo, y que empleé con resultados casi constantes en 
las úlceras indolentes en 1859 , cuando era cirujano de la enferme­
ría de Baltimore. Este método ha sido recomendado también por 
Spencer Wells (2 ) . En estos últimos doce años lo he empleado 
mucho en el tratamiento de las úlceras por decúbito, producidas 
por afecciones de la médula espinal, obteniendo resultados seguros 
excepto en dos casos, en los que se habían formado senos profun­
dos, á los que no pudo llegarse con el aparato. 

De una lámina delgada de plata del grosor de una hoja de papel, 
se corta un trozo del tamaño y forma de la úlcera. Otra lámina de 
zinc del mismo tamaño que la anterior se pone en relación con ésta 
por medio de un alambre de plata ó de cobre de 150 á 200 milí­
metros de longitud. La placa de plata se coloca en contacto inme­
diato con la úlcera por decúbito, y la de zinc sobre cualquier parte 

(1) Nene Med. Ohirurg. Zeitung, núm. 7, 1847, pág. 235. 
(2) Lectures on Electricity and Galvanism, por el Dr. Golding B i r d , Londres, 1849, 

apéndice. 
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de la piel por cima de ésta, separando una y otra por un trozo de 
piel de gamuza mojada en vinagre. Si no se tiene ésta húmeda, la 
acción de la batería es ligera ó nula. A las pocas horas se notan 
sus efectos, y en la mayor parte de los casos se obtiene la cura­
ción completa en uno ó dos dias. He visto infinidad de úlceras por 
decúbito de 75 y 100 milímetros de diámetro y 12 de profundidad 
curar perfectamente en cuarenta y ocho horas. E l Dr. Spencer 
Wells, dice que ha visto bastantes úlceras cubrirse de granulaciones 
en veinticuatro horas, y principiar en ellas la cicatrización á las cua­
renta y ocho. En su última visita á los Estados-Unidos le indiqué el 
resultado de mis observaciones, y me reiteró su opinión de que era 
el mejor de todos los medios curativos de las úlceras por decúbito 
y atónicas. 

E l cornezuelo no suele emplearse tanto como en la congestión, 
aunque rara vez dejo de usarlo en uno ú otro período de las menin­
gitis crónicas, con objeto de combatir la congestión que siempre 
existe. La estricnina está siempre contraindicada. Reeves (1) la 
recomienda en aquellos casos en que no hay dolor, calambres ni 
contracciones, pero nunca he observado casos de este género y 
realmente cuando no existan estos síntomas no pueden considerarse 
como de meningitis espinal. 

En las meningitis y mielitis debidas al mal de Pott, es de gran 
valor el cauterio actual. Charcot y Mechand alaban su eficacia y 
citan casos en apoyo de su aserto. Durante el último año, he tra­
tado 5 casos por dicho medio, obteniendo grandes resultados en 
todos ellos. Es un error creer que la paraplegia que complica con 
tanta frecuencia las afecciones vertebrales, sea debida á la com­
presión de la médula, porque puede existir la paraplegia — como 
he visto recientemente en un caso de mal de Pott, asistido por el 
Dr. F. D. Lente de Cold Spring, y para el que fui llamado 
en consulta, y en el que no existía deformidad alguna, ó puede 
desaparecer, subsistiendo en el mismo grado la curvadura. Así 
sucedió en un caso que me recomendó el Dr. Butler, de Baltimore, 
y que había padecido algunos años antes mal de Pott, cuyo en­
fermo curó, quedando una gran curvadura, pero no parálisis. Unas 
cuantas semanas antes de observarlo yo, reapareció la paraplegia, 
sin que sufriera alteración alguna la curvadura. Cruveilhier y 
Charcot han indicado hace mucho tiempo, que la columna verte-

(1) Diseases of the Spinal Cord and its Membranes, and the Variosis Forms of Para-
lysis arising therefrom. Londres, 1858, pág. 55. 
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bral puede sufrir grandes deformidades sin que la médula sea com­
primida lo más mínimo. 

En una lección explicada en la Salpétriére, refirió el Sr. Char-
cot (1) el caso de una joven polaca que padecía mal de Pott com­
plicado con paraplegia, cuya enferma vino á Paris desde Varsovia 
para consultarle , pero antes se detuvo en Berlín para consultar con 
Langenbeck. El gran cirujano alemán la consoló, diciendo que no 
era necesario emplear el cauterio, pero la enferma se trasladó, no 
obstante, á Paris. Después de la segunda cauterización pudo andar, 
y quince dias después hizo una segunda visita á Langenbeck, dán­
dole c< una prueba irrefutable de que el empirismo es bueno cuando 
lo aceptan y recomiendan los hombres científicos». 

E l número de cauterizaciones no debe exceder de 5 ó 6, y deben 
hacerse con un instrumento de hierro con punta de platino, el cual 
se aplica en varios sitios á uno y otro lado de las vértebras afectas^ 

(1) Gazette Medícale de Paris, 5 Diciembre, 1874. 
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C A P I T U L O P R I M E R O 

I N F L A M A C I O N E S D E L A M É D U L A E S P I N A L . 

El estudio de la inflamación de la médula espinal se ha amplifi­
cado de tal manera en estos últimos años por los trabajos de los 
eminentes patólogos franceses Charcot^ Vulpian y sus discípulos, 
y se han obtenido resultados tan exactos, que el plan seguido en 
las últimas ediciones de esta obra, basado en la anatomía patoló­
gica, tal como entonces se conocía, no representa el estado actual 
de la ciencia. Estudiaré, por lo tanto, las afecciones inflamatorias 
de la médula espinal, con arreglo á un plan que es una ligera mo­
dificación del cuadro sistemático de Clément (1), cuadro formado 
con los datos más modernos suministrados por los indicados autores, 
y omitiré aquellas afecciones cuya existencia es sólo teórica ó que 
carecen, á mi juicio, de los datos suficientes necesarios para asig­
narles un estado anatomo-patológico definido. 

I . - M I E L I T I S A G U D A . 

a. M I E L I T I S G E N E R A L A G U D A . 

En la mielitis general aguda, el proceso morboso interesa la mé­
dula en toda su extensión. 

Síntomas. — El principio de la enfermedad es repentino; el pri­
mer síntoma suele ser un escalofrío seguido inmediatamente de una 
gran excitación febril, durante la cual el número de pulsaciones se 
eleva á 160 por minuto. La temperatura del cuerpo aumenta algo, 
pero rara vez llega á 390,5 c. A l iniciarse la fiebre se observan al­
teraciones de la sensibilidad y del movimiento. 

Entre las primeras, la más acentuada es el dolor en la parte 
posterior del tronco, casi siempre más intenso en la región dorsal, 
y que se agrava por la percusión ó pasando por el sitio afecto una 
esponja empapada en agua fria ó caliente. No es, sin embargo, tan 

(1) Note sur les myelites d'aprés les travaux frangais récents. Par í s , 1875, pág. 7. 
HAMMOND.—Enfermedades d e l s i s t e m a n e r v i o s o . — TOMO n . 1 
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intenso como el de la meningitis espinal, ni se agrava por los mo­
vimientos de los miembros ni de la columna vertebral, en lo que 
se diferencia del de esta última enfermedad. 

Hay, ademas, varias alteraciones de la sensibilidad cutánea en 
las partes de la piel situadas por debajo del sitio afecto que con­
sisten en hormigueo, pinchazos, una sensación como si se vertiera 
agua sobre la piel, como si el miembro estuviera dormido, y sen­
saciones de calor ó frió. E l estado general más común de la piel 
es la anestesia, que á veces se acompaña de dolores cutáneos ; los 
cuales son más intensos cuanto mayor es la anestesia. Si observa­
mos, por ejemplo, que la sensibilidad cutánea está muy alterada 
en un sitio dado, se nota con frecuencia que en este sitio hay do­
lores intensos y espontáneos. En estos casos se siente también el 
pinchazo de un alfiler, pero es imposible distinguir las dos puntas 
del estesiómetro, aun cuando estén muy separadas. Puede, en 
efecto, no sentírselas, á menos de no producir dolor. He observado 
algunas veces enfermos cuya sensibilidad táctil era casi perfecta, 
pero la dolorosa era en cambio tan excesiva, que no podían tolerar 
el contacto de las ropas del lecho. La distinción entre la insensi­
bilidad táctil — llamada generalmente anestesia — y la insensibi­
lidad dolorosa — analgesia — debe hacerse, por lo tanto, con gran 
cuidado. 

A veces se nota una sensación de constricción alrededor del cuerpo 
y de los miembros,, que produce al enfermo la misma impresión que 
si estuviera sujeto por cuerdas muy apretadas ó embutido en una 
armadura estrecha y á veces hay hiperestesia, pero, según toda 
probabilidad, sólo cuando la mielitis se complica de meningitis. 

Los movimientos se afectan desde el principio de la enfermedad, 
y al pronto consisten en calambres de los músculos y en parálisis; 
esta última se presenta con gran rapidez, y puede hacerse com­
pleta en pocas horas. Jaccoud (1) ha visto producirse este resul­
tado en treinta y seis horas, y Ollivier (2) cita varios casos idénti­
cos. La vejiga de la orina se paraliza casi siempre, sucediendo lo 
mismo con su esfínter y el del ano. La orina sale gota á gota, y 
las heces se expulsan espontáneamente en cuanto llegan al recto. 

La excitabilidad refleja desaparece por completo en la mielitis 
general aguda. E l cosquilleo de la planta del pié no produce mo­
vimiento alguno. 

( t ) Ob. cit., pág. 318, 
(2) Ob. cit., cap. v i u : Myelite on inflammation de la moelle epiére. 
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La contractilidad electro-muscular está dlsminujiJa, al meíio^ al 
principio de la enfermedad, y siempre hay tendencia á la atrofia 
rápida de los músculos paralizados. 

La temperatura de los miembros afectos empieza á disminuir 
desde muy pronto, y puede bajar un grado y algunas décimas. A 
descender á 3o F . A los seis dias, poco más ó menos, suelen pre­
sentarse escaras y úlceras por decúbito; en algunos casos las he 
visto formarse mucho antes. Aunque pueden aparecer en aquellas 
partes del cuerpo — como el sacro, nalgas y caderas — expuestas 
á la compresión, es casi seguro que el decúbito no sea su causa 
primordial. He observado tres casos en los que se presentaron á las 
veinticuatro horas de iniciarse la enfermedad. 

Ademas de los síntomas indicados, hay otros viscerales que pue­
den aparecer casi simultáneamente ó de un modo correlativo, á 
medida que el proceso morboso se extiende á través de toda la 
médula. Puede haber, por ejemplo, erecciones dolorosas y casi 
constantes, vómitos, desórdenes biliares, irregularidad en el impulso 
cardiaco, dificultad de la respiración y más ó menos disfagia. La 
voz puede perderse y los músculos que concurren á este acto para­
lizarse de tal manera, que sea imposible hasta el murmullo. 

La orina es de ordinario, si no siempre, alcalina, no siendo de­
bido este fenómeno al contacto con el moco depositado en la vejiga 
paralizada, porque si se limpia perfectamente este órgano con agua 
y se extrae por medio de una sonda, la orina que se deposita des­
pués presenta reacción alcalina. Esta alcalinidad es debida induda­
blemente á la presencia de una proporción excesiva de fosfatos 
amónico- magnésicos. 

La cantidad de orina está disminuida, y puede contener albúmi­
na, pus ó sangre, ademas de la gran proporción de moco vesical, 
que es uno de sus principales componentes. 

La duración de la mielitis general aguda suele ser de unos diez 
días, aunque puede terminar por la muerte en un período mucho 
más corto ó prolongarse la enfermedad por espacio de varias se­
manas. La muerte es debida, bien á la asfixia ó al aniquilamiento. 
La primera se produce cuando el proceso morboso gana la parte 
superior de la región cervical y los músculos respiratorios se para­
lizan ó se perturban en alto grado las funciones cardiacas. A con­
secuencia de la parálisis de estos músculos y de los que concurren 
á la deglución, el moco se acumula en las vías aéreas y faringe, y 
puede ocasionar la parálisis repentina. 
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Tales son los síntomas de la mielitis general aguda cuando se 
afecta toda ó la mayor parte de la médula. No debe suponerse, sin 
embargo, que todos los fenómenos se presentan á un mismo tiem­
po, rara vez sucede así. La inflamación avanza, por regla general, 
de abajo á arriba, y los síntomas van presentándose según pro­
gresa el proceso morboso. A veces se afecta la parte central de la 
médula, y la enfermedad se propaga en ambas direcciones. 

b. M I E L I T I S P A R C I A L A G U D A . 

En esta forma de mielitis, la inflamación se circunscribe á una 
parte limitada de la médula y los síntomas son, por lo tanto, me­
nos acentuados y generales que en la variedad anterior. E l proceso 
morboso puede estar limitado á una parte muy pequeña de la mé­
dula ó interesar las regiones cervical, dorsal ó lumbar, variando, 
como es natural los síntomas, según el sitio de la afección. 

SSíntomas. — E l dolor del dorso es parecido al de la forma gene­
ral y como éste, se produce ó se agrava por la percusión ó pasando 
xma esponja empapada en agua muy caliente ó fria sobre el sitio 
afecto. 

Las aberraciones de la sensibilidad son menos marcadas, pero sí 
de duración más larga, á causa de la marcha más lenta del pade­
cimiento. En un caso sometido actualmente á mi observación, en el 
que hay dolor con los caracteres mencionados, el enfermo, de unos 
treinta años de edad, presenta ademas de estos síntomas, anestesia 
casi completa de la extremidad inferior izquierda, único fenómeno 
que existía hacía cuatro ó cinco semanas. 

L a sensación de constricción alrededor del cuerpo existe muchas 
veces, pero no siempre, y el sitio que ocupa índica el límite supe­
rior de la inflamación. 

A veces se observa otro síntoma, sobre el que ha llamado Char-
cot la atención de una manera especial, y es la incapacidad por 
parte del enfermo para localizar sus sensaciones: en ocasiones se 
manifiesta de una manera sorprendente. En un enfermo de mi clí­
nica que presenté en mi clase del Colegio Médico de la Universi­
dad, el pinchazo con un alfiler en el muslo derecho, lo refería el 
enfermo al izquierdo, y el del pié izquierdo lo sentía en la rodilla 
del mismo lado. Hespecto á la intensidad de la sensación, es tan 
grande ó mayor que en estado normal, fenómeno constante siem­
pre. En un caso citado por Charcot (1), el enfermo no sentía el 

(I) Dujardin-Beametz : De la myelite aigué. P a r í s , 1872, pág. 121. 
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contacto cou un cuerpo, el frió ó el cosquilleo, pero las picaduras 
le producían una sensación aguda de dolor. Este dolor se acompa­
ñaba de síntomas espinales : 

1. ° Había un error respecto á las localizaciones; se dio un pin­
chazo en la pierna y el enfermo refirió el dolor á la cadera corres­
pondiente, después á la opuesta y por último, á toda la longitud de 
los dos miembros. 

2. ° Asimilaba la sensación á una vibración ó á un temblor. 
3. ° Lo mismo sucede con los diferentes métodos de excitación, 

no sólo con las picaduras sino con el frió. 
4. ° Duraba un cuarto de hora y á veces más. 
5. ° A veces no lo notaba hasta que había transcurrido un buen 

intervalo. En un caso citado por Eomberg, este intervalo fué de 
treinta segundos (1). 

Según Charcot, esta tardanza en apreciar las sensaciones, es de­
bida á una lesión profunda de la sustancia gris de la médula. 

La parálisis del movimiento que se observa en la mielitis parcial 
aguda es más limitada que la que existe en la forma general de la 
enfermedad. En los primeros períodos hay movimientos convulsivos 
en los músculos, por los que se distribuyen los nervios procedentes 
de la porción afecta de la médula ; pero rara vez la pérdida del 
movimiento se hace más ó menos completa. Si la lesión es muy cir­
cunscrita nunca puede extenderse más que á una ligera diminución. 

La excitabilidad refleja aumenta casi siempre. En un enfermo 
sometido actualmente á mi observación, en el que el proceso mor­
boso interesa sólo, al parecer, un segmento de la parte inferior de 
la región dorsal de la médula, el contacto más ligero de las extre­
midades inferiores es seguido de movimientos tan extensos como 
los del tétanos. Charcot, según Dujardin-Beaumetz, clasifica los 
fenómenos de esta afección en dos clases : una en la que hay úni­
camente exageración de la excitabilidad espinal, y otra en la que 
se observan espasmos, designados de una manera impropia, á mi 
juicio, con el nombre de epilepsia espinal. Esta epilepsia espinal 
puede presentar dos formas : convulsiones tetaniformes ó tónicas ó 
calambres saltadores, convulsiones clónicas. En algunos casos he 
observado en el mismo individuo los dos tipos. 

Las úlceras por decúbito y otras formas de ulceración y mortifi­
cación de las partes blandas, son raras en la mielitis parcial aguda, 

(t) En un caso de atasia locomotriz, del que me ocuparé más detenidamente á su de-
l-údo tiempo, esta tardanza fué de algunos minutos. 
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excepto en los casos de origen traumático, los que suelen seguir 
una marcha rápida. Obsérvase, sin embargo, con mucha frecuencia 
la atrofia de los músculos paralizados, más ó menos extensa j com­
pleta, según la extensión y profundidad de la lesión medular. 

La temperatura de las partes inervadas por los nervios proce­
dentes de la región afecta de la médula, suele aumentar al princi­
pio. A veces, cuando la parálisis de la sensibilidad y del movimiento 
se hace más marcada, hay un descenso notable. Por medio del ca­
lorímetro termo-eléctrico diferencial del Dr. Lombard, pueden ob­
tenerse simultáneamente, con facilidad y exactitud, resultados com­
parados. 

La excitabilidad eléctrica de las partes paralizadas está siempre 
disminuida. 

Los síntomas de la mielitis parcial aguda varían, según recaiga 
en la región cervical, dorsal ó lumbar. Por ser más conveniente 
para la descripción, puede dividirse la médula en dos partes: la cer-
vico-dorsal, que comprende la región cervical y la dorsal hasta la 
sexta vértebra de este nombre, y la lumbo-dorsal que comprende 
el resto de la médula. 

Cuando recae la lesión en la región cervico - dorsal, suelen para­
lizarse las extremidades superiores, sin que participen de esta pa­
rálisis las inferiores ; en todas las partes situadas por debajo del si­
tio afecto se notan, sin embargo, alteraciones de la sensibilidad. 
Si se halla afecta la parte superior de dicha zona, hay disfagia. 
alteraciones de la circulación y respiración y perturbaciones gás­
tricas ; las pupilas están dilatadas al principio y después se con­
traen, y son muy frecuentes las convulsiones epilépticas. Puede 
haber, como he visto en dos casos, accesos de excitación venérea 
exagerada. 

Cuando la parte afecta es la región dorso-lumbar, sólo las ex­
tremidades inferiores presentan alteraciones de la sensibilidad y del 
movimiento. Se nota de ordinario la sensación de constricción y la 
vejiga y el recto están casi siempre paralizados. 

La mielitis parcial aguda sigue una marcha mucho más lenta 
que la forma general de la enfermedad, y si la lesión no es muy 
extensa, puede prolongarse por más tiempo la vida. 

Causas. — La mielitis aguda, sea de la forma general ó parcial, 
es consecutiva más veces al traumatismo que á ninguna otra causa. 
Puede también ser producida por una afección de las vértebras 
C[ue se propaga á la dura-madre y demás membranas y por la me-
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ningitis. Se ha dicho también que puede ser ocasionada por la ex­
posición al calor ó frió extremados, por los esfuerzos musculares 
violentos y por los excesos venéreos. He observado doce casos, de 
los que tres fueron consecutivos á heridas, dos á padecimientos ver­
tebrales, tres á la exposición al frió intenso, dos dependían, al pa­
recer, del ejercicio muscular excesivo y dos de la propagación de 
la meningitis aguda. 

Diagnóstico. — Los principales signos diagnósticos de la mieli­
tis aguda son la sensación de constricción alrededor del cuerpo, la 
alcalinidad de la orina, lo rápido é incompleto de la parálisis, la 
gran facilidad para la formación de escaras en los sitios sometidos 
á la menor compresión, la aparición del dolor en una parte del 
cuerpo por un irritante aplicado en otra, la de los fenómenos refle­
jos ocasionada de igual manera, la pérdida rápida de la contracti­
lidad eléctrica y la disminución marcada de la temperatura en las 
partes paralizadas. 

De la meningitis aguda se distingue por ser en esta enfermedad 
más intenso el dolor, por agravarse con los movimientos de la co­
lumna vertebral y por haber contracturas marcadas y á veces per­
manente de los miembros; la parálisis nunca es tan acentuada. No 
se presentan tampoco úlceras por decúbito, ni atrofias, excepto á 
consecuencia de una compresión duradera en un caso, y de la falta 
de uso en el otro. 

En la congestión de la médula, los síntomas son menos intensos 
y se hallan más ó menos sujetos á remisiones; las úlceras por decú­
bito, son rarísimas ; la enfermedad sigue una marcha lenta, y los 
síntomas se agravan cuando el enfermo adopta el decúbito dorsal; 
la orina no es alcalina, excepto como consecuencia de la parálisis 
de la vejiga. 

Con la hemorragia de la médula, el diagnóstico diferencial es, 
por lo general, fácil, pero el siguiente caso referido por Dujardin-
Beaumetz, puede presentarse como una excepción de la regla : 

c< Un mozo de cuerda, fué acometido de repente, durante su tra­
bajo, de una parálisis completa del movimiento é insensibilidad de 
todas las partes del cuerpo, á excepción de la cabeza y del cuello. 
No hubo pérdida del conocimiento. La vejiga y el recto estaban 
paralizados ; no había contracturas de los miembros ; la respira­
ción era lenta y dolorosa, siendo el diafragma el único de los 
músculos respiratorios que conservaba su actividad. La inteligen­
cia estaba tan despejada como antes. Se diagnosticó una hemorra-
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gia de la médula, en el sitio de unión de la región cervical con la 
dorsal. Tres dias después, falleció el enfermo por asfixia. En la 
autopsia, no se encontró indicio alguno de hemorragia, pero la mé­
dula estaba reblandecida j completamente destrozada en el abul-
tamiento dorsal ¡P. 

E l diagnóstico diferencial con el histerismo, suele ser necesario 
á veces, porque este estado, como es bien sabido, puede simular 
casi todas las afecciones del sistema nervioso, j la inflamación 
aguda de la médula no es una excepción de esta regla. E l dolor 
en el dorso, la constricción alrededor del cuerpo, la paraplegia y 
las alteraciones vesicales y rectales, tal como se observan en la 
mielitis aguda, pueden todas ellas ser debidas al histerismo; pero el 
examen minucioso permite hacer un diagnóstico completo con gran 
facilidad. Los síntomas son exagerados, pero no constantes, la per­
turbación general de la economía es ligera, la enfermedad no sigue 
una marcha progresiva, j el enfermo, casi siempre del sexo feme­
nino , presenta los antecedentes y diátesis del histerismo tan mar­
cados, que es casi imposible incurrir en un error. 

Pronóstico. — La mielitis general aguda, termina siempre más 
pronto ó más tarde por la muerte y aun cuando pase al estado cró­
nico, las alteraciones en la estructura de la médula son tan exten­
sas, que se hacen incompatibles con sus funciones. Todos los en­
fermos que he observado, murieron á las tres semanas. 

En la mielitis parcial aguda, es posible la curación, aunque el 
pronóstico es grave todavía en esta forma, y si el enfermo salva la 
vida, es á costa de la sensiblidady movimiento de las partes situa­
das por debajo del sitio de la lesión. 

En este caso, la enfermedad de la vejiga y otras afecciones se­
cundarias, aceleran la muerte. 

Anatomía patológica y patología. — En la mielitis general aguda, 
toda la médula participa del proceso morboso y presenta un aumento 
de volumen más ó menos considerable en toda su longitud. Tanto 
la sustancia gris, como la blanca, están afectas ; las dos se hallan 
destrozadas y reblandecidas, siendo imposible distinguir una de 
otra ; es, no obstante, muy probable que el proceso sea primitiva­
mente parenquimatoso, es decir, que esté limitado á los verdaderos 
elementos celulares de la médula y que la neuroglia se afecte des­
pués. Se observan en todo el tejido medular extravasaciones san­
guíneas. Las membranas suelen estar adheridas en algunos sitios á 
la médula, ó puede haber depósitos purulentos entre ella y el tejido 
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medular. Otras veces, se halla el pus en abscesos aislados ó en 
conductos que se extienden por toda la longitud de la sustancia 
nerviosa. La tendencia es á un reblandecimiento más marcado, y 
á veces se llega á un período en el que la médula se halla en estado 
semi-líquido. 

La inflamación en los casos de mielitis parcial aguda, suele es­
tar limitada á la sustancia blanca ó á la gris, ó interesar una y otra. 
Puede afectar las columnas antero-laterales, las posteriores ó am­
bas. Si se pudieran observar bastantes casos de origen espontáneo 
y no debidos á causas traumáticas, ó á la propagación de otras en­
fermedades, podría, á no dudarlo, conocerse por los síntomas, qué 
parte de la médula era histológica ó topográficamente la afecta. Es 
indudable, que, como sucede en la anemia, y como veremos más 
adelante, que ocurre en ciertas formas agudas y crónicas de mieli­
tis, los síntomas deben ser tan característicos como son las fun­
ciones de algunas zonas histológicas y topográficas de la mé­
dula. 

Como caracteres anatomo-patológicos marcados, observamos 
que, cuando la lesión recae en la sustancia blanca, las membranas 
de la zona afecta están congestionadas, engrosadas y opacas por 
placas, y adheridas á la médula. Esta se halla reblandecida hasta 
una gran profundidad, desprendiéndose esta porción con las mem­
branas si se separan. La porción reblandecida, es en el primer pe­
ríodo, de un color rosado y salpicada de puntos rojos, que indican 
la situación de los vasos sanguíneos aumentados de calibre; pero 
á medida que progresa la enfermedad, el color se vuelve rojizo-
oscuro, después empieza á hacerse más claro y pasa á través de 
vanos matices amarillentos hasta llegar á veces al blanco. 

Cuando se afecta la sustancia blanca, los cambios de sus carac­
teres físicos son idénticos ; y si se afectan las sustancias gris y 
blanca, es imposible distinguir una de otra. 

El examen microscópico demuestra la existencia de la conges-
t l o u 3 J> como carácter esencial, un aumento en la cantidad de te­
jido conjuntivo ó neuroglia medular. Las pruebas de esta hipertro­
fia, son el aumento de las células fusiformes y el desarrollo de cé­
lulas multinucleares, y de núcleos libres. Estas formaciones se 
verifican á expensas del tejido nervioso propio de las médula, cu­
yos elementos anatómicos se atrofian y sufren la degeneración 
grasa. Los tubos nerviosos suelen disgregarse y su contenido se 
disemina por el tejido extraño. Los cilinder-axis están completa-
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mente rodeados por glóbulos oleosos ó se destruyen por completo, 
y es imposible reconocerles. 

Si se presenta la supuración, suelen observarse entre los elemen­
tos descritos los del pus y ser muy abundantes. 

Si la mielitis aguda se hace crónica, el centro inflamatorio suele 
sufrir otras alteraciones, aunque persisten, sin embargo, los carac­
teres generales de la hipertrofia de la neuroglia, á expensas del te­
jido nervioso propio. E l resultado, es la induración, ó, como hoy 
se dice, la esclerosis. A veces, persiste el reblandecimiento y se con­
vierte en el estado permanente de la porción afecta de la médula. 

Cuando la lesión recae en la sustancia gris, el microscopio per­
mite ver las células nerviosas destrozadas y los elementos anató­
micos de la sangre, diseminados á través del tejido. 

Tratamiento. — E l tratamiento de la mielitis general ofrece po­
cas probabilidades de éxito. Lo más que puede hacerse, es evitar 
en lo posible la formación de escaras, colocando al enfermo sobre 
un colchón de agua, y lavando las partes expuestas á la presión 
con alcohol ó con agua caliente y fria, alternando. El tratamiento 
general es idéntico al que se emplea en la meningitis aguda, siendo 
casi idénticas las indicaciones. No he conseguido nunca curar un 
solo enfermo, y los pocos casos felices que se citan son indudable­
mente como indica Jaccoud, de congestión ó de meningitis. 

En la forma parcial de la enfermedad hay alguna esperanza de 
contener el proceso morboso, ó evitar al menos su propagación á 
las partes sanas de la médula. Algunos autores han recomendado 
los mercuriales, pero no creo que haya indicación alguna para su 
empleo. Estoy plenamente convencido de haber logrado obtener un 
beneficio marcado con la administración del cornezuelo de centeno 
á grandes dosis, como he aconsejado en la congestión, y con el em­
pleo de los revulsivos. Entre éstos ocupa el primer lugar el caute­
rio actual. Debe emplearse la cauterización linear á uno y otro lado 
de la columna vertebral en el sitio de la lesión ó la punteada, ha­
ciendo tres ó cuatro aplicaciones en el mismo sitio; pero antes del 
cauterio debe anestesiarse la piel por medio de la pulverización de 
éter ; el metal empleado para la cauterización debe ser el platino 
calentado al rojo blanco. 

Por este medio, unido al cornezuelo de centeno, he logrado re­
cientemente en el caso de un carpintero que presentaba todos los 
síntomas de una mielitis parcial aguda de la parte inferior de la re­
gión dorsal, mitigar de tal manera la enfermedad, que se contuvie-
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ron sus progresos j el enfermo recobró en un grado bastante nota­
ble la sensibilidad j el movimiento de los miembros paralizados. El 
cornezuelo se administró á la dosis de cuatro gramos cada dos ho­
ras durante cinco dias. En este período se hicieron dos cauteriza­
ciones. En los treinta dias siguientes le administré el cornezuelo á 
las mismas dosis tres veces al dia j se hicieron otras dos cauteriza­
ciones. Cuando se suspendió el tratamiento, podía el enfermo mo­
ver sus piernas, orinar j retener la orina, habiendo recuperado la 
sensibilidad cutánea por debajo del sitio afecto. Aunque no es muy 
probable que la curación sea completa, estoy plenamente conven­
cido de que por los medios indicados se consiguió salvar la vida del 
enfermo. 
I I . — HÍFLAMACION" L I M I T A D A A L T S A C T U S A N T E R I O R D E L A S U S ­

T A N C I A G R I S D E L A M E D U L A E S P I N A L . 

He preferido dar este nombre á las enfermedades que van á es­
tudiarse en vez de usar otros que se han empleado. El término, por 
ejemplo, cuernos anteriores de la sustancia g r i s no se aplica á la 
médula oblongada y el de t r ac tus motor empleado por el Dr. E. S. 
Seguin, (1 ) no concuerda con sus ideas respecto á la anatomía 
fisiológica de la región á que se refiere, que es á mi juicio trófica y 
motora. El término t r ac tus an te r io r de la sustancia g r i s , no sólo 
es exacto en lo que se refiere á la médula propiamente dicha, sino 
que puede aplicarse también á las masas del tejido ganglionar de 
la médula oblongada sin que implique de antemano idea alguna res­
pecto á las funciones de la sustancia gris como centro nervioso. 

En la inflamación limitada al tractus anterior de la sustancia 
gris de la médula espinal, incluso la oblongada, el proceso morboso 
puede interesar las células motoras y tróficas — ó quedar limitado 
en un caso á las primeras y en otro a las segundas. 

Hay tres clases de enfermedades que pueden incluirse en el ca­
pítulo general de la inflamación, limitada al tractus anterior de la 
sustancia gris de la médula espinal, á saber: 

1. ° Inflamación de las células nerviosas, motoras y tróficas: 
«. Parálisis espinal infantil. 
b- Parálisis espinal de los adultos. 
c Parálisis espinal pseudo-hipertrófica. 
2. ° Inflamación de las células motoras : 
a. Parálisis gloso-labio-laríngea. 

(I) Spinal Parálysis of the Adult etc., Nueva-York, 1874. 
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3.° Inflamación de las células tróficas : 
a. Atrofia muscular progresiva. 
b. Atrofia facial progresiva. 
Ademas de estas afecciones primitivas hay otras en las que se 

afecta de una manera secundaria el tractus anterior de la sustancia 
gris, ó al menos se combina con una inflamación de la sustancia 
blanca que forma parte de las columnas antero-laterales de la mé­
dula. Estas afecciones se estudiarán en otro capítulo. 

1.° I n f l a m a c i ó n de las c é l u l a s nei*viosas, motoras y t r ó f i c a s . 

Todas las enfermedades de esta clase se caracterizan por dos fenó­
menos esenciales, parálisis y atrofia. E l primero que se presenta es 
la parálisis siguiéndole más ó menos estrechamente la atrofia, apa­
reciendo no como consecutiva de la parálisis y falta de ejercicio, 
sino como un estado patológico activo. Las razones principales, 
como veremos después, para la teoría de la existencia de las célu­
las tróficas en la médula espinal, se basan, en que la atrofia es un 
carácter independiente de las enfermedades objeto de nuestro estu­
dio y en que puede existir, sin que haya parálisis alguna, nada mas 
porque el músculo atrofiado tiene por necesidad que ser más débil 
que otro que no se afecte de igual manera; y , ademas, en que la 
parálisis puede existir sin atrofia, cuando se afecta sólo la sustan­
cia gris del tractus anterior. 

a. P A E Á L I S I S E S P I N A L I N F A N T I L . P A E A L I S I S I N F A N T I L 

O R G Á N I C A . 

He estudiado hace algún tiempo, con el nombre de parálisis in­
fantil orgánica—nombre que hoy por razón de los progresos de la 
anatomía patológica, debe sustituirse por el de parálisis espinal infan­
til—una forma de parálisis (1) que se presenta en los niños de poca 
edad, descrita anteriormente por Heine (2), quien fué el primero 
que llamó sobre ella la atención de una manera especial, designán­
dola con el nombre que encabeza esta sección; Rillet y Barthez (3) 

(1) Journal ofPsychological Medicine, nüm. 1, 1867, pág. 49. Véase también mi tra­
ducción de la obra de Meyer, Electricity in its Relations to Practical Medicine. Nueva 
York , 1870, pág. 228, nota. 

(2) Beobachtungen über Láhmungszustánde der untern Extremitáten und derer 
Bchandlung. Stuttgart, 1840; Spinale Kinderláhmnung 2d. Aufl . Stuttgart, 1860. 

(3) Traite cliniquo et pratique des maladies de l'enfance, Paris, 1853, t. u , pág. 335. 
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la llamaron p a r á l i s i s esencial de la i n f a n c i a , y Duchenne (1) p a ­
r á l i s i s a t r ó f i c a g r a sa i n f a n t i l . Antes de las publicaciones de es­
tos autores no se consideraba este padecimiento como una enfer­
medad distinta j sino que se confundía con afecciones mucho menos 
graves, pertenecientes, según toda probabilidad, á la clase ya estu­
diada en el capítulo de la anemia de las columnas anteriores de la 
médula espinal. La tendencia de esta afección á la atrofia muscu­
lar y la índole permanente de la parálisis, son fenómenos que bastan 
para distinguirla de las parálisis transitorias referidas. 

Síntomas.— E l principio de la parálisis infantil se manifiesta 
casi siempre por excitación febril, convulsiones y dolor en el 
dorso. Este dolor indica el sitio de la enfermedad de la médula es­
pinal que produce la parálisis de los músculos. Estos síntomas du­
ran unos cuantos dias ó pueden ser tan ligeros que no llamen la 
atención en los niños de poca edad ó faltar por completo. 

La parálisis se observa á veces con facilidad desde el principio 
por ser muy acentuada; en otros casos no se conoce basta que se 
nota que el niño no se sirve de una mano ó cojea de una pierna. 
La edad del enfermo tiene una gran influencia para comprobar la 
existencia de la parálisis en su principio. Pueden afectarse todos 
los cuatro miembros ó limitarse la parálisis álas piernas, á los bra­
zos, al brazo y pierna de un mismo lado ó de los opuestos, á una 
pierna ó un brazo y á un grupo muscular ó un músculo aislado. 

La temperatura de los miembros afectos es siempre inferior á la 
de los sanos; la diferencia suele ser de dos á tres grados. Si el 
enfermo mejora espontánenmente ó á beneficio de un tratamiento 
adecuado, el primer indicio de ello es que recuperan las partes afec­
tas su temperatura normal. Es, por lo tanto, de la mayor impor­
tancia poseer algunos medios que permitan apreciar la elevación 
más ligera de la temperatura. Basta de ordinario un termómetro 
sensible, graduado por décimas de grado; pero con el calorímetro 
termo-eléctrico diferencial, descrito en la introducción de esta obra, 
pueden obtenerse datos mucho más exactos. Una de las pilas termo­
eléctricas se coloca sobre el miembro sano y la otra en la parte co­
rrespondiente del miembro paralizado. Una y otra se ponen en re­
lación con los polos de un galvanómetro por medio de un alambre 
delgado cubierto de seda. Si la temperatura de los dos miembros 
es la misma, la aguja del galvanómetro no varía. Si la de una es 

(I) Gazette Ilebdomadaire, 1845, y Traité de l'electrisation localisée, 1.a edición. 
París 1815. 
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más elevada que la de la otra la aguja se inclina al Norte ó al Sur, 
según que sea uno ú otro el miembro de más temperatura. Por me­
dio de este aparato pueden apreciarse con seguridad absoluta frac­
ciones pequeñísimas de grado. 

La sensibilidad disminuye muy poco ó nada, aunque la excita­
bilidad refleja se halla disminuida y á veces desaparece por com­
pleto desde el principio. 

La corriente farádica |es casi siempre ineficaz desde los primeros 
períodos para producir contracciones en los músculos paralizados; 
pero la galvánica suele, aunque su tensión sea ligera, hacer con­
traerse aun los músculos en que la parálisis sea mayor antes de 
que llegue el período de atrofia. Este primer período de la paráli­
sis infantil, en el que el síntoma más notable es la pérdida del mo­
vimiento, puede durar un mes y hasta seis meses antes de que prin­
cipie el segundo período, que se caracteriza por la atrofia. En este 
«aso suele desaparecer de una manera gradual la atrofia en su ma­
yor parte, si la pérdida del movimiento había sido grandísima. 
Aun cuando la parálisis estuviera limitada á un solo miembro, re­
cuperan sus funciones algunos músculos, y en algunos casos hay 
una restauración completa. En las partes que no recobran sus fun­
ciones sobreviene la atrofia, que avanza á veces con gran rapidez. 
La temperatura desciende más aún, y en algunos casos es poco 
más elevada que la de la atmósfera ambiente. En una niña de diez 
años, observada por Maine, en la que quedaron paralizadas las dos 
extremidades inferiores y se atrofiaron en alto grado, la temperatura 
de la piernas por debajo de las rodillas era de 2308 centígrados, 
siendo la de la atmósfera de 22,2° centígrados. La piel tenía un 
color lívido y la compresión con el dedo producía una mancha 
blanca que tardaba en desaparecer á causa de la lentitud de la 
circulación capilar. 

A consecuencia de esta atrofia desaparece la contractilidad eléc­
trica de los músculos, que había empezado ya antes á disminuir, 
las corrientes más enérgicas son incapaces de producir la más ligera 
contracción, y en algunos casos hasta las corrientes primitivas fuer­
tes son también ineficaces. No hay ninguna otra enfermedad en la 
que la excitabilidad eléctrica se halle tan completamente abolida 
como en la parálisis espinal infantil. 

Los huesos que forman las articulaciones se separan á causa de la 
atrofia y debilidad consiguiente de los músculos que las rodean y de 
la relajación de sus ligamentos. Este estado es más manifiesto en la 



PARÁLISIS ESPINAL I N F A N T I L . 15 

extremidad superior; en el hombre se halla á veces la cabeza del 
húmero 25 milímetros y más por debajo de la cavidad glenoidea. 
Los movimientos pasivos de la articulación están muy aumentados, 
produciéndose con la mayor facilidad una dislocación. 

Si algunos músculos de un miembro recuperan su energía, como 
sucede muchas veces, y quedan otros paralizados, se pierde el equi­
librio normal, produciéndose distorsiones de varios géneros. De aquí 
el que la parálisis infantil sea una de las causas más importantes, 
del pié zambo. 

Los huesos están también expuestos á la atrofia y suspensión de 
desarrollo, y, por consiguiente, el miembro paralizado y atrofiado 
suele ser más corto que el otro. En un niño de seis años sometido á 
mi observación hace bastante tiempo, el brazo izquierdo era 50 
centímetros más corto que el derecho, á causa de una parálisis in­
fantil quo padeció á los dos años. Esta suspensión del desarrollo 
no era aparente cuando se vestía el enfermo, porque el miembro 
colgaba por su propio peso y la cabeza del húmero estaba separada 
casi 5 milímetros de la cavidad glenoidea; pero lo era cuando los 
huesos ocupaban su debida posición, siendo el acortamiento apa­
rente. El grado de atrofia y suspensión de desarrollo de los huesos 
no es un síntoma invariable y no se produce quizás más que cuando 
la lesión central primitiva es profunda y se hallan afectos los mús­
culos de una extremidad. 

Si el sujeto no muere durante el primer período de la enferme­
dad, es muy poco probable que la parálisis espinal infantil acorte 
después la vida, porque la lesión espinal tiende á limitarse espon­
táneamente, y, por lo tanto, cuando llega el segundo período de 
la enfermedad el proceso morboso no suele avanzar más. La pará­
lisis queda enteramente limitada á las partes que están en relación 
nerviosa con la zona de la médula donde existe la lesión central. 

En ningún período de la parálisis espinal infantil se interesan 
la vejiga de la orina, ni su esfínter, ni el del ano, pierde su con­
tractilidad. 

Los músculos más refractarios á paralizarse son, según mi ex­
periencia, el tibial anterior, el peroneo, el deltoides, los glúteos, 
los extensores de los dedos de los piés y el cuadríceps femoral. No 
he visto un caso en el que se afectara un solo músculo de la ca­
beza ó del cuello. Seguin (1) dice haber observado una vez la pa­
rálisis del temporal. Las úlceras por decúbito y las ulceraciones 

(1) Infantile spinal paralysis, Medical Record, Enero 15, 1874. 
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atróficas de la piel son rarísimas. No las he observado en ningún 
caso — liecho que tiende á demostrar que la nutrición de la piel 
no se halla disminuida de una manera esencial. 

Causas. — La etiología de la parálisis infantil es poco conocida. 
En dos casos que he observado, ocurridos en hermanos, fué pro­
ducida, al parecer, por dejar la nodriza que estuvieran en un sitio 
húmedo durante una hora 6 más ; en otros casos se presenta en la 
época de la dentición ó á consecuencia de enfermedades de varios 
géneros, como coqueluche, sarampión, escarlatina, etc. En la ma­
yor parte de los casos que he observado no podía invocarse con 
fundamento causa alguna. 

Más de la mitad de los casos se presentan durante los dos pri­
meros años de la vida. E l Dr. Duchenne (de Boulogne) hijo (1), 
ha observado la siguiente proporción de casos en las diversas eda­
des, hasta los diez años, en 56 casos que ocurrieron en la práctica 
privada de su padre : 

Doce dias después del nacimiento 1 
A l mes 1 
A los dos meses 2 
De los dos á los cuatro meses 6 
De los seis al año 6 
De los doce á los diez y ocho meses 20 
De los diez y ocho á los dos años 11 
De los dos á los tres años ., 5 
De los tres á los cuatro a ñ o s . . . . 2 
A los siete años 1 
A los diez años 1 

Total 56 

Diagnóstico.— Los síntomas de la parálisis infantil, al principio 
del primer período, rara vez son tan característicos, que permitan 
hacer un diagnóstico racional. Son idénticos á los que se observan 
en algunas otras afecciones, y la poca edad del enfermo suele ser 
un obstáculo para hacer un reconocimiento perfecto. A l tratar de 
la anatomía patológica citaré casos de hemorragia espinal que pro­
dujeron síntomas análogos, bajo cierto punto de vista, á los de la 
parálisis infantil, pero estos casos son rarísimos y no se caracterizan 
por la atrofia progresiva y la diminución marcada de la tempera­
tura tan características en la afección de que se trata. No es, por 
lo tanto, probable, que teniendo en cuenta los fenómenos de la 
enfermedad un médico inteligente de nuestros dias, pueda cometer 

(1) Duchenne (de Boulogne): De l'electrization localisée, 3.a edición. Paris, 1874, pá ­
gina 417. 
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un error de diagnóstico. La falta de síntomas cerebraleŝ  la des­
aparición de la fiebre, cuando existe, y el buen estado general del 
enfermo hacen todavía más seguro el diagnóstico. El único estado 
con que puede confundirse es la parálisis transitoria debida á irrita­
ciones reflejas, y probablemente consecuencia directa de la anemia 
de la médula; pero el hecho de que estas irritaciones son, por lo 
general, bastante evidentes y el desaparecer la parálisis al hacerlo 
ellas, no permite que subsista mucho tiempo la incertidumbre. A 
medida que la enfermedad camina á su completo desarrollo, los 
síntomas se hacen más y más característicos, hasta que la duda 
se hace imposible. La parálisis espinal infantil, completamente des­
arrollada, no puede confundirse con ninguna otra afección. 

Pronóstico. — La parálisis espinal infantil no es una afección 
susceptible de terminar fatalmente. La muerte puede sobrevenir, 
sin embargo, al principio, por la irritación y perturbación general 
debidas á la mielitis, pero aunque admito su probabilidad, no he 
observado ningún caso de este género ni tengo conocimiento de que 
haya ocurrido. La importancia del pronóstico se refiere, por con­
siguiente, sólo á la parálisis y atrofia consecutivas y depende, de 
que se halle tan avanzada, que hayan perdido la contractilidad 
eléctrica los músculos afectos. Si la corriente inducida no produce 
efecto alguno sobre ellos, suele ser difícil la curación y se necesita 
un tratamiento prolongado ; si la corriente primitiva es impotente, 
la curación es imposible. Creo haber sido el primero en emplear la 
corriente primitiva en el tratamiento de la parálisis infantil, é insisto 
sobre su gran valor como agente curativo y como elemento para 
el pronóstico (1). Si los músculos se contraen con la corriente in­
ducida ó primitiva, la curación sólo suele ser asunto de tiempo y 
de paciencia, concediendo, sin embargo, la debida atención al grado 
de la parálisis y de la atrofia. Si están afectos todos los músculos 
de uno ó más miembros, y si las contracciones en los músculos no 
paralizados se hallan perturbadas en alto grado por la conformación 
de las articulaciones, la curación es casi imposible. A pesar de 
reconocer la gravedad de las lesiones de la parálisis infantil y la 
lentitud de los métodos curativos, no creo tan incurable esta afec­
ción como Volkmann (2). Estoy, como Eadcliífe (3), cada dia 

(1) New York Medical Journal, Diciembre 1865. 
(2) Ueber kunderláhmung und paralytische contracturen, Sammluug Klinische Vór-

trage, núm. 1. Leipzig, 1870. 
(3) Reynold's System of Medecine, vol. m, pág. G6G. 

HAMMOND. — 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 . — TOMO n. 2 
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más convencido de que los músculos que se consideran paralizados 
para siempre pueden recobrar de nuevo sus funciones á beneficio 
de un tratamiento adecuado. 

No debe tampoco olvidarse que en la enfermedad de que se trata 
la parálisis más extensa puede desaparecer espontáneamente en su 
mayor parte ó por completo antes de que aparezca la atrofia. ISío 
conviene, por lo tanto, aventurar predicción alguna respecto al re­
sultado ulterior antes de que llegue el período de atrofia. 

Anatomía patológica. —• La anatomía patológica de la parálisis 
espinal infantil debe estudiarse en la médula, en los nervios, en los 
músculos y en los huesos, siendo las lesiones de los tres últimos 
tejidos secundarias á las medulares. Antes de los modernos estu­
dios de Vulpian, Prévost, Lockhart, Clarke, Charcot y sus discí­
pulos, cuando había un gran desacuerdo respecto al carácter esen­
cial de la enfermedad, negaban algunos observadores que hubiera 
lesión alguna de estructura central. Aun después de que Charcot 
y JoíFroy publicaron la relación de su notable caso con datos mi­
nuciosos sobre la autopsia, y de que sus resultados se hubieran 
visto confirmados por otros observadores, vemos que un médico y 
profesor tan eminente como West (1) los desconocía por completo, 
y dedicaba toda su atención á las lesiones periféricas. 

Es innegable que la parálisis de origen espinal puede existir en 
los niños y ser una afección muy distinta de la que nos ocupa, por 
que la parálisis, lo mismo que la tos, es sólo un síntoma que puede 
ser debido á lesiones de distinta índole. En un caso de parálisis en 
un niño de seis años, que empezó cuatro antes y que interesaba la 
extremidad inferior izquierda, tuve ocasión de hacer la autopsia por 
fallecer el enfermo de pneumonía. A l examinar la médula espinal 
observé en la parte inferior de la región dorsal y en la columna 
anterior izquierda, una cicatriz llena en parte por un coagulillo 
blanco. No se hizo examen microscópico, y de aquí el que no pueda 
precisarse el estado de las astas anteriores. La atrofia de los mús­
culos paralizados era ligera, y es muy posible, por lo tanto, que no 
hubiera lesión primitiva de las células nerviosas de las astas ante­
riores. La parálisis sobrevino repentinamente, y debió ser ocasio­
nada por algún golpe ó caida, aunque fué imposible precisarlo por 
carecer de datos ciertos. Entonces, y por algún tiempo después, 
consideré este caso como de parálisis infantil, como la comprendo 

(1) On some desorders of the nervous System in Childhood. Lumleian lectures, 187i. 
Filadelfia, 1871. pág. 17. 



tAEÁLISIS ESPINAL I N F A N T I L . 19 

en l a actual idad ; pero estoy hoy completamente convencido de 
que si se e x c e p t ú a l a p a r á l i s i s , t e n í a m u y poco de c o m ú n con esta 
a fecc ión . L a l i ge ra atrofia que e x i s t í a es m u y posible que fuera 
resultado de l a d e g e n e r a c i ó n secundaria de unas cuantas c é l u l a s 
del asta anterior i zqu ie rda , y no consecuencia de una l e s ión p r i m i ­
t i v a de esta zona. 

E l examen h i s t o l ó g i c o hubiera podido di lucidar este interesante 
caso, pero era imposible hacerlo en aquella é p o c a . 

E l D r . C l i f fo rd A l b u t t (1) ha referido un caso en el que los s í n ­
tomas fueron m á s claramente resultado de l a hemorragia . E l en­
fermo era u n n i ñ o de siete meses que h a b í a disfrutado buena sa lud . 
U n a tarde le l e v a n t ó su madre y se s o r p r e n d i ó a l ver que i n c l i ­
naba pesadamente e l cuerpo h á c i a adelante ; no d ió muestras de 
sentir dolor a lguno , pero d e s p u é s se o b s e r v ó que el enfermito t e n í a 
paralizados los cua t ro miembros ; fa l lec ió al poco t iempo, por afec­
tarse los nervios respiratorios. Se r e c o n o c i ó minuciosamente l a m é ­
dula espinal , y se descubrieron en la r e g i ó n cervical dos c o á g u l o s 
h e m o r r á g i c o s ; uno de el los , el m á s p e q u e ñ o , en e l asta posterior 
izquierda , y e l o t r o , el m á s voluminoso, en la posterior derecha y 
en l a columna l a t e ra l . S i estos c o á g u l o s se hubieran formado en l a 
parte inferior de l a r e g i ó n dorsa l , el n i ñ o hubiese probablemente 
sobreviv ido , y el caso se h a b r í a considerado t a l vez como de pa­
rál is is espinal i n f a n t i l . 

E n un caso referido por H a y e m (2), e l n i ñ o fué atacado de pa­
rál is is de las extremidades inferiores á los dos a ñ o s , y f a l l ec ió de 
tisis v e i n t i d ó s d e s p u é s . L a sustancia gr is de l a m é d u l a c o n t e n í a 
p igmento s a n g u í n e o diseminado por toda el la . 

Estos ejemplos s ó l o s i rven , como he d i cho , para demostrar l a 
semejanza de s í n t o m a s que pueden ser debidos á causas m u y dis­
t in tas , y el lec tor p o d r á observar ejemplos i d é n t i c o s debidos á le­
siones diversas en otras partes de l cuerpo. 

L a pr imer t e n t a t i v a para asociar l a pa rá l i s i s espinal i n f a n t i l con 
l a les ión de las astas anteriores de la m é d u l a espinal, fué hecha por 
C o r n i l , quien ref i r ió el caso de un ind iv iduo que p a d e c í a la enfer­
medad en c u e s t i ó n , y que fa l l ec ió de c á n c e r de la g l á n d u l a mama­
r ia á los cuarenta y nueve a ñ o s . Es te enfermo contrajo su afec­
ción cuando t e n í a dos a ñ o s , por haber permanecido durante m u c h o 
t iempo sobre u n suelo frió y h ú m e d o . L o s m ú s c u l o s de las ex t r e -

(1) The Lancet, vol. n , 1870, pág. 84. 
(2) Comptes rendus des séances et Memoires de la Societé de biologie. 18G9-70, 
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midades inferiores, sobre todo los de la izquierda, estaban parali­
zados y atrofiados. E l examen cadavérico, que se extendió á los 
músculos, nervios y médula espinal, reveló la existencia en este 
último órgano de atrofia de las astas anteriores de la sustancia 
gris y de las columnas antero-laterales — partes de la médula de 
donde nacen los nervios que se distribuyen por los músculos afec­
tos. Este caso fué el primero publicado en el que se observó la le­
sión de la médula relacionada con la parálisis espinal infantil, aun­
que el autor asegura que anteriormente, en 1863, había observado 
un aumento de desarrollo del tejido conjuntivo en las columnas an­
teriores. E l caso de hemorragia observado en mi práctica y citado 
anteriormente, ocurrió en 1858. 

Prévost (1) describió en 1807 el caso de una mujer de setenta y 
ocho años de edad que padecía parálisis de la pierna izquierda con 
deformación del pié, resultado evidentemente, según el Dr. Vul-
pian, de la parálisis espinal infantil. Los músculos de la pierna y 
pié izquierdos, lo mismo que los de la parte inferior del muslo, es­
taban bastante atrofiados. La enferma era demente y falleció de 
tisis. En la autopsia se descubrió atrofiada la sustancia gris del 
asta anterior. A l examen microscópico se vió que todas las partes 
externas de este asta estaban alteradas, hallándose reemplazadas 
las células nerviosas por un tejido nuclear y celular, indudable­
mente proliferación de la neuroglia, que por la acción del carmin 
se teñía de color rojo; existían también glóbulos amilóideos. Las 
células ganglionares de esta parte habían desaparecido casi por 
completo, y una ó dos que quedaron estaban atrofiadas; el número 
de las células del grupo interno había también disminuido, y el 
asta derecha era normal. 

Es el primer caso en el que se ha observado la atrofia y desapa­
rición de las células del asta anterior asociadas á la parálisis espi­
nal infantil. 

En 1868, publicó el Dr. Lockhart-Clarke (2), en colaboración 
con el Dr. Z. Johnson, bajo el título de atrofia muscular, los de­
talles de un caso que era claramente de parálisis espinal infantil. 
La enfermedad principió en la primera infancia, inmediatamente 
después de la inoculación de la vacuna, é interesó las dos extremi-

(1) Ib id , t. v, serie n i , 1863, pág. 187. 
(2) On á Remarkable Case of Extreme Muscular Atrophy, W i t h Extensivo Disease 

of the Spinal Cord. Medico-Chirurgical Transactions. Segunda serie, t . xxxm , 1868, 
pág. 249. 
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dades superiores, que ademas de paralizarse se atrofiaron notable­
mente. A l reconocer la médula se descubrió atrofia y reblandeci­
miento de las dos astas anteriores, y atrofia y degeneración de las 
células nerviosas; en algunos sitios habían desaparecido las cé­
lulas. 

En 1870 Charcot (1) y su discípulo Joffroy, publicaron los re­
sultados del examen de un caso que puede considerarse como tipo 
para comprender la anatomía patológica de la parálisis espinal in­
fantil. La enferma, una mujer llamada Wilson, falleció de tisis á 
los cuarenta y cinco años, habiendo padecido parálisis desde los 
siete en cuya edad se presentó repentinamente, é interesó al prin­
cipio los cuatro miembros. Un año después recuperaron en cierto 
modo sus funciones las extremidades superiores, quedando las in­
feriores atrofiadas y paralizadas casi por completo. 

En la autopsia se encontró la médula espinal afecta desde el 
abultamiento cervical al lumbar. La alteración recaía principal­
mente en la sustancia gris y de una manera especial en las astas 
anteriores que estaban atrofiadas y alteradas, habiendo desapare­
cido casi en su mayor parte las células; en ciertos sitios habían 
desaparecido grupos enteros de células, sin dejar rastro de su exis­
tencia anterior; en la proximidad de algunos de los puntos de 
atrofia celular la neuroglia había sufrido la transformación escle­
rosa, pero existían sitios en los que no se descubrió más alteración 
que la lesión celular. 

Desde que se publicaron los detalles del caso de Charcot, se han 
referido algunos otros, y se han escrito varias excelentes monogra­
fías acerca de la parálisis espinal infantil. Deben citarse entre ellas 
las de Parrot y JoflEroy (2 ) , E-oger y Damaschino ( 3 ) , Dujardin-
Beaumetz ( 4 ) , Petitfils ( 5 ) , Seguin(6), Putnam-Jacobi (7^ y 
Charcot ( 8 ) , que ha estudiado recientemente este asunto, y resu­
mido de una manera admirable cuanto se conoce sobre el particu­
lar. Todas tienden á demostrar que la lesión principal de la pará-

(1) Archives de Physiologie , t. Ui, 1870, pág. 135. 
(2) Ib id , 1870, p. 310. 
(3) Recherches anatomo-pathologiques sur la paralysie de l'enfance. Gazetie Medícale 

de Paris, 1871. Nos. 41 , 43 , 45 , 48 y 51. 
(4) De la myelite digne. Paris, 1872. 
(5) Considerations sur l'atrophie des cellules motrices. Paris, 1873. 
(6) Infantiti spinal paralysis. Medical Record, Enero, 15, 1874. 
(7) American Journal ofObstetrics, Mayo, 1874. 
(8) Revue photographique des Hópitaux. Enero y Febrero, 1872 , y Legons sur les ma-

ladies du systeme nerveux , fascículo Oí. Paris, 1874. 
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lisis espinal infantil está situada en las astas anteriores de la sus­
tancia gris, y que consiste en una mielitis, á consecuencia de la 
cual, hay una atrofia de la parte afecta, ó una degeneración de su 
estructura, desapareciendo sus elementos celulares. Esta retracción 
ó atrofia está perfectamente demostrada en la fig. 38, tomada de 
la obra de Charcot, que representa un corte de la médula espinal, 
sacado de la región cervical de una mujer, de cincuenta años, que 
falleció en la Salpetriére, de parálisis general de los enajenados. 

Figura 38. 

y que padecía parálisis espinal infantil de la extremidad superior 
derecha. Está perfectamente marcada la atrofia del asta anterior 
derecha, y la demacración de los cordones antero-lateral derecho 
y posterior es también notable. 

La atrofia y desaparición de las células nerviosas, es á veces 
muy limitada. La fig. 39, tomada también de Charcot, representa, 
con aumento, un corte de la médula espinal, sacado de la región 
lumbar, en un caso de parálisis espinal infantil, que interesaba la 
extremidad inferior derecha: A , asta anterior izquierda sana; a , 
grupo de células ganglionares sanas ; B , asta anterior derecha ; b , 
núcleo ganglionar medio cuyas células están destruidas, y que se 
halla representado por un foco de esclerosis. La fig. 40 representa 
una ampliación mayor del asta anterior derecha: a , cuello del asta 
posterior ; b , grupo postero - externo de células nerviosas ; c, grupo 
antero-externo cuyas células han desaparecido completamente. 
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mientras que en los grupos b y d se hallan inta 
terno ; e, comisura. 

DR. PEREZ ARAP1LES 
C/ L a n c i a flSao. 1 3 - 3, 
tos ¡«rtMprt»-20 £••?••"» 

Figura 39, 

F igura 40. 

La mielitis es de carácter parenquimatoso, es decir, que princi-
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pia en la estructura celulo-nerviosa, y si se afecta la neuroglia, es 
por propagación del proceso morboso y no porque se interese pri­
mitivamente. Se halla perfectamente demostrado este hecho, no 
sólo por el examen de cortes de la médula, como el representado 
en la última figura, en que la lesión se halla limitada á los ele­
mentos nerviosos, sino considerando la relación fisiológica que 
existe entre las células del asta anterior, y sus funciones, que se 
perturban en los casos de parálisis espinal infantil. 

Koger y Damaschino (1) han tenido ocasión de hacer estudios 
histológicos, en tres casos de parálisis espinal infantil, que fallecie­
ron de una afección intercurrente, hallándose la parálisis áun en su 
primer período. Deducen de sus observaciones que: 

« 1.° La alteración característica de la parálisis infantil, es una 
lesión de la médula espinal, cuya consecuencia es la atrofia de los 
nervios y músculos. 

))2.0 Esta lesión está situada más particularmente en la parte an­
terior de la sustancia gris espinal, donde se observa bajo la forma 
de centros de reblandecimiento. 

» 3.° Este reblandecimiento es de carácter inflamatorio, y la en­
fermedad es una mielitis.-

» 4.° La parálisis infantil debiera llamarse, por lo tanto, p a r á l i ­

sis espinal i n f a n t i l ; porque su posición nosológica se halla segura­
mente entre las afecciones de la médula y la mielitis )>. 

Respecto á las alteraciones celulares que se observan, consisten 
en atrofia con pigmentación. 

Charcot (2) ha dibujado las alteraciones que sufren en estos ca­
sos las células de las astas anteriores : A , representa el aspecto 
normal; B , una célula hipertrofiada ; C, la alteración pigmentaria 
del último período de la pigmentación; E , una célula en estado 
de atrofia esclerosa, [y F , vacuolas que pueden ser resultado del 
procedimiento empleado para preparar los ejemplares, fig. 41. Las 
raíces anteriores de los nervios, que proceden de la región afecta, 
se atrofian ; la mielina desaparece, y solo queda el cilinder-axis; en 
otros casos, los tubillos nerviosos están muy adelgazados y separa­
dos unos de otros por grandes espacios llenos de tejido conjuntivo. 

Roger y Damaschino han examinado los ganglios del simpático, 
pero no han descubierto en ellos alteración de su estructura normal. 

Los huesos de las partes paralizadas se atrofian lo mismo que 
(1) Ob. cit. 
f2) Lecons sur les maladies du systeme nerveux. 3.' parte. Pa r í s , 1874, p¡ 184-
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los músculos, si bien cuando la lesión es poco extensa, suele no 
descubrirse la atrofia ósea. Ya hemos dicho que las extremidades 
afectas suelen sufrir una suspensión ó retraso en su desarrollo. Los 
huesos dejan también de desarrollarse en sentido lateral, y la diá-
fisis queda, por lo tanto, más pequeña que de ordinario. Las ex-

Figura 41. 

tremidades articulares de los huesos afectos pierden sus cartílagos 
y su desarrollo se suspende más ó menos. Laborde (1) y otros han 
observado, al hacer el examen microscópico, que el tejido del 
hueso presenta un pequeño número de células óseas, y una canti­
dad excesiva de elementos medulares y sustancia adiposa. La re­
lación normal entre las sustancias terreas y la animal, no se altera, 
al parecer, hasta el punto de hacerse más blandos los huesos. 

De todas las lesiones periféricas, las de los músculos son las que 
más han llamado la atención y se han estudiado mejor. Es induda­
ble, al parecer, que el primer período de la atrofia se caracteriza 
por una diminución del diámetro de las fibrillas musculares, sin que 
exista indicio histológico alguno de tendencia á la degeneración 
grasa. 

Hay en este período una formación mayor de tejido conjuntivo, 
proceso que, al parecer, persiste durante mucho tiempo. 

Los músculos atrofiados tienden en la mayor parte de los casos 
á convertirse en grasa; desaparecen las estrías transversales, y la 

(1) De la paralysie essentielle de l'enfance. Tesis de Paris, 1864 , p. 30. 
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degeneración granulosa y ósea, al principio se hace completamente 
grasa. E l músculo está á veces compuesto sólo de grasa y tejido 
conjuntivo, y en ocasiones^ desaparece aquélla quedando sólo una 
masa compuesta de sarcolema y tejido conjuntivo. 

La naturaleza del proceso morboso está perfectamente demos­
trada en los adjuntos grabados sacados de los dibujos hechos por 
mí del aspecto microscópico de trozos de músculos enfermos, ex­
traídos con el trocar de Duchenne. 

La fig. 42 representa un trozo de la parte superior del músculo 
tibial anterior, de un muchacho que padecía parálisis infantil orgá­
nica desde la edad dos años, y en el que la parálisis siguió una 

F i g u r a 42. 

marcha excesivamente rápida. A lo largo de las fibrillas se ven 
glóbulos oleosos, irregulares, y desgarrados : las estrías transver­
sales son muy confusas. 

La fig. 43 representa un período más avanzado en un trozo del 
mismo músculo, tomado de la parte inferior. Han desaparecido 

F i g u r a 43. 

casi por completo, y se ven glóbulos oleosos en gran número y 
glóbulos grasos abundantes. 

La fig. 44 representa perfectamente la marcha de la enferme­
dad; el borde superior del ejemplar es una masa de glóbulos gra­
sos, y las estrías transversales faltan por completo en todo él. 

La fig. 45 representa un trozo del mismo músculo, tomado un 
mes después de preparar los ejemplares anteriores. Las estrías 
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transversales faltan por completo, y el músculo se compone de una 
masa de glóbulos oleosos y vesículas de grasa. 

Figura 44. 

La fig. 46 representa un trozo del mismo músculo seis semanas 
después. Es sólo una masa de tejido conjuntivo, y la grasa se ha 
absorbido casi completamente ; no se ven estrías transversales ni 
longitudinales. 

Figura 45. 

Esta degeneración no existe, como afirma Duchenne, en todos 
los ejemplos de parálisis infantil orgánica. En dos casos que duraron 
unos cuatro años, no observé alteración alguna en la estructura 

Figura 46. 

del músculo. Había atrofia, pérdida de la contractilidad eléctrica 
y diminución de la temperatura ; pero todas las preparaciones de 
los músculos afectos que examiné, no presentaban alteración al­
guna de su estructura. Los síntomas eran análogos á los que se 
observan en los casos ordinarios de esta enfermedad. La mejoría 
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fué muy lenta, pero, por último, todos los músculos, excepto el 
recto femoral en un caso, y el tibial anterior en el otro, curaron y 
los enfermos pudieron andar. La afección estuvo limitada en uno y 
otro caso á la extremidad inferior izquierda. 

Creo que la degeneración grasa de los músculos, aunque resul­
tado ordinario de la parálisis infantil orgánica, no es consecuencia 
invariable (1). 

P a t o l o g í a . — Si todas las células de las astas anteriores de la 
sustancia gris son motoras, ó si son motoras y tróficas, son cues­
tiones á las que no puede responder satisfactoriamente el examen 
histológico de los tejidos normales. Samuel ( 2 ) ha negado la exis­
tencia de un sistema distinto de nervios, cuyas funciones son pre­
sidir la nutrición de las partes por las que se distribuyen, y no 
faltan pruebas fisiológicas en apoyo de su teoría, por ejemplo, las 
perturbaciones nutritivas que sufre el ojo cuando se divide el trigé­
mino, y que Vulpian ( 3 ) niega que dependan de la irritación de 
las fibras nerviosas divididas ó de la parálisis de las fibras vaso­
motoras que contiene este nervio. Waller ( 4 ) ha expresado también 
su opinión respecto á la existencia de centros nerviosos tróficos dis­
tintos en la médula. Considera el ganglio de la raíz posterior como 
su centro trófico, mientras que la sustancia gris de las astas ante­
riores es el centro trófico de la raíz anterior. Weir Mitchell ( 5 ) 
manifiesta, respecto á esta teoría, que es aun dudosa, y que nada 
puede indicarse en pro ó en contra. 

Pero la patología demuestra con más claridad aún que la fisio­
logía, la existencia de células tróficas en la médula espinal. En la 
parálisis espinal infantil, la alteración periférica es, en primer lu­
gar, sólo motora ; hay parálisis sin atrofia. Después de algún 
tiempo, seis meses ó más, principian las alteraciones tróficas. Es­
tas son, como hemos visto, no del carácter benigno debido á la 

(1) Journal of Psychological Medécine, núm. 1, 1867, pág. 57. Desde las observacio­
nes publicadas en aquella época, han llegado á la misma conclusión otros observadores. 
Charcot (Ob. cit.., pág. 161), por ejemplo, dice lo siguiente : « E l exceso de gi'asa, aun­
que habitual en los casos antiguos de atrofia muscular infantil, no es, en modo alguno, 
necesario. A l lado de músculos distendidos con grasa, suele haber otros reducidos á un 
pequeño volumen, y que carecen casi por completo de tejido adiposo. En estos últimos, 
los hacecillos primitivos son de pequeño diámetro, pero tienen sus estrías caracterís­
ticas ». 

(2) Die tropischen Nerven. Leipzig, 1860. 
(3) Lecjons sur l'appareil vaso-moteur. Paris, 1875, t. n , pág. 377. 
(4) Proceedings of the RoyalSociéty of London, vol. n , 1860-62. 
(5) Injuries of Nerves aud their Consequences. Filadelfia, 1872 , pág. 78. 



PARÁLISIS ESPINAL I N F A N T I L . 29 

falta de ejercicio, sino activas é intensas, y destruyen en cierto 
modo grupos enteros de músculos y hasta producen la suspensión 
de desarrollo, y la degeneración de los huesos. Es imposible, á nues­
tro juicio, explicar satisfactoriamente este proceso atrófico, supo­
niendo que todas las células de las astas anteriores de la sustancia 
gris son motoras y que son las únicas que se interesan. Charcot 
habla siempre de la afección de que se trata, como constituida 
esencialmente por una atrofia y desaparición de células nerviosas 
motoras, y la generalidad de los autores franceses adoptan esta 
opinión; niega la existencia de células tróficas espinales, con lo 
que ignora, á nuestro juicio, algunos de los trabajos más impor­
tantes que él y otros de sus compatriotas han hecho sobre la pato­
logía del sistema nervioso. Una notabilísima Memoria de los doc­
tores Joffroy y Duchenne (1) ha esclarecido bastante este impor­
tantísimo asunto; me ocuparé de ella más detenidamente en el 
capítulo de la atrofia muscular progresiva, cuando se aduzca como 
prueba adicional en apoyo de la teoría de la existencia de células 
tróficas. 

Pero admítase ó no la existencia de células tróficas en las astas 
anteriores de la sustancia gris, es indudable que las alteraciones 
periféricas dependen de una lesión central. Algunos autores han 
supuesto que el carácter esencial de la enfermedad, es cierta alte­
ración del sistema nervioso simpático ; pero esta teoría carece de 
pruebas que la apoyen. El examen ha demostrado, por el contra­
rio, que no hay lesión apreciable de este sistema, y el hecho de 
desempeñarse perfectamente casi siempre todas las funciones del 
organismo en los casos de parálisis espinal infantil, es una prueba 
de gran valor en contra de esta hipótesis. 

No se ha examinado aún la médula de un enfermo que haya fa­
llecido al principio de la parálisis infantil. Juzgando, sin embargo, 
por el carácter de los síntomas y por su difusión y tendencia retró­
grada ulterior, es muy probable que, á semejanza de lo que sucede 
en otras afecciones inflamatorias, haya congestión, y que ésta no 
se limite á la sustancia gris anterior. Hay algunas veces, como he­
mos dicho, dolores no sólo en la médula, sino en los miembros, y 
Vulpian (2) refiere un caso en el que había anestesia completa. En 
otro caso de una muchacha jó ven, que reconoció á los pocos dias 

(1) De l'atrophie aigneet chronique des cellules nerveuses, etc. Arch. de phisiol 
mero 4, 1870, pág. 499. 

(2) Ob. eit., t. u , pág. 410. 

nú-
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de enfermar, la contractilidad electro-muscular de las extremida­
des era nula con corrientes farádicas fuertes, y la sensibilidad ha­
bía también desaparecido, de manera que el contacto del pincel 
eléctrico sobre la piel, no producía dolor alguno. 

La patología de las deformidades que se observan con tanta fre­
cuencia en los casos de parálisis espinal infantil, es resultado evi­
dente de la destrucción ó rotura del equilibrio normal que existe 
entre los'músculos. Si se afectan, por ejemplo, los extensores de la 
mano mientras que lo flexores no se paralizan, éstos suelen produ­
cir al fin la flexión de aquélla sobre el antebrazo; y si se paralizan 
sólo los músculos de un lado de la columna vertebral, los del 
opuesto suelen producir una curvadura lateral; si se paralizan los 
extensores del pié, el gemelo y el soleo producen el pié zambo 
equino; mientras que si afectan éstos y los extensores quedan sa­
nos, el resultado es el pié zambo calcáneo ; estos estados se modifi­
can más ó menos según que los otros músculos se afecten en mayor 
ó menor grado. 

Tratamiento. — El hecho de que la parálisis infantil es debida á 
una afección orgánica de la médula espinal, no es un obstáculo 
para tratar las lesiones periféricas, porque está perfectamente de­
mostrado, que la integridad de los centros nerviosos se afecta de 
una manera favorable ó desfavorable por los estados nerviosos pe­
riféricos. En los casos favorables, puede mejorarse la nutrición de 
la médula por medios convenientes encaminados á combatir la al­
teración periférica y el proceso morboso de las células de las astas 
anteriores y favorecer su regeneración. El hecho de haberse cura­
do casos de parálisis espinal infantil de antigua fecha — en los 
que no podía ponerse en duda la existencia de la lesión espinal— 
es por sí una prueba suficiente de la exactitud de esta idea. Los ex­
perimentos de los Dres. Masius y Van Lair (1), respecto á la re­
generación de la médula espinal, demuestran también cuan gran­
de es el poder repararador de este órgano : han dividido la mé­
dula á ranas, y dos ó cuatro meses después observaron que estos 
animales habían recuperado los movimientos voluntarios y la sensi­
bilidad en las extremidades posteriores. En otras ranas demostró 
el exámen histológico la regeneración más ó menos completa de la 
médula. Las condiciones que permiten esperar un resultado favo-

(1) Redherches experimentales sur la régeneration anatomique et pincliomielle de la 
raoell espiniore, analizados en los Archives de Phipsologie, t. i v , pág. 2G8. 
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rabie ó desfavorable del tratamiento, se han indicado en el capí­
tulo del pronóstico. 

E l tratamiento de la enfermedad consiste en el empleo de medios 
locales y generales. De éstos, el principal es el cornezuelo de cen­
teno que debe administrarse en cuanto se conoce la naturaleza de 
la afección que padece el niño. Los niños de poca edad toleran per­
fectamente este medicamento; los de seis meses pueden tomar hasta 
diez gotas de extracto líquido tres veces al dia, y esta dosis puede 
aumentarse hasta media dracma en los niños de uno ó dos años. 
Rara vez hay, sin embargo, oportunidad de administrar este eficaz 
agente al iniciarse el padecimiento. Pero aun después del período 
febril, cuando la enfermedad sólo se manifiesta por parálisis, antes 
de empezar el período atrófico, el cornezuelo de centeno es más 
eficaz á mi juicio, que todos los demás medios, y el único capaz de 
corregir la enfermedad ó de hacerla menos extensa. 

Cuando se llega al período de atrofia no se obtiene ventaja al­
guna con el cornezuelo de centeno; en este caso es útil la estric­
nina, porque al obrar como estimulante general de la economía, tie­
ne una eficacia innegable en los casos de degeneración del sistema 
nervioso, y es por lo tanto un tónico de los músculos: la prescribo 
generalmente combinada con el hierro y ácido fosfórico con arreglo 
á la siguiente fórmula: 

Sulfato de estricnina . . 5 centigramos. 
Pirofosfato de hierro . . . . 2 gramos. 
Acido fosfórico . 15 » 
Jarabe de genjibre 115 » 

Dosis: una cucharada pequeña o menos, según la edad del enfermo. 

Un niño de tres á cinco años puede tomar media cucharada pe­
queña de esta mixtura tres veces al dia; puede emplearse con ven­
taja la estricnina en inyección hipodérmica á dosis apropiada á la 
edad. JEn los niños de menos de un año debe administrarse por do­
sis de de grano, y cuando tiene menos de un año es necesario 
no administrar este medicamento. Estoy -completamente seguro de 
que la estricnina administrada en inyección hipodérmica á dosis 
progresivamente mayores, es más eficaz que cuando se ingiere en 
el estómago. 

Los medios locales de tratamiento, deben ser los que favorecen 
la nutrición de los músculos y recuperan ó aumentan su contracti­
lidad. Lo primero se consigue haciendo afluir una cantidad ma-
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yor de sangre á las partes enfermas ; lo segundo se obtiene con 
el empleo persistente de la electricidad y del ejercicio activo y 
pasivo. 

En la primer clase figuran el calor, las fricciones y el amasa­
miento. 

El mejor medio de aplicar el calor es el agua caliente á la tem­
peratura de 41 á 480,8 c, sumergiendo el miembro completamente 
durante media hora; para aumentar sus efectos estimulantes puede 
añadirse al agua cierta cantidad de sal común. 

Las fricciones con una toalla seca, un cepillo ó la mano, son 
también de gran utilidad; deben practicarse varias veces al dia 
hasta que la piel se pone roja. 

El amasamiento de los músculos es un medio de obligarles á ha­
cer ejercicio y de aumentar la cantidad de sangre; es necesario co­
gerlos con fuerza entre los dedos de ambas manos hasta producir 
un ligero dolor; cada músculo paralizado debe someterse á esta 
operación una vez al dia. 

La ventosa de Junod, cuando se halla afecta una extremidad in­
ferior, ó un aparato idéntico si lo está una de las superiores, es un 
medio de gran eficacia para aumentar el aflujo de sangre á estas 
partes y producir un aumento de volumen permanente de los vasos. 
Debe procurarse no hacer por completo el vacío. 

En la segunda clase figura en primer lugar la electricidad. Si 
la corriente inducida produce contracciones de los músculos pue­
de emplearse; pero si como sucede con frecuencia no las pro­
duce, es necesario recurrir á la corriente interrumpida primitiva. 
En la memoria ya citada (1), llamé la atención sobre este eficaz 
agente en el tratamiento de la parálisis infantil orgánica, y referí 
varios casos para demostrar sus efectos benéficos. Si se consigue 
producir con ella una contracción de los músculos, la curación es 
sólo cuestión de tiempo en lo que se refiere á cada músculo parti­
cular. Si el músculo está desarrollado lo suficiente para contraerse 
con la corriente inducida debe emplearse ésta un dia sí y otro no. 
El tiempo que debe durar cada sesión varía según el grado de la 
parálisis. 

Desde Diciembre de 1865 á Diciembre de 1870, he tratado 98 
casos de parálisis infantil orgánica. La enfermedad estaba tan avan­
zada en 11 de ellos, que después del exámen se comprendió que el 
tratamiento había de ser ineficaz. De los 87 restantes, en 39 las 

(1) NGW-York, Medical Journal, Diciembre 1865. 
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corrientes inducidas más fuertes no pudieron producir contraccio­
nes de los músculos afectos ; en todos ellos la corriente primitiva 
produjo contracciones marcadas. De los 87 casos, 14 curaron por 
completo, 28 mejoraron bastante, 30 experimentaron una ligera 
mejoría y los restantes—-15 — abandonaron el tratamiento antes 
de transcurrir el tiempo suficiente para observar el efecto. Desde 
entonces no conservo notas completas de mis casos, pero puedo 
asegurar que la proporción no ha variado gran cosa de la citada. 

El tratamiento debe prolongarse durante mucho tiempo, y después 
de haber recuperado por completo los músculos su contractilidad, 
necesita educárseles de nuevo para que ejecuten sus funciones. Po­
cos padres, relativamente, tienen la paciencia de esperar y dedicar 
el tiempo necesario á esta obra ; no habiendo una seguridad rela­
tiva respecto á estos puntos, no debe confiárseles el tratamiento, 
porque, excepto en los casos recientes, no es asunto de dias ó de 
semanas, sino de meses y aun de años. 

Aunque exista la degeneración grasa, puede contenerse la mar­
cha de la enfermedad, empleando debidamente la corriente direc­
ta. La figura 47 indica el aspecto de un trozo de músculo exami­
nado al microscopio el 21 de Diciembre de 1866. Este ejemplar 
fué extraído del vientre, del músculo digástrico, antes de emplear 

Figura 47. 

tratamiento alguno y después de existir la enfermedad con atrofia 
gradualmente progresiva, hacía cerca de cuatro meses y medio. 

La fig. 48 representa un trozo del mismo músculo y de la misma 
parte examinado el 3 de Diciembre, seis semanas después de prin­
cipiar el tratamiento. En el primer ejemplar se ven glóbulos oleo­
sos disociando en gran extensión el tejido muscular; las estrías 
transversales han desaparecido por completo en algunos sitios y 
apenas se distinguen donde existen. En el segundo la cantidad de 
grasa se ve disminuida notablemente y las estrías son mucho más 

HA-MUOKD. ~ 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 . — T o u o u. 3 
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numerosas y distintas. Este caso, que era de parálisis de la pierna 
j pié izquierdos, curó por completo. 

Siento DO poder insistir más sobre el empleo de la corriente pri­
mitiva ó galvánica cuando no pueden obtenerse contracciones por 
la farádica ó inducida. Si los músculos no han perdido por com­
pleto su contractilidad muscular, las probabilidades de curación son 
mucho mayores, como indica el Dr. E.adcliffe (1). 

Sea cualquiera la forma de corriente que se emplee, debe apli­
carse directamente sobre la piel que cubre los músculos afectos, ó 

i i i l i i l 

F i g u r a 48. 

en algunos casos sobre los nervios que se dirigen á ellos ; la cor­
riente debe ser bastante fuerte para producir contracciones; apli­
cándola á través de la mano es inútil. 

A. la vez que se emplean las corrientes eléctricas deben hacerse 
ejecutar á las articulaciones movimientos pasivos y animar al niño 
á mover los músculos afectos lo más frecuentemente y con la ma­
yor energía que sea posible. 

Un auxiliar eficaz del tratamiento en los casos de deformidades, 
es el empleo de un aparato fabricado de manera que supla la ten­
sión de los músculos paralizados. Un músculo distendido en ex­
ceso se halla en las peores condiciones posibles para que obre sobre 
él el estímulo eléctrico, porque la distensión es por sí un agente efi­
cacísimo para destruir la contractilidad. Pueden emplearse venta­
josamente con este objeto cuerdas de goma elástica. 

La conveniencia de la tenotomía debe determinarse por las cir­
cunstancias de cada caso individual, dejándose al criterio de un 
cirujano ortopédico competente. 

b. P A E Á L I S I S E S P I N A L D E LOS A D U L T O S . 

Duchenne, á quien se debe la descripción de otras varias afec­
ciones del sistema nervioso, fué el primero que insistió sobre el he­
cho de que los adultos padecían una forma de parálisis que presen­
taba grandes analogías con la parálisis espinal infantil. Dividió esta 

(1) Ar t . Infantile Paralysis. Reynold's System of Medecine, vol. II . 
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afección en dos formas, y llamó á una p a r á l i s i s e s p i n a l a n t e r i o r 

a g u d a de los a d u l t o s y á la otra p a r á l i s i s e s p i n a l a n t e r i o r g e n e r o ! 

s u b a g u d a de los a d u l t o s . Como tienen los mismos caracteres anato-
mo-patológicos y sus síntomas sólo se difereucian por muy pocos 
puntos materiales, nada se gana con estudiarlas separadamente. 

En la tercera y última edición de su gran obra ( 1 ) , expone en 
el capítulo de la p a r á l i s i s e s p i n a l d e l adul to sus últimos y más re­
cientes estudios sobre este asunto; pero aunque Duchenne ha de­
mostrado por los casos citados en la primera edición de su obra, 
publicada en 1855, y las observaciones hechas respecto á ellas, 
que había descubierto una forma de parálisis espinal que se pre­
senta en los adultos, caracterizada por la pérdida de los movi­
mientos voluntarios, atrofia y diminución de la contractilidad eléc­
trica de los músculos, c( como cuando están afectos los cordones 
anteriores de la médula, » el mérito de haber sido el primero en 
exponer con toda claridad sus ideas respecto á la existencia de un 
padecimiento que tiene íntimas relaciones con la parálisis infantil j 
en" llamarlo parálisis espinal de los adultos, pertenece por completo 
á Meyer, de Berlín (2) . Al describir dicha enfermedad dice lo si­
guiente : 

<i Los adultos padecen también una parálisis análoga, de las ex­
tremidades inferiores ocasionada por la existencia de algún exan­
tema ó de otra causa desconocida. La enfermedad en estos casos 
está sometida á las modificaciones que puede producir la estructu­
ra completa del cuerpo. Pueden indicarse entre ellas las siguien­
tes : 1.a Como los huesos del adulto están completamente desarro­
llados no se observa el retraso en el desarrollo de los miembros afec­
tos que suele ocurrir en los casos de parálisis espinal infantil. 2.a A 
causa de la mayor energía del adulto para hacer obrar músculos 
que suplan á los paralizados y de la mayor firmeza y resistencia de 
los ligamentos, no son tan notables las deformidades secundarías 
como en la parálisis espinal de los niños. 3.a Como en ningún caso, 
al menos en los que he observado, se pierde el poder de locomo­
ción, no puede ser tan grande la alteración circulatoria, ni la tem­
peratura disminuye por consiguiente, tanto. 4.a Como los músculos 
que suplen á los paralizados desempeñan un trabajo doble, presen­
tan una hipertrofia notable. 

(1) De l'electrisation localisee. Paris, 1872, pág. 437. 
(2) Die Electricitát in ihrer Anwendung, etc., Berl ín, 1868. Véase también mi t ra­

ducción de esta obra : « Electricity su ils Relations to Practical Medicine, 2." edición 
americana , Nueva Y o r k , 1874, pág. 229. 
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He observado, entre otros casos, el siguiente : 
« Los dos barones H . , hermanos gemelos, altos, de buena salud 

y de diez y ocho años de edad, habían padecido simultáneamen­
te el sarampión, cuya marcha nada tuvo, al parecer, de anómala,, 
pero fué seguido en los dos hermanos de parálisis de las piernas, 
que produjo una demacración constante y progresiva de estas par­
tes. Cuando les visité, seis años después de presentarse la parálisis, 
la circunferencia de los muslos de uno y otro enfermo'medían res­
pectivamente 50 y 42 centímetros, la de las piernas 25 y 26 ; esta 
última dimensión si la relación normal del muslo con la pautorri-
11a ha de ser de 3 á 2 , era 10 centímetros menor que la normal. 
Como al andar no movían más que las articulaciones coxofemo-
rales, los músculos glúteos estaban, por el contrario, muy desarro­
llados y habían adquirido proporciones colosales, que contras­
taban con lo delgado de las piernas. Su marcha era, por lo tanto, 
especialísima, porque no podían utilizar las piernas más que como 
zancos y al mover el pié izquierdo ó derecho movían en sentido ro­
tatorio de atrás á adelante el muslo derecho ó izquierdo, comuni­
cando el mismo movimiento á todo el cuerpo, que giraba á cada 
paso hácia el uno ó el otro lado. La extensión de la pierna era l i ­
mitadísima ; les era imposible practicar la extensión dorsal del pié 
ni doblar los dedos, pudiendo á lo sumo comunicar á éstos un lige­
ro movimiento de abducción y como pisában con el borde externo 
del pié, los músculos tibiales estaban alterados en su forma. El de­
sarrollo de los abductores del muslo y de los músculos del pié era 
normal; los extensores de la rodilla y todos los músculos de la 
pierna estaban, por el contrario, bastante atrofiados. La piel y los 
músculos conservaban su sensibilidad normal. La contractilidad 
electro-muscular había disminuido en el cuadríceps del fémur, y 
faltaba por completo en los músculos peroneo, extensor común de 
los dedos, digástrico, etc., pero los abductores de la rodilla y de 
los dedos casi no reaccionaban ». 

Es indudable, por lo tanto, que Meyer tenía una idea clara de 
la enfermedad en cuestión. 

Después se han referido con distintos nombres varios casos, que 
son ejemplos indudables de la afección de que se trata, existiendo 
una gran confusión sobre este asunto por el hecho de haberse te­
nido un refinamiento especial al clasificarla. Hemos visto, por ejem­
plo, que Duchenne describió dos variedades—parálisis espinal an­
terior aguda del adul to y p a r á l i s i s espinal an te r io r genera l sub-
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aguda de los adultos. Esta última ha sido llamada por otrospam-
lisis ascendente aguda. Después de examinar con gran detención 
este asunto y de estudiar cuidadosamente varios casos de una y 
otra variedad, me lie convencido de que no difieren esencialmente 
entre sí. L a afección llamada por Duchenne (1) p a r á l i s i s esp ina l 
gene ra l d i fusa subaguda es indudablemente la miel i t i s g e n e r a l 
aguda. Esta idea, relativa á la identidad de los estados morbosos, 
la he expuesto en estos dos últimos años en las clases médicas de 
la Universidad de Nueva York . L a ha sostenido, con gran copia 
de datos, el Dr . Petitfils (2), y la admite también, aunque con cierta 
reserva, el Dr . E . S. Seguin (3) , en su excelente monografía sobre 
esta enfermedad. 

Síntomas. — L a aparición de la enfermedad suele ser repentina, 
y se caracteriza casi siempre por dolores en la espalda, que se i rra­
dian á los miembros y por diversas sensaciones de adormecimiento, 
sobre todo en las partes periféricas extremas del cuerpo. Puede 
haber ó no fiebre, y cuando la hay, suele ser moderada. H a y á la 
vez pérdida del movimiento, que varía desde la parálisis completa 
y repentina de los miembros hasta la extensión gradual de la aki-
nesia, desde una parte de una extremidad á toda ella ó á otras 
más. He tenido recientemente ocasión de determinar en este p r i ­
mer per íodo, por medio del instrumento de Lombard para medir 
las diferencias de temperatura, que en las extremidades afectas hay 
un aumento de varios decigramos de grado. 

Desde el principio, y durante todo el padecimiento, suele quedar 
intacta la sensibilidad, y los dolores, que son fenómenos iniciales 
de la enfermedad, desaparecen á los dos ó tres dias ó antes, y a l ­
gunas veces no se presentan. 

L a vejiga y el esfínter del ano se afectan pocas veces; no suele 
haber calambres ni contracciones espasmódicas de ningún músculo , 
y no se nota sensación de constricción alrededor del cuerpo. L a con­
tractilidad eléctrica de los músculos se afecta desde muy pronto, 
y , por lo general, sigue disminuyendo hasta que las corrientes in­
ducidas más fuertes son ineficaces para producir reacción alguna. 
Es, sin embargo, muy raro que desaparezca por completo la exci­
tabilidad á la corriente galvánica en los casos crónicos y descuida-

(1) -Ob. cit. 
(2) Considerations sur l'atrophie digne des cellules motrices. Paris, 1873, pág . 83. 
(3) Spinal paralysis of the adult; acute, subacute and chronic. Inflammation of the 

motor tract of the spinal cord. Nueva York, 1874. 
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dos, j aun en ellos las corrientes de gran intensidad suelen produ­
cir contracciones. La sensibilidad cutánea sigue siendo normal á 
toda clase de estimulantes eléctricos. 

Las contracciones reflejas son difíciles en todas las partes para­
lizadas, y á veces imposibles de producir desde el principio de la 
enfermedad. 

La cara se afecta muy rara vez. En uno de mis casos se paralizo 
por completo un lado de la cara en los puntos dependientes del 
nervio facial , y el Dr. Seguin (1) ha referido otro en el que se afec­
taron los motores oculares comunes. Algunos de los otros síntomas 
demostraban que este caso estaba exento de complicaciones, y el 
Dr. Seguin diagnosticó c< mielitis ó degeneración de las astas an­
teriores de la sustancia gris de la médula, con afección de la parte 
motora desde el tercer nervio cerebral hácia abajo, y extensión 
probable de la mielitis en algunos sitios á las partes más profundas 
de la médula )). 

En la mayor parte de los casos, las partes paralizadas después 
de un período de dos ó tres semanas á varios meses, empiezan á re­
cuperar su poder, pero sucede casi siempre que algunos músculos 
quedan paralizados, como en la forma infantil de la enfermedad. 
Antes de corregirse la parálisis pueden atrofiarse los músculos. 
Pero, por lo general, se presenta primero en aquellas partes que 
quedan paralizadas, y á veces falta por completo. En todos los ca­
sos coleccionados y observados por Seguin era uno de los princi­
pales caracteres ; faltaba en uno de mis casos, que referiré; lo mis­
mo sucedió en un caso interesantísimo referido por el Dr. Labadie-
Lagrave (2), en el que se afectaron los músculos respiratorios, cu­
rando, á pesar de esto, el enfermo. 

La diminución de la temperatura, aunque marcada, no llega, 
según mi experiencia, al grado que se observa en la forma infantil 
y la atrofia, rara vez es tan acentuada. Hemos observado, sin em­
bargo, un enfermo, de Nueva Jersey, en el que principió poco á 
poco la parálisis, por la extremidad inferior izquierda, y se exten­
dió gradualmente hácia ambas, hasta interesar la muédla oblon-
gada, produciendo la muerte por asfixia, en cuyo caso, la atrofia 
fué tan rápida y extensa, que últimamente desapareció por com­
pleto, al parecer, el tejido muscular del miembro primeramente 
afecto. E l lado derecho continuó libre del menor signo de pará-

(1) Ob, cit., caso xx i , pág. 19. 
(2] Observations de paralysie ascendente aignc. Gazetto des Hópitaux, 1870. 



PARÁLISIS E S P I N A L I N F A N T I L . 3Í) 

lisis, mientras estuvo el enfermo sometido á nuestra observación. 
En algunos casos que se han observado, la parálisis se manifestó 

al principio en los miembros inferiores, y se propagó progresiva­
mente bácia arriba, hasta afectarse por último las extremidades 
torácicas. En algunos casos se afectó la médula oblongada, falle­
ciendo el enfermo por asfixia. Puede también seguir una marcha 
descendente, afectándose primero, los miembros superiores, y des­
pués los inferiores. 

En algunos de estos casos, los músculos se afectaron rápida y 
progresivamente, pudiendo observarse dia por dia la atrofia en 
grupos. 

Estos casos pueden considerarse como ejemplos de la forma sub-
aguda descrita por Duchenne. 

Otros ejemplos designados con los nombres de parálisis aguda 
progresiva (1), parálisis ascendente aguda, etc., son, en realidad, 
idénticos á los descritos por Duchenne, con el nombre de parálisis 
espinal general difusa suhaguda, y son casos de mielitis general. 
De éstos el más notable es el referido por Harley (2), en el que 
hizo la autopsia Lockhart-Clarke, y la lesión observada interesaba 
no sólo las astas anteriores, sino la posterior y los cordones an-
tero-lateral y posterior. 

En ninguno de los casos referidos, ni en los que he observado, 
había la menor tendencia á la formación de úlceras por decúbito. 

Puede verse por la descripción anterior, que los principales fe­
nómenos observados en los casos de parálisis espinal en el adulto, 
son muy parecidos á los que caracterizan la forma infantil. No hay 
variación esencial aún, respecto á los resultados, excepto en lo que 
se refiere á la diferencia de edad. En el adulto no hay suspensión 
de desarrollo, y la predisposición á las deformidades es menor que 
en el niño, pero pueden ocurrir como en el primer caso, referido 
por Charcot (3). 

En ocasiones hay hiperestesia. Así sucedió en dos casos de Se-
guin (4) X X y X X I I , y en alto grado en el de Labadie-La-
grave (5). 

« Ademas de la hiperestesia cutánea—dice Labadie-Lagrave— 
(1) Landry : Note sur la paralysie ascendante aigne. Gazette Hebdomadaire, 1850, p á ­

ginas 470 et seg. 
(2) Lancet, 3 Octubre, 1868. 
(3) Ob. cit, p. 173. 
(4; Ob. cit. págs. 17 y 22. 
(o) Ob. cit p. 6. 
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existe otra muscular más marcada aún. La presión más ligera sobre 
los músculos es muy dolorosa, y hace gritar al enfermo. Se sienten 
ademas dolores lancinantes en la región lumbar, cuando se extien­
den de pronto los muslos doblados ». 

Es casi seguro que muchos casos de parálisis espinal y atrofia, 
ocurridos antes de estos dos ó tres últimos años, y descritos con 
otros nombres, son, en realidad, ejemplos de parálisis espinal de 
los adultos. El « caso de atrofia muscular aguda (1) », ocurrido en 
el Hospital de Londres, en la Clínica del Dr. Ramskill, y en el 
que « había desaparecido la electro-motilidad », síntoma que no se 
observa en la atrofia muscular progresiva, era indudablemente de 
este género. 

ün caso, que sirvió de asunto á una lección clínica de Jac-
coud (2), era indudablemente de inflamación de la sustancia gris 
anterior. El enfermo, de setenta y siete años, fué acometido de 
dolores y adormecimiento en las extremidades, y vacilación al an­
dar. Al poco tiempo principiaron á debilitarse progresivamente los 
cuatro miembros, hasta que le fué imposible al enfermo dar un paso, 
ni servirse de sus brazos. Las partes paralizadas principiaron á la 
vez á atrofiarse. Se abolieron los movimientos reflejos, y la excita­
bilidad refleja desapareció en los músculos afectos. Había dolores 
y algo de insensibilidad. El enfermo falleció ; en la autopsia se en­
contró la aracnoides espinal sembrada de placas fibrosas, que com­
primían las raíces de los nervios, y produjeron su atrofia. Por esta 
razón designa Jaccoud este caso con el nombre de atrofia nerviosa 
progresiva. La médula espinal estaba sana , pero como no se exa­
minó al microscopio, se perdió la oportunidad de descubrir la lesión 
verdadera y esencial, la lesión de las astas anteriores, que existía 
indudablemente. 

Algunos de los casos, que antes de reconocer la afección de que 
se trata se consideraban como ejemplos de congestión espinal, atro­
fia muscular progresiva y esclerósis espinal anterolateral, eran in­
dudablemente ejemplos de inflamación de la sustancia gris anterior 
He referido varios casos de este género. 

Entre ellos se halla el de Rosa Peyton, que sirvió de tema á una 
lección de clínica, que expliqué en el Colegio Médico del Hospital 

(1) Citado de la Lancet en el Quaterly Journal of Psychological Medecine, vol. III, 
18fi9 , p. 198. 

(2) De l'atrophie nervreuse progressive, Legons de clinique medícale, 2.' edición, Pa­
r í s , 1869, p. 372. 
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de Bella Vista ( 1 ) , en Otoño de 1870, j del lilS/miHíomumco los si­
guientes datos mi ayudante el Dr. Cross : « íRosa Peyton, de vein­
tisiete años, madre de dos hijos que viven aún, de los cuales el más 
viejo padece pié valgus, y el más joven es bien conformado y sano. 
Eu su familia no hay antecedentes de enfermedades nerviosas , lo 
mismo que sucede en las ramas colaterales. La enferma es robusta, 
activa, y ha desempeñado siempre sus quehaceres domésticos hasta 
hace doce semanas; en Mayo se la suspendió la menstruación, y 
en Julio último, sintió un dolor profundo y obtuso en las dos pier­
nas, localizado, al parecer, en los huesos. No tenía antecedentes 
sifilíticos. Al poco tiempo se la presentó un dolor fuerte en el dorso, 
que continua aún, pero cuya intensidad ha variado. Poco después, 
las dos piernas se quedaron débiles, adormecidas y anestesiadas, y 
á los dos meses se vió completamente imposibilitada para andar. 
Al principio había estreñimiento, pero poco después se presentó 
incontinencia de las heces fecales, que duró dos semanas, en más 
o menos grado; padeció también retención de orina. En las manos 
y piés, y en los dedos de estos órganos, notó sensaciones de hor­
migueo, que alternaron con adormecimiento, sensaciones de calor, 
y frió y pinchazos. La enferma observó que al levantarse una ma­
ñana, después de una noche de intranquilidad, sus miembros esta­
ban más débiles, costándola más trabajo moverse. La parálisis se 
extendió rápidamente desde las extremidades inferiores á las supe­
riores. 

» Agosto, 25. Pudo abandonar el lecho por vez primera en cinco 
semanas, y moverse algo, apoyándose en una silla. Desde entonces 
ha mejorado lo suficiente para poder trasladarse al Hospital del 
Estado de Nueva York, para las enfermedades nerviosas, soste­
niéndola una persona á cada lado, y con gran trabajo. A su in­
greso, el 22 de Setiembre, se observó el siguiente estado: La mo­
vilidad y sensibilidad táctil estaba muy diminuida en ambas pier­
nas, pero la derecha era la más débil. Con el dinamómetro se ob­
servó que la mano izquierda tenía menos fuerza que la derecha, y 
esta menor que en estado normal. Continuaban en las manos, en los 
piés y en los dedos, las sensaciones de calor y frió, y de hormigueo, 
que alternaban con adormecimiento y pinchazos. Sentía dolor en el 
dorso, que aumentaba por la presión ó percusión, pero no experi­
mentaba sensaciones de quemadura al aplicar calor ó frió, la anes-

(1) Clinical Lectures on Diseases of the Nervous System. Quaterly Journal of Psycho-
logical Medecine. Enero, 1871, p. 22. 
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tesia era más marcada en los muslos que en las piernas, en las plan­
tas de los pies sentía picazón y padecía estreñimiento. La vejiga de 
la orina estaba normal, la contractilidad electro-muscular j sensibi­
lidad muy diminuidas. No sufría sensación de constricción alrede­
dor de la cinturara, espasmos, calambres, movimientos reflejos en 
las piernas, j dolor en las extremidades inferiores como al princi­
pio. E l grado de parálisis variaba de un tiempo á otro j disminuía 
la temperatura. La circunferencia de las piernas era mucho me­
nor, á causa de la atrofia de los músculos. E l corazón j los pul­
mones se bailaban sanos ; no se analizó la orina ». 

En aquella época consideré este caso como de congestión espi­
nal, pero es indudable que se trataba de una inflamación crónica de 
la sustancia gris anterior. E l tratamiento consistió en el empleo de 
la electricidad y el cornezuelo de centeno, curando la enferma á 
beneficio de estos medios. 

E l caso de E. Baxter, expuesto en la misma lección, es proba­
blemente un ejemplo de inflamación de la mitad derecha de la mé­
dula que interesaba el traetus anterior de la sustancia gris y el cor-
don posterior derecho. Había parálisis con atrofia de la extremidad 
inferior derecha, y anestesia marcada y vacilación al andar en la 
izquierda. Este enfermo curó también después de estar sometido 
durante un año en dicho hospital, al empleo del cornezuelo de cen­
teno y de la electricidad. 

Otro enfermo del mismo hospital, que me sirvió de tema para 
otra lección clínica, fué considerado por mí en aquella época, Í8 
de Febrero de 1871, como ejemplo de atrofia muscular progresiva, 
que principió por congestión. Los casos diez y diez y siete de los 
coleccionados por Seguin ( 1 ) , los vió éste dos dias después de 
muertos los enfermos y los consideró como ejemplos de congestión 
espinal. En las ediciones anteriores de esta obra le cito también l i ­
geramente, y más en extenso en otra publicación posterior (2). 

La afección principió por dolor agudo en el dorso y dolores lan­
cinantes en las piernas acompañados de debilidad. Notó también al 
principio cefalalgia, vértigo, confusión de ideas, etc. Las extre­
midades superiores é inferiores quedaron adormecidas y paraliza­
das, y la anestesia y parálisis de las extremidades superiores desapa­
recieron después. Seis meses más tarde volvieron á presentarse los 

(1) Op cit , págs. 8 y 10. Véase la nota del Dr. Seguin en la parte n de su Memoria. 
(2) Lectures ou Diseases of Aso Nervous Systein, Nuexa-York 1874, pág. 147, histo­

ria preparada por el Dr. Cross. 
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síntomas cefálicos, observándose á la vez contracciones fibrilares en 
las piernas y brazos, y de nuevo el adormecimiento. La parálisis 
de las extremidades inferiores aumentó de tal manera, que se vio 
obligado el enfermo á gastar muletas, y seis meses después le fué 
imposible abandonar el lecbo sin poder mover más que la cabeza. 
La vejiga y su esfínter se debilitaron, aunque sin paralizarse por 
completo ; la parálisis de los brazos desapareció de nuevo pero 
subsistió en las piernas, observándose entonces un principio de 
atrofia, siéndole imposible dar un paso en tres años, y continuando 
durante este tiempo las contracciones fibrilares en las piernas aun­
que con menos intensidad. Se restableció poco á poco basta poder 
andar con una muleta, y al ingresar en el hospital observó el Doc­
tor Cross, (1) el siguiente estado. 

«Los extensores de las piernas, los digástricos y soleos habían 
desaparecido casi por completo; la atrofia de los muslos era mar­
cada, siendo proporcionada á ella la parálisis. La marcha de este 
individuo era también característica de la enfermedad que padecía. 
Para andar levantaba el pié del suelo, por la acción de los flexores 
del muslo sobre la pelvis, para elevar los dedos que estaban com­
pletamente caídos, y de este modo doblaba las rodillas más que de 
ordinario. Las piernas estaban disminuidas de volumen, compren­
diéndose que habían desaparecido las fibras musculares por ser me­
nor la contractilidad eléctrica de estas partes. No pudo descubrirse 
atrofia en ningún otro punto del cuerpo ni el enfermo aquejaba el 
menor síntoma cefálico, no observándose tampoco parálisis ni sensa­
ciones anómalas en las extremidades superiores. La micción y defe­
cación eran normales. No había anestesia ni ninguna otra sensación 
de adormecimiento en las piernas. Su corazón y pulmones estaban 
completamente sanos. La excitabilidad refleja y la temperatura de 
las extremidades inferiores estaban disminuidas, y la circulación 
capilar era muy lenta, como lo demostraba el descenso térmico de 
algunos decígrados y el efecto de la compresión. No se notaban 
contracciones fibrilares ni sentía el enfermo dolores, calambres, sa­
cudidas ni ninguna otra sensación anormal desde hacía algún tiempo. 
Se notaban perfectamente el contorno de las tibias y peronés y la 
de las articulaciones de las rodillas á causa de la desaparición de 
los músculos en la parte anterior de la pierna; la parte posterior es­
taba aplanada por la misma causa. E l dolor del dorso había desapa­
recido por completo, pero aunque se encontraba bien y no sentía 

(1) Clinical Lectures, pág. 150. 
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dolor alguno, aumentaba la debilidad gradual de sus extremidades 
inferiores. El apetito era bueno y la inteligencia viva.» 

E l Dr. Seguin clasificó este caso en su reciente Memoria como 
ejemplo de parálisis espinal del adulto, de cuya opinión participé 
por completo. Describí la enfermedad como mal estudiada aunque 
se asemejaba mucho á la atrofia muscular progresiva; con la ataxia 
locomotriz á la que pertenecía según Charcot, no tenía nada de 
común. 

La fig. 49, á causa de la posición que tomó el enfermo, al retra­
tarlo, no representa bien el efecto de la enfermedad sobre las pier­
nas, pero la atrofia de los muslos está bien indicada. 

En los casos que he considerado (1) como ejemplos de «esclero-

Figura 49. 

sis espinal antero-lateral» existía probablemente inflamación del 
t r a c t u s anterior de la sustancia gris. En uno de ellos, que vi pri-

(1) A Treatise on Disecares of un Nervous System, Nueva-York 1871, y ediciones 
posteriores, págs. 475 y 476. 
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meramente en consulta con mi amigo el Dr. Walles F. Atlee, de 
Filadelfia y que permaneció después durante mucho tiempo á mi 
cargo, la lesión estaba limitada al principio á la parte más inferior 
de la médula espinal. La enfermedad se extendió gradualmente ha­
cia arriba hasta que por último^ tres años después, se afectaron los 
músculos de la deglución y respiración, falleciendo el enfermo. A l ­
gunos meses antes de esto pudo mover las piernas y los brazos y 
hasta sentarse. No hubo en época alguna alteraciones vexicales, ni 
dolores, ni contracción espasmódica de los músculos; la sensibili­
dad cutánea se afectó muy poco, y la atrofia aunque extensa no era 
acentuada ni me pareció nunca que fuera de índole muy activa. 

El otro caso recayó en un distinguido abogado de JSTueva Or-
leans, que me recomendó mi amigo el Dr. Cabell, de la Universi­
dad de Virginia. La enfermedad se había propagado gradualmente 
sin dolores ni anestesia, y sólo con ligeras contracciones muscula­
res al principio; la vejiga y el recto tampoco se afectaron en este 
caso, y el tratamiento fué ineficaz. E l enfermo se marchó al fin ai 
extranjero^ y falleció poco después en Lóndres. La atrofia no era 
tampoco marcada. 

En otro enfermo de Nueva Jersey había un estado paralítico 
análogo que interesaba sólo una mitad lateral del cuerpo, y que 
había principiado por la pierna. La atrofia era más acentuada, y 
avanzaba joarejoa^M con la parálisis. Los flexores y extensores del 
pié y los flexores de la pierna habían desaparecido casi por com­
pleto cuando v i al enfermo, que antes había consultado con distin­
guidos médicos, que diagnosticaron el caso de tumor de la médula 
ó de la columna vertebral. 

En 1871, decía, hablando de estos tres casos : « Los casos ante­
riores y algunos otros que he observado, deben indudablente in­
cluirse entre los que Duchenne llama parálisis espinal general ». 

Desde 1873 he tenido ocasión de observar bastantes casos de pa­
rálisis espinal de los adultos. Algunos de los más notables se citani 
en otras divisiones de esta sección. 

Causas. — En algunos casos de parálisis espinal de los adultos^ 
la enfermedad es consecuencia directa de la exposición al frío, bien 
aplicado directamente sobre el dorso, como por acostarse sobre un 
terreno frió y húmedo, ó por refrigeración de cualquier parte de la 
superficie del cuerpo. Frinberg (1) ha practicado sobre elparticu-

(1) Uéber Reglexláhmvmgen. Berlín. K l in . Wochenschrift, 1871, números 41, 42r 
44 y 45. 
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lar experimentos cuyos resultados^ si se confirmaran, serían muy 
instructivos. Afeitó la piel de un conejo y dirigió sobre ella una 
corriente de vapor de éter por medio de un aparato de Richardson, 
repitiendo á los tres días la misma operación ; un mes después pró­
ximamente presentó el animal incontinencia de orina y paraplegia, 
y falleció á los pocos dias, y en la autopsia se encontró inflamada la 
médula espinal en toda su longitud; había, en efecto, mielitis ge­
neral aguda. Hago mias las siguientes palabras de Vulpian (1) 
sobre el particular. 

c Este experimento tendría gran valor si los resultados obtenidos 
se hubieran observado en cierto número de animales tratados déla 
misma manera. Séanos permitido hasta entonces dudar, si hay en 
realidad relación de causa y efecto entre la refrigeración de la piel 
por la pulverización del éter y la paraplegia, que se presentó un 
mes después». 

E l caso de Bernhardt (2), varios de los de Seguin y cinco délos 
mios, fueron debidos á la exposición al frió. Dos casos de Meyer (3) 
se presentaron inmediatamente después del sarampión. En Rosa 
Peyton, cuyo caso he referido, la causa fué, al parecer, la supresión 
completa del flujo menstrual ; en algunos otros pueden invocarse 
como causas los golpes ó caldas, y en otros los excesos venéreos, 
la disentería, la sífilis y los esfuerzos musculares violentos. En la 
mayor parte de los casos no puede descubrirse causa alguna. Así 
al menos ha sucedido en los que he observado. 

Diagnóstico. — La parálisis espinal de los adultos se reconoce 
por el hecho de ser desde el principio muy extensa la pérdida del 
movimiento, y limitarse después, ó por principiar en una parte más 
limitada del cuerpo, casi siempre en una ó en las dos extremidades 
inferiores, y extenderse luego ; por preceder siempre la parálisis á 
la atrofia ; por afectarse la excitabilidad refleja ; por disminuir la 
contractilidad electro-muscular ; por no haber úlceras por decú­
bito ; por ser ligeras las alteraciones sensitivas, y por no afectarse 
casi nunca la vejiga ni el recto. 

Esta* afección se ha confundido muchas veces con la atrofia mus­
cular progresiva, pero teniendo en cuenta los datos anteriores, 
puede evitarse incurrir en un error. Debe tenerse en cuenta que en 

(1) Ob. cit., t. n , pág. 88. 
(2) Ueber cime der Spinalen-Kinderláhmung áhnliche Affection Erwachseux Archiv 

für Psychiatrie und Nervenkraukheiten, B. iv, 1873. 
(3) Ob. cit., pág. 221. 
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esta afección el carácter esencial es la atrofia, y que la pérdida del 
movimiento es debida á la diminución del volumen de los músculos. 

En la mielitis general aguda la parálisis de la vejiga y del esfín­
ter del ano, la tendencia á las úlceras por decúbito, los movimien­
tos espasmódicos de los músculos, las grandes perturbaciones de la 
sensibilidad, la sensación de constricción alrededor del cuerpo, y la 
gran conmoción general, son caracteres que bastan casi siempre 
para identificar la enfermedad. En la forma parcial de la mielitis 
aguda suelen ser también marcados los caracteres distintivos. 

Hallopeau (1) ha descrito con el nombre de mie l i t i s c r ó n i c a d i ­

f u s a varios casos, que son indudablemente ejemplos de parálisis es­
pinal de los adultos, á juzgar por sus síntomas y anatomía patoló­
gica, y el autor los admite como tales cuando dice (2) : 

«Las notables lesiones (coloración oscura, no se hizo examen 
microscópico) observadas en las astas anteriores, nos permiten 
creer que se hubieran descubierto alteraciones histológicas como 
en los casos de los Dres. Charcot y Joffroy ». 

La distinción entre las formas aguda, subaguda y crónica de la 
parálisis espinal de los adultos, es sólo cuestión de grado, pudiendo 
decirse lo mismo de la parálisis ascendente aguda. El hecho de que 
en esta última forma de la enfermedad se afecten los músculos res­
piratorios, es debido sólo á que el proceso morboso interesa la mé­
dula oblongada. E l Dr. Seguin dice lo siguiente respecto á este úl­
timo padecimiento : c< Es una afección que dura de diez á veinte 
dias, y que se caracteriza por síntomas casi idénticos á los de la 
parálisis espinal subaguda. Hay akinesia sin gran anestesia, que se 
presenta primero en los pies y piernas y se propaga hácia arriba, 
interesando todo el tronco y miembros, y produciendo en casi todos 
los casos la muerte por asfixia. Esta enfermedad, más funesta, se 
diferencia de la parálisis espinal por que ataca los músculos res­
piratorios». 

Ahora bien ; si en algún caso se detuviera la marcha de la en­
fermedad en un punto de la médula espinal á 12 milímetros del 
entrecruzamiento de los cordones anteriores, faltaría el signo diag­
nóstico indicado por el Dr. Seguin, y sería imposible diferenciar la 
forma en cuestión y la parálisis espinal de los adultos. E l mero 
hecho de afectarse los nervios respiratorios, no puede, á mi juicio, 
servir de base para que la parálisis ascendente aguda adquiera 

(1) Études sur les myelites chrionique diffuses, Archives Générales, 1871-72. 
(2) Ob. cit., t. i , 1872, rág. 72. 
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una posición nosológica distinta como no podría establecerse una 
nueva forma, porque se afecta el plexo braquial en un caso dado. 
Seguin no reconoce, al parecer, el hecho de que la parálisis ascen­
dente aguda de Landrj , es idéntica á la parálisis espinal general 
anterior subaguda de los adultos, aunque admite su parentesco. 

Petitfils (1) ha estudiado detenidamente la cuestión de la identi­
dad de las formas aguda y subaguda, y ha demostrado por los sín­
tomas j anatomía patológica, que no existe diferencia alguna esen­
cial entre ellas. 

La parálisis espinal de los adultos se' diferencia de la congestión 
espinal por el hecho de que en ésta se afectan casi siempre los es­
fínteres, la parálisis no suele completarse en parte alguna del 
cuerpo, falta la atrofia y se presentan perturbaciones de las fun­
ciones viscerales. En el primer período de una y otra afección exis­
ten grandes semejanzas, y suele necesitarse tiempo para hacer con 
seguridad el diagnóstico. En un caso que vi hace pocos dias en 
consulta con el Dr. Newcomb, de esta ciudad, presentaba el en­
fermo un cortejo de síntomas que me hizo sospechar que se trataba 
de una congestión espinal. Cuando se me presentó el enfermo, la pa­
rálisis y atrofia de la extremidad inferior derecha, la diminución de 
la temperatura de este miembro, y la falta de alteraciones vexica-
les, no me dejaron duda alguna respecto á que se trataba de un 
caso de parálisis espinal del adulto. 

Un caso referido por el Dr. Cuming (2), de Belfast, que pre­
sentaba todos los caracteres esenciales de la parálisis espinal de los 
adultos, fué considerado por él como congestión espinal. El enfer­
mo, de cuarenta años, observó una noche fría que sus manos se 
quedaron adormecidas y blancas, y cuando llegó á su casa notó 
que no podía manejarlas. Pocos dias después se durmió sobre una 
pared fría, y al despertarse observó que el adormecimiento había 
aumentado. En poco tiempo quedaron completamente paralizadas 
todas las partes situadas por debajo del cuello. No tardó mucho en 
recuperar el movimiento en sus miembros, y dos años más tarde 
podía andar perfectamente bien. Las extremidades superiores que­
daron más delgadas que antes, y la mano conservó la forma de 
garra. 

E l diagnóstico no debe, por lo tanto, hacerse á la ligera. 
(1) Considération sur l'atrophie des cellules motrices, Paris, 1873 , pág. 83. 
(2) Case of Extensivo Paralysis pour Morbid Conditioíi of the Spinal Cord , probably 

Congestión, Transactions of Ulster Society. Dublin Quaterly, Journal of Medical Scien­
ce, vol. XLVII, 1869, pág. 471. 
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P r o n ó s t i c o . — Mien t r a s la les ión no interesa los ó r g a n o s respi­
ra tor ios , e l p r o n ó s t i c o no es desfavorable en lo que se refiere á l a 
v ida del enfermo. Suele conseguirse casi siempre la c u r a c i ó n con 
m á s ó menos p a r á l i s i s , atrofia y deformidad , y en algunos casos, 
se recupera por comple to e l movimiento y l a in tegr idad muscular. 
A u n cuando e l proceso morboso l legue á l a a l tu ra de los nervios 
respiratorios, puede salvarse l a v ida del enfermo curando por com­
ple to ; en el caso referido por L a b a d i e - L a g r a v e , y en dos de m i 
p r á c t i c a que r e f e r i r é a l ocuparme del t r a t amien to , s u c e d i ó a s í . L a 
c u r a c i ó n p r inc ip ia á veces á los pocos dias , y c o n t i n ú a sin in te r ­
r u p c i ó n . 

S i se ve al enfermo en e l ú l t i m o p e r í o d o , cuando l a p a r á l i s i s y 
atrofia e s t á n l i m i t a d a s , la esperanza de c u r a c i ó n ó m e j o r í a depende 
por completo del estado de los m ú s c u l o s respecto á su c o n t r a c t i l i ­
dad e l é c t r i c a . Si los m ú s c u l o s afectos se contraen con la corriente 
p r i m i t i v a ó con l a i n d u c i d a , es casi segura l a c u r a c i ó n ; pero si no 
responden á los estimulantes e l é c t r i c o s , no hay la menor esperanza. 
L o s principios del p r o n ó s t i c o , son , por l o t a n t o , i d é n t i c o s á los de 
l a forma i n f a n t i l de l a enfermedad. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — Poco puede a ñ a d i r s e en 
este c a p í t u l o á lo indicado sobre e l mismo asunto a l t r a t a r de la 
pa rá l i s i s espinal i n f a n t i l . L o s caracteres de l a enfermedad bastan, 
como hemos v i s t o , para local izar l a l es ión en el t ractus anterior de 
la sustancia g r i s , y esta t e o r í a , basada en l a fisiología y a n a l o g í a 
de l a afección con la pa rá l i s i s espinal i n f a n t i l , ha sido plenamente 
confirmada por una autopsia hecha hace poco t iempo por G o m -
baul t ( 1 ) , uno de los d i s c ípu lo s de la S a l p e t r i é r e . 

E l enfermo, de sesenta y siete a ñ o s , fué acometido repentina­
mente e l 1.° de Enero de 1865 , de pa rá l i s i s de las cuatro ex t r emi ­
dades, que p r i nc ip ió por las piernas y se e x t e n d i ó á los brazos, 
bajo la forma de peso y adormecimiento. M e d i a hora d e s p u é s no 
pudo tenerse en p i é . N o h a b í a habido p r ó d r o m o s y el enfermo dis­
f r u t ó una salud perfecta hasta el momento de l ataque. L a lengua 
y los m ú s c u l o s de la d e g l u c i ó n y r e s p i r a c i ó n , no se para l izaron; l a 
vej iga y el recto no se afectaron, y l a sensibilidad c u t á n e a q u e d ó 
in tac ta . 

L a pa rá l i s i s de los m ú s c u l o s se h izo en seguida comple ta , y e l 

(1) Note sur un cas de paralysie spinale de l'adult suivi d'autopsie. Archives de Phy-
siologie, t. v , 1873 , pág. 80. 

liATkmowv. — E n f e r m e d a d e s d e l s i s t e m a nervioso.—'YOTSAO i r . 4 
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enfermo i n g r e s ó en el hosp i ta l á los quince dias. T e n í a algo de fie­
b r e , pero no p a d e c i ó j a m á s ú l c e r a s por d e c ú b i t o . 

D e s p u é s de dos a ñ o s pasados en i n m o v i l i d a d completa , r e c u p e r ó 
el enfermo en cier ta e x t e n s i ó n el uso de sus miembros , empezando 
l a m e j o r í a por las extremidades superiores. Cuando i n g r e s ó en la 
S a l p e t i é r e , cinco a ñ o s y medio d e s p u é s de pr inc ip ia r l a enfermedad, 
p o d í a andar , aunque con t r aba jo , a p o y á n d o s e en un b a s t ó n , y d u ­
rante el p r imer a ñ o de su estancia en el hosp i t a l , m e j o r ó hasta el 
pun to de poderse vest i r s ó l o y dar algunos paseos cortos por el 
pa t io . 

A l reconocerle el 13 de M a y o de 1872 , se o b s e r v ó que la emi­
nencia tenar h a b í a desaparecido comple tamente , que los m ú s c u l o s 
i n t e r ó s e o s estaban atrofiados y que l a mano t e n í a forma de garra; 
los m ú s c u l o s de los antebrazos, brazos , hombros , cuello y pecho 
estaban t a m b i é n atrofiados. 

E n las extremidades inferiores se notaba atrofia de l a pantor-
r i l l a i zqu ie rda , que era blanda y flácida ; los muslos no se h a b í a n 
afectado. 

L a con t rac t i l idad e lect ro-muscular h a b í a desaparecido por com­
ple to en las manos y brazos, y estaba disminuida en las d e m á s par­
tes de las extremidades superiores y en las p iernas , l a sensibilidad 
c u t á n e a p e r s i s t í a . 

Es te i n d i v i d u o , fa l lec ió a l poco t i empo de ot ra enfermedad. 
E n l a autops ia , se encontraron las membranas de l cerebro y m é ­

du la espinal sanas, no o b s e r v á n d o s e á simple vista l e s ión a lguna 
en estos ó r g a n o s . 

E l examen h i s t o l ó g i c o de l a m é d u l a espinal , se hizo d e s p u é s de 
endurecerla en una d i so luc ión de á c i d o c r ó m i c o y de colorearla con 
c a r m í n . 

L a sustancia b lanca no p r e s e n t ó en toda su e x t e n s i ó n s e ñ a l a l ­
guna de enfermedad; só lo los cordones de las fibras horizontales 
que salen de las astas anteriores y fo rman las fibras de o r igen de 
las r a í c e s anter iores , presentaban una d i m i n u c i ó n notable de su 
vo lumen. L a comisura posterior y las astas posteriores, eran nor­
males. L a les ión estaba l i m i t a d a casi por completo a l á r e a de las 
astas anteriores, y en este s i t i o , só lo á las c é l u l a s nerviosas mayores, 
l lamadas motoras . L a s paredes de los vasos eran normales; t e n í a n 
su grosor o rd ina r io , y en l a v a i n a , no se d e s c u b r í a n cuerpos g f a-
nulosos. N o h a b í a tampoco en la neurogl ia s e ñ a l alguna de l a exis­
tencia de un proceso i r r i t a d v o , á j u z g a r por l a fa l ta de p r o l i f e r a c i ó n . 
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La alteración de las células nerviosas era la, que se observa en 
la atrofia progresiva de estos elementos-pigmentación amarilla. La 
lesión era difusa ; interesaba en varios sitios los elementos nervio­
sos, de los cuales había desaparecido cierto número; en algunos 
cortes, sólo pudieron descubrirse 15 á 20. 

Las células que no presentaban esta pigmentación amarilla, eran 
más pequeñas que en estado normal. 

Es el primer caso en que se ha examinado por completo, bajo el 
punto de vista de la anatomía patológica, la médula espinal de los 
adultos ; Chalvet (1) había descubierto lesiones de las astas ante­
riores en un enfermo, que padeció de parálisis ascendente antes 
del caso de Gombault. 

Estos datos son suficientes para permitirnos colocar la parálisis 
espinal de los adultos en una situación anatomo-patológica definida, 
como debida á la inflamación del t r ac tus anterior de la sustancia 
gris, y á la atrofia y desaparición consecutivas de las células que 
componen sus elementos nerviosos. 

Respecto á la patología de la enfermedad de que se trata, nada 
puede añadirse á los hechos expuestos en el capítulo de la parálisis 
espinal infantil. 

Tratamiento. — E l tratamiento de la parálisis espinal de los 
adultos, puede dividirse en dos partes: la relativa á los medios más 
convenientes en el primer período ó agudo, y la correspondiente 
al segundo período ó crónico. 

He tenido ocasión de tratar cuatro casos de esta enfermedad 
desde el principio, consiguiendo siempre detener sus progresos y 
evitar la atrofia de los miembros. En dos, la afección era del ca­
rácter más grave, y los cito, por lo tanto, detenidamente como 
ejemplo de los principios terapéuticos que deben seguirse : 

A . G. S., de treinta y cinco años próximamente, notó al levan­
tarse una mañana, y al intentar pasear por la habitación, una l i ­
gera debilidad en ambas piernas, que aumentó durante el dia, sién­
dole imposible por la tarde, permanecer en pié. A l a siguiente ma­
ñana, nota la misma debilidad en ambos brazos, que quedaron pa­
ralizados por completo á las pocas horas ; las cuatro extremidades 
se paralizaron completamente. No había aberraciones de la sensi­
bilidad, ni parálisis de la vejiga ó esfínteres, ni espasmos motores 
en parte alguna. Las partes paralizadas perdieron por completo 
la excitabilidad refleja, disminuyendo notablemente la contractili-

(1) Thése de Paris, 1872, citado por Gombault. 

n 
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dad electro-muscular , sobre todo en los m ú s c u l o s de las piernas. 
L a r e s p i r a c i ó n , d e g l u c i ó n , voz y m o t i l i d a d del cuel lo y cara , no 
se afectaron lo m á s m í n i m o . L a inte l igencia s igu ió t an despejada 
como antes. H u b o una l igera fiebre que h a b í a desaparecido cuando 
v i al enfermo. N o h a b í a antecedentes s i f i l í t icos . 

P r i n c i p i é inmediatamente el t r a t a m i e n t o , prescribiendo el ioduro 
p o t á s i c o á l a dosis de 5 dec igramos , que se e l e v ó de una manera 
g r a d u a l , y e l ex t rac to l í q u i d o de cornezuelo de centeno á l a dosis 
de 4 gramos tres veces al d ia . 

A l a siguiente m a ñ a n a , l a r e s p i r a c i ó n , d e g l u c i ó n y movimientos 
de la lengua eran algo dif íc i les . L a i r r egu la r idad y poca a m p l i t u d 
de la r e s p i r a c i ó n aumentaron durante e l dia y la noche, y cuando 
v i al enfermo á la m a ñ a n a s igu ien te , estos s í n t o m a s le molestaban 
bastante. L o s latidos del c o r a z ó n eran m u y irregulares y e l pulso 
suf r í a interrupciones frecuentes. A los siete dias de la enfermedad 
se paral izaron de pronto los dos lados de la cara , a f e c t á n d o s e m á s 
el derecho. 

D u r a n t e todo este t iempo se c o n t i n u ó adminis t rando e l ioduro 
p o t á s i c o y e l cornezuelo, e l e v á n d o s e la dosis de é s t e á 8 gramos 
cuatro veces a l dia á causa de los s í n t o m a s bulbares . 

A los nueve dias de enfermedad se o b s e r v ó una l igera m e j o r í a 
de los f e n ó m e n o s debidos á l a c o m p l i c a c i ó n de la m é d u l a oblonga-
da. L a r e s p i r a c i ó n se hizo m á s f á c i l , la d e g l u c i ó n menos d i f í c i l , l a 
p r o n u n c i a c i ó n m á s perfecta y la p a r á l i s i s fac ia l de l lado izquierdo 
p r inc ip ió á desaparecer; pudo cerrar el ojo de este lado y elevar y 
arrugar el entrecejo. 

A los diez dias h a b í a desaparecido casi por completo l a pa rá l i s i s 
facial de ambos lados y el enfermo p o d í a respirar con l i b e r t a d , ha­
b la r con p e r f e c c i ó n y deg lu t i r sin inconveniente a lguno; las ext re­
midades inferiores h a b í a n recuperado t a m b i é n a l g ú n movimien to 
y p o d í a mover los dedos y doblar los pies. 

Se a p l i c ó durante media hora cada dia l a corr iente g a l v á n i c a , 
in te r rumpida r á p i d a m e n t e , á los m ú s c u l o s de las extremidades su­
periores é inferiores, continuando á l a vez con e l ioduro p o t á s i c o y 
el cornezuelo de centeno. Se p r a c t i c ó el amasamiento de los miem­
bros y se les hizo ejecutar de vez en cuando movimientos pasivos. 

A los trece dias presentaba el enfermo e l siguiente estado : E s ­
tando en cama p o d í a mover las extremidades inferiores, p r a c t i ­
cando con l e n t i t u d , aunque con p r e c i s i ó n , todos los movimientos 
de que eran capaces. L e era imposible mover los brazos, pero sí ex-
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tender y doblar l igeramente los dedos de ambas manos. L o s s í n t o ­
mas bulbares h a b í a n desaparecido por completo. L a exc i t ab i l idad 
refleja y l a con t rac t i l idad electro-muscular eran perfectas, aunque 
para p roduc i r l a c o n t r a c c i ó n de los m ú s c u l o s t i b i a l anter ior y pe­
roneo se necesitaban corrientes g a l v á n i c a s fuertes. Todos los d e m á s 
m ú s c u l o s r e s p o n d í a n perfectamente á l a corriente f a r á d i c a . Se sus­
pendieron el ioduro p o t á s i c o y e l cornezuelo de centeno. 

E l enfermo c o n t i n u ó mejorando y á los cua t ro meses p o d í a an­
dar algunos k i l ó m e t r o s y mover perfectamente sus brazos y manos; 
h a b í a , sin embargo, una l igera atrofia de los m ú s c u l o s de las pan-
to r r i l l a s , pero nada m á s . Se s igu ió empleando todos los dias l a co­
rriente f a r á d i c a y á beneficio de su empleo , a d q u i r i ó m á s fuerza e l 
enfermo, hasta e l pun to que un a ñ o d e s p u é s no s e n t í a deb i l idad en 
parte alguna de su cuerpo. E n la actual idad se encuentra perfec­
tamente bien y me ha servido para exp l ica r , hace pocos dias, una 
lecc ión c l í n i ca sobre este asunto en el Colegio M é d i c o de l a U n i ­
versidad. 

B . B . , de cuarenta y cinco a ñ o s , fué atacado de una p a r á l i s i s 
del lado derecho que se d e s a r r o l l ó g radua lmen te ; p r i n c i p i ó por l a 
pierna y se e x t e n d i ó poco á poco en el transcurso de varios meses 
hasta interesar toda l a ex t remidad inferior y el b razo ; no hubo 
nunca pa rá l i s i s comple ta ; fué á los b a ñ o s termales de Arkansas , 
pero no t u v o m e j o r í a alguna. R e g r e s ó á N u e v a Y o r k en A b r i l 
de 1875 y habiendo empeorado se me l l a m ó para asistirle. 

Cuando lo v i t e n í a tan paralizada la ex t r emidad infer ior dere­
cha, que no p o d í a andar solo, el brazo de este lado estaba casi 
i n ú t i l . L a r e s p i r a c i ó n era laboriosa é i r r e g u l a r ; le era casi impos i ­
ble deglu t i r y no c o m í a , por las grandes molestias que le ocasiona­
ban las tentat ivas de d e g l u c i ó n ; no p o d í a sacar l a lengua y la p r o ­
n u n c i a c i ó n era i n in t e l i g ib l e . A causa de la impos ib i l idad para de­
g lu t i r le s a l í a constantemente la saliva de la boca , y como no po­
d ía toser sin grandes y dolorosos esfuerzos, el moco acumulado en 
las v í a s a é r e a s amenazaba sofocarle. L a enfermera lo e x t r a í a de 
vez en cuando de l a faringe con el dedo. H a b í a una l igera exc i ta ­
ción f eb r i l . 

A u n q u e la pa rá l i s i s era m á s marcada en e l lado derecho, o b s e r v é 
que el izquierdo se h a b í a afectado t a m b i é n . E l cosquilleo de las 
plantas de los p iés no p r o d u c í a movimientos reflejos. L a con t rac t i ­
l idad electro-muscular h a b í a desaparecido casi por completo en e l 
lado derecho y era bastante menor que de ordinar io en e l izquierdo. 
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No había parálisis facial; la vejiga y el esfínter fuucionabati de una 
manera normal; no había úlceras por decúbito, ni alteraciones de 
la sensibilidad, ni dolores, ni espasmos musculares. 

Este enfermo nunca padeció alteraciones mentales, excepto una 
gran impresionabilidad é irritabilidad de temperamento; su inteli­
gencia y memoria eran perfectas. 

Se administró el ioduro potásico como en el caso anterior, pero 
combinado con el bromuro, á la dosis de 7 decigramos y medio. 
Prescribióse también el cornezuelo de centeno bajo la forma de 
extracto líquido. Rogue á mi amigo el Dr. Clinton Wagner, que 
examinara detenidamente la garganta de este enfrrmo y que se h i ­
ciera cargo de él en lo que se refería al tratamiento de los sínto­
mas faríngeos, y observó que las fauces, faringe y laringe, estaban 
congestionadas y las cuerdas vocales á medio paralizar. Recomen­
dó inhalaciones de vapor, que se emplearon y produjeron un gran 
alivio, desprendiendo el moco y haciéndolo menos viscoso. 

Como aumentó la dificultad para deglutir se hicieron preparacio­
nes para alimentar al enfermo por medio de una sonda esofágica. 
Los esfuerzos respiratorios se hicieron más dolorosos y á veces creí 
inminente la muerte por asfixia, porque la lengua, inmóvil, llenaba 
la boca como una masa flácida y enrojecida, y el enfermo, á causa 
de la parálisis de sus miembros, permanecía completamente inmó­
vil en el lecho. Principió, sin embargo, á mejorar, muy lentamen­
te y como en el caso anterior, por la desaparición gradual de los 
síntomas bulbares. Se principió á emplear la faradizacion sobre 
la lengua, garganta y extremidades, continuándose usando los me­
dicamentos al interior. A principio de Junio podía emplear sus 
piernas para estar en pié y sus manos y brazos para sostenerse, le 
era, sin embargo, imposible servirse de ellas para comer. A princi­
pio de Julio podía andar apoyándose en un bastón y se servía por 
completo de sus manos. Marchó á los baños de Saratoga á media­
dos de Julio y tuvo allí una recaída que consistió en la parálisis 
repentina de la extremidad inferior izquierda, que le impidió de 
nuevo andar. Le asistieron los Dres Whiting y Leute y fui también 
á verle. Volvió á emplearse el ioduro potásico, que se había sus­
pendido y á beneficio de este medicamento, del cornezuelo de cen­
teno, de las inyecciones hipodérmicas de estricnina y de las corrien­
tes farádicas, principió de nuevo á poder andar, aunque su mejoría 
fué muy lenta á causa de la atrofia excesiva de los músculos de la 
pierna, sobre todo de los gemelos. 
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Debe indicarse incidentalmente que después de principiar á de­
bilitarse sus piernas se cayó una vez, chocando con fuerza su lado 
derecho contra el borde de un cubo de madera. Lo exploré deteni­
damente cuando pudo hacerse, y descubriendo fluctuación en el 
hígado extraje casi un litro de pus con el aspirador. No presentó 
síntoma molesto alguno y el pus no volvió á acumularse. 

El tratamiento que en mi opinión es preferible en el período ini­
cial ó progresivo de la parálisis espinal del adulto, es el empleo del 
ioduro potásico y del cornezuelo de centeno á grandes dosis. El 
primero lo empleo en los casos citados en cantidad de 15 gramos y 
el último en la de 30. El Dr. Seguin (1) refiere un caso ocurrido 
en la práctica del Dr. T. A. Me. Bride, al que vio en consulta, y 
en que se administró de igual manera el extracto líquido de corne­
zuelo, curando el enfermo. Este tratamiento se basa en la teoría 
de que el primer período de la enfermedad en cuestión se carac­
teriza por una congestión limitada al t r ac tus anterior de la sustan­
cia gris. 

En cuanto los músculos presentan el más ligero signo de recu­
perar su poder debe emplearse la electricidad. La forma á que debe 
recurrirse varía por completo según las circunstancias de cada caso 
individual. Si los músculos paralizados se contraen con la corriente 
farádica es la forma preferible; pero si no debe recurrirse á la co­
rriente primitiva, interrumpida ó galvánica, empleándola en el 
grado de intensidad necesaria para producir contracciones muscu­
lares. 

En uno de los otros casos de los cuatro que he tratado, hallán­
dose la enfermedad en su período de progreso, empleé el cauterio 
actual sobre la columna vertebral, aplicándolo sobre el sitio afecto 
lo más cerca que pudo determinarse por la extensión de la paráli­
sis. El efecto fué al parecer excelente, conteniéndose la enferme­
dad en su marcha invasora; pero un caso de este género no puede 
considerarse más que como prueba de indicación, sin embargo, por 
lo que he visto respecto á la eficacia del cauterio actual en otras 
enfermedades de la médula, me inclino á emplearlo en todos los 
casos idénticos futuros de parálisis espinal de los adultos. En el 
período crónico es de gran valor. 

Después de contenerse la marcha de la enfermedad el mejor tra­
tamiento es el empleo constante de la electricidad sobre los múscu­
los paralizados con objeto de recuperar el movimiento y de evitar 

(1) Ob. cit., pág. 22, CASO xxn. 
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ó curar la atrofia j las inyecciones hipodérmicas de estricnina, en 
dosis que se elevan de una manera gradual hasta que se producen 
los efectos fisiológicos del medicamento, disminuyéndolas entonces 
y volviéndolas á aumentar de nuevo, y las aplicaciones repetidas 
del cauterio actual á la columna vertebral. 

Respecto á este último agente, mi método consiste en dirigir pri­
mero la pulverización de éter sobre la parte que ha de cauterizarse 
y en aplicar después el cauterio de hierro con punta de platino ca­
lentado al rojo blanco por medio de una lamparilla de alcohol ó del 
hornillo de Bussen. Se aplica tres ó cuatro veces en cada sesión 
sobre las apófisis espinosas y sobre las partes que tienen relaciones 
fisiológicas con las regiones paralizadas. 

No he visto un caso de parálisis espinal de los adultos que sea 
completamente refractario á este tratamiento, y la mayor parte 
curan por completo. La fig. 50 representa con toda fidelidad el as­
pecto de las piernas de una mujer que me consultó el 20 de Setiem­
bre de 1874,- y que padecía, desde tres años antes, parálisis espi-

F i g u r a 50. 

nal de los adultos. Como se ve, tenía atrofiadas por completo las 
pantorrillas y su marcha era difícil por lo tanto. Se la trató, en 
primer lugar, con la corriente galvánica y después con lafarádica. 
Se hicieron inyecciones diarias de estricnina en los miembros, se-
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gun el método indicado, principiando por t/i3 de grano, y se aplicó 
el cauterio actual seis veces sobre la parte inferior de la región 
dorsal y superior de la lumbar. En menos de tres meses pudo andar 
tan perfectamente como antes, y sus pantorrillas, que medían cada 
una sólo 287 milímetros en su circunferencia mayor, llegaron á me­
dir 375 la derecha y 389 la izquierda. 

La electricidad se ha empleado casi por todos los médicos que 
han observado la enfermedad de que se trata. Bernhardt (1) , por 
ejemplo, refiere un caso de curación debido principalmente á este 
medio, y Eisenlohr (2) otro de la clínica de Friedreich ; Frey (3) 
tres casos de la clínica de Kussmaul en Freiberg; Seguin (4) va­
rios casos en los que la electricidad se empleó casi de una manera 
exclusiva en el tratamiento y con buenos resultados ; Lincoln (5) 
obtuvo la curación completa después de una atrofia marcada; Ley-
den (6) un caso grave con curación parcial, pudiendo andar el 
enfermo con muletas algo mejor que antes del tratamiento; y Du-
chenné (7) varios casos. 

He tratado así en mi práctica, con buenos resultados, algunos 
casos en los que la parálisis y atrofia eran limitadas, y rara vez las 
comentes eléctricas han sido ineficaces. En un caso notabilísimo 
que me recomendó mi amigo el Dr. Cristóbal Johnston, de Balti-
more, se regeneró en poco tiempo el gemelo á beneficio de la cor­
riente galvánica interrumpida, de manera que diariamente podía 
medirse la fuerza con un instrumento inventado por el enfermo y la 
mejoría fué indudable. 

Son útiles, ademas de la electricidad, los movimientos pasivos 
y el amasamiento, debiendo animarse al enfermo á usar los múscu­
los afectos repetidas veces al dia, hasta fatigarse. 

(1) Ueber eine der spinalen Kmderláhmung áhuliche Affection Erwanhsener, A r c h . 
für Psychiatrie und Nervenkrankhesten, B . i v , H. 2, 1873, pág. 370. 

(2) Zur Lehre ron der acuten spinaleu paralysie. Arch. für Psychiatrie, Bd. iv, 1874, 
pág. 219. 

(3) Ueber temperare Erwachsener, die der temporaire Spinaltáhmun der Kinder 
analog sind, und von myelitis der Vorderhórner auszugehen schine, Berliner Klinische 
Wochenschrift, núms. 1, 3, 1874. 

(4) Ob. cit.. CABOS XIX. XX; XXII. 
(5) A Case of Spinal Parálisis in an Adult ; resemblerig the so-called Infantile paraly-

sis. Boston Médical and Surgical Journal, 25 Marzo 1875. 
(6) Kl in ik derNervenkrankheiten, zweiterBand, Berl in, 1875, pág. 199. 
(7) Ob. cit., pág. 458. 
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C . P A E Á L I S I S E S P I N A L P S E U D O - H I P E R T R Ó F I C A . 

E n las primeras ediciones de esta obra e s t u d i é dicha enfermedad 
en el c a p í t u l o de la h iper t rof ia del te j ido conjunt ivo muscular , aun­
que sospechando fuera una de las afecciones de las c é l u l a s t róf icas 
y motoras de la m é d u l a . 

A u n q u e conocida anter iormente , el pr imero que la e s t u d i ó de 
una manera perfecta fué Duchenne ( 1 ) , quien la de sc r ib ió con el 
nombre de pa rap leg ia h i p e r t r ó f i c a de l a i n f a n c i a , de causa cere­
b r a l . D e s p u é s se la h & l l o m & d i o p a r á l i s i s p s e u d o - h i p e r t r ó f i c a ó mio-
e s c l e r ó s i c a ( 2 ) . Jaccoud ( 3 ) l a l l ama esclerosis muscu la r p rog re ­
siva. E l D r . Foster (4) la da e l nombre de p a r á l i s i s con h iper t ro f ia 
muscular aparente, y B a r t h (5) a t rof ia muscular grasa. 

Considerando la a fecc ión como consistente en su esencia en una 
enfermedad de las c é l u l a s nerviosas y t r ó f i c a s , que se manifiesta 
por hiper t rof ia del te j ido con jun t ivo muscular á expensas de las 
fibras del m ú s c u l o , l a he inc lu ido provisionalmente en este c a p í t u l o . 
M i experiencia personal sobre esta enfermedad, se reduce á seis 
casos, y creo que es r a r í s i m a , en los Es tados-Unidos só lo se han re­
ferido otros 11 casos : uno por los Dres . W . I n g a l l s y S. Gr. Webbe r , 
de Bos ton ( 6 ) , e l ú l t i m o de los cuales ha escrito, en r e l a c i ó n con la 
h is tor ia del caso, una notable m o n o g r a f í a de esta enfermedad; 
o t r o , por el D r . W . P e p p e r ( 7 ) , de F i l a d e l f i a ; o t r o , por el doctor 
S. W e i r M i t c h e l l ( 8 ) ; o t r o , por el D r . C. H . D r a k e ( 9 ) ; o t ro , por 
el D r . C. T . Poore ( 1 0 ) , de N u e v a Y o r k ; cua t ro , por los doctores 
Steele y K i n g s l e y ( 1 1 ) , de M i s s o u r i , y dos por e l D r . Ge. S. Grer-
nhard ( 1 2 ) , de F i lade l f i a . T e n g o noticias de 17 casos americanos. 

(1) Ob. cit., pág. 353. 
(2) Archives Générales, etc., 1863. 
(3) Ob. cit., pág. 365. 
(4) Lancet, 8 Mayo 1869. 
(5) Beitráge zur Kenntnis der atropina musculorem lipomatosa. Arch. der Heilkude, 

1871, pág .120 . 
(6) A Case of Progressive Muscular Sclerosis, with á Paperon the saine. Boston Méd. 

and Surgical Journal, 17 Noviembre 1870. 
(7) Clinical Lécture on á Case of Progressive Muscular Sclerosis, Filadelfia, y Phila-

delphia Mócical Times, 15 Junio y 1.° Julio 1871. 
(8) Photographie Review, Octubre 1871. 
(9) Philapelphia Médical Times, 29 Agosto 1874. 
(10) New York Médical Journal, Junio 1875. 
(11) Philadelphia Médical Times, 16 Octubre 1875, pág. 29. 
(12) Alienist and Neurologist, Enero 1880. 
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S í n t o m a s . — E l p r imer s í n t o m a que se observa es debi l idad de 
las extremidades infer iores , que impide andar con f a c i l i d a d , ó s in 
tropezar ó caer. L a s piernas se separan bastante a l andar ó es tar 
en p i é , dando un aspecto especial á l a m a r c h a , algo parecida á l a 
de u n pa to . 

N o t a rda en observarse aumento de vo lumen de una de las p a n -
t o r r i l l a s , a f e c t á n d o s e poco d e s p u é s l a o t ra p ie rna , i n t e r e s á n d o s e , 
por ú l t i m o , los m ú s c u l o s de los muslos y regiones g l ú t e a s . 

A l ponerse de p ié ó andar e l n i ñ o se observa una curva notable 
de l a columna ver tebra l en la r e g i ó n lumbo-sacra , de manera que , 
como advier te Duchenne , si se dir ige una p lomada desde l a par te 
m á s posterior de la apóf is is espinosa de una v é r t e b r a , pasa por de­
t r á s del sacro. Considera este f e n ó m e n o como debido á l a deb i l idad 
de los m ú s c u l o s erectores de la columna ver tebra l . Pueden afec­
tarse t a m b i é n los m ú s c u l o s del tronco y los de las extremidades su­
periores —• siendo los deltoides los primeros que se afectan en la 
general idad de los casos, y siguiendo l a enfermedad una marcha 
mucho m á s lenta en las extremidades abdominales. 

A medida que avanza la hiper t rof ia , se hace m á s marcada la p a ­
rá l i s i s , y e l n i ñ o se ve por ú l t i m o obligado á permanecer en d e c ú ­
b i t o dorsal ; pueden producirse deformidades por ro tu ra de l e q u i ­
l i b r i o muscular , y las tentat ivas de flexión y e x t e n s i ó n son dolo-
rosas. 

L a pie l que cubre las partes afectas, presenta á veces un aspecto 
jaspeado especial, como e! que suele presentar en estado n o r m a l 
cuando se la expone a l f r ió . 

D e s p u é s de un p e r í o d o cuya d u r a c i ó n v a r í a de dos á cinco ó seis 
a ñ o s , p r inc ip ian á d isminuir de volumen los miembros h i p e r t r o f i a ­
dos, y á veces presentan el mismo aspecto que en l a p a r á l i s i s espi­
na l i n f a n t i l . Es t e f e n ó m e n o no es, a l parecer, constante, pero es 
marcado en u n enfermo que asisto en la actual idad. Cuando la en­
fermedad se propaga por las extremidades inferiores, los m ú s c u l o s 
afectos no se h iper t rof ian á veces, sino que d isminuyen, por e l con­
t r a r io , de volumen, como en la pa rá l i s i s espinal i n f an t i l . S é ven , en 
efecto, en el mismo ind iv iduo algunos m ú s c u l o s paralizados é h i ­
pertrofiados y otros paralizados y atrofiados. 

L a con t rac t i l idad e l é c t r i c a por l a corriente inducida e s t á siem­
pre disminuida, pero, s e g ú n algunos observadores, se h a l l a aumen­
tada cuando se emplea la p r i m i t i v a . E n los casos que he observado, 
las dos corrientes eran ineficaces para hacer contraer en el g rado 
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norma l los m ú s c u l o s afectos. L a sensibilidad c u t á n e a no sufr ió a l ­
t e r a c i ó n alguna. 

L a marcha de la enfermedad es lenta , durando, por t é r m i n o me­
d io , unos cinco ó seis a ñ o s . A medida que avanza se observan s ín ­
tomas que indican p é r d i d a de las facultades intelectuales , mani ­
f e s t á n d o s e t a m b i é n la p e r t u r b a c i ó n cerebral por las alteraciones 
oculares j la cefalalgia. 

L a muerte es producida por c o m p l i c a c i ó n de los m ú s c u l o s res­
pirator ios , aniqui lamiento ó a lguna a fecc ión in tercurrente . 

W e i r M i t c h e l l ha referido en l a Revista F o t o g r á f i c a , de F i l a -
d e l í i a , 1 8 7 1 , un caso que ha vue l to á examinar recientemente el 
D r . J . S. Gerha rd ( 1 ) . E l c a r á c t e r m á s notable de este caso, que 
r e c a y ó en un n i ñ o , hoy de trece a ñ o s de edad, era el estar hiper­
t rof iada la lengua y todos los m ú s c u l o s de l a ca ra , sobre todo los 
temporales. L a p r o n u n c i a c i ó n era d i f í c i l , á causa de l a h iper t rof ia 
de la lengua, c o s t á n d o l e t a m b i é n t raba jo a l enfermo comer. E l i m ­
pulso c a r d í a c o era algo mayor que e l no rma l . Este caso es notable 
respecto á la h iper t rof ia de los m ú s c u l o s faciales, y s e r í a ú n i c o si 
no hubiera yo observado otro en e l que estaba hiper t rof iada la m i ­
t a d izquierda de la cara. 

E n el caso que he observado, 7 M a r z o 1871 , el enfermo, n i ñ o de 
siete a ñ o s , t e n í a una gran a v e r s i ó n á aprender á anda r ; á los tres 
a ñ o s no p o d í a permanecer en p i é m á s que unos cuantos segundos, 
y para esto era necesario que tuv ie ra separadas las piernas y que 
se apoyase sobre cualquier mueble . Cuando lo v i t e n í a cinco años 
de edad, y sus piernas eran m á s gruesas que de ordinar io . L a h i ­
per t rof ia p r i n c i p i ó por l a pan to r r i l l a derecha, d e s p u é s a t a c ó la i z ­
quierda , y , por ú l t i m o , los m ú s c u l o s g l ú t e o s , afectando antes los 
de los muslos. Las extremidades superiores no se h a b í a n interesado 
a ú n , pero l a curva espinal era marcada. L a s figuras 51 y 52 repre­
sentan vistas de este enfermo, re t ra tado de espaldas y de pe r f i l . 
N o pudo permanecer en p i é mientras que le r e t r a t aban , pero l a 
cu rva espinal e s t á bien marcada y las posiciones son las que t o ­
maba e s p o n t á n e a m e n t e . F a l l e c i ó de p n e u m o n í a en la p r imavera de 
1875 , h a b i é n d o l e sido imposible los tres a ñ o s anteriores permane­
cer en p i é ó sentarse. L o s m ú s c u l o s de las extremidades superio­
res se para l izaron dos a ñ o s antes de su muer te , pero en vez de au­
mentar de vo lumen sufrieron una atrofia r á p i d a . 

(1) Pseudo-hypertrofíe paralysis, Philadelphia Medical Times, 16 Diciembre 1875, pá­
gina 31. 
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E l 3 de Mayo de 1871 vino á consultarme mi amigo el Dr. Frask, 
de Astona, acompañando al enfermo^ un niño de seis años, hermoso 
é inteligente. Algunos meses antes se observó que este niño se caía 
con frecuencia mientras jugaba, y que sentía debilidad en las pier­
nas al subir la escalerá. Los padres no podían explicarse esta de-

JFigura 51. F igura 52. 

bilidad, porque tenía desarrolladas en exceso las piernas. Observé 
que el niño las tenía separadas más de lo ordinario, que las se­
paraba más al andar y que su marcha era vacilante. En cuanto se 
le desnudó, conocí la natut-aleza de su enfermedad, porque las dos 
pantorrillas estaban excesivamente hipertrofiadas, y la curva de la 
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columna vertebral estaba bien marcada. L a contractilidad electro-
muscular había desaparecido casi por completo en los músculos 
gemelos y soleos y estaba bastante disminuida en los de los mus­
los, regiones glúteas y dorso. Estos últimos no estaban hipertro­
fiados, sino que su tamaño era más bien inferior al normal, y se ha­
llaban paralizados. Cuando mandé al enfermo cruzar una pierna 
sobre otra, estando sentado en una silla, no pudo hacerlo sin coger 
la pierna con sus manos y emplear todas sus fuerzas, y estando 
tendido cuan largo era sobre el pavimento, le costaba trabajo le­
vantar las piernas, aunque podía doblar con facilidad los muslos. 

A l medir las pantorrillas por la parte más gruesa, observé que 
la circunferencia de la derecha era de 306 milímetros y la izquierda 
de 287. E l muslo derecho medía en su punto más grueso 281 mi­
límetros y el izquierdo 268, Dos meses después volví á ver al en­
fermo. L a parálisis de las extremidades inferiores había aumentado 
de tal manera, que era muy difícil la marcha; levantaba á cada 
paso el muslo casi en ángulo recto con el cuerpo, pero no podía 
levantar el p ié ; los flexores del muslo sobre la pelvis no se habían 
paralizado, por lo tanto, gran cosa; las pantorrillas tenían casi 
las mismas dimensiones; y las extremidades superiores seguían sin 
afectarse. 

No volví á ver á este enfermo casi en dos años. L a parálisis se 
hab ía extendido de ta l manera, que hac ía imposible la marcha, 
pero los brazos conservaban su vigor, y gracias á ellos podía arras­
trarse el enfermo por el suelo. Las pantorrillas habían disminuido 
de volumen y los músculos extensores del pié se habían atrofiado 
de tal manera, que los gemelos y soleo á medio paralizar tenían 
elevados de una manera permanente los talones; los muslos y 
músculos glúteos estaban hipertrofiados. 

L a circunferencia de las pantorrillas medía , la derecha, 212 mi­
l ímetros, habiendo dsminuido desde la úl t ima vez 93 milímetros; 
la izquierda, 206 mil ímetros, 81 milímetros menos que la vez úl­
tima. E l muslo derecho medía , por el contrario, en su parte más 
gruesa, 375 mil ímetros , 93 más que la otra vez ; y el izquierdo 378 
mil ímetros , 100 más que anteriormente. 

Volví á ver al enfermo en el estío de 1874 , un año después de 
mi última visita, en la que para que pudiera ponerse el zapato, di­
v id í el tendón de Aquiles derecho, consiguiendo que descendiera 
el talón y que se corrigiera la forma de pié equinus que existía. 
Las pantorrillas se habían atrofiado aun más , y los muslos princi-
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piaban t a m b i é n á adelgazar. Se notaba una l igera tendencia ¡á* l a 
r e t r a c c i ó n de los flexores de los muslos, y las extremidades supe­
riores pr inc ip iaban á paralizarse. 

U n a ñ o d e s p u é s ( J u l i o de 1875) v i de nuevo a l enfermo. Usaba 
u n aparato de acero que le p e r m i t í a sostenerse en p i é , ó , mejor 
d i cho , el aparato era el que le s o s t e n í a . L a circunferencia de l a 
pan to r r i l l a derecha m e d í a 200 m i l í m e t r o s , y l a de la izquierda 206, 
106 y 81 m i l í m e t r o s menos respectivamente de p é r d i d a . L a h iper ­
t ro f ia de los muslos h a b í a disminuido t a m b i é n de una manera no ta ­
ble en estos dos ú l t i m o s a ñ o s ; el derecho m e d í a ac tua lmente , en 
su parte m á s gruesa, 272 m i l í m e t r o s , 125 menos que anter ior­
mente , y e l izquierdo 2 2 5 , 118 menos que l a o t ra vez. 

L a s extremidades superiores estaban mucho m á s d é b i l e s que e l 
a ñ o an te r io r , pero no se h a b í a n hiper t rof iado. E l enfermo no p o d í a 
sentarse sin apoyo , n o t á n d o s e una g r an debi l idad de los m ú s c u l o s 
que sostienen erguida l a cabeza. 

E n todo el t i empo en que p e r m a n e c i ó e l enfermo sometido á m i 
o b s e r v a c i ó n t uvo despejada l a in te l igenc ia , siendo excelente su es­
tado genera l , sin presentar a l t e r a c i ó n alguna de los ó r g a n o s c i r c u ­
latorios , respiratorios, digestivos ó urinarios. L a sensibilidad c u t á ­
nea t á c t i l y la sensibil idad para e l dolor no se debi l i t a ron hasta u n 
p e r í o d o bastante avanzado. 

E l 2 de Dic iembre v o l v í á reconocer a l enfermo, cuya salud 
general pr incipiaba á resentirse. O b s e r v é , con g r a n sorpresa, u n 
f e n ó m e n o completamente excepcional. Se in ic iaba u n segundo pe­
r í o d o de h ipe r t ro f i a ; las pantorr i l las m e d í a n 250 m i l í m e t r o s l a de­
recha, y 256 l a i zqu ie rda ; los muslos, aunque no los m e d í , eran 
mucho m á s voluminosos que cuando v i a l enfermo la ú l t i m a vez ; 
el padre, persona bastante in t e l igen te , me di jo que el aumento de 
volumen de las extremidades inferiores h a b í a pr inc ip iado h a c í a dos 
ó tres meses. E l lado izquierdo de l a cara estaba m á s abu l tado 
que e l derecho, y el n i ñ o no p o d í a andar a ú n , estar en p i é n i sen­
tarse solo, pero t e n í a m á s fuerza en los brazos, y su estado gene­
ra l era me jo r ; su i m a g i n a c i ó n era de una viveza notable . 

E n todos mis reconocimientos, excepto en los dos ú l t i m o s , ex­
t ra je , por medio del t r ó c a r de D u c h e n n e , trozos de los m ú s c u l o s 
hipertrofiados y atrofiados. A l t r a t a r de l a a n a t o m í a p a t o l ó g i c a i n ­
d i c a r é los resultados de l e x á m e n . 

E l D r . E . B . Hichardson de M o u n t S t e r l i n g , K e n t u c k y , me ha 
remi t ido recientemente los detalles y f o t o g r a f í a de un interesan-
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tísimo caso de la enfermedad en cuestión. E l enfermo era un niño 
de ocho años, de regular inteligencia, aunque incapaz de un ejer­
cicio mental prolongado ; la enfermedad contaba algunos años de 
duración, j fué empeorando de una manera gradual. La marcha 
del enfermo era característica; andaba generalmente apoyando las 
manos sobre la cara anterior de los muslos y levantando las pier­
nas como si estuvieran sujetas con resortes á su dorso. A l subir 
una escalera apoyaba de igual manera las manos sobre los muslos 

ü'igura 53. F i g u r a 54. 

y adelantaba siempre el mismo pié, y no alternativamente uno y 
otro; para levantarse, cuando estaba sentado, se cogía con fuerza 
á los muslos, única manera de hacerlo. 

E l padre de este niño era fuerte y robusto ; su madre era deli­
cada, y había dado á luz siete hijos, tres de ellos más jóvenes que 
el enfermo. Lo menos en dos de los hermanos se notaba cierta hi-
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pertrofia de los gemelos y un aspecto general de demacración de 
las extremidades superiores. La madre tuvo en el último parto 
manía, de la que no se había restablecido aún por completo. Te­
nía un hermano j una hermana locos, habiéndose presentado casos 
de locura incurable en las ramas colaterales de su familia. 

La figura 5S, tomada de una fotografía, representa perfecta­
mente la atrofia del tronco y de las extremidades superiores, la 
curva especial y la hipertrofia de los músculos gemelos. La figura 54 
representa la posición extraña que necesitaba adoptar el enfermo 
para levantarse cuando estaba sentado. Se nota también en ella la 
atrofia de los músculos del pecho y del abdomen. 

Causas.— La enfermedad está limitada casi por completo á los 
niños, aunque no es exclusiva de la primera infancia. De 13 casos 
observados por Duchenne, 6 habían principiado en la primera in­
fancia, y 7 de los dos á los diez años; se han observado casos en 
los adultos. De un cuadro que contiene 41 casos, publicado por 
Weber en su Memoria ya citada, uno de los enfermos tenía vein­
tiséis años cuando empezó el padecimiento, otro casi cuarenta y 
otro próximamente veintiocho. 

Según Duchenne, existe á veces la tendencia hereditaria : de los 
casos analizados por Poore, en dos habían padecido la misma en­
fermedad un tio materno y una tia; en uno, tres tios y tias mater­
nas ; en otro un tio materno y un tio segundo; en otro tres herma­
nos maternos; en otro un hermano materno, tres tios maternos y 
otros miembros de la rama materna. 

La enfermedad no es al parecer transmitida directamente del pa­
dre á los hijos, sino que es un ejemplo marcado de atavismo; el 
descendiente es siempre materno. 

Respecto á las causas predisponentes poco ó nada se sabe. En 
ninguno de mis casos podía explicarse razonablemente la etiología. 
Hay algunos motivos para atribuir á veces la enfermedad á la ex­
posición al frió, á la humedad, y á las afecciones febriles. 

Diagnóstico. — La única afección que se asemeja por completo 
á la que estudiamos es la hipertrofia muscular simple, debida á un 
riego sanguíneo excesivo en cualquier parte del cuerpo. La historia 
clínica de una y otra afección son sin embargo muy distintas, y no 
comprendo cómo pueda incurrirse en un error diagnóstico. No es, 
sin embargo, menos cierto que se han cometido errores de este gé­
nero. Conozco casos que se han considerado como ejemplos de la 
enfermedad en cuestión, entre ellos el referido por el Dr. Maun-

HAMMOWT).—Enfermedades d e l s i s t e m a n e r v i o s o . —TOMO n . 5 
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der (1)^ que era indudablemente de hipertrofia muscular, que nin­
guna analogía tiene con la enfermedad de que se trata. 

Duchenne (2) da reglas prácticas para diferenciar los casos de 
parálisis pseudo-hipertrófica de los de atrofia muscular progresiva 
que ocurren en los niños, parálisis infantil y desarrollo tardío de 
las funciones coordinadoras y motoras en los adolescentes. Pero 
creemos que basta un ligero cuidado y exámen,para que cualquiera 
que sea capaz de distinguir una enfermedad de otra, no incurra en 
errores de diagnóstico. 

Pronóstico. — Es desfavorable. Duchenne cita dos casos de cu­
ración y otros dos observadores han referido casos de mejoría, pero 
la enfermedad tiende á progresar y á producir la muerte aunque se 
prolongue algunos años la vida; rara vez es debida la muerte di­
rectamente á la parálisis. Sobreviene cualquier afección intercur-
rente y como la energía vital está disminuida, no puede el enfermo 
resistir el nuevo padecimiento. En el primer caso que observé la 
muerte fué producida por pneumonía; de los 13 casos referidos 
por Poore, en los que se indica la terminación ninguno falleció di­
rectamente por la parálisis. 

Anatomía patológica y patología. — Hace cinco años decía lo 
siguiente en la primer edición de esta obra: «Sólo se ha examinado 
la médula espinal en un caso —el de Eulenburg, el exámen lo hizo 
Conheim — y no se descubrió lesión alguna. No vamos á deducir 
por este exámen negativo que no existen alteraciones. Por aquella 
época los observadores manifestaban unánimemente, que en la atro­
fia muscular progresiva, parálisis infantil orgánica y ataxia locomo­
triz, no había lesiones centrales; pero creo que el exámen micros­
cópico de la médula espinal hecho debidamente como aconseja Loc-
khart-Clarke, permitirá descubrir atrofia y degeneración de las 
células nerviosas en los casos de hipertrofia del tejido conjuntivo 
muscular.» 

Desde aquella época han examinado la médula varios observa­
dores y creo, que las observaciones que van á seguir, demuestran 
por completo que la profecía se ha cumplido, sobre todo por el dis­
tinguido médico é histólogo al que se hacía referencia de una ma­
nera especial. Procuraré exponer al lector los resultados de estos 
exámenes é indicar las conclusiones que á mi juicio se han sacado 
de ellos. 

(1) Medical Times and Gazette, Marzo 27, 1869. 
(2) Op. cit. pág. 608. 



PARÁLISIS E S P I N A L PSBÜDO-HIPEPTEÓFICA. 67 

E l caso de Eulenburg, ya indicado, es el primero en el que se 
examinó la médula espinal; Conheim (1), encargado del exámen 
halló sano este órgano ; pero como advierte Charcot (2), el método 
de exámen era imperfecto y de tal índole, que «las lesiones deli­
cadas como la atrofia de las células motoras y la esclerosis de las 
astas anteriores de la sustancia gris, pudieron escapar á la observa­
ción». Podemos por lo tanto, desechar con fundamento, los resulta­
dos, como indicando nada sobre el asunto. 

W. Müller (3) describe el examen de la médula espinal de un 
individuo que murió á consecuencia del padecimiento de que se 
trata, aunque complicado con una enfermedad cerebral profunda. 
Observó degeneración grisácea de los cordones laterales, y atro­
fia de las células nerviosas de las astas anteriores de la sustan­
cia gris. 

E l Dr. "W. B. Kestevan (4), que había referido anteriormente 
tres casos considerados como de parálisis pseudo-hipertrófica, com­
plicada con imbecilidad, examinó después el cerebro y médula es­
pinal de uno de ellos, que padecía ademas epilepsia. La investiga­
ción se limitó casi por completo al cerebro, y de ella se dedujo (o) 
en términos tan generales, que es difícil precisar á qué parte del 
eje cerebro-espinal se refieren las observaciones. La lámina que 
acompaña á la Memoria está tan imperfectamente descrita, que es 
imposible indicar qué parte del cerebro ó médula espinal representa, 
y aun á cuál de estos órganos se refiere. 

Indica, sin embargo, Kesteran, que los conductos perivasculares 
estaban aumentados de volumen, que había degeneración granu­
losa, y que las células nerviosas del cerebro y médula espinal eran 
normales. A causa de la insuficiencia de los detalles, y por ser in­
dudablemente la enfermedad cerebral la afección primitiva, es di­
fícil afirmar por la descripción, que se trataba de una parálisis 
pseudo-hipertrófica, y su relación no tiene gran valor sobre el par­
ticular. 

(1) Verhandlungen der Bertiner medicinischenGesellschaft, Berlín 1866, H . n , pág. 191, 
y Canstatt's Jahresbericht, H . i i , 1866, pág. ,261. 

(2) Op. cit., tercer fascículo, 1874, pág. 260. 
(3) Ein Fall on umschriebener Muskel-Atrophíe mit ínterstítíeller Lipomatose. Be i -

. íráge zur pathologischen cAnatomie und Physiologíe des menschlichen Ruckenmark? 
H . II , Leipzig, 1870. 

• (4) Cases bf Mental Imbecílíty associated wíth « Duchenne's Paralysis » or Pseudo-
hipertrophic Muscular Paralysis. Journal oí Mental Science, A b r i l , 1870, pág. 41. 

(5) Microscopical Anatomy of the Braín and Spinal Cord in a Case of Imbecílíty asso­
ciated wíth Duchenne's Paralysis, Journal of Mental Science, Enero, 1871, pág. 563. 
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El Dr. Barth (1) tuvo por entonces oportunidad de examinar la 
médula de un hombre de cuarenta y cuatro años, que había pade­
cido síntomas de parálisis pseudo-hipertrófica. La parálisis princi­
pió por las extremidades inferiores, j se acompañó al principio de 
atrofia como en el caso del Dr. Pepper ; después de algún tiempo, 
los músculos atrofiados principiaron á aumentar de volumen, siendo 
muy voluminosos cuando falleció el enfermo, y en la autopsia se 
encontraron las lesiones características de la enfermedad, y que se 
indican á continuación. 

Los cordones laterales de la médula padecían esclerosis desde el 
borde superior del abultamiento cervical hasta la parte inferior de 
la región lumbar. Las astas anteriores de la sustancia gris se halla­
ban muy atrofiadas; muchas de las células nerviosas habían des­
aparecido , y las restantes estaban arrugadas. 

Posteriormente examinó Charcot (2) con toda minuciosidad la 
médula de un enfermo de Duchenue que padecía parálisis pseudo-
hipertrófica y falleció de una afección intercurrente. Los resulta­
dos fueron completamente negativos. Los cordones antero-lateral 
y posterior se hallaban en un estado de integridad perfecta, y en 
la sustancia gris, que se examinó de una manera especial, no se 
descubrió indicio de alteración alguna. Las astas anteriores no es­
taban ni atrofiadas ni deformadas, la ueuroglia tenía su trasparen­
cia ordinaria, y las células motoras existían en número normal, y 
presentaban su tipo fisiológico. 

El Dr. Lockhart-Clarke (3) indicó, por último, los resultados 
de sus investigaciones sobre la anatomía patológica de la médula 
espinal en un caso de parálisis pseudo-hipertrófica. Observó que la 
médula espinal presentaba varias alteraciones en las zonas cervical, 
dorsal y lumbar, siendo la más importante la disgregación de la 
sustancia gris de las porciones anterior, inferior y central de cada 
mitad lateral. En algunos sitios eran más notables estas alteracio­
nes alrededor de los vasos, pero en otros interesaban áreas exten­
sas ; hacia el nivel de los últimos nervios dorsales estaba destruida 
casi por completo la sustancia gris á cada lado entre los cordones 
vexiculares posteriores. Observó otras alteraciones, como disgre-

(1) Beitrág zur kenntnies der Atrophia musculorum lipomatosa, Archiv der Hel l -
kunde, Leipzig, 1871, pág. 120. 

(2) Note sur l 'état anatomique des mnscles et de la moélle épiniére dans un cas depa-
ralysie pseudo-hipertrophique. Arch. dePhysiol., 1872, pág. 228. 

(3) On a Case of Pseudo-Hypertrofie Muscular Paralysis, Medico-Qhirurgical Tran-
sactions, vo l . XLVII, pág. 47. 
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gacion de las raíces nerviosas, esclerosis incipiente de las colum­
nas lateral y posterior, destrucción de la comisura blanca en algu­
nos sitios, dilatación délos vasos y extravasaciones. 

Puede observarse, por lo tanto, que en dos casos — el de Co-
nlieim, que por las razones indicadas debe desecbarse, y e l d e 
Charcot — no se descubrieron lesiones en la médula; mientras que 
en tres — el de Müller, el de Barth y el de Clarke — se hallaron 
más ó menos enfermas las astas anteriores de la sustancia gris. 
Charcot se opone con muy poca lógica á la deducción legítima que 
puede sacarse de estos casos, y basando su opinión en sus propias 
investigaciones, que le han suministrado resultados negativos, niega 
que la médula espinal sea el sitio de la lesión que produce los sín­
tomas de la parálisis pseudo-hipertrófica. 

Pero el valor que puede concederse á su caso aislado, cuando 
eonsideramos los resultados obtenidos por Müller, Barth y Loc-
khart-Clarke, y se comparan con los fenómenos de la enfermedad, 
en cuestión, puede comprenderse leyendo una Memoria publicada 
en el mismo periódico y en el mismo año que la anterior. Nadie ha 
negado con más energía y mayor éxito que Charcot, la hipó­
tesis de que la parálisis espinal infantil sea una enfermedad locali­
zada en las astas anteriores de la sustancia gris de la médula espi­
nal. Ahora bien ; la Memoria en cuestión (1) detalla minuciosa­
mente el estado de los músculos de un enfermo que padecía desde 
el nacimiento pié varus doble, y demuestra que se hallaba en el 
mismo estado en que se encuentran los músculos afectos de un en­
fermo que padece parálisis espinal infantil, y , sin embargo, el exá-
men más completo y minucioso de las secciones de la médula espi­
nal, tomadas de la región lumbo-dorsal, fué infructuoso para des­
cubrir la desviación más ligera del tipo normal bajo ningún punto 
de vista. 

En otra Memoria (2) sobre el mismo asunto, basada en un caso 
en el que los músculos se hallaban en igual estado, se observó que 
estaba atrofiada toda una mitad lateral de la médula, y que las 
células nerviosas del grupo antero-externo habían desaparecido por 
completo. 

Charcot admitirá, indudablemente, que el hecho positivo del 

(1) Pied bot varus congenital double. Examan de la moélle épiniére, por los señores 
<Joyne y Froisser. Archives de Physiologie, 1871-72, pág. 655. 

(2) Note sur l'etat de la moélle épiniére dansun cas de pied bot oquin. par J. Dejerine. 
Archives de Physiologie, núm. 2, Marzo, Abr i l , 1875 , pág. 253. 
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Dr. Dejerine, es más conveniente en el asunto de la parálisis in­
fantil intrauterina que el testimonio negativo de los Dres. Coyne y 
Troisier: en esto sería indudablemente lógico, y me inclino á con­
ceder una preferencia idéntica á las investigaciones y resultados 
afirmativos.de Müller, Barth y Clarke, en comparación con los 
negativos del exámen de -Charcot. 

En los casos de Müller, Barth y Clarke, las lesiones no estaban 
limitadas al tractus anterior de la sustancia gris, pero los fenóme­
nos tampoco fueron los de la parálisis espinal pseudo-hipertrófica 
simple y exenta de complicaciones. 

Creo, por lo tanto, que en el estado actual de nuestros conoci­
mientos podemos aceptar, al menos provisionalmente, la hipótesis 
de que el tractus anterior de la sustancia gris, es el sitio de la le­
sión en la parálisis espinal pseudo-hipertrófica. 

Otro importantísimo punto de la anatomía patológica de la pa­
rálisis espinal pseudo-hipertrófica se refiere á los músculos afectos. 
En este asunto las opiniones están relativamente de acuerdo. 

En el primer período suele haber — como ha demostrado Pep-
per y como sucedió también en mi segundo caso — atrofia de los 
músculos en vez de hipertrofia. Con el microscopio se ve que las 
estrías transversales se hallan á punto de desaparecer, y que en 
algunas de las fibrillas han desaparecido por completo. 

El tejido conjuntivo presenta, ya tendencia á la proliferación,, 
pero no hay indicio de degeneración grasa y depósito, que es des­
pués el carácter anatomo-patológico más notable de la enferme­
dad. En el caso que he referido, se extrajo con el trocar de Du-
chenne una parte del músculo recto femoral izquierdo, y al exami­
narla con un objetivo de 6 milímetros, se observó el aspecto ante­
riormente descrito. En el caso de Pepper ni una sola fibrilla del 
músculo deltoides que examinó presentaba signos de degeneración 
grasa, aunque el tejido conjuntivo se hallaba en proporción exce­
siva á la normal, y en algunos sitios había pequeñas colecciones 
de globulillos grasos ó granulos refractores. 

En los músculos hipertrofiados hay no sólo degeneración grasa 
del tejido muscular, sino también depósito graso entre las fibri­
llas, y ademas, un desarrollo notabilísimo del tejido conjuntivo; 
á medida que avanza el proceso, desaparecen en su mayor parte 
las fibrillas empujadas por la grasa y el tejido conjuntivo, y á ve­
ces, hasta este último, es reemplazado en gran parte por vesículas 
grasas. El músculo se halla entonces en su período más avanza-

http://afirmativos.de


PAKÁLISI8 ESPINAL PSEÜDO - HIPERTRÓFICA. 71 

do de hipertrofia. El proceso no termina aquí, si no que prin­
cipia un período de atrofia secundario, se absorbe la grasa y sólo 
quedan, por último, unas cuantas fibrillas musculares degeneradas 
y una masa de tejido conjuntivo. 

En el primer período hay, por lo tanto, sólo una alteración de 
las fibrillas musculares, caracterizada por la desaparición de las 
estrías transversales, siendo este probablemente el primer período 
de la degeneración grasa, que se manifiesta después de una manera 
indudable. La cantidad de tejido conjuntivo que existe entre los 
haces de fibrillas y las fibrillas mismas, aumenta á la vez. La dis­
gregación de las fibrillas musculares se hace entonces más eviden­
te, el tejido conjuntivo aumenta más aún, y aparecen vesículas de 
grasa entre las fibrillas y los haces de fibras. El tejido muscular 
desaparece por último en su mayor parte, la grasa se absorbe, y lo 
único que queda, es el tejido conjuntivo y quizás algunas cuantas 
fibrillas en período de degeneración más ó menos avanzado. 

En aquellos casos en que no hay atrofia primitiva de los múscu­
los, falta el primer período. 

Respecto á la patología de la parálisis espinal pseudo-hipertró-
fica, existen, como hemos dicho, diferentes opiniones. Duchenne, 
estaba indeciso. Charcot, considera como esencial la lesión muscu­
lar , siendo accidentalj cuando se descubre, la de la médula. Frie-
dreich (1), es de la misma opinión respecto al sitio de la enferme­
dad, pero considera esta afección como de carácter idéntico al de 
la atrofia muscular progresiva ; y Pepper, que escribía en una 
época en la que no se había publicado más que el caso imperfecta­
mente observado de Conheim, se inclina, al parecer, á considerar 
como primitivo el estado de los músculos ; Müller, Barth y Loc-
khart-Clarke consideran, por el contrario, como primitiva la lesión 
espinal y secundaria la muscular. Ya he indicado ser de la misma 
opinión. 

Me inclino á aceptar la hipótesis de Friedreich antes indicada, 
que defiende la semejanza q.ue existe entre la parálisis espinal 
pseudo-hipertrófica y la atrofia muscular progresiva. Esta seme­
janza no se atribuye á la simple circunstancia de existir una ana­
logía entre los estados de los músculos en las dos enfermedades, 
sino más bien al hecho de ser la médula espinal el sitio primitivo 
del proceso morboso en ambas, y ser este proceso una inflamación 

(1) Ueber progressive Muskelatrophie; Ueber wahre und falsche Muskelhypertrophie. 
Berl ín, 1873. 
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de las células motoras y tróficas del tractus anterior de la sustan­
cia gris. Como las enfermedades no son idénticas, hay un elemento 
de diferencia original cuya naturaleza no ha podido descubrir to­
davía la ciencia. 

Tratamiennto. — Duchenne consiguió, como hemos visto, curar 
dos casos incipientes con la corriente farádica, y todos los autores 
concuerdan en que si algo puede ser eficaz, es la electricidad en 
cualquiera de sus formas, habiendo sido tratados todos los casos con 
este agente ; pero no sólo no se cita caso alguno de curación, sino 
que apenas se hace mención de una ligera mejoría. La enfermedad 
progresa de una manera lenta, pero segura, sin que contengan su 
marcha los medios terapéuticos. 

No debemos, sin embargo, desesperar. Recomendaré la corriente 
primitiva ó galvánica á la columna vertebral, el cauterio actual á 
la zona del raquis que corresponda á la porción enferma de la mé­
dula, y que se determina por las alteraciones musculares, la faradi-
zacion de los músculos afectos con corrientes lo más fuertes que 
pueda resistir el enfermo, el amasamiento, la aplicación del calor, 
y en general, los medios que se han aconsejado en la parálisis espi­
nal infantil. Benedict (1) ha tratado cinco casos por la corriente 
primitiva sobre el dorso, y tres de ellos por la corriente inducida á 
los músculos afectos, mejorando todos ellos. No he podido detener 
la marcha de la enfermedad en ninguno de mis casos, á pesar de 
haber empleado asiduamente las dos formas de electricidad. 

A l interior, pueden emplearse la estricnina, el hierro y el fós­
foro, obteniéndose algún beneficio con sus virtudes tónicas. 

I I . - I N F L A M A C I O N D E L A S C E L U L A S M O T O R A S . 

Hasta ahora, sólo se ha descrito una enfermedad de esta clase, 
caracterizada por parálisis de las partes afectas sin atrofia. 

A . — P A R Á L I S I S G r L O S O - L A B I O - L A R I N G r E A . 

La primer descripción exacta de esta notable enfermedad, es la 
de Duchenne (2), quien teniendo en cuenta la tendencia del pro­
ceso á seguir una marcha invasora y las partes afectas, la designó 
con el nombre de « parálisis muscular progresiva de la lengua, del 
velo palatino y de los labios ». Las consecuencias de este estado, 
según Duchenne, son dificultad para la pronunciación y deglución, 

(1) Electro-therapie. Viena, 1868, pág. 186. 
(2) Ob. cit . , 2.a edición. Paris, 1861, pág. 621. 
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y en el liltimo período del padecimiento ataques frecuentes de es­
trangulación, durante uno de los cuales suele fallecer el enfermo; 
la muerte puede ser producida también por inanición ó síncope. 

Pero aunque Duchenne fué el primero que hizo una descripción 
completa de esta enfermedad, había sido observada ya en 1825 por 
el Dr. F. W. Robinson, quien escribía á Sir Carlos Bell ( 1 ) , lo 
siguiente : « A causa de vuestros importantes descubrimientos res­
pecto á los nervios, desearía de una manera especial conocer vues­
tra opinión sobre el siguiente caso : La enferma es una señora, 
soltera, casi de setenta años, que ha disfrutado buena salud hasta 
su padecimiento actual. Ha tenido á veces ataques ligeros de reu­
matismo gotoso en los pies y en ambas rodillas, pero de corta du­
ración; desde que principió su padecimiento actual, hasta ahora> 
no ha tenido cefalalgia, dolores, adormecimiento ni debilidad de 
los miembros; la visión y audición son naturales, y el apetito 
bueno ; las funciones intestinales se ejecutan con regularidad, y el 
sueño es natural. En una palabra, no hay más desviaciones del 
tipo fisiológico que las que voy á referir á continuación : 

« Hace algunos meses notó cierta dificultad en los movimientos 
de la lengua para pronunciar algunas palabras. Esta dificultad 
aumentó de una manera gradual, y hoy no puede sacar la lengua 
fuera de la boca ni aun moverla; ha perdido por completo la pa­
labra; la lengua es blanda y pulposa, pero conserva la sensación 
y puede notar el gusto de las sustancias que se ponen en contacto 
con ella. La deglución es difícil, y á veces se complica de una sen­
sación de sofocación al intentar deglutir los alimentos, lo que obliga 
á practicar este acto con grandes precauciones. La espectoracion 
es difícil y la enferma no puede expulsar nada de la parte posterior 
de las fosas nasales por espuicion. Los rasgos del semblante son 
completamente naturales, y la piel conserva su sensibilidad. L a 
saliva sale á veces por la boca ». 

Esta es en aquella época, indudablemente, la descripción exac­
tísima de un caso, del cual, aunque no se conoció su verdadera 
naturaleza, era de seguro un ejemplo de la enfermedad de que se 
trata. 

En 1 8 4 1 , precisamente veinte años antes de publicarse el caso 
de Duchenne, reconoció Trousseau (2) esta afección como nueva, 
y describió los fenómenos que la acompañan. Trousseau dió á esta 

(1) The Nerveus System of tlio Human Body. Londres, 1830, 117̂  
(2) Lectures on Clinical Medecine, trad. de Bazire, pág 117. 
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enfermedad el nombre de parálisis gloso-laríngea en una lección 
que explicó sobre este asunto, nombre que convirtió Duchenne en 
el de parálisis gloso-labio-laríngea. Después se han referido bas­
tantes casos y hecho descripción de la enfermedad, pero sin aña­
dir lo más mínimo á la sintomatología gráfica de Duchenne. 

En los últimos diez años he observado 15 casos de esta enfer­
medad. 

Síntomas. —- Pocas veces sucede que el enfermo acuda á consul­
tar con un médico cuando observa los síntomas iniciales de la en­
fermedad. Nos vemos, por lo tanto, obligados en general á atener­
nos al relato de los enfermos respecto al orden y marcha de los 
síntomas; sólo he tenido ocasión en un caso — el paciente se halla 
aún en tratamiento — de observar al enfermo casi desde el princi­
pio de su padecimiento. 

E l primer síntoma que llama la atención en la mayor parte de 
los casos es una ligera dificultad para articular las palabras, debida 
á la lentitud é incoordinación de los movimientos de la lengua ; este 
síntoma se presentó en 11 de mis casos. En los restantes el primero 
que se observó fué tendencia de los labios á permanecer abiertos y 
necesidad constante de cierto esfuerzo de voluntad para mantener­
los cerrados. A l poco tiempo se acentuó la dificultad de los movi­
mientos de la lengua, caracterizándose de una manera especial 
por la incapacidad de llevar la punta de este órgano hácia las fau­
ces ó de comprimirla contra los dientes superiores. Por consiguiente, 
las palabras que pronuncia con más dificultad el enfermo son las 
que principian con consonantes linguales ó dentales. Las guturales 
puede pronunciarlas fácilmente ; respecto á las labiales, no tropieza 
con dificultad alguna, excepto cuando la afección principia por los 
labios. 

E l síntoma que se presenta después es la disfagia. El bolo ali­
menticio no es cogido con rapidez por los músculos constrictores 
de la faringe, y la lengua no lo comprime con fuerza contra ellos. 
A veces penetra en la faringe, y como no es dirigido hácia adelante 
por los músculos de la deglución, puede deslizarse en la laringe y 
ocasionar accidentes de sofocación. La deglución de los líquidos es 
más difícil, y á veces son expulsados por la nariz. 

A causa de esta parálisis de los músculos de la deglución, la 
saliva, en vez de ser deglutida á medida que se segrega, se acu­
mula en la boca. Se hace más espesa al mezclarse con el moco bu­
cal, y cuando abre el enfermo los labios, sale al exterior. Después de 
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algún tiempo se paraliza de tal manera el orbicular de los labios, que 
es imposible mantener en contacto los labios no haciendo un ejer­
cicio continuo, y entonces fluye constantemente de la boca abierta 
la saliva viscosa. E n 4 de los casos que he observado, salía desde el 
principio algo de saliva de la boca, al parecer, no porque hubiera 
dificultad para la deglución, sino por estar paralizado el orbicu­
lar de los labios y hallarse casi constantemente abierta la boca por 
esta causa. Los otros músculos, inervados por el facial en la parte 
inferior de la cara, cosa ext raña , no estaban afectos. Los alimentos 
se acumulaban entre las encías y las mejillas, y se hacía necesario 
que los sacaran con el dedo, pero este fenómeno no era debido á 
parálisis alguna de los músculos bucinadores, sino á la falta de 
energía de la lengua para mover el bolo alimenticio alrededor de 
la cavidad bucal. 

Cuando la enfermedad ha llegado á su desarrollo completo por 
la parálisis de la lengua, del velo paladino y de los labios, el as­
pecto del enfermo es lastimoso. No puede hablar ; sus dientes que­
dan al descubierto por ser imposible cerrar la boca; la saliva cuelga 
constantemente del labio inferior ó tiene el enfermo que limpiarla 
á cada momento con un pañuelo ; las tentativas de deglución son 
angustiosas y ponen en peligro la vida por estrangulación. Cuando 
se abre la boca, se ve la saliva glutinosa colgada del velo del pa­
ladar, bajo la forma de hebras viscosas, y la lengua, que no puede 
moverse, queda entorpecida y como una masa muscular inerte. 

L a fig. 55, tomada de uno de mis enfermos que padecía la afec­
ción de que se trata, y que penetró en mi gabinete de consulta con 
un pañuelo sobre la boca para empapar la saliva que salía cons­
tantemente, representa con toda fidelidad la expresión facial. 

E l estado del enfermo se hace aún más angustioso cuando se 
afectan los músculos respiratorios. Las paredes torácicas se para­
lizan y el paciente se ve en la imposibilidad, no sólo de hacer ins­
piraciones profundas, sino de toser para expulsar el moco que se 
acumula en los tubos bronquiales. Tan débil es su respiración, que 
á pesar de todos los esfuerzos que haga, le es imposible apagar una 
bujía. 

Ademas de la imposibilidad de articular las palabras, se para­
liza la laringe en el úl t imo período de la enfermedad y se hace i m ­
posible la fonación; el enfermo se ve condenado á un silencio per­
petuo, siéndole imposible aun hablar bajo. 

U n fenómeno notable, característico de muchos casos de p a r á -
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lisis gloso-labio-laríngea, es la tendencia de la acción morbosa á 
extenderse, hasta interesar otras células nerviosas de la médula es­
pinal más bajas ; pero las células que se afectan de este modo no 
son motoras, sino tróficas, j el resultado no es la parálisis, sino la 
atrofia muscular. En ninguno de mis casos hubo atrofia muscular 
en parte alguna, pero en uno, que referiré más detenidamente, ha­
bía parálisis incipiente del brazo derecho. Este caso es, por lo tanto, 
análogo á otro referido por los Dres. Duchenne y Joíftoy, y que 
se citará detenidamente después. 

Figura 55. 

La energía física del enfermo disminuye gradualmente á medida 
que progresa la afección. Es incapaz de andar, no por parálisis, 
sino por debilidad general, debida á la nutrición insuficiente y res­
piración imperfecta; conserva el apetito, pero teme tomar más ali­
mento que el absolutamente necesario para sostener la vida, porque 
la experiencia le ha enseñado que cada tentativa de deglución se 
acompaña de sufrimientos y de peligros. Deja al fin de esforzarse, 
y se mantiene con sustancias alimenticias líquidas, introducidas en 
su estómago á través de una sonda esofágica. Durante el sueño 
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penetra la saliva en la garganta j produce ataques de sofocación. 
Demasiado débil el enfermo para andar, permanece en el lecho, 
con la cabeza inclinada para permitir la salida de la saliva con l i ­
bertad, y fallece, bien de asfixia por parálisis del corazón, debida 
á la extensión continua del proceso morboso hasta las células de 
donde nace el nervio pneumogástr ico, ó por cualquier afección i n -
tercurrente. 

L a inteligencia permanece, por lo general, despejada hasta ú l ­
tima hora ; pero en un caso notabilísimo de esta enfermedad, ocu­
rrido en un oficial del ejército, que me recomendó, mi amigo el 
Dr . Fleming, de Pi t tsburg, se presentó al fin una demencia mani­
fiesta. Casi siempre se excitan con la mayor facilidad las emo­
ciones. 

E l primer caso de esta enfermedad que observé.fué uno que me 
recomendó hace ocho años mi amigo el D r . E . Bradley, de Nueva 
York . E l enfermo era un relojero muy inteligente, y aunque no 
podía hablar una palabra, obtuve de él datos suficientes respecto 
á su enfermedad, haciéndole preguntas, á las que contestaba por 
escrito. E l adjunto facsimil (fig. 56) de uno de sus escritos no ca­
rece, á mi juicio, de interés. Contiene en parte respuestas á las pre­
guntas que le hice, y ademas datos comunicados espontáneamente. 
L a fecha (Marzo 1847) es respuesta a mi pregunta sobre cuándo 
se presentó la enfermedad, y el año indicado es una confusión con 
1867. Como indicó, notaba cierta dificultad en los movimientos del 
brazo derecho, que no era de índole para l í t i ca ; no había atrofia 
muscular en parte alguna. Este individuo falleció unos seis meses 
después de ser asistido, habiendo durado la enfermedad poco más 
de un año. 

Otro caso — el octavo — fué el de un enfermo del Hospital del 
Estado de Nueva Y o r k , para enfermedades del sistema nervio­
so. L a afección principió por el orbicular de los labios é interesó 
gradualmente la lengua y los músculos de la deglución. Se afectó 
primero el lado izquierdo y unas cuantas semanas después se ex­
tendió la parálisis al derecho; había nistagmus de ambos ojos y la 
inteligencia estaba completamente despejada. F u é el tema para una 
lección clínica sobre la parálisis g loso- labio- lar íngea que expliqué 
en el Colegio Médico del Hospital de Bellavista, en el curso de 
1870-71. E l caso es notable ademas por recaer en' un individuo 
excesivamente j óven , porque el enfermo tenía á lo sumo treinta y 
dos años. 
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4 

Figura 56. 
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Duchenne ( l ) dice no haberla observado en individuos de menos 
de cuarenta años. La figura 57, tomada de una fotografía, repre­
senta este enfermo. La parálisis del orbicular de los labios se nota 
perfectamente, aunque la oculta en parte el bigote. E l enfermo po 

Figura 57. 

día deglutir aun en esta época, pero notaba cierta dificultad al 
principio de la deglución. 

E l primer síntoma observado en este caso por el enfermo, fué 
una anestesia marcada de la cara y membrana mucosa de la megí-
11a izquierda. Krishaber (2) ha referido un caso de carácter idén­
tico, y considera la pérdida de la sensibilidad como un signo pre­
cursor de gran valor, que indica de una manera gráfica la fisono­
mía de la enfermedad. 

La figura 58, tomada de una fotografía, representa un enfermo 
que vino del Oeste á consultar con el Dr. Sayre y conmigo. Pene-

(1) Oh. ci t . , pág. 648. 
(2) Anaesthesie déla sensibilité réflex des voies aériennes et digestivas comme precur-

seur de la paralysie labio-glosso-faryngée. Gaz. Hebd., Noviembre 29, 1872. 
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tro en mi gabinete de consulta con el pañuelo aplicado á la boca 
para limpiar la saliva que fluía de ella, sin poder hablar una pala­
bra ni casi deglutir. 

F i g u r a 58. 

Causas. — La etiología de la parálisis gloso-labio-faríngea es 
muy oscura. Duchenne indica como una de sus causas la ansiedad 
mental ; dos casos ban sido debidos, al parecer, á la sífilis y al 
reumatismo. En ningún otro caso puede invocarse causa alguna. 

De mis casos uno fué debido, según parece, á fracasos mercan­
tiles en las especulaciones del petróleo, y en otro la causa fué, a l 
parecer, una actividad comercial excesiva. En otro caso, que re­
cayó en un habitante de esta ciudad, la afección estaba asociada 
indudablemente á la sífilis, en otro fué, al parecer, ocasionada 
por un golpe en la parte posterior de la cabeza y en otro por la ex­
posición á una corriente fuerte de aire frió que chocó directamente 
sobre la nuca y occipucio. Los restantes no puedo atribuirlos á 
causa alguna. Todos mis enfermos tenían de cuarenta á sesenta 
años, excepto uno cuyo caso y retrato (fig. 57) se ha indicado ya. 

D i a g n ó s t i c o . — Teniendo en cuenta el cuadro sintomático indi­
cado, puede evitarse todo error de diagnóstico, porque no hay afec­
ción alguna que se asemeje por completo á la que estudiamos. 
Puede confundirse, sin embargo, al principio con la parálisis sim­
ple de la lengua ó con la parálisis facial, si l a enfermedad principia 
por los labios, como en el caso citado. En la glosoplegia hay otros 
síntomas de afección del cerebro, y en la parálisis facial la pérdida 
del movimiento no se limita á los labios. 
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En algunos casos puede confundirse con la parálisis general de 
los enajenados, que empieza de ordinario por parálisis de la lengua 
y debilidad de los labios. E l existir á la vez síntomas mentales é 
interesar gradualmente la parálisis los otros músculos del cuerpo, 
basta para hacer un diagnóstico exacto. En la diplegia facial la 
expresión del semblante es muy parecida á la de un enfermo que 
padece parálisis gloso-labio-laríngea, pero la semejanza se limita á 
ésto y el examen minucioso permite descubrir bastantes puntos de 
diferencia. Basta, con decir, que la lengua no se paraliza y que no 
hay disfagia en la parálisis facial doble. 

En la atrofia muscular progresiva que interesa la lengua, el velo 
palatino y los labios, puede incurrirse en un error. Pero como ad­
vierte Duchenne, la atrofia muscular progresiva rara vez principia 
de esta manera, y cuando sucede así, suelen afectarse en seguida 
otros músculos del cuerpo, sobre todo los de las eminencias tenar 
é bipotenar. Charcot ha referido, sin embargo, recientemente, un 
caso en el que la atrofia muscular progresiva se combinó de una 
manera innegable con parálisis gloso-labio-laríngea, y en el que se 
encontró en la autopsia una degeneración de la fibra muscular, aun­
que la lengua no había disminuido de volumen. En este caso el 
diagnóstico exacto no pudo hacerse, como es natural, hasta des­
pués de la muerte. En la atrofia muscular progresiva ordinaria 
debe tenerse en cuenta que la atrofia se presenta antes que la 
parálisis. 

La parálisis gloso-labio-laríngea se distingue fácilmente de h i 
parálisis diftérica, que interesa los músculos de la faringe, teniendo 
en cuenta la historia del caso y que la lengua no se afecta en esta 
última enfermedad. 

Pronóstico. — No se cita un solo caso de curación. 
Todos mis enfermos han muerto, excepto uno que veo de vez en 

cuando. El Dr. Cheadle (1) ha referido un caso de mejoría y otro 
de curación, pero indudablemente ninguno de ellos padecía paráli­
sis gloso-labio-laríngea, aunque se paralizaron la cara, la lengua y 
los músculos de la deglución. En el primero de estos casos princi­
pió la enfermedad por la pérdida repentina de la palabra, que vol­
vió á recuperar el enfermo y perdió de mievo. Había parálisis fa­
cial, incontinencia de orina y hemiplegia izquierda. El grabado, sa­
cado de una fotografía, no presentaba un solo rasgo caracterísco de 

(1) Labio-glosso-laryngeal paralysis. San George's Hospital Report, r o l . v, 1871, pá ­
gina 123. 

H A U M O ^ B . — 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 . — T O M O n . ü 
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parálisis gloso-labio-laríngea. Este caso erá indudablemente de me­
ningitis basilar sifilítica, y el enfermo mejoró bastante <£ con el 
ioduro potásico, la quietud y una alimentación nutritiva, » pu-
diendo cuando se le dio el alta deglutir con muy poca dificultad y 
hablar con bastante imperfección, pero de una manera inteligible. 

En el segundo caso se consiguió la curación completa: para dar 
á conocer el carácter de la enfermedad, copio lo más esencial del 
artículo del Dr. Cheadle: 

En Noviembre de 1867 ingresó en el Hospital de Santa María 
una mujer de cuarenta y dos años. Hablaba con tanto trabajo que 
era difícil comprender lo que quería decir ; pero por los datos su­
ministrados por la sirvienta que la acompañaba y por lo que mani­
festó ella después, se supo lo siguiente : Había padecido desde al­
gunos meses antes ataques frecuentes de cefalalgias violentas, 
acompañados de debilidad de la visión, completamente distintos de 
todos los dolores de cabeza que había padecido hasta entonces. 
Excepto esta cefalalgia, su salud había sido buena hasta unos dias 
antes de venir al hospital, en que fué acometida, hallándose sen­
tada en una silla, de pérdida completa de la palabra y parálisis del 
lado derecho. La cara se torció, la pierna y el brazo derechos que­
daron completamente inertes y la enferma no pudo articular una 
sola palabra ; no hubo pérdida de conocimiento ó fué tan ligera que 
escapó á la observación. La enferma recuperó los movimientos de 
la pierna en una semana ; el brazo quedó débil mucho tiempo, y 
durante dos dias fué tal la dificultad para hablar, que sólo podía 
pronunciar sonidos inarticulados. 

Cuando la examiné detenidamente, algunas semanas después 
del ataque, observé que podía andar con toda libertad; pero el 
brazo seguía débil sin haber recuperado por completo la sensibili­
dad; la palabra era confusa, tartajosa y nasal; no pudo compro­
barse con exactitud el estado de los nervios lingual, palatino y 
facial; la enferma no podía sacar bien la lengua fuera de la boca, 
y se quejaba de dolores lancinantes agudos en la cabeza y de som­
nolencia extrema. 

Había dado á luz cuatro niños muertos y poco después de su úl­
timo parto se la presentó una erupción muy parecida, según dijo, 
á la viruela. 

Tomó pequeñas dosis de ioduro potásico, y el mercurio sin re­
sultado alguno, é ingresó después en el hospital. La pronunciación 
«ra aún indistinta; hablaba como una persona ébria y de una ma-
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uera completamente ininteligible ^ respondiendo á las preguntas 
que se la hacían por medio de sonidos inarticulados. 

Se continuó el tratamiento, mejorando gradualmente la enferma 
hasta poder hablar con toda claridad. 

Nadie que haya visto y estudiado un solo caso de parálisis gloso-
labio-laríngea puede confundir este caso de Cheadle con otro de la 
enfermedad descrita por Duchenne. Se trató probablemente de un 
caso de afección sifilítica del cerebro, análogo al primero, suscepti­
ble de curar con el tratamiento antisifilítico : en la parálisis gloso-
labio-faríngea pueden conseguirse mejorías; pero no la curación,, 
siendo la duración media de la enfermedad probablemente de dos 
años. 

Anatomía patológica y patología.— Antes de los recientes des­
cubrimientos que han esclarecido la anatomía patológica de la pa­
rálisis gloso-labio-laríngea habían descubierto varios observadores 
atrofia de las raíces de los nervios hipogloso, facial, accesorio de 
Willis y pneumogástrico ; pero observaciones posteriores han de­
mostrado que las lesiones de las raíces nerviosas son secundarias á 
otras situadas en punto más céntrico. 

Ya se ha demostrado en este capítulo, que el proceso morboso de 
ciertas enfermedades consiste en la atrofia y desaparición de las cé­
lulas nerviosas que forman el núcleo de origen de algunos nervios. 
Los estudios histológicos practicados en individuos fallecidos de 
dicha enfermedad, demuestran con toda claridad que existe también 
atrofia y desaparición de las células nerviosas. 

En el caso citado por Charcot (1) la lengua conservaba su gro­
sor y dimensiones normales; pero el enfermo no podía hablar y se 
veía obligado á expresar sus ideas por signos. La inteligencia era 
perfecta y los brazos estaban algo atrofiados. 

El examen cadavérico demostró que los músculos extrínsecos de 
la lengua y los de las regiones supra é infra-hiodea tenían su aspecto 
y condiciones normales. Los músculos intrínsecos estaban pálidos 
y más blancos que de ordinario. 

Los músculos laríngeos estaban sanos, excepto el crico-aritenoi-
deo posterior y el crico-tiroideo, y presentaban en ciertos sitios 
una coloración amarilla. 

Los músculos de la faringe no habían sufrido alteración apre-

(1) Note sur un cas de paralysie glosso-laringée suivi d'autopsie. Arch. de physiolo-
i»i t n i , 1870, pág. 247. 
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ciable, La túnica muscular del esófago tenía al parecer la consis­
tencia y color normales. 

Las alteraciones de la médula espinal estaban limitadas á las 
astas anteriores de la sustancia gris y á los elementos nerviosos pro­
pios, hallándose sana la neuroglia. El estado anómalo consistía en 
la desaparición de las células nerviosas. 

En la región bulbar se observó que el núcleo del hipogloso pre­
sentaba alteraciones profundas, exclusivamente en las células ner­
viosas ; la neuroglia estaba intacta, y muchas células presentaban 
degeneración pigmentaria. E l grupo, de células considerado por 
Lockliart -Clarke como el núcleo inferior del facial, era más pe­
queño y numeroso que en estado normal; las demás que constitu­
yen el núcleo del facial se hallaban en igual estado y en las células 
relacionadas con los filamentos de origen de los nervios accesorio 
de Willis y pneumogástrico, se observaron alteraciones idénticas. 

En el otro caso, que ha servido de base á Duchenne (1) para 
exponer algunas ideas originales sobre la atrofia de las células ner­
viosas, y del que se ha hecho ya referencia, se observó que las cé­
lulas que constituyen los núcleos de origen del hipogloso, facial, 
accesorio de Willis y pneumogástrico presentaban — las que habían 
quedado — degeneración pigmentaria y se hallaban atrofiadas, ha­
biendo desaparecido por completo muchas de ellas. 

Entre los primeros exámenes de la médula oblongada debida­
mente hechos, merece citarse el del Dr. E. R. Hun (2), de Alba­
nia, en un caso al parecer tipo de parálisis gloso - labio - laríngea. 
Los cortes de la médula oblongada, demostraron que había des­
aparición de las células nerviosas é hiperplasia de la neuroglia en la 
zona en que están situados los núcleos de origen de los nervios 
facial é hipogloso; las células restantes habían perdido en muchos 
sitios sus prolongaciones radiadas y se hallaban en un estado de 
degeneración pigmentaria. 

E l sujeto á quien se refiere este caso presentó ademas en vida 
síntomas que indicaban la existencia de esclerosis lateral amio-
trófica secundaria de la médula, según la describen Bouchard y 
Charcot , y en la autopsia se encontraron esclerosados los cordones 
laterales de la médula. 

( i ) De l'atrophie aigne et chronique des cellules nerveuses de la moéll et du bulbe ra--
chidiene á propos d'une observation de paralysie gloso-labio-laringée por Duchenne (de 
Boulogne) et Joffroy. Arch. de physiologie, n ü m . 4, 1870. 

(5) Labio-gloeo-laryngeal Paralysis. American Journal oflnsanity, 1871, pág. 194. 
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Puede, por lo tanto, considerarse como satisfactoriamente de­
mostrado, que la lesión esencial en la parálisis gloso-labio-laríngea 
se halla en la médula oblongada y en la parte superior de la espi­
nal, y que consiste en la atrofia y desaparición de ciertas células 
nerviosas que forman los núcleos de origen de los nervios hipogloso^ 
facial, accesorio de Willis y pneumogástrico. 

Es imposible negar el hecho de que pueden existir fenómenos 
análogos á los de la parálisis gloso-labio-laríngea como resultado 
de lesiones muy distintas de la médula oblongada y hasta de un 
estado morboso mal definido de este órgano. Por ejemplo : en un 
caso referido por Dumesnil (1) , en el que había parálisis de la 
lengua, de los labios y del velo palatino y atrofia de los músculos 
de una de las extremidades superiores, estaban atrofiados los ner­
vios hipogloso, facial y accesorio de Willis. No se hizo el análisis 
microscópico de la médula oblongada, y, por consiguiente, no se 
descubrieron las lesiones idénticas á las descritas por Charcot y 
Duchenne; pero, que existieran ó no, es indudable que las lesiones 
periféricas de estos nervios pueden producir la parálisis de las par­
tes afectas en la parálisis gloso-labio-laríngea. 

Trousseau (2) ha descrito tres casos en los que se hizo la autop­
sia ; en uno de ellos los resultados fueron negativos por lo imper­
fecto del examen; en el segundo se hallaron atrofiadas las raíces 
del nervio hipogloso y la médula oblongada más dura que en es­
tado normal, y en el tercero se encontraron en el mismo estado las 
raíces del hipogloso y del accesorio de "Willis. 

En todos estos casos no se reconoció debidamente al microscopio 
la médula oblongada, y se ignora, por lo tanto, el verdadero estado 
de este órgano; pero podemos decir de estos casos, como el de 
Dumesnil, que sólo demuestran que la parálisis puede ser produ­
cida por lesiones nerviosas, hecho que no necesita más demostra­
ción que la que ha recibido hace varios siglos ; de consiguiente, lo 
único dudoso es que la atrofia de los nervios sea resultado de una 
enfermedad central, y ésta se halle localizada en la médula oblon­
gada. 

En el caso del Dr. Wills (3) se hallaron atrofiadas las raíces de 
los nervios hipogloso y accesorio de Willis y la médula oblongada 
padecía indudablemente una enfermedad grave; pero no se exa-

(1) Gazette Hebdomadaire-, Junio 1859 , pág. 390. 
(2) Lectures on'Glinical Medicine, traducido por Bazire, 1866, pág. 117 y siguientes. 
Í3) Guy's Hospital Reports, vol. x v , pág. 1. 
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minó al microscopio, por ser imposible hacerlo, antes de los estu­
dios de Lockhart-Clarke. 

Voisin (1) refiere el caso de un enfermo, de setenta y siete años, 
que ingresó en la Salpetriére y perdió de repente la palabra, cuyo 
estado fué desapareciendo gradualmente, aunque olvidó algunas. 
A los tres meses de estancia en el hospital, y después de una ex­
citación grandísima, volvió á perder la facultad del lenguaje, sién­
dole imposible mover los labios y elevar la lengua. Se hizo impo­
sible la masticación y deglución de las sustancias sólidas, la saliva 
salía constantemente de la boca, la úvula quedó inmóvil, la inspi­
ración se hizo estertorosa y la respiración, en general, difícil; 
perdió la vista y el gusto; la inteligencia quedó despejada y los 
miembros no se paralizaron; por desgracia no se examinó la glotis. 
Fué necesario alimentar al enfermo por medio de una sonda esofá­
gica y falleció repentinamente después del último ataque. 

Aunque Voisin da á este caso el nombre de parálisis gioso-labio-
faríngea, título que emplea como sinónimo del de parálisis gloso-
labio-laríngea, es evidente que la afección no principió en los nú­
cleos de los nervios bulbares y progresó lenta, pero constantemente, 
hasta la terminación fatal. Es del mismo género que el caso refe­
rido por el Dr. Cheadle, y sólo lo cito por haberse hecho la autop­
sia. Los resultados fueron los siguientes : 

Había un pequeño foco amarillo de reblandecimiento en la 
parte externa del ganglio lenticular izquierdo, que se extendía 
hasta la ínsula de Reil. El autor atribuye á esto la afasia amnésica. 

En las superficies superior é inferior de los dos hemisferios, cere-
belosos, exactamente debajo de sus pedúnculos, se descubrieron 
dos tumores que, al parecer, eran epiteliomas de la aracnoides. El 
tumor izquierdo, del tamaño de una nuez, llegaba hasta la médula 
oblongada y comprimía los nervios auditivo, facial, hipogloso acce­
sorio de Willis y gloso-faríngeo. Estos nervios eran una mitad más 
delgados que los del lado derecho y el facial estaba reblandecido. 
La circunferencia del tumor del lado derecho era más pequeña, y 
no se extendía hasta la médula oblongada. 

No se observó esclerosis de la médula oblongada ni del puente-
No se examinó la médula con el microscopio, y, por lo tanto, 

nada puede inferirse respecto al estado de los núcleos nerviosos. 
En un caso en el que tuve ocasión de hacer la autopsia, había 

(1} Anuales Medico-psychülogiques, Enero, 1871, analizado en el Journal ofPsycho-
iogical Medicine, Nueva Y o r k , vo\. v, 1871, pág. 816. 
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también parálisis de la lengua, de los labios y de la faringe, pero 
los fenómenos concomitantes no permitían asegurar que se trataba 
de una inflamación del tractus anterior de sustancia gris, causa 
de la parálisis gloso-labio-laríngea. El enfermo era un señor an­
ciano, de Nueva York, j padecía desde varios años antes, pará­
lisis de las extremidades inferiores y de las superiores, aunque me­
nos acentuada en éstas. Este estado había sido precedido de varios 
ataques que no producían pérdida del conocimiento y que se carac­
terizaban principalmente por pérdida de la palabra, irregularida­
des de la circulación, respiración y vómitos. 

Cuando lo vi por vez primera, la articulación de las palabras 
era difícil, la lengua sólo podía moverse ligeramente y existía pa­
rálisis parcial de los dos lados de la cara ; había disfagia grandí­
sima ; las sustancias sólidas no podían ser deglutidas; las ^líqui-
das eran expulsadas á través de las narices y la saliva salía cons­
tantemente de la boca. 

Pero las alteraciones más notables, recaían en la respiración y 
circulación, que eran muy irregulares, observándose muchas veces 
intermitencia en estas últimas, y, por lo general, no se notaba un 
latido sólo, sino dos ó tres al mismo tiempo. La inteligencia estaba 
despejada. 

Predije la muerte en un plazo muy breve, porque por la historia 
del caso, y por los fenómenos que existían, me convencí de que 
estaban afectados los núcleos del pneumogástrico, hipogloso, facial 
y accesorio de Willis, de ambos lados, y de que la enfermedad se­
guía una marcha progresiva. El enfermo murió una semana des­
pués y pudo hacerse la autopsia. 

El cerebro estaba, al parecer, completamente sano, excepto el 
puente de Yarolio y la médula oblongada, que se hallaban reblan­
decidos en exceso; se separaron estas partes con las arterias verte­
brales hasta el borde inferior de las pirámides anteriores, y con la 
basilar y sus ramas transversales viéndose que las túnicas de la 
arteria basilar estaban engrosadas, y el calibre de los vasos oblite­
rado casi por completo. Las dos ramas transversales inferiores de 
uno y otro lado, se hallaban completamente obstruidas por coágulos 
fibrosos duros, cuyo aspecto era idéntico al de los trombos. La ar­
teria vertebral izquierda, estaba también alterada y obstruida por 
un coágulo antiguo, que se extendía próximamente hasta unos 31 
milímetros del sitio de unión con la vertebral del lado opuesto. El 
tejido del puente de Yarolio y de la médula oblongada, estaba tan 
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rlblaiMecido |* que no pudo endurecerlo el ácido crómico. Se sumer­
gieron en alcohol rectificado y se las examinó á los pocos dias, 
pero la degeneración era tan completa, que lo único que pudo 
observarse fué la destrucción casi completa de los elementos ner­
viosos. 

En este caso, aunque los síntomas eran bajo algunos puntos de 
vista análogos á los de la parálisis gloso-labio-laríngea, es evidente 
que no existía esta afección. La parálisis de las extremidades y la 
pérdida de las palabras, indicaban una lesión distinta j más ex­
tensa, y la autopsia demostró que la alteración primitiva era com­
pletamente estrínseca, porque el bulbo se había afectado desde el 
exterior, en vez de serlo desde el interior. 

De considerar este caso y otros de su clase como ejemplos de 
parálisis gloso-labio-laríngea, podría hacerse con justicia lo mismo 
á causa de los síntomas bulbares, con el descrito en la pág. 36 t. n , 
en el capítulo de la parálisis espinal de los adultos. Que la isquemia 
de la médula oblongada puede producir los síntomas de la parálisis 
gloso-labio-laríngea, no sólo lo demuestran las consideraciones pa­
tológicas, sino también los estudios anatómicos modernos. Du-
ret (1), por ejemplo, deduce de sus estudios que, cuando existe un 
coágulo en una de las arterias vertebrales, interrumpe la circula­
ción en la arteria espinal anterior, y , por consiguiente, en las arte­
rias medias que nacen de ellas ; es decir, en las arterias que riegan 
los núcleos del accesorio de Willis, hipogloso y raíz inferior del 
facial y produce, por lo tanto, los síntomas de la parálisis gloso-
labio-laríngea. Cuando el coágulo ocupa la parte inferior del tronco 
basilar, interrumpe la circulación por las ramas inferiores de la 
protuberancia que riegan el núcleo del pneumogástrico, y la con­
secuencia es la muerte repentina ó cuando menos rápida. 

Kespecto al carácter del proceso morboso que produce la dege­
neración, atrofia y desaparición de las células nerviosas, Leyden (2) 
lo considera como una mielitis, hipótesis exacta, al parecer. Bajo 
este punto de vista, no difiere en su esencia del proceso correspon­
diente, situado en otro sitio inferior de la médula, y que produce 
la parálisis espinal infantil y la parálisis espinal de los adultos. 

Wachsmuth (S) , que fué uno de los primeros que estudiaron 
(1) Sur la distribution des artéres nouriciéres du bulbe rachidien. Archives de physio-

logie, 1873 , pág. 97. 
(2) Ueber progresive Bulbárparalyse. Archiv. für Psycbiatrie und Nervenkrankheiten. 

Id . II y m , 1870-73. 
(3) Ueber progresive Bulbárparalyse und diplegia facialis. Dorpat, 1861. 
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este asunto, supone, teniendo en cuenta los aíntorOJI*, que Ta afec^ ^g; « S •s aintorifaŝ  que la atec^ 
cion de que se trata se caracteriza por la 
las nerviosas en el plano del cuarto ventrículo, y que la degene­
ración de las raíces nerviosas es un proceso secundario. íüstaba 
reservado, como hemos visto, á Charcot, Duchenne y Joffroy, 
demostrar la exactitud de esta opinión por estudios sobre el ca­
dáver. 

Respecto á la parálisis gloso-labio-laríngea aguda ó parálisis 
bulbar aguda, como la llaman Leyden (1) y otros autores alema­
nes, y la « parálisis gloso-labio-laríngea de forma apopléctica J>, 
de Joffroy (2) y de Proust (3), los casos descritos por estos auto­
res deben clasificarse con arreglo á las consideraciones anteriores, 
y no como ejemplos de inflamación del tractus anterior de la sus­
tancia gris que determina la destrucción de las células motoras. 

La coexistencia de la parálisis gloso-labio-laríngea con ciertas 
afecciones de la médula, caracterizadas por atrofia de lo^ múscu­
los, es asunto que se tratará detenidamente en los capítulos de la 
atrofia muscular progresiva y esclerosis lateral amiotrófica de la 
médula. 

¿Cuál es el carácter fisiológico esencial de las células que han 
sufrido degeneración, y se han atrofiado, habiendo desaparecido 
muchas de ellas? En la parálisis espinal, tanto infantil como de 
los adultos, hemos tenido motivos para creer que las células enfer­
mas eran motoras y tróficas, porque estas afecciones se caracterizan 
por fenómenos paralíticos y atrofia. Pero en la enfermedad de que 
se trata no hay atrofia, porque la parálisis labio-gloso-laríngea 
no es una afección en la que los músculos estén mal nutridos, sino 
que su carácter esencial es la parálisis; es lógico, por lo tanto, 
suponer con Duchenne, que las células nerviosas que se alteran 
son motoras. 

Según Onimus (4), no hay prueba alguna en apoyo de que la 
parálisis labio-gloso-laríngea pueda existir sin atrofia de la lengua, 
pero esta afirmación se halla completamente en desacuerdo con la 
experiencia de otros observadores y con mis propios estudios. Es 
indudable que existe una forma de atrofia progresiva que afecta la 
lengua, pero no es la parálisis labio-gloso-laríngea, explicándose 

(1) Klinik der Nervenkrankeiten. Berl in, 1875. B. t i , pág 157. 
(2) Sur un cas de paralysie labio-glosso-laringée á forme apoplectique d'origene bul -

baire. Gazelte Medícale. 
(3) Sur la paralysie labio-glosso-laringée. Gazelte des Hópitaux , 1870. 
(4) Paralysie labio-gloso-laryngée, Gazette des Hópitaux , 30 Setiembre, 181'2. 
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con la mayor facilidad la relación de los síntomas observados con 
la distribución y funciones de los nervios interesados. La afección 
del hipogloso produce la parálisis de la lengua y la imposibilidad 
consecutiva de articular los sonidos y de mover los alimentos en la 
boca; cuando se interesa el facial se paralizan los labios y múscu­
los del velo palatino, siendo imposible pronunciar ciertas letras y 
deglutir ; la propagación al accesorio de Willis explica la parálisis 
de la laringe, la pérdida de la fonación y la debilidad de la respi­
ración ; y la muerte, cuando es producida, como sucede muchas 
veces por la parálisis repentina del corazón, es debida á que se 
paraliza el pneumogástrico, á cuya causa deben atribuirse otras 
parálisis de los músculos de la vida animal. 

Tratamiento. — Por lo que se ha dicho respecto al pronóstico, 
puede suponerse que no hay mucho que esperar del tratamiento; 
pero hemos obtenido, sin embargo, buenos resultados, por algún 
tiempo al menos, haciendo más tolerable el estado del paciente. 
E l primer enfermo que observé mejoró bastante con la faradizacioo 
de los músculos paralizados, hasta el punto de poder deglutir y 
mover los labios y la lengua ; estas mejorías son pasajeras. En el 
caso de Pittsburgo y en todos los demás, excepto en uno sólo, el 
mismo tratamiento unido al empleo de la corriente galvánica pri­
mitiva, y el fósforo no produjo beneficio alguno; en este último 
se obtuvo, al parecer por algún tiempo, cierto alivio. La marcha 
de la enfermedad fué menos rápida que antes de principiar el tra­
tamiento, pero progresó, sin embargo, de una manera lenta hasta 
la terminación fatal. 

I I I . - m F L A M A C I O K T D E L A S C B L U i L A S T R O F I C A S . 

A l admitir la existencia de células tróficas en el tractus anterior 
de la sustancia gris de la médula espinal, me inclino al peso de la 
evidencia, porque aun cuando en el estado actual de la ciencia no 
puede demostrarse en absoluto, tampoco necesita pruebas de esa 
naturaleza. Las que hay en favor de su existencia son de tanto 
valor, como las que se invocan en apoyo de la presencia en la mé­
dula espinal de células relacionadas de una manera especial con las 
funciones sensitivas y motoras. Existen, como hemos visto, afec­
ciones medulares que se acompañan de parálisis y de atrofia, y en 
estos casos hay motivos fundados para deducir que las células que 
se hallan en relación nerviosa con los músculos paralizados y atro-
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fiados, tienen propiedades motoras y nutritivas. Esta demostración 
se corrobora por el hecho de haber otra enfermedad caracterizada 
por la existencia de parálisis sin atrofia observándose en la autopsia, 
que depende de la degeneración, ocasionada por un proceso infla­
matorio, de ciertas células situadas en la médula oblongada j en 
relación anatómica directa con los nervios que se distribuyen por 
las partes paralizadas. Hay .motivos para creer que estas células 
son exclusivamente motoras. 

Vamos ahora á estudiar las afecciones de la médula espinal, 
sobre todo del tractus anterior de la sustancia gris, que se mani­
fiestan por atrofia sin parálisis, excepto la debida á su diminución 
de volumen. 

Se admiten dos afecciones de este género — mejor dicho una — 
atrofia muscular progresiva, que consideran como localizada en el 
tractus anterior de la sustancia gris de la médula espinal autores 
de gran mérito ; la otra — atrofia facial — se considera, al menos 
por ahora, y así lo hago, como incluida en la misma categoría. 
Las historias clínicas de los casos que presentaremos como ejem­
plos, probarán la exactitud de esta opinión. 

A . — A T E O F I A M U S C U L A R P R O G R E S I V A . 

Aunque los antiguos autores habían observado casos de atrofia 
muscular progresiva, la primer descripción completa de esta enfer­
medad fué la que hizo Duchenne (1) en 1849. En 1850 publicó el 
Dr. Aran (2) su Memoria, en la que citaba las historias clínicas de 
11 casos, y tres años después leyó Cruveilhier (3) en la Academia 
de Medicina una Memoria sobre el mismo asunto. Por aquella 
época se publicaron varias monografías sobre el mismo tema. 

Pero aunque Cruveilhier no fué el primero que escribió acerca 
de esta enfermedad, fué el primero en describirla en sus lecciones, 
algunos años antes que Duchenne y Aran la reconocieran; por esta 
razón suele llamársela algunas veces atrofia de Cruveilhier. 

Síntomas. — E l primer síntoma que se observa en la mayor parte 
de los casos, es pérdida de la fuerza en ciertos músculos del cuerpo. 

(1) Atroplüe musculaire avec transformation graissense. Mémoires de l'Academie des 
Sciences, 1849. 

(2) Recherches sur une maladie non encoré decrite du systéme musculaire. Archives 
Générales de Medicine, 1850. 

(3) Sur la paralysie musculaire progresive atrophique. Archives Générales de Medi­
cine, 1853. 
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Si son de las extremidades inferiores ^ el enfermo nota que se fa­
tiga en seguida al andar. Si son de las extremidades superiores, 
siente debilidad en el hombro, brazo ó mano, según los músculos 
afectos. 

No tardan en sentirse en los músculos interesados dolores que 
simulan los de la neuralgia; pero que no son, según toda probabi­
lidad, debidos á la lesión central, sino resultado del cansancio mus­
cular que depende de la atrofia incipiente que existe en este período. 

En la mayor parte de los casos — según mi experiencia en todos 
— se notan contracciones fibrilares. De 52 casos de atrofia muscu­
lar progresiva que he observado en estos últimos diez años, uno de 
los síntomas principales eran estas contracciones, que consisten en 
ligeros subsaltos de hacecillos aislados de las fibras musculares, y 
producen una sensación como si se moviera algo debajo de la piel. 
A veces se ven estos movimientos musculares, sobre todo cuando 
se afectan las fibras superficiales, y son casi siempre los precurso­
res que indican la extensión del padecimiento. Aunque no se obser­
ven en algún tiempo, pueden despertarse siempre, excepto en los 
últimos períodos de la enfermedad, dando una palmada sobre el 
músculo atrofiado. 

La pérdida de fuerza dirige la atención del enfermo hácia sus 
miembros, y observa entonces que la debilidad se acompaña de 
atrofia. Si, como sucede casi siempre, principia la enfermedad por 
una de las extremidades superiores, la atrofia se inicia en las emi­
nencias tenar é hipotenar. La eminencia tenar desaparece, y los 
músculos que llenan el primer espacio intermetacarpiano — el ab­
ductor del pulgar y el primer interóseo se atrofian también. A l poco 
tiempo puede apreciarse perfectamente el contorno del metacar-
piano y del pulgar. 

La eminencia tenar es casi siempre el punto de partida de la en­
fermedad, y cuando no sucede así se afecta más pronto ó más 
tarde en el curso de la afección. De los 52 casos de mi práctica, 
en 19 se inició la enfermedad por dicho sitio, y en otros 22 se afectó 
incidentalmente. El padecimiento principió en 42 casos por las ex­
tremidades superiores, en 4 por el tronco, y en 6 por las extre­
midades abdominales. La afección que principia en una extremi­
dad superior ó inferior, tiende á interesar en seguida el miembro 
opuesto. 

E l aspecto de la atrofia muscular progresiva es característico, 
sobre todo cuando se afecta la cara ó una mano. He observado un 
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buen ejemplo de la primer variedad, y se comprenderá fácilmente 
que la alteración producida por la atrofia de los músculos facia­
les debía ser notabilísimo. En dicho caso — representado en la 
figura 59 — estaba afectado de una manera notable el lado derecho 
de la cara y los músculos del cuello y hombros correspondientes. 
En la mano la atrofia de los músculos que dan á este órgano su 
forma especial y le permiten ejecutar los movimientos complexos de 
que son capaces los dedos, hace que su aspecto sea fácil de reco-

ITigura 59. 

nocer. A l desaparecer la eminencia tenar, la piel forma grandes 
pliegues, el pulgar cae por su propio peso, y no puede ponerse en 
contacto con el índice — la palma de la mano se ahueca, y se ven 
y palpan perfectamente los huesos metacarpianos. — 

En el antebrazo puede conocerse fácilmente el sitio de la enfer­
medad por el aplanamiento producido al desaparecer los músculos 
interesados, siendo más notables los efectos de la enfermedad en el 
brazo y hombro. En 3 casos había principiado la enfermedad por el 
deltoides derecho, quedando limitada á este músculo cuando v i á 
los enfermos. El hombro estaba en todos ellos aplanado, notándose 
perfectamente la cabeza del húmero y el acromion. En otro caso 
estaba limitada la atrofia á los músculos trapecio y escapular de 
ambos lados. 

En la extremidad inferior las alteraciones del pié no son tan mar­
cadas como las correspondientes de la mano, pero los efectos pro­
ducidos por la atrofia de los músculos peroneos, tibial anterior y 
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los que forman la pantorrilla, son muy notables. En unos casos cae 
el pié, y el enfermo se ve obligado á doblar la rodilla más de lo 
necesario para no rozar con los dedos el suelo ; en otros no puede 
elevarse el talón, y la articulación tibio-tarsiana cede bajo el peso 
del cuerpo. Cuando los músculos de la cara anterior de la pierna 
se hallan en vías de destrucción, se distinguen las formas de la t i ­
bia y el peroné, y el espacio interóseo se halla vacío. La desapa­
rición de la pantorrilla da una forma aplanada á la cara posterior 
de la pierna. 

En el muslo se nota perfectamente la atrofia, y se modifica de 
una manera notable la marcha del enfermo. Cuando se afectan los 
extensores de la cara anterior del muslo, no puede dirigirse hacia 
adelante la pierna ; si se atrofian los flexores, no puede elevarse la 
pierna, y es necesario levantar todo el miembro por la acción de 
los flexores del muslo sobre la pelvis. 

Un hecho notable relacionado con esta enfermedad, es la ten­
dencia que un músculo aislado ó grupo muscular, suele librarse de 
la atrofia, mientras todos los inmediatos están profundamente inte­
resados. En un caso referido por Duchenne(l) estaban completa­
mente atrofiados los músculos de la mano y del antebrazo, á ex­
cepción del supinador largo, que conservaba su estado normal. La 
figura 60, tomada de la obra de Duchenne, representa con toda 
fidelidad este caso. 

La atrofia, después de destruir un músculo 6 dos, deja á veces 
de extenderse. En un caso que me ha referido el Dr. D. H . Good-
willie, de ISTueva-York, cesó espontáneamente el proceso atrófico 
después de destruir por completo los músculos de la eminencia te­
nar derecha, y este individuo no observó en diez y ocho años ma­
nifestación activa aguda de la enfermedad. 

La temperatura de los músculos atrofiados suele ser algunos gra­
dos inferior á la cifra normal. En un enfermo que he examinado 
recientemente, y cuya mano, antebrazo y brazo derechos estaban 
muy atrofiados, observé por medio del instrumento del Dr. Lom-
bard que la temperatura de esta extremidad era unos 3o C inferior 
á la de la otra. 

Los capilares cutáneos suelen estar dilatados, y por esta causa 
la piel de las partes afectadas tiene un color lívido, debido á la 
congestión pasiva. 

La contractilidad eléctrica no está tan disminuida que no que-
( t ) Ob. c i t . j S / edición. Paris, 1872, pág . 506. 
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den algunas fibras musculares sobre las cuates inñúya^CogflO ^>prdí 
ceso morboso no suele seguir una marcha jegxilaiucuando ataca un 
músculo, sino que interesa en diversos puntos haces de fibras, sin 
tener para nada en cuenta sus relaciones topográficas, la contrac-
eion del músculo á beneficio de la estimulación eléctrica es muy 
irregular. En vez de contraerse todo él, se observan lagunas que 
corresponden á los haces que han des­
aparecido. Después de algún tiempo, nin­
guna excitación eléctrica, por fuerte que 
sea, es capaz de producir ni aun la con­
tracción fibrilar, porque todo el tejido 
parenquimatoso se ha absorbido, que­
dando sólo el conjuntivo intersticial. 

La excitabilidad refleja aumenta, al 
parecer, en los primeros períodos, pero á 
medida que avanza la enfermedad, va 
disminuyendo cada vez más, y por últi­
mo, desaparece por completo. Cuando 
desaparecen por algún tiempo las con­
tracciones fibrilares que caracterizan el 
período inicial, pueden estimularse con 
la mayor facilidad, como antes hemos 
indicado , golpeando ligeramente la piel 
que cubre el músculo afectado. 

Ademas de la parálisis, que, como 
puede comprenderse, es resultado de la 
atrofia y se halla en relación directa con 
su extensión, puede haber contracciones; 
éstas, cuando se presentan, son debidas á 
que la atrofia no ataca simultáneamente, , 
m en igual grado, todos los músculos de 
una extremidad, y desapareciendo, por 
consiguiente, el antagonismo normal, se 
producen deformidades. Cuando ocurre esto en la mano, resulta la 
mano en f o r m a de g a r r a , de Duchenne. De los 29 casos ocurridos 
en mi práctica, sólo en 7 hubo deformidades. En la parálisis infan­
t i l , que se asemeja bajo varios puntos de vista á la atrofia muscu­
lar progresiva, son mucho más frecuentes las contracciones y de­
formidades. 

Las pupilas suelen estar contraidas por afectarse las células ner-

F i g u r a 60. 
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viesas de la región cilio-espinal de la médula. En cuatro de mis 
casos ocurrió esto en uno ó en ambos ojos. 

La enfermedad sigue una marcha lenta, pero en la mayor parte 
de los casos progresa hasta la terminación fatal. La muerte es de­
bida á que se afectan los músculos respiratorios, al aniquilamiento 
ó á cualquier afección intercurrente. Algunos de mis casos han du­
rado hasta diez años. 

ÉÉBÍ 

F i g u r a 61. 

Merece consignarse el hecho de que, hasta ahora, no se haya ci­
tado un solo caso de atrofia progresiva de los músculos del globo 
del ojo ó del elevador del párpado superior. 
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L a fig. 61 tomada de Friedreich, representa un enfermo^ Luis 
Bessing, de cuarenta y ciuco años, que es indudablemente un ejem­
plo notable de esta enfermedad. Casi todos los músculos del cuerpo, 
tronco y extremidades se hallaban en un estado de atrofia extrema, 
excepto los del antebrazo izquierdo, quedando estacionario el pa­
decimiento por espacio de algunos años, durante cuyo período hubo 
contracciones fibrilares enérgicas. No pudo averiguarse si hab ía en 
este caso influencia hereditaria. 

E n una Memoria, recientemente publicada, han demostrado los 
Dres. Duchenne y Joffroy (1) que la parálisis gloso-labio-laríngea 
se complica á veces con la atrofia muscular progresiva, y que 
esta últ ima afección se ha confundido hasta ahora con la primera 
cuando ha interesado los músculos de la lengua, de los labios y 
del velo palatino. Difiere, sin embargo, de ella, por el carácter 
esencial, aplicable asimismo á los demás puntos en que se pre­
senta la afección, de no ser la parálisis el síntoma inicial, sino re­
sultado directo de la diminución del volumen de los músculos. Este 
punto se explicará más detenidamente al tratar del diagnóstico, 
cuando nos ocupemos de otros casos análogos al que acabamos de 
indicar. 

L a atrofia muscular progresiva de los niños presenta algunos 
caracteres diferenciales de la que se observa en los adultos. D u ­
chenne ( 2 ) , que ha dilucidado este asunto, ha demostrado que la 
atrofia inicial, en vez de principiar por las extremidades superio­
res, como sucede casi siempre, ó por el tronco ó las extremidades 
inferiores, como acontece en algunos casos, principia por algunos 
músculos de la cara, dando una expresión especial al semblante. 
No he observado casos de atrofia muscular progresiva en indivi­
duos de menos de ocho años, as í , que no he podido ver un solo 
ejemplo de la forma infantil de la enfermedad. Duchenne ha ob­
servado 15 casos, y en todos ellos el padecimiento principió entre 
los cinco y los siete años. 

E l primer músculo que se afecta es el orbicular de los labios, y 
como dice dicho autor, su falta de contractilidad determina un en-
grosamiento característico de los labios y para abrirse la boca, por 
ejemplo, cuando se rie el enfermo, deben obrar el bucinador y el 
zigomático. A veces se afectan otros músculos de la cara, y la 

(1) De l'atrophie digne et chronique des cellules nerveuses de la moelle et de bulbe 
rachidien. Archives de Patologie, nüm. 4, 1870, pág. 409. 

(?) Ob. cit., pág. 518. 
HAMMOXJ). — 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 . — T O M O n. 1 
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atrofia se extiende, por último, á las extremidades superiores, al 
tronco y á los miembros inferiores. 

La fig.|62, tomada de Duclienne, representa de perfil la cara 
de un muchacho, de trece años, que tenía los labios gruesos y 
péndulos desde la infancia, hallándose atrofiados el orbicular, los 
elevadores ]del labio superior, de la nariz y zigomáticos, cuyos 

F i g u r a 62. 

músculos no se estimulaban por la acción de corrientes farádicas 
enérgicas. Los músculos del pecho se atrofiaron cuando.el enfermo 
tenía doce años. 

En este caso, como en otro observado por Duchenne, la enfer­
medad había sido transmitida por la madre, que padecía también 
atrofia muscular progresiva. 

Causas. — La atrofia muscular progresiva no es una enfermedad 
de los ancianos. Sólo dos de mis casos recayeron en individuos de 
más de cincuenta años ; cuatro tenían de cuarenta á cincuenta, 
y 46 menos de cuarenta; de estos últimos, tres tenían de quince á 
veinte años, y dos de ocho á diez. Se presenta con más frecuencia 
entre los veintiocho y los treinta y cinco años. 

E l sexo es una causa predisponente eficaz. Todos mis casos re­
cayeron en hombres, excepto uno, el de una señora de Providence 
Rhode Island, en cuya enferma se afectaron la cara y la lengua. 
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Boberts ( 1 ) dice que de 99 casos, 84 fueron hombres y sólo 15 
mujeres. Otros autores lian observado la mayor predisposición en 
los hombres. La diferencia es debida, al parecer, al mayor ejerci­
cio muscular que exigen algunas ocupaciones del hombre. 

La influencia hereditaria es una causa predisponente bien cono­
cida. Dos de mis casos, recomendados por el Dr. Lincoln, de Was­
hington, eran hermanos; otros dos eran hijos de un gran fabricante 
de esta ciudad, y otros catorce, tenían parientes que padecían esta 
enfermedad. 

La historia más notable que conozco de transmisión hereditaria 
de la enfermedad, es la siguiente, escrita por uno de los desgracia­
dos enfermos, que me envió el Dr. E. F. Andrews de Gardner, 
Massachussetts. El interés del asunto y la manera gráfica é ingenua 
con que está escrito, me obligan á copiar íntegra toda la relación. 

A T R O F I A M U S C U L A R . 

ce Entre mis ascendientes y sus hijos fué conocida esta enfermedad con el 
nombre de « Mal de los Wetherbee »; realmente es una consunción muscular, 
que se ha creido incurable hasta estos últimos años. La causa es desconocida, 
y , por lo general, principia por una sacudida; á mi juicio, empieza antes de 
una manera insidiosa y latente ; después de la sacudida son notables la marcha 
y carácter de la enfermedad. 

» Sólo he podido trazar la historia de este padecimiento desde mi bisabuelo 
Efraim Wetherbee, y lo único que sé de él, es que tuvo seis hijos y dos hijas, 
y que murió del «Mal de los Wetherbee». Su hijo Asa notó una sensación en 
las pantorrillas, como si hubiera recibido un latigazo ; ignoro cuanto vivió, 
pero sí sé que empezó á desmejorar desde entonces. Isaac, otro hijo, padeció 
la misma enfermedad, pero no puedo indicar más detalles acerca de él. Otros 
dos, Calvin y José, este último mi abuelo, fallecieron en la América del Sur, 
de enfermedades propias de este país ; nada puedo decir de los demás herma­
nos. Recuerdo haber visto á Hannah Wetherbee, una de las hiias, andar con 
mucho trabajo, y al poco tiempo serla imposible salir de su habitación; quedó 
completamente imposibilitada, y murió en seguida. Sarah casó con el señor 
Paine, tuvo siete hijos, y disfrutó una salud excelente ; pero yendo un dia 
por la calle , sintió como si hubiera recibido una pedrada en la pantorrilla, j 
se volvió creyendo ver al muchacho que había lanzado la piedra; no vió á nadie; 
perdió el resorte de los dedos de los piés , como decía, y desde entonces no 
pudo andar con facilidad; al llegar á su casa dijo á su familia que tenía el «mal 
de los Wetherbee». Yivió siete años y tuvo una asistencia esmerada ; dió á 
luz dos hijos durante la enfermedad, el último varón, después de estar desahu­
ciada y sólo nueve meses antes de su muerte; tuvo antes siete hijos; uno 
murió joven, los demás disfrutaron buena salud. Sé estos detalles por la hija 

(í) An Essay on Wasting Palsy. Londres, 1858, pág. 135. 
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de más edad, Sarah Paine, que casó con Spaidding, y tiene próximamente^ 
sesenta años, ha disfrutado casi siempre buena salud, excepto durante tres 
años que padeció ataques de nervios y debilidad ; pero curó, y hace más 
de veinte años que se encuentra perfectamente. Tiene un hijo y una hija, ca­
sados los dos ; ésta falleció tísica, y su hermano goza una salud excelente. La 
Sra. Spaulding cita otros casos, pero solo puede dar detalles de uno que sintió 
el primer síntoma en el pié, debajo de la hebilla del zapato, que se estilaba 
hace cien años; de otro que tuvo ataque cerebral y vivió solo veinticuatro ho­
ras (no debe considerarse como caso de atrofia muscular); y de otro á quien 
se le hizo la autopsia y se encontraron atrofiados todos los músculos. 

» José Wetherbee, mi abuelo, tuvo un hijo y una hija ; ésta, llamada Lu­
cía, casó con el Sr. Pitts ; solo tuvo un hijo y una hija; ésta vivió veinte 
años y murió de una enfermedad grave y repentina ; aquel, J. Enrique Pitts 
vive aún y tiene próximamente cuarenta y tres años ; ha padecido bas­
tantes veces fiebre reumática. Mi tia Lucía disfrutó buena salud y murió á 
los cincuenta años. Creía que el llamado «mal de los Wetherbee», nada 
tenía de particular. Su último padecimiento fué de carácter completamente; 
distinto. 

» Llego al caso de mi padre. Era robusto, de constitución fuerte y de há­
bitos morigerados, y no bebía licores alcohólicos desde que yo recuerdos-
probablemente desde mucho antes ; fumaba algunas veces, y había tenido di­
ferentes oficios, zapatero, labrador y sillero. Cuando tenía treinta y nueve-
años notó que envejecía, y los vecinos observaron que cojeaba algo. No vivía 
yo en casa en aquella época, y poco puedo decir de su estado en los primeros-
períodos de su enfermedad. Notó primero debilidad en el pulgar derecho, y le 
era imposible abrir su cortaplumas como de ordinario. La mano y brazo dere­
chos se debilitaron antes que los izquierdos; la pierna izquierda, sin embargo,, 
perdió antes su fuerza. Atribuyó su padecimiento al exceso de trabajo en el 
campo, en Agosto ó Setiembre de 1844; pero continuó trabajando durante 
un año. La enfermedad signó una marcha rápida ; padecía á veces contrac­
ciones musculares dolorosas ó calambres , y otras un dolor ligero. Los 
músculos mayores de los brazos y de las piernas se pusieron blandos y flácidoa 
y disminuyeron de volúmen. En Noviembre de 1845, se cortó los dedos de la 
mano en el taller, que abandonó para siempre desde entonces. Podía andar 
bastante bien por casa con muletas. En el invierno siguiente tuvo una fiebre 
reumática. En el estío de 1846 perdió casi por completo el uso de las fuerzas y 
teníamos necesidad mi madre y yo de llevarle desde la cama á una silla. Se 
afectaron también los ríñones y las funciones pulmonares eran muy débiles.. 
Perdió carnes y fuerzas, y murió el 10 de Octubre de 1846, poco más de dos. 
años después del trabajo excesivo en el campo. 

^Loúnico más que puedo decir de los casos anteriores, es que eran natura­
les de América. La Sra. Spaulding cree que descendían de ingleses. Nunca he 
oido que los individuos de mi familia hayan tenido una vida disipada. En al­
gunas ramas de la familia no se ha observado un sólo caso de la enfermedad 
en cuestión; los de Wetherbee, de Escocia, no la han padecido. La señora 
Spaulding dice que esta enfermedad es anterior á mi bisabuelo. 

sNaci el 23 de Julio de 1831 en Westminster, Massachussetts. A los cinco-
años caí de un carruaje, y aún conservo en la cabeza la cicatriz de la herida 
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«que me hizo con la herradura el caballo. A los seis años recuerdo haber pade­
cido cefalalgias fuertes y flujo por un oido; álos siete ú ocho años tuve un 
fuerte catarro, dolor en el pecho y tos bastante molestos. Cuaudo tenia once 
años me envenené con hiedra, aunque hasta entonces había manejado inpu-
nemente esta planta. A los catorce tuve otro catarro, y úlceras, ó una cosa pa-
xecida, en la cabeza. 

» Desde entonces hasta los veintiún años padecí bastante de la cabeza; es­
tuve tres veces enfermo por hacer obras de pintura, me envenené con hiedra 
y cerezo silvestre, pero conservé el apetito y el sueño. Trabajaba de sillero 
y no dejaba de hacer ejercicio al aire libre. Como había oido hablar de sacu­
didas que habían sentido algunos de los individuos que he citado, recuerdo 
haber sentido una, cierto diade verano , cuando tenía diez y seis años ; expe­
rimentando la misma impresión que si me hubieran dado un golpe con una 
tabla en el hombro izquierdo , en la cabeza y el cuello. Miré á mi alrededor 
para ver la causa, pero no vi á nadie; no tenía contusión ni herida; después 
volví á sentir algo parecido, pero desde que desaparecieron estos fenómenos 
no he vuelto á pensar en ello. A los veintiún años tuve dolor de estómago, 
debido, tanto al trabajo como á un golpe que recibí sobre el pecho. Desapa­
reció para siempre con un simple emplasto. 

» En Enero de 1855 sentí dolores en la mano y muñeca derechas , que atri­
buí á un ligero é insignificante esguince sufrido al manejar los palos. Sentí 
bastante dolor y molestia durante tres ó cuatro años; algunas veces me cos­
taba trabajo escribir y tenía que manejar con la mano izquierda el martillo y 
la sierra. Creo inútil indicar los diversos medios empleados, porque á mi juicio, 
sólo con el tiempo fueron recuperando en parte su estado las partes afectas. 
En Diciembre padecí un nuevo catarro que interesó la cabeza y los pulmones: 
tuve flujos por el oido, pero abandoné mi casa durante unos dias , y me res­
tablecí. A l principio del verano de 1857 perdí el apetito y las ganas de traba­

jar, y noté cefalalgia y ligeros sudores nocturnos. Tuve que abandonar mi 
trabajo en Agosto y consulté con un médico; mejoré bastante en dos meses, 
y antes del invierno me encontraba bien. Al principiar la primavera de 1858 
tuve palpitaciones de corazón, producidas por comer zumo de arce nuevo; 
las padezco desde entonces á intervalos de una semana ó de un año, al beber 
agua ó cerveza, ó comer una manzana. Sentía cierta debilidad mientras per­
sistían estas palpitaciones, pero continuaba mi trabajo, aunque duraban de 
seis á treinta y seis horas. Los dos ó tres años siguientes sentí dos veces dolor 
agudo en el dorso al levantar un peso ligero, quedándome este sitio resentido 
toda aquella estación. 

* En el mes de Agosto de 1862, ingresó en el ejército y partí en seguida 
para Virginia, donde me costó algún trabajo acostumbrarme á la vida del 
campo y al nuevo clima. No necesité consultar con el cirujano hasta el in­
vierno siguiente en que cogí frió estando de guardia dia y noche durante la 
llamada «marcha á través del lodo» de Burnside , y tuve dolores intestinales 
y diarrea, síntomas que desaparecieron en uno ó dos meses. Durante el mes 
de Mayo de 1863, hallándome en Washington, tuve un enfriamiento que al­
teró mi salud hasta después de la batalla de Gettysburg, en la que me frac­
turó el muslo izquierdo un casco de granada. La fractura, sencillamente dia­
gonal, no se redujo; el hueso se unió espontáneamente con el tiempo, y á 
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eansa de esto rae quedóla pierna izquierda torcida y 50 milímetros más corta 
que la derecha. 

» En 1864 recibí mi licencia. Pude andar con un bastón el siguiente vera­
no, pero después no experimenté dificultad alguna, exceptóla consecutiva al 
acortamiento de la pierna. Durante el año siguiente me dediqué á un trabajo 
que me obligaba á estar en pié. Andaba con frecuencia dos millas de ida y 
otras dos de regreso, pero sentía más fatiga que en los años anteriores. En 
Mayo de 1866 me trasladé á Chicago y me dediqué á una ocupación sedenta­
ria ; apenas necesitaba andar siete octavos de milla para ir y volver de mi tra^ 
bajo. Andaba casi siempre con rapidez, á veces más deprisa que los tramvias. 
En Julio de 1867 fui á Pensilvania y me dediqué á fabricar sillas ; trabajaba, 
siempre en pié y daba grandes paseos por las calles desiguales de este país. 
Permanecí en él más de tres años ; durante este tiempo tuve dos ó tres ata­
ques de dolor en el dorso y de hemorroides. A l levantar del suelo un bra­
zado de materiales necesitaba apoyar la mano derecha sobre un bastón para 
ayudarme á levantar. En una carta, á mi hermano, le indicaba que me hacía 
viejo. Tenía la misma edad que mi padre cuando hizo la misma observación,, 
coincidencia notable. 

» A fines de 1869 ó principios de 1870, noté una contracción fibrilar exacta­
mente por encima de la rodilla izquierda, entre la cara anterior y la interna. 
Era una especie de calambre trémulo de los miísculos, análogo al que se ob­
serva en los animales sacrificados , después de quitarles la piel. Era indolente,, 
pero algo desagradable y más acentuado estando acostado. Desapareció á los 
dos ó tres dias. En esta época estaba en pié todo el dia delante de un torno y 
andaba con rapidez por la mañana, al medio dia y por la noche. En Noviem­
bre de 1870 fui á Lardner, donde mi oficio me obligaba aun á permanecer más 
tiempo en pié. Se me aconsejó permanecer sentado durante algún tiempo en, 
«n escabel, pero no seguí el consejo. Iba y venía con rapidez á mi taller ; y 
tardaba en el trayecto unos doce minutos, haciendo al dia cuatro viajes. En 
Febrero de 1871 sentí cansancio muscular general, debido sin duda al trabajo 
excesivo, insomnio y frió. Había oido que á muchas personas de mi familia 
les había sucedido lo propio. Del 20 al 25 de Marzo observé por vez primera 
dificultad para subir las escaleras, siendo, al parecer, la causa de esto la le­
sión del muslo derecho. El 26 de Marzo fui y vine á pié á Westminster que 
se halla á cinco millas de distancia. Noté cansancio general, pero no dolor en 
parte alguna. Fué la última jornada de importancia que he hecho á pió. Dos 
veces en el mes de Abril al acelerar mi paso para alcanzar á otras personas,, 
noté una sensación viva y dolorosa en la parte anterior del muslo derecho. 
Algunos dias después hubo una alarma de fuego hácia las doce de la noche. 
Me lancé á la calle é intenté correr, pero tuve que detenerme á los pocos pa­
sos y desde entonces no he vuelto á intentar hacerlo. 

» Todos estos síntomas me alarmaron bastante, pero no sospechaba que 
existiera una lesión permanente. No puedo decir cuánto se fijó en mi ánimo 
la idea del «mal de los Wetherbee ». El 11 de Mayo, al hacer un encargo 
por la mañana, vi un pequeño alcón posado en un manzano, y al tirarle 
ana piedra, calen tierra y el pájaro voló. Después ha vuelto á sucederme 
lo mismo dos veces que he intentado tirar piedras. En esta época sentí 
fuertes calambres en el muslo derecho y creo que también en el dedo pul-
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gar del mismo lado y consultó con un médico que me puso un plan de trata­
miento. Desde el 1.° de Junio dejé de ir á mi casa á comer y estaba sentado 
en una banqueta casi todo el dia, mientras trabajaba. Podía aún andar bastante 
bien, pero con irregularidad y necesitaba apoyarme para no caer. El lector 
debe acordarse que la pierna que primero se debilitó fué la no fracturada; 
como era 50 milímetros más larga que la otra, tenía que sostener el peso ma­
yor, y al subir una escalera necesitaba elevar virtaalmente el peso del cuerpo 
50 milímetros más que la pierna fracturada. Los temblores fibrilares se hi ­
cieron más frecuentes, y á veces sentía calambres dolorosos. Continué per­
diendo fuerzas durante todo el estío y me fué preciso abandonar cierta clase 
de trabajo. 

» El 1.° de Setiembre observé que el muslo derecho medía 400 milímetros 
de circunferencia, mientras que la del izquierdo era de 465 ; para andar tenía 
que apoyarme en un bastón é iba y venía en carruaje á mi taller. A primeros 
de Noviembre observé que empezaba á debilitarse la pierna izquierda. El 1.° 
de Enero de 1872 me costaba mucho trabajo andar una corta distancia. Aban­
donó mi trabajo é ingresé en el Hospital General de Massachusetts, donde 
permanecí cinco semanas ; el tratamiento fué ineficaz ; la circunferencia del 
muslo derecho había disminuido á 362 milímetros en un año. Tenía muy poca 
fuerza en la pierna derecha ; los miísculos del muslo derecho eran flácidos y 
el calor menor en este miembro que en el opuesto. En el mes de Febrero volví 
á mis ocupaciones. Habían cesado casi por completo en la pierna derecha las 
contracciones fibrilares y los calambres dolorosos, pero persistían en la iz­
quierda ; notaba también debilidad en el pulgar derecho, especialmente cuando 
hacía frió, y me era imposible sostener como de costumbre un lápiz de car­
pintero. No puedo decir las veces que caí en tierra ; continuaba yendo en 
carruaje á mi trabajo. A fines del mes de Mayo los dedos del pió izquierdo no 
podían tolerar el menor peso. Me vi obligado á vendarme la pierna y pié dere­
chos que estaban bastante tumefactos. El 27 de Junio caí de un carruaje y 
sentí un dolor general muscular, más fuerte al nivel del pió izquierdo y de los. 
brazos. 

» La enfermedad siguió desde entonces una marcha rápida especialmente en 
la eminencia tenar derecha y el muslo izquierdo. No me atrevía á andar sin 
bastón á falta de un objeto á qué agarrarme y como se aproximaba la estación 
fría me vi obligado á cambiar mi oficio por otro menos penoso. En el taller no 
andaba absolutamente nada; tenía una silla con ruedas y un hombre robusto me 
conducía á donde era necesario ; continué trabajando durante el mes de Octu­
bre excepto los dias más fríos; en la tarde del 31 de Diciembre de 1872, caí 
y me despellejé la rodilla viéndome obligado á abandonar para siempre mi 
trabajo. 

»Nunca desde que sentí por vez primera debilidad en el muslo derecho po­
día decir que me encontraba mejor ó tan bien como antes; mi debilidad era 
cada dia mayor y la enfermedad siguió una marcha constante. Terminaré 
esta relación patológica diciendo , que mientras escribo estas líneas no puedo 
sostenerme en pié sólo y sin apoyo; que me es imposible mover la pierna de­
recha ni los dedos de los piés. La izquierda está muy débil. Los piés y las 
piernas hasta por debajo de las rodillas están muy frios. Puedo aun vestirme 
sólo aunque mis brazos están muy débiles; pero no tengo ánimos para toser 
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ó estornudar con fuerza. Conservo el apetito y duermo perfectamente. Es 
muy probable que estén afectos todos los músculos, porque siento calambres 
y contracciones musculares en todo mi cuerpo. La sensibilidad cutánea es 
perfecta. Los músculos del pulgar derecho están muy atrofiados, la mano 
tiene un aspecto óseo y el tercer dedo está á medio doblar. A veces me cuesta 
trabajo levantar un alfiler y lo que escribo es casi ininteligible. He abandonado 
hace seis meses todo tratamiento por ser ineficaz. 

»Hay una teoría de que la enfermedad no es hereditaria para los descen­
dientes de las mujeres; la historia de la familia de la Sra. Paine parece confir­
marla. Mi objeto al escribir esto es, que los que lo lean y estén predispuestos 
á la enfermedad, pueden tener una gran vigilancia. Les aconsejo trabajar mo­
deradamente , no hacer esfuerzos físicos; que á los primeros indicios de la en­
fermedad se apresuren á corregirla. La enfermedad es conocida con el nombre 
de «parálisis consuntiva» y ha atacado también á otras familias. Los llama­
dos esqueletos vivos que se exhiben como curiosidades padecen atrofia mus­
cular de la peor forma. Soy el primogénito de cinco hijos ; mi hermana y mis 
tres hermanos disfrutan aun buena salud. Ninguno de nosotros fumamos ni 
bebemos licores alcohólicos. — E. H . W E T H B R B B E . » 

Gardner, Massachusetts, 81 Marzo 1873. 

A l enviarme este manuscri to me e s c r i b í a el D r . A n d r e w s el 30 
de M a r z o de 1874 , lo siguiente respecto á este caso: 

«Este hombre Wetherbee, murió el 23 de Diciembre de 1873. 
» Su hermana me ha consultado recientemente con síntomas de la misma 

enfermedad. Están afectos el hombro y brazo izquierdos. Las contracciones 
fibrilares aumentan por la noche. La he prescrito hierro, quinina y quietud. 
Estaba en vuestra clínica del Hospital de Bellavista hace dos años cuando pre-
sentásteis un individuo de Ohio — ingeniero de caminos — con la misma en­
fermedad». 

L o s miembros de l a famil ia del autor de l manuscr i to , fueron ata­
cados de atrofia muscular p rogres iva , y es m u y probable que l a pa­
decieran otros individuos anteriores a l bisabuelo. Es notable que 
dos de los casos recayeron en mujeres, y mucho m á s el que n i n ­
guno de los nueve hijos de é s t a s , presentaran s í n t o m a s de la enfer­
medad. Hemos visto que en la p a r á l i s i s espinal p s e u d o - h i p e r t r ó f i c a , 
l a a fecc ión só lo se t ransmite por el in te rmedio de las mujeres, mien­
tras que la atrofia muscular progresiva, a l menos en lo que se refiere 
á esta h i s to r i a , es, a l parecer, só lo inmediatamente heredi tar ia para 
los descendientes de los hombres. E l atabismo se manifiesta de d i ­
ferente manera que en la a fecc ión anter ior . Duchenne ha obser­
vado , como hemos v i s t o , dos casos ocurridos en n i ñ o s , en los que 
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la enfermedad fué t ransmi t ida directamente por el in te rmedio de 
las madres que estaban t a m b i é n enfermas. 

Pe ro nada m á s notable bajo este pun to de v is ta , como las ins t ruc ­
t ivas historias referidas por e l D r . N a u n y n ( 1 ) , respecto á casos 
observados en su c l í n i c a de K o n i g s b e r g . Seis generaciones pade­
cieron la enfermedad. L o s miembros de tres v i v í a n a u n , cuando 
e x p l i c ó su l ecc ión N a u n y n , quien conoc ió personalmente á siete. U n a 
de ellas D o r o t e a B r a u n , t e n í a setenta a ñ o s ; s a b í a que su padre y 
abuelo , h a b í a n padecido la misma enfermedad, y s e g ú n la d i jo 
su padre , su bisabuelo la h a b í a padecido t a m b i é n ; t u v o entre he r ­
manos y hermanas, once, de los cuales só lo una hermana , M i r m a , 
p a d e c i ó l a enfermedad ; de sus siete h i jos , cua t ro enfermaron ; y de 
los tres hijos de M i r m a , uno fa l l ec ió en l a infancia y dos padecieron 
esta enfermedad. 

E l ad junto cuadro demuestra , á pr imera v i s t a , l a g e n e a l o g í a de 
los varios miembros de esta notable f a m i l i a , y á manera c ó m o se 
t r a n s m i t i ó la enfermedad directamente y por atabismo. D e su exa ­
men se d e d u c e : 

1. ° N i n g u n o de los hijos de D a n i e l Besse l l , p a d e c i é r o n l a enfer­
medad , pero s í las dos hijas Doro t ea y M i r m a , quienes la p ropa­
garon . 

2. ° D e tres hijas de M i r m a , dos padecieron la enfermedad. 
3. ° D e siete hijos de D o r o t e a , se afectaron dos muchachos y 

dos muchachas, quedando á salvo otros dos muchachos y una m u ­
chacha. 

4. ° U n o de los muchachos , H e r m a n n , y una de las muchachas, 
E m i l i a , que quedaron á s a lvo , t u v i e r o n respectivamente un h i j o 
que contrajo la enfermedad, dando a s í ejemplo de a tabismo, uno 
por in termedio de u n hombre y e l o t ro por e l de una mujer . 

E s t a his tor ia fo rma un contraste marcado con l a de W e t h e r b e e , 
en lo referente á l a l í n e a de descendencia, y las dos unidas , pueden 
considerarse como una prueba a f i rmat iva evidente de l a t r a n s m i s i ó n 
hereditaria de la a t rof ia muscular progresiva. 

H a y mot ivos para creer, por algunos hechos que se r e f e r i r á n a l 
hablar del t r a t amien to , que l a sífilis suele ser una causa de atrof ia 
muscular progres iva . 

(1) Ueber Hereditát der progressiven Muskelatrophie, referido por el Dr. Eichorst. — 
Berliner klinische Wochenschift, núms. 42 y 43, 1873. 
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La causa determinante, es imposible á veces de descubrir : así 
sucedió en 29 de los casos que he observado ; de los 23 restantes, 
en dos, la causa fué un traumatismo de la columna vertebral; en 
13, la exposición al frió y á la humedad, j en ocho, el ejercicio 
muscular excesivo. De estos últimos casos, dos recayeron en baila­
rines, presentándose primeramente la enfermedad en los músculos 
gemelos de ambas piernas; otro, en un individuo que había fatigado 
los músculos de las extremidades superiores á fuerza de remar y 
en quien se hallaban afectos los músculos de los hombros ; en dos, 
se afectaron primeramente los músculos de la mano derecha, á causa 
del uso excesivo de la escritura ; en otro, la enfermedad fué debida 
á la ocupación — albañil — que obligaba al enfermo á sostener el 
peso de su cuerpo mientras trabajaba sobre una pierna siendo ésta 
la que se afectó ; en otro, se manifestó después de correr muchoj 
en otro, principió por la eminencia tenar de la mano derecha— el 
enfermo era ingeniero de caminos; en otro, se afectaron los múscu­
los de la mano y del antebrazo, principiando por la eminencia tenar 
en un hombre cuya ocupación —jugador — le obligaba á manejar 
el pulgar y el índice de una manera especial durante varias horas 
consecutivas. Se han indicado como causa los excesos venéreos, pero 
no he observado nada que apoye esta hipótesis. 

Diagnóstico. — La atrofia muscular progresiva, puede confun­
dirse con la parálisis espinal infantil, parálisis espinal de los adul­
tos, parálisis espinal pseudo-hipertrófica, esclerosis espinal lateral 
amiotrófica, y con varias formas secundarias de atrofia. 

De todas estas formas, se diferencia fácilmente, prestando aten­
ción á sus caracteres especiales, de los que los principales son los 
siguientes: 

l.0 Falta de fiebre y de dolor en el dorso. 
2. ° Progreso gradual de la atrofia, afectándose los músculos uno 

por uno y no en masa , como en las otras enfermedades indicadas. 
3. ° Palta de parálisis en el verdadero sentido de la palabra, 

porque la pérdida de fuerza es sencillamente resultado de la dimi­
nución de la masa del músculo. 

4. ° Conservación de la contractilidad eléctrica, mientras quedan 
fibras musculares para contraerse. 

5. ° Existencia de contracciones musculares, que rara vez se ob­
servan en las otras enfermedades atróficas, excepto en la esclerosis 
lateral amiotrófica, con la que se hará después el diagnóstico dife 
rencial. 
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L a atrofia muscular progres iva , cuando se manifiesta en la l en -
g u a , suele confundirse con l a pa rá l i s i s g l o s o - l a b i o - l a r í o g e a . Se dis­
t i n g u e , sin embargo , f á c i l m e n t e de esta ú l t i m a enfermedad, por 
no exis t i r atrofia en el proceso morboso que caracteriza la pa rá l i s i s 
g l o s o - l a b i o - l a r í n g e a . E n la atrofia muscular progresiva que interesa 
la lengua , se observan en este ó r g a n o nodulos y depresiones, cor­
respondiendo é s t a s a l sitio de los haces musculares atrofiados, y los 
primeros á las porciones sin interesar a ú n . E n l a p a r á l i s i s gloso-
l a b i o - l a r í n g e a , l a lengua permanece inerte en la boca, pero con­
serva su vo lumen normal . 

E n la a tax ia l ocomot r i z , suele haber d i m i n u c i ó n del vo lumen de 
los m ú s c u l o s , pero el hecho de presentarse desde luego la atrofia 
en las masas musculares y los antecedentes del enfermo, bastan 
para hacer el d i a g n ó s t i c o . 

E n las afecciones r e u m á t i c a s hay á veces atrofia ; pero es conse­
cu t iva á l a p a r á l i s i s , y en los casos de tumores de la m é d u l a se ob­
servan f e n ó m e n o s de c o m p r e s i ó n lenta ademas de los de la atrofia 
muscular . 

E n los casos de traumatismos de l a m é d u l a ó de los nerv ios , el 
p r imer s í n t o m a que se presenta es l a p a r á l i s i s , aunque no ta rda en 
presentarse l a atrofia ; pero en estos casos desaparece en seguida l a 
con t rac t i l idad e l é c t r i c a ; a s í , que teniendo en cuenta los anteceden­
tes es casi imposible incur r i r en u n error de d i a g n ó s t i c o . 

Pronóstico.— Puede deducirse f á c i l m e n t e de lo que se ha d icho, 
que la atrofia muscular progresiva es una a f e c c i ó n g r a v í s i m a ; por­
que es, en efecto, l a de marcha m á s constante entre todas las que 
reciben ese ca l i f i ca t ivo . 

S ó l o en tres casos he conseguido detener la marcha de la enfer­
medad y hacer que los m ú s c u l o s recuperaran su estado no rma l . 
U n o de ellos r e c a y ó en un ind iv iduo de g r a n in te l igenc ia , ant igua­
mente oficial de l e j é rc i to y residente en l a ac tua l idad en N u e v a 
Y o r k , cuyo caso, s e g ú n se ha d i cho , fué producido por l a afición 
á remar; e l otro un enfermo, ci tado t a m b i é n anter iormente , en el que 
la a fecc ión fué p roduc ida por el frió y p r i n c i p i ó por el deltoides. 
L o s dos curaron por comple to , recuperando su fuerza muscular . 
E l tercero estuvo en m i c l í n i c a de l Colegio M é d i c o de l a U n i v e r ­
s idad durante el inv ie rno de 1874-75. 

E n otros cua t ro casos que v i cuando l a enfermedad h a b í a p ro­
gresado y a bas tante , se contuvo su marcha , pero los m ú s c u l o s 
quedaron atrofiados ; en dos de ellos no pudo descubrirse l a causa 



A T R O F I A MUSCULAR PROGRESIVA. 109 

probable de la afección. El origen sifilítico hace el pronóstico mu­
cho más favorable. 

La existencia de una predisposición hereditaria agrava el pronós­
tico ; cuando la enfermedad es algo antigua se halla en condiciones 
más desfavorables. 

Anatomía patológica y patología. — Los estudios respecto á la 
anatomia patológica de la atrofia muscular progresiva, se refieren al 
estado de la médula espinal, de los nervios y de los músculos 
afectos. 

Bergmann, Meryon, Grull, Luys, Lockhart-Clarke y otros ob­
servadores han examinado con distintos resultados la médula espi­
nal ; unos no han descubierto alteración alguna y otros han obser­
vado variaciones notables de la estructura normal. En tres casos 
examinados por Clarke (1) estaba desorganizada la médula espi­
nal, especialmente la sustancia gris, existiendo ademas en uno de 
ellos corpúsculos amiloideos. 

Hayem (2), Charcot y Joffroy (3) han estudiado más reciente­
mente con gran cuidado la anatomía patológica de la atrofia 
muscular progresiva. En el caso de Hayem la enfermedad había 
afectado los músculos de las extremidades inferiores en tal exten­
sión, que estaban inertes desde los hombros para abajo. El enfermo 
falleció de parálisis del diafragma y de pneumonía. 

En la autopsia la médula espinal parecía sana á simple vista; pero 
las raíces anteriores de los nervios cervicales estaban, sin embargo, 
notablemente atrofiadas siendo las menos interesadas las del se­
gundo, tercero, cuarto y quinto par. El gran simpático estaba sano. 
El examen microscópico de la médula demostró que las alteracio­
nes más características eran la atrofia y desaparición de las cé­
lulas nerviosas. En algunos sitios no se veía célula alguna; pero 
existían en gran número núcleos libres y células que contenían va­
rios nucléolos. La atrofia de las células nerviosas de las astas ante­
riores de la sustancia gris era mayor al nivel del segundo y tercer 
nervio cervical y se extendía hasta el quinto nervio. Los nervios 
que se distribuían por los músculos atrofiados procedían de esta 

(1) Archives of Medicine, vol. m , 1861, y vol. i v , y British and Forein Medico-
Chirurgical Review, vol. xxx, 1862. 

(2) Noto sur un cas d'atrophie mnsculaire progressive, avec lésions de la moélle, A r ­
chives de Physiologie, nüm. 2, 1869, pág. 221 , y num. 3, pág. 3 9 1 . 

(3) Deux cas d'atrophie musculaire progressive, avec lésions de la substance grise et 
du faisceaui. antéro-latéraux de la moélle épiniére, Archives de Physiologie , n ú m e ­
ros 3 y 5, 1869. 
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región. En las regiones dorsal y lumbar no había atrofia de las cé­
lulas ni de las raíces nerviosas. 

E l estudio de este caso demuestra, como indica Hayem, que 
durante la vida presentó los síntomas ordinarios de la atrofia mus­
cular progresiva, y que en la autopsia se encontraron lesiones en 
los músculos, en las raíces nerviosas anteriores y especialmente en 
la médula espinal. Las alteraciones del tejido sano de la médula 
consistían : 

1. ° En un desarrollo anormal de los vasos sanguíneos con dila­
tación y esclerosis de las arteriolas y de los capilares más gruesos. 

2. ° En una exudación más ó menos abundante alrededor de los 
vasos sanguíneos. 

3. ° En la multiplicación de los elementos de tejido intersticial 
(neuroglia), y, por último, en atrofia y desaparición de infinidad 
de células nerviosas. 

Estos hechos indican la existencia de la inflamación crónica de 
la sustancia gris de la médula, que había principiado en el tejido 
nervioso ó parenquimatoso é interesado después la neuroglia ó sus­
tancia intersticial. 

Los dos casos de los Dres. Charcot y Joffroy han sido estudia­
dos también perfecta y cuidadosamente. 

Lo más notable del primer caso fué la atrofia muscular progre­
siva, más marcada en las extremidades superiores; la atrofia de los 
músculos de la lengua y del orbicular de los labios y la parálisis 
con rigidez de las extremidades inferiores. La enferma se debilitó 
repentinamente y falleció asfixiada. 

En la autopsia se encontraron bastante atrofiadas y descoloridas 
las raíces anteriores, especialmente las de la región cervical. La 
médula parecía sana á primera vista, si se exceptúa en el abulta-
miento dorso-lumbar que estaba reblandecido. A l examen microscó­
pico se encontraron atrofiados los tubos nerviosos de las columnas 
anteriores, y muchos de ellos representados sólo por el c i l i nde r 
a x i s ; el tejido conjuntivo estaba muy aumentado de volumen. Las 
columnas posteriores se hallaban completamente sanas. 

A l examinar la sustancia gris de la región cervical extrañó el 
grado excesivo de atrofia que habían sufrido las células de las 
astas anteriores, porque una gran parte de ellas habían desapare­
cido por completo sin dejar rastro. Las astas posteriores se hallaban 
en estado normal. 

Las alteraciones de las demás partes de la médula no se halla-
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b a n directamente relacionadas con la atrofia muscu la r , excepto las 
de l a m é d u l a oblongada , donde las c é l u l a s del n ú c l e o de or igen de 
los hipoglosos estaban atrofiadas y aun completamente destruidas. 
E n el segundo caso se observaron alteraciones de es t ructura i d é n ­
ticas (1 ) . 

Como indica C h a r c o t , cuando las alteraciones de la neurog l ia 
son m u y pronunciadas , el asta an ter ior , que es el s i t io de l proceso 
morboso, suele estar considerablemente reducida de vo lumen . E s t e 
estado puede observarse perfectamente en la fig. 63, que repre­
senta un corte de la m é d u l a espinal sacado de la r e g i ó n ce rv ica l 

F i g u r a 63. 

de un enfermo que h a b í a padecido a t rof ia muscular progres iva: 
« , asta anterior izquierda de l a sustancia g r i s ; h , asta anter ior de­
recha, cuyas c é l u l a s e s t á n atrofiadas, excepto en u n p e q u e ñ o g r u p o 
en e. T o d a el asta anter ior derecha se ve disminuida de vo lumen . 

L o s Dres . P r evos t y D a v i d (2) han publ icado recientemente u n 

(1) Estos casos, considerados entonces como ejemplos de atrofia muscular progresiva 
con complicaciones, se clasifican hoy como esclerosis espinal lateral amiotrófica. He des­
crito aquí la anatomía patológica presentada por ellos, por lo que se refiere á la lesión 
de las células de las astas anteriores de la sustancia gris , reservándome estudiar las de-
mas lesiones al tratar de dicho asunto. Puede decirse, anticipándose á una descripción 
más ámplia , que las alteraciones de la sustancia gris de las astas anteriores , son al pa­
recer idénticas en las dos enfermedades. 

(2) Note sur un cas d'atrophie des muscles de l 'éminence thénar droite avec lésion de 
la moélle épiniére, Archives de Physiologie, 1874, pág. 593. 



j ^ J - ^ f .• ^ E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

caso de atrofia de la eminencia tenar, análogo al referido en la pá­
gina 76, observado por mí. Tuvieron ocasión de practicar la autop­
sia, porque el enfermo falleció de una herida de la cabeza; tenía, 
desde su infancia, atrofia completa de los músculos de la eminencia 
tenar derecha y atrofia del hueso. No había dolor. 

En la autopsia se encontraron : atrofia manifiesta de la raíz an­
terior del octavo nervio cervical derecho; ligera atrofia de la raíz 
anterior del séptimo nervio cervical y atrofia del asta anterior de­
recha en relación con estas raíces. Los músculos de la eminencia 
tenar estaban completamente destruidos; los músculos restantes de 
la mano se hallaban en estado normal. 

En este caso la relación entre las lesiones espinales y los múscu­
los afectos es bastante clara. 

Más recientemente han examinado los Dres.Pierret y Troisier (1) 
la médula espinal de dos enfermos que fallecieron de atrofia muscu­
lar progresiva, confirmando en su esencia los resultados obtenidos 
por los anteriores observadores. El carácter de las lesiones de la 
médula y de los nervios puede considerarse como definitivamente 
confirmado ; es también un hecho demostrado, é indicado primera­
mente por Cruveilhier, que las raíces anteriores de los nervios es­
pinales procedentes de las partes afectas de la médula, y que se 
distribuyen por los músculos enfermos, están generalmente atrofia­
das á causa de la desaparición de ciertos tubos nerviosos. Es una 
lesión secundaria consecutiva á la degeneración espinal. 

Ea atrofia de los músculos es debida á la degeneración y desapa­
rición de las fibrillas. A simple vista son pálidos y menos volumi­
nosos ; pero con el microscopio se ve que las estrías transversales 
de las fibrillas están en vías de desaparecer, y que á medida que 
avanza la enfermedad van desapareciendo por completo. En oca­
siones sucede lo mismo con las estrías longitudinales. Las fibrillas 
musculares se reducen á gránulos, y sufren entonces una degenera­
ción regresiva grasa, no siendo raro ver un haz de fibrillas donde 
en una parte han desaparecido las estrías transversales y en otra 
han sido sustituidas por glóbulos oleosos. Obsérvanse con mucha 
frecuencia, glóbulos de grasa depositados entre los haces fibri-
lares. Después de algún tiempo desaparece la grasa, y sólo que­
da del músculo un cordón de tejido conjuntivo, formado de peri-
misium. 

(1) Note sur deux cas d'atrophie musculaire progressive, Archives de Physiologief 
1875, pág. 237. 
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L a grasa in ters t ic ia l se deposita á veces e i t a l aronndancia, 13-3. 
hace desaparecer todo aspecto de demacracicLo^e Ift#,páftf's a t ro ­
fiadas, enmascarando el c a r á c t e r esencial de la enfermedad. D u -
chenne ha l lamado de una manera especial l a | a t e n c i ó n sobre este 
hecho, y mostrado retratos de enfermos afectos de esta manera. 
Cons t i t uye , á m i j u i c i o , o tro argumento ademas de los indicados, 
en favor de l a conveniencia de inc lu i r l a p a r á l i s i s espinal pseudo-
hipertrófica en el presente g rupo de enfermedades. C h a r c o t , que 
considera la atrofia muscular progresiva como una a fecc ión de las 
c é l u l a s de las astas anteriores de l a sustancia g r i s , y cree que la pa­
rál is is espinal p s e u d o - h i p e r t r ó f i c a es una enfermedad de los m ú s c u ­
los, habla de la excesiva l ipomatosis — lipomatose l u x u r i a n t e — 
de aquella enfermedad, sin reconocer, s e g ú n parece, e l hecho como 
indicio de r e l a c i ó n a lguna entre las dos. 

L o s puntos esenciales de la a n a t o m í a p a t o l ó g i c a de la atrofia 
muscular progresiva no se prestan á grandes dudas. Es necesario 
estudiar d e s p u é s su r e l a c i ó n con la verdadera naturaleza de la en­
fermedad. 

A l estudiar l a p a t o l o g í a de la atrofia muscular p rogres iva , l a 
pr imer cues t ión que se presenta es l a siguiente : ¿ Se t r a t a de una 
afecc ión de los m ú s c u l o s , de los nervios , del g ran s i m p á t i c o ó de 
la m é d u l a espinal ? 

F r i ed re ich (1) es uno de los m á s entusiastas par t idar ios de la h i ­
p ó t e s i s que considera la enfermedad como una afecc ión p r i m i t i v a 
de los m ú s c u l o s . Su p r inc ipa l a rgumento es que se observan 
lesiones musculares, mientras que en l a m é d u l a espinal ó en el sis­
tema nervioso só lo se descubren en m u y pocos casos ; pero o lv ida 
indicar los siguientes hechos i m p o r t a n t í s i m o s : que en todos los 
casos que c i t a , en los que no se ha l l a ron lesiones de l a m é d u l a , se 
hizo el examen antes de que L o c k h a r t - C l a r k e hubiera e n s e ñ a d o 
la manera de hacer estudios h i s t o l ó g i c o s de l sistema nervioso , y 
que en todos los casos de atrofia muscular progresiva en que se 
ha examinado la m é d u l a d e s p u é s de esta é p o c a y con arreglo á 
dicho m é t o d o , se ha encontrado afectado el t rac tus anter ior de la 
sustancia gris . E l p r imer examen que c i ta se hizo en 1858 ; e l ú l t i ­
mo en 1867. 

E n el p e r í o d o in te rmedio las lesiones de las c é l u l a s de las astag 
anteriores no l l amaron l a a t e n c i ó n porque no se h a b í a n descubierto. 
y porque L o c k h a r t - C l a r k e , Charcot , J o í F r o y , Duchenne , H a y e n e , 

(1) Ueber Müskelatrophie, u. s. w . , Ber l ín , 1873. 
'RAMMO-HT). — 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 . — T o n o n. 8 
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Pierret, Prevost y otros, DO habían hecho los estudios que han 
colocado fuera de duda la existencia de la lesión central. 

Ahora bien; acerca de la relación de causa y efecto entre la mé­
dula espinal y las lesiones musculares, las opiniones varían, y la 
cuestión es, según parece, difícil de resolver de una manera po­
sitiva. Sólo podemos tomar las pruebas evidentes de uua y otra 
parte, y resolver el asunto según lo que nos parezca de más crédito; 
la evidencia se inclina, al parecer, en favor de la doctrina de la en­
fermedad espinal primitiva. Tenemos en apoyo de esta hipótesis: 

1. ° El hecho de que las células de la médula espinal que enfer­
man son las que están en relación anatómica y fisiológica con los 
músculos afectos. 

2. ° La seguridad absoluta de que lesiones análogas de las astas 
anteriores de la sustancia gris suelen producir atrofia de los múscu­
los — parálisis espinal infantil, parálisis espinal de los adultos, pa­
rálisis pseudo-hipertrófica, mielitis aguda, etc. En estas enferme­
dades sabemos, por los fenómenos centrales lo mismo que por los 
periféricos, que el proceso morboso procede de la médula espinal. 
Hay pruebas evidentes de que la atrofia de las células nerviosas 
suele ocasionar la atrofia de los músculos. 

3. ° No hay, por el contrario, hecho alguno que demuestre que 
la atrofia de un músculo sea capaz de producir inflamación y dege­
neración de las células nerviosas espinales. 

4. ° Si la enfermedad fuera una afección primitiva del sistema 
muscular, encontraríamos interesados los nervios en sus terminacio­
nes periféricas ; pero no sucede así. La neuritis ascendente que 
existe, según Freidreich, no se ha demostrado como entidad pato­
lógica y ni los hechos anatomo-patológicos ni los síntomas de la 
atrofia muscular progresiva apoyan esta teoría. 

No puede, sin embargo, negarse, que las lesiones periféricas del 
sistema nervioso sean capaces de producir una enfermedad central; 
pero podemos conceder, sin inconveniente, que jamás adquiere las 
proporciones que indica Freidreich. 

No puede estudiarse debidamente este asunto sin notar la incon­
secuencia manifiesta de Charcot y otros observadores, quienes de­
penden el origen central de la atrofia muscular progresiva y se nie­
gan en la parálisis espinal pseudo-hipertrófica, afección que pre­
senta grandes analogías con la primera de estas enfermedades, tanto 
en su sintomatología, como en sus lesiones periféricas y centrales. 
En este punto apoya á Freidreich el eminente patólogo francés. 
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La única prueba que tenemos en apoyo de que la afección sea 
una enfermedad primitiva de los nervios, es la atrofia de las raíces 
anteriores de los nervios espinales, en relación directa con los 
músculos atrofiados. Cruveilbier considera este estado como la le­
sión esencial, pero principalmente porque le era imposible con sus 
medios imperfectos llegar á descubrir el proceso morboso de la mé­
dula. Esta atrofia de los nervios es análoga á la de los músculos y 
se ba considerado como completamente secundaria á la enfermedad 
central 7 como dependiente, por lo tanto, de una manera directa 
de ésta. Si fuera primitiva ó debida á la atrofia muscular, se ob­
servaría, no sólo en las raíces nerviosas anteriores, sino en las ex­
tremidades periféricas ; principiaría en ellas y se propagaría hasta 
la médula á lo largo de los troncos nerviosos. 

Cuando consideramos la relación de la atrofia muscular progre­
siva con el sistema del gran simpático, poco ó nada se descubre 
que nos garantice para considerarlo como de causa y efecto. Es 
verdad que Jaccoud ( 1 ) y otros han observado lesiones del simpá­
tico asociadas con la enfermedad en cuestión ; pero Charcot, V u l -
pian y Hayem, empleando medios más perfectos de examen, no 
han podido confirmar estos resultados ; recientemente, en un caso 
indudable de atrofia muscular progresiva, ha examinado el doctor 
Lebimoff ( 2 ) con toda minuciosidad el sistema nervioso del gran 
simpático, sin descubrir degeneración grasa de los elementos nervio­
sos, ni degeneración ó proliferación de la neuroglia. Descubrió sólo 
un depósito de granulaciones pigmentarias en el protoplasma de las 
células del tejido conjuntivo—estado que atribuyó con mucha pro­
piedad al aniquilamiento general y al estado caquéctico del enfer­
mo. En este caso las alteraciones características de las células de 
las astas anteriores eran muy pronunciadas. 

Nos vemos obligados, por lo tanto, á deducir, según creo, que 
la atrofia muscular progresiva no es primitivamente una enferme­
dad de los músculos, de los nervios ó del gran simpático, sino del 
t r ac tus anterior de la sustancia gris de la médula espinal. 

Respecto á la naturaleza del proceso que destruye las células, 
hay motivos para creer que es una inflamación lenta muy crónica. 

Poco puede añadirse á las observaciones hechas al hablar de la 

(1) Bulletin de la Société Médicale des Hopitaux, 1864, y Traité de pathologie interne, 
t. I , 1870, pág. 357. 

(2) Recherches sur l'état dusystéme nerveux simpathique dans an cas d'atrophie mus-
culaire progressive spinale protDpathique, etc , Archives dePhysiologie, 1874, pág. 889, 
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parálisis espinal infantil, y parálisis espinal de los adultos respecto 
á las funciones fisiológicas de las células afectas. 

La atrofia muscular progresiva, pura j sin complicación, no se 
acompaña de parálisis, pero sí de una gran pérdida de fuerzas, de­
bida directamente á la diminución de volumen de los músculos 
afectos. Es necesario deducir, por lo tanto, que no son las células 
motoras las que han desaparecido ó se han atrofiado, y, sin em­
bargo, se encuentran en la autopsia células nerviosas de cierto gé­
nero alteradas. Hay motivo para presumir que existen células rela­
cionadas de una manera especial, con la nutrición de los múscu­
los — células tróficas — y que la atrofia muscular progresiva es un 
síntoma que indica la existencia de una enfermedad de dichas cé­
lulas. Su existencia es hipotética, pero creo que el argumento en 
su apoyo, se robustece por los hechos suministrados por la anato­
mía patológica de la atrofia muscular progresiva. E l Dr. Haullfield 
Jones (1) ha negado recientemente la existencia de nervios tróficos 
especiales, y por extensión del razonamiento, de las células ner­
viosas tróficas. Pero desconocía los estudios más recientes de Du-
dhenne y Joífroy, sobre los que, de acuerdo con estos observado­
res , he basado mis creencias acerca de la patología de la atrofia 
muscular progresiva, de las que he hecho ya mención. Basta ob­
servar los fenómenos que presenta la parálisis gloso-labio-laríngea 
al afectar la lengua y los de la atrofia muscular progresiva, cuando 
ataca este órgano, para notar la gran diferencia que existe entre 
las dos afecciones. En una Sra. de Khode Islana (2), á quien asisto 
en la actualidad, están sumamente atrofiados la eminencia tenar 
de ambas manos, algunos músculos de los brazos, otros de las ex­
tremidades inferiores y uno de los lados de la cara: tiene disfagia, 
y su palabra es muy confusa. Hay, por lo tanto, algunos síntomas 
de parálisis gloso-labio-laríngea para un observador superficial, pero 
en cuanto abre la boca la enferma, se ve que la lengua no forma 
«na masa rojiza, flácida é inerte, sino que está muy atrofiada en el 
lado izquierdo, y es capaz de moverse en cuanto permite la dimi­
nución de volumen de su tejido muscular. Se trata, por lo tanto, de 
una atrofia del sistema muscular, que ha principiado por las extre­
midades superiores, é interesado al fin—conservando sus caracteres 
— los músculos de la cara y de la lengua. 

(1) Aro there special trophie nerveus? St. Georgé's Hospital Reports, vol. m , 1868,. 
página 89. 

(2) De l'atrophie aigne et chronique des cellules nerveuses etc. Archives de Physiolo-
gie. N ü m . 4 , 1870, pág. 499. 
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El proceso morboso que produce la parálisis gloso-labio-laríngea, 
puede también propagarse hasta la médula y atacar las células de 
las astas anteriores. Pero, en este caso resulta una parálisis, no 
atrofia, y las lesiones de dichas astas se han clasificado con las de­
generaciones secundarias de la lengua. 

Estas dos categorías de casos ¿no son una prueba más en favor 
de la existencia de células motoras y tróficas, tanto en la médula 
espinal, propiamente dicha, como en la oblongada? Para responder 
negativamente á esta cuestión, sería necesario, según creo, desco­
nocer algunos de los datos más elementales de la anatomía patoló­
gica y de la patología. 

Tratamiento. — Los mejores medios de tratamiento consisten en 
la aplicación de la corriente primitiva ó galvánica á la columna ver­
tebral, y la farádica, á los músculos atrofiados. La mejor manera 
de aplicar la primera es colocar un polo en la nuca y pasar el otro 
por la piel, á uno y otro lado de la columna vertebral. La corriente 
debe ser lo más intensa que pueda resistir el enfermo y la aplica­
ción debe durar unos diez minutos practicándola en dias alternos. 

La corriente farádica debe aplicarse cuidadosamente sobre cada 
músculo atrofiado que respondan al estímulo; y ha de ser enérgica 
y lentamente interrumpida. En los músculos que no se contraen 
con la corriente inducida, debe emplearse la primitiva, pero ésta, 
rara vez es necesaria, porque el músculo se halla en tales casos, 
en estado incurable y completamente atrofiado. 

He conseguido curar con estos medios tres casos, que ya he re­
ferido. El último, un hombre, cuyas eminencias tenar é hipotenar 
estaban muy atrofiadas, y en quien los flexores cubital y radial del 
carpo se hallaban afectos; vino con su médico á mi clínica del Co­
legio Médico de la Universidad. Aconsejé el tratamiento indicado 
y á los dos meses los músculos habían recuperado casi por completo 
su volumen. La atrofia no mostró más tendencia á propagarse, y 
he sabido después que el enfermo estaba completamente curado. 

Si hay la menor sospecha de sífilis, debe administrarse el ioduro 
potasio á grandes dosis. En un enfermo residente en Nueva York, 
y de antecedentes sifilíticos indudables, observé al mes de em­
plear este tratamiento una suspensión marcadísima de la enfer­
medad. Cuando vi por vez primera á este individuo, las eminen­
cias tenar é hipotenar derechas habían desaparecido completa­
mente ; de los músculos interóseos y lumbricales, solo quedaban 
restos. Todos los músculos del antebrazo se hallaban más ó menos 
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afectos, y l a enfermedad h a b í a interesado t a m b i é n la eminencia t e ­
nar i zqu ie rda , que estaba bastante atrofiada. E m p l e é al pr incipio l a 
e l ec t r i c idad , pero sin resul tado, porque mientras se u s ó , e m p e z ó á 
presentar signos de atrofia e l t r í c e p s i zqu ie rdo , o b s e r v á n d o s e con 
tracciones fibrilares en los m ú s c u l o s de ambos brazos, que no esta­
b a n atrof iados, j en los del t ronco. Se s u s p e n d i ó l a e lectr ic idad 
d e s p u é s de haber la usado durante seis semanas, y se a d m i n i s t r ó e l 
i oduro p o t á s i c o á dosis cada vez m a y o r , pr incipiando por 5 d e c i ­
g ramos , tres veces a l d i a , y las contracciones fibrilares cesaron 
cuando se e l e v ó la dosis á 15 decigramos; c o n t i n u ó e l e v á n d o s e l a 
dosis hasta tomar e l enfermo 15 gramos diarios, y entonces cesaron 
las contracciones y la tendencia de la enfermedad á propagarse. Se 
s u s p e n d i ó e l medicamento durante diez dias, y d e s p u é s vo lv ió á 
emplearse como antes. E l enfermo sigue tomando a ú n el ioduro á 
dosis crecientes, u n mes s í y o t ro no , hasta 2 gramos tres veces a l 
d i a . H a t ranscurr ido m á s de un a ñ o desde que v i por vez pr imera 
á este i n d i v i d u o , y desde que e m p e z ó á tomar el ioduro cesó l a 
tendencia de la enfermedad á propagarse, sin que hayan vuelto á 
presentarse las contracciones fibrilares. 

Se han referido t a m b i é n algunos casos de m e j o r í a obtenida por 
l a h idro te rap ia . 

E s m u y probable que la mayor par te de los casos en que se ase­
g u r a haber conseguido m e j o r í a s ó curaciones con una cosa ó con 
o t r a , no sean, en r ea l idad , de atrofia muscular progresiva. T o d o 
m é d i c o de g r an p r á c t i c a en las enfermedades nerviosas, ha debido 
v e r algunos enfermos diagnosticados de atrofia muscular progre­
s iva , y que , en real idad, p a d e c í a n afecciones m u y distintas de esta 
t a n rebelde. 

B. — A T R O F I A F A C I A L P R O G R E S I V A . 

L a notable a fecc ión que vamos á describrir con el nombre de 
a t ro f ia fac ia l progres iva , es conocida desde 1825, en c u y a é p o c a 
d e s c r i b i ó P a r r y ( 1 ) un caso con el que t ienen m á s ó menos pare­
c ido todos los observados d e s p u é s , que l l a m a r o n , a l parecer, m u y 
poco la a t e n c i ó n , hasta que L a n d e ( 2 ) en 1869 y F r é m y ( 3 ) 

(1) Citado por Romberg, Lohrbuch der Nervenkrankheiten des Menschen, Ber­
lín 1854. 

(2) Essai sur l'aplasie lamineuse progressive, Paiñs, 18G8. 
(3] Etude critique de la trophojiévrose facíale, Par í s , 1872. 
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en 1872, publicaron sus monografías. No se ha observado caso al­
guno de esta enfermedad en los Estados-Unidos y en Inglaterra 
sólo se ba referido uno desde el citado por Parry. Este caso des­
crito por el Dr. Moore ( 1 ) de Dublin, era al parecer tipo, cosa 
que indudablemente no puede decirse de algunos de los citados por 
Frémy. 

La enfermedad llamada por Romberg—que fué el primero en 
asignarla puesto en la nosología — trofoneurosis facial, por Moore 
atrofia unilateral de la cara y por Lande aplasia laminosa, no es 
al parecer muy frecuente. Este último autor ha coleccionado once 
casos y Frémy cita veinticuatro más, algunos de los cuales no son, 
según he dicho, ejemplos de la enfermedad en cuestión. Solo he 
observado tres casos. 

Se han invocado varias teorías respecto á su carácter esencial. 
Estas teorías, y las razones que me han inducido á creer que tiene 
afinidades con la atrofia muscular progresiva, se expondrán deteni­
damente en el capítulo de la anatomía patológica y de la patología. 

S í n t o m a s . — El primer caso que o b s e r v é r e c a y ó en una mujer de 
cuarenta y un a ñ o de edad, quien me c o n s u l t ó en Enero de 1874. 

Veinte a ñ o s antes había observado como primer síntoma una lige-
rísima debilidad en los músculos del lado izquierdo de la cara, re­
lacionados con los movimientos de los labios, de manera, que al reir 
ó sonreír, la boca no se abría en igual extensión en los dos lados. 

Este estado duró varios meses sin producir grandes molestias 
hasta que al despertarse una mañana observó en la piel un punto 
blanco casi pálido sobre el pómulo izquierdo ; era de forma casi 
redonda y aumentó gradualmente de diámetro hasta adquirir el 
tamaño de un duro, haciéndose más pálido y de contorno más 
irregular. 

Principié entonces á observar que el lado izquierdo de la cara 
estaba menos lleno que el derecho, especialmente en el sitio del 
punto blanquecino, donde podía observarse una depresión. 

Empezó á presentarse después, pero sin ser precedida de pali­
dez de la piel, una segunda depresión, que estaba situada casi en la 
parte media de la barba á 12 milímetros á la izquierda de la línea 
media. Se extendió más hácia el lado derecho, y en dos años llegó 
á la línea media teniendo una longitud de 50 milímetros hácia el 
ángulo de la boca. 

(1) Case of Unilateral Atrophy of the Face, Dublin Quarterly Journal of Medical 
Science, 1852, pág. 245. 
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Mientras se extendían estas depresiones, padeció la enferma 
contracciones fibrilares en todo el lado izquierdo de la cara. 

No observó durante quince años más síntoma, que la extensión 
excesivamente gradual de la primer depresión. Después se presentó 
una tercera en la piel del ángulo izquierdo de la mandíbula, que 
fué extendiéndose de una manera gradual como las primeras. For­
móse también otra en las partes blandas de este sitio j se exten­
dió hasta reunirse con la primera. 

Cuando me consultó, los dos lados de la cara presentaban una 
diferencia marcada, especialmente en la parte inferior. La piel de la 
parte izquierda de la frente era brillante, y el vientre del músculo 
occipito-frontal mucho más delgado que el opuesto. El ojo izquierdo 
estaba al parecer más hundido que el derecho, el músculo tempo­
ral era más delgado j el masetero menos desarrollado que su com­
pañero. Todos los músculos del ángulo de la boca hasta la mitad 
izquierda del orbicular de los labios, estaban atrofiados. La depre­
sión de la barba interesaba los depresores del labio inferior y el án­
gulo de la boca ; pero el elevador del labio superior y el ala de la 
nariz no se habían afectado. 

La piel del lado izquierdo de la cara estaba al parecer firme­
mente adherida á las partes situadas debajo, y era imposible mo­
verla ni pellizcarla con los dedos ; era mucho más delgada que la 
del lado opuesto. 

Me fué imposible saber si estaban atrofiados los huesos. Las pul­
saciones de las arterias carótida temporal y facial, eran tan fuertes 
en el lado izquierdo como en el derecho. 

No había decoloración, caida del cabello, alteración de la sensi­
bilidad, sudor unilateral ni deferencia en la cantidad de secreción 
sebácea en los dos lados. 

La motilidad del lado izquierdo de la cara era menor que la del 
derecho y cuando abría la enferma la boca se observaba que en el 
lado izquierdo la acción de los músculos era mucho menos mar­
cada. El bucinador izquierdo, estaba mucho más delgado y débil 
que el derecho, la mitad izquierda del orbicular de los labios po se 
contraía en la misma extensión que la derecha, al cerrar la boca, y 
las mandíbulas se aproximaban con menos fuerza en el lado iz­
quierdo que en el derecho. No había, sin embargo, parálisis en mús­
culo alguno, y todos ellos se contraían perfectamente con la cor­
riente farádica poco intensa. 

El examen con el estesiómetro demostró que la sensibilidad era 
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normal; la enferma jamás había sentido adormecimiento, dolor ni 
sensación anómala alguna. 

Las lágrimas, saliva y moco nasal y bucal no se habían alterado 
ni en cualidad ni en cantidad. 

La lengua no estaba afecta ni se desviaba al sacarla ; la deglu­
ción era normal. 

Se examinó la temperatura de los dos lados de la cara con un 
termómetro sensible, pero fué imposible descubrir la menor diferen­
cia. En Octubre de 1875 tuve de nuevo ocasión de examinar esta 
en||rma, y observé entonces con el aparato termo-eléctrico del 
Dr. Lombard que la temperatura del lado izquierdo de la cara 
era 7o c más baja que la del derecho. El estado general seguía 
siendo excelente. 

Aunque no consintió retratarse, me permitió examinar el tejido 
muscular, y punzando el bucinador con el trócar de Duchenne, 
conseguí fácilmente extraer un fragmento de músculo para estu­
diarlo al microscopio, y para poder comparar, repetí la misma ope­
ración en el lado opuesto de la cara, en el sitio correspondiente del 
otro músculo. Los resultados del examen se indicarán al tratar de 
la anatomía patológica y patología. 

Poco tiempo después de publicar este caso, en la sexta edición 
de esta obra, observé otro, pero perdí de vista á la enferma antes 
de que me fuera posible estudiar los fenómenos ni tomar notas. 
Recuerdo, sin embargo, perfectamente que los músculos inervados 
por el facial, la rama motora del trigémino y el hipogloso, estaban 
atrofiados. 

La comunicación leida en la Sociedad Necrológica de Nueva 
York el 2 de Marzo de 1880^ se basaba en un tercer caso ( 1 ) . La 
enferma era una muchacha de catorce años. El padecimiento se 
había desarrollado gradualmente, y no llamó de una manera nota­
ble la atención hasta unos dos años antes de consultarme. Enton­
ces se observó que el lado izquierdo de la cara difería del derecho, 
y al reconocer con cuidado á la enferma, se descubrieron dos depre­
siones ; una exactamente encima del ángulo de la boca y otra por 
debajo y un poco por fuera de la anterior. Después principió á 
presentarse una tercera por encima y algo por delante del oido iz­
quierdo, y todas ellas continuaron aumentando hasta el momento 
actual (24 de Enero de 1881) , notándose ademas una diferencia 

(1) A case of progresive facial atrophy, wi th Remarles on the Pathology of the Disea-
se. Journal of nerrous and mental diseases. A b r i l 1880. 
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marcada en el volumen de los dos lados de la cara (íig. 64). Jamás 
se había observado parálisis. En ocasiones se presentaban paroxis­
mos de adormecimiento, que se extendían por el lado izquierdo de 
la cara, pero sin pasar de la línea media y sólo duraban unos cuan­
tos minutos. En ninguno de mis reconocimientos pude descubrir 
pérdida de la sensibilidad, excepto en una región limitada en la mi­
tad izquierda del muslo orbicular de los labios. Los centros de 
atrofia no se habían manifestado por color blanquecino de la piel. 
E l cabello era, sin embargo, más delgado en el centro de atrofia 
antero-superior auricular que en el lado sano. ^ 

A l reconocimiento se observó, lo que no había sucedido antes, 
que la mitad izquierda de la lengua era mucho más pequeña que la 
derecha, y que el arco palatino correspondiente estaba mucho más 

Figura 64. 

aplanado que el opuesto. A l sacar la lengua se desviaba hácia el 
lado afecto. No había disfagia ni dificultad para hablar, ni pérdida 
del gusto ó de la sensibilidad en la lengua ni en parte alguna de 
la mucosa que tapiza la boca. 

E l primer síntoma que se presenta de ordinario es la mancha 
blanca, que tiene tendencia marcada á extenderse. E l centro mayor 
de la atrofia se halla en relación topográfica íntima con esta man­
cha, y es donde la depresión se hace más notable. 
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La piel se adelgaza^ notándose esto perfectamente al coger un 
pliegue entre los dedos, lo cual puede hacerse en el primer período 
de la enfermedad. El tejido celular disminuye también de volumen.. 

E l cabello, las cejas, las pestañas y la barba suelen caer ó perder 
su color, convirtiéndose en grises ó completamente blancos. La se­
creción sebácea suele ser menor en el lado afecto que en el opuesto. 
En ocasiones las arterias más gruesas disminuyen de calibre al pa­
recer, pero la circulación capilar, á juzgar por lo que se observa 
al sonrojarse los enfermos, es tan activa en un lado como en otro. 

Los músculos suelen disminuir, tanto en grosor como en longi­
tud ; á veces se observan contracciones fibrilares y es muy proba­
ble que se descubran siempre prestando la debida atención. 

Rara vez se altera la sensibilidad, pero en ocasiones se sienten 
dolores neurálgicos. Los cartílagos y hasta los huesos suelen atro­
fiarse. 

Los sentidos especiales quedan intactos, no disminuyendo la se­
creción de las lágrimas, saliva ni moco bucal. 

De 11 casos observados por Lande, en cinco se atrofió la lengua 
en el lado correspondiente á la enfermedad facial, y al sacarla de 
la boca se inclinaba hácia el lado afecto. 

En algunos casos se extendió la atrofia al velo palatino y á la 
úvula, pero jamás se alteró la deglución. 

En tres de los casos citados por Lande la atrofia interesó la la­
ringe. En uno de ellos era difícil la fonación. 

En ninguno de los casos de Lande pudo observarse diferencia 
alguna de la temperatura entre los dos lados del cuerpo. En cinco-
de los casos de Frémy la temperatura en el lado afecto era algunos-
decígrados inferior á la del sano. 

No se observó en ningún caso parálisis completa de músculo al­
guno, y la porción que quedaba se contraía siempre bajo la influen­
cia del estímulo eléctrico. 

Las estadísticas de Frémy difieren bastante respecto á este par­
ticular de las de Lande, aunque puede, según creo, objetárselas 
que algunos de los casos citados no son verdaderos ejemplos de la 
enfermedad. De 27 casos que cita, y cuyos detalles indica, se afectó 
la lengua en ocho, los labios en nueve y el velo palatino en cinco; 
en otros siete casos no se hace indicación alguna respecto á estos 
puntos, y en uno se indica de una manera vaga la existencia de 
atrofia bucal; en cuatro la afección interesó á la vez los dos labios,, 
la lengua, el velo palatino y los pilares de un lado. 
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La marcha de la enfermedad es excesivamente lenta, durando 
en algunos casos varios años; pero es de carácter progresivo. No ha 
habido un caso de muerte ni se ha hecho autopsia alguna con ob­
jeto de descubrir la naturaleza de la afección en las enfermas que 
fallecieron de un padecimiento intercurrente. 

Los grabados adjuntos de Lande representan la cara de una mu­
jer que padecía atrofia facial progresiva. La fig. 65 representa la 
cara de frente, notándose de una manera clara la atrofia del lado 
izquierdo. La fig. 66 representa el lado izquierdo de la cara, y 
para poder comparar se ha incluido la fig. 67, que representa el 
lado derecho, el sano. 

Causas. — Poco sabemos de la etiología de este singular padeci­
miento ; parece, sin embargo, que se desarrolla casi siempre al 
principio de la edad adulta y que están más predispuestas las mu-

Figura 66. F i g u r a 6 5. F igura 67. 

jeres que los hombres. En un caso fué consecutivo á la caida sobre 
la cabeza, y en otro á un ataque de escarlatina ; no hay pruebas 
evidentes de trasmisión hereditaria. 

Diagnóstico. — Lande cita un gran número de enfermedades, 
«on las que puede confundirse la atrofia facial. Sólo he visto que 
pueda ser confundida con la atrofia muscular progresiva, y quizá, 
en algunos casos, con la parálisis facial en sus primeros períodos. 

La atrofia muscular progresiva principia muy rara vez por la 
cara, y no se limita nunca á esta parte del cuerpo; hay, además, 
cambio de color de la piel, pero no atrofia cutánea y la piel en vez 
de estar tirante y rígida sobre las partes situadas debajo, está laxa 
y puede pellizcarse con los dedos. Cuando recae en la cara, sus 
manifestaciones no se limitan á este punto como en la atrofia fa-
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cial, sino que dicha localización es casi siempre secundaria. Las 
lesiones, en lo que se refiere á la cara, lengua, deglución y fona­
ción, son mucho más profundas en la atrofia muscular progresiva 
que en la facial. 

Respecto á la parálisis facial (de Bell), el diagnóstico es casi 
siempre fácil. Suele haber, como sucedió en el caso observado por 
mí, una debilidad marcada de los músculos faciales en el primer 
período de la afección ; pero la manera de empezar la parálisis de 
Bell lo hace repentinamente; y el hecho de que la contractilidad 
eléctrica de los músculos está siempre disminuida, mientras que en 
la atrofia facial desaparece, bastan para hacer el diagnóstico. 

P r o n ó s t i c o . — No se cita caso alguno de curación. El padeci­
miento no termina por la muerte, pero es indudable que hay casos 
que presentan tendencia á interesar órganos cuya integridad per­
fecta es esencial para la vida. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y patología.—Bergson ( 1 ) , que al parecer 
ha sido el primero en estudiar la enfermedad de que se trata, cree 
que no depende de alteraciones de los nervios sensitivos y motores 
ó de los que presiden á las secreciones glandulares. Aunque no in­
dica el sitio primitivo de la afección, cree que consiste esencialmente 
en un estado morboso de la capa de tejido celular situado entre la 
piel y los músculos. 

Se refirieron otros casos, y en 1851 describió Bomberg ( 2 ) como 
«trofoneurosis de la cara» una enfermedad caracterizada por atro­
fia, pero cuyo sitio primitivo se desconocía. 

Lassegne (3 ) refirió un caso en 1852 con el título de «atrofia 
parcial de la cara», y Moore ( 4 ) , en el mismo año, la dió el nom­
bre de «atrofia unilateral de la cara». 

Ninguno de estos autores hizo grandes esfuerzos para localizar 
la enfermedad ó conocer su verdadera naturaleza,hasta que en 1860 
Samuel ( 5 ) , al citar un caso característico, referido primeramente 
en 1848 por Hueter, indicó que la atrofia facial progresiva era una 
afección del sistema nervioso trófico, y la designó, como Moore, 
con el nombre de atrofia unilateral de la cara. 

(1) De Prosopodysnorphia sive nova Atrophia facialis, Berl ín, 1837, citado por 
Lande. n 

(2) Klinische Wahrnehmungen und Beobachtungen. Berlín, 1851. 
(3) Atrophíe partidle de la face , Archives génórales , t. xxix , 1852. 
(4) Case of Unilateral Atropby oí the Face, Dublín Quarterly Journal of Medical 

Bcience, 1852. 
(5) Die tropíschen Nerven. Leipzig, 1860. 
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En 1869 escribió Lande (1) una monografía completa de esta en­
fermedad que llamó «aplasia laminar», con cuyo nombre quería dar 
á entender que era una afección primitivamente del tejido celular. 

Eulemburg (2) describió perfectamente después la enfermedad 
con el nombre de « hemiatrofia facial progresiva », y teniendo en 
cuenta que las manifestaciones patológicas se presentan en las par­
tes inervadas por el trigémino, la considera como resultado de una 
lesión de este nervio ó al menos de una perturbación funcional. 

Por último, en una excelente monografía estudió Frémy (3) 
con gran detenimiento la patología de la enfermedad, y dedujo que 
debía clasificarse entre las afecciones tróficas nerviosas, que han 
sido estudiadas por Komberg, Samuel, Charcot y Yulpian, y que 
dependen esencialmente de una alteración del trigémino. 

Todas estas opiniones han sido perfectamente consideradas por 
Vulpian (4). Ha demostrado de una manera clara que la atrofia 
facial progresiva no es una enfermedad del gran simpático, y en 
prueba de su opinión dice lo siguiente : 

« Algunas particularidades de esta afección parecen indicar que 
el trastorno trófico de la cara es producido por una lesión intra­
craneana ; pero las dificultades son tan grandes para compren­
der que una lesión limitada pueda producir todas las alteraciones 
que ocurren en la cara, cabello, cavidad bucal y aun en el cuello, 
que podemos ver cómo el Dr. Lande ha descartado la idea de una 
lesión primitiva del sistema nervioso, y admite sólo otra protopá-
tica del tejido celular de la cara. No creo que su doctrina tenga 
muchos partidarios, porque es, en efecto, muy difícil abandonar la 
idea de una lesión intracraneana como causa de la trofoneurosis. 
Esta afección es producida en cierto número de casos como conse­
cuencia de un traumatismo del cráneo ó de la cara. Su desarrollo se 
acompaña casi siempre durante varios años de dolores ó más ó me­
nos molestias en la cabeza, de preferencia hacia la región fronto-
temporal; á veces hay movimientos espasmódicos de los músculos 
de la cara ó de las mandíbulas. En algunos casos raros ha habido 
adormecimiento en la extremidad superior del lado opuesto. Estas 
circunstancias indican, al parecer, una lesión cerebral; pero no po­
demos afirmar que existan dichas lesiones mientras no se hagan 

(1) Essai sur l'aplasie lamineuse progressive (atrophio du tissue connectif) celle de la 
face en particulier, Paris, 1869. 

(2) Lehrbuch der functionellen Nervenkrankheiten , Berlin, 1871. 
(3) Etude critique de la trophonévrose facíale (Physiologie pathologique). Paris, 1872. 
|4) LeQons sur l'appareil Yaso-moteur, t. n , 1875, pág. 432. 
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autopsias que d i luc iden este asunto y sea imposible designar u n si­
t i o para l a l es ión , capaz de expl icar razonablemente todos los f e n ó ­
menos p a t o l ó g i c o s . Se ha propuesto a t r ibu i r l a trofoneurosis á una 
les ión del gangl io de Grasserio. ¿ P e r o podemos c i ta r un solo caso 
en el que hayan exist ido lesiones de este ó r g a n o en r e l a c i ó n con e l 
cortejo s i n t o m á t i c o que presenta la enfermedad de que se t rata? 
A u n q u e es verdad que la mayor parte de las alteraciones p r o d u c i ­
das en la enfermedad se ha l l an en la r e g i ó n inervada por e l t r i g é ­
mino y aun en el t rayec to de algunas de sus ramas ( d e p r e s i ó n cica-
t r ic ia l de l a f r en te , en el t r ayec to de la rama f r o n t a l ) , nos vemos 
obligados á admi t i r que no sucede a s í con todas ellas (por e jemplo, 
las del cue l lo ) . L a atrofia especial que se presenta en las regiones 
afectas no se expl ica f á c i l m e n t e en el estado actual de nuestros 
conocimientos, por las modificaciones n u t r i t i v a s , consecuencia de 
lesiones de l t r i g é m i n o . N a d a vemos que se parezca á las lesiones 
de l a trofoneurosis fac ia l , producida por experimentos hechos sobre 
este nervio ó sobre e l gangl io de Gasserio. N o debemos o lv ida r las 
alteraciones nu t r i t i vas de l a c ó r n e a , t an comunes en las lesiones de 
dicho gangl io y raras en l a trofoneurosis fac ia l . E n algunos casos 
hay atrofia de ciertos m ú s c u l o s faciales, por m á s que l o niega e l 
D r . Lande , y n i la c l í n i c a n i l a e x p e r i m e n t a c i ó n nos han e n s e ñ a d o 
que la atrofia muscular sea producida directamente por a l te rac io­
nes del t r i g é m i n o ó de su gangl io . H a b l a n d o só lo de l a l engua , 
cuya m i t a d l a t e ra l suele atrofiarse en l a trofoneurosis f a c i a l , he 
demostrado que l a s e c c i ó n del nervio l i n g u a l no suele ser seguida 
de atrofia apreciable de los m ú s c u l o s l inguales . 

» L a s dificultades con que tropezamos a l in ten ta r relacionar l a 
trofoneurosis con una les ión del t r i g é m i n o , aumentan cuando que­
remos expl icar e l desarrollo de esta enfermedad por una l e s ión 
encefá l ica si tuada, por e jemplo, en la p r o x i m i d a d del n ú c l e o de 
or igen del quin to par nervioso. 

» Pa ra concebir una h i p ó t e s i s t a n poco aceptable nos vemos o b l i ­
gados á suponer l a existencia de lesiones m ú l t i p l e s en una de las 
mitades de l i s tmo de l e n c é f a l o ; pero toda t en t a t i va de exp l i ca ­
c ión me parece completamente i n ú t i l , porque ignoramos si es ó 
no una les ión p r i m i t i v a de los nervios ó de los centros nerviosos. 
Podemos, no obstante , af irmar de una manera p o s i t i v a , teniendo 
en cuenta todos los rasgos c a r a c t e r í s t i c o s de l a trofoneurosis fac ia l 
que no es debida á una a l t e r a c i ó n vasomotora que obra sobre las 
partes afectas D . 
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Como hemos visto hasta ahora, no se han examinado los centros 
nerviosos, los nervios ni los músculos; pero en el caso que he ob­
servado, extraje trozos de los músculos bucinadores sanos y atro­
fiados, y les sometí aun examen microscópico minucioso. El resul­
tados fué poder observar que las fibrillas del músculo atrofiado no 
presentaban indicio alguno de alteraciones de degeneración — las 
estrías longitudinales y transversas eran marcadas, y no había in­
dicio de degeneración grasa ; el diámetro transversal estaba redu­
cido una tercera parte de su volumen, como se ve en los siguientes 
grabados, dibujados en la cámara lúcida con una escala exacta y 
uniforme, y un aumento de 400 diámetros. La fig. 68 representa una 
sola fibra del músculo bucinador derecho, y la fig. 69, tres fibras 
de la parte correspondiente del bucinador izquierdo. La fig. 70 re­
presenta una sección transversal del músculo bucinador derecho^ 
y la fig. 71, otra del izquierdo. 

E l examen demuestra también que no sólo es el diámetro délas 
fibrillas el que está disminuido de una manera marcada, sino que 

F i g u r a 68. F igura 69. F igura 70. F igura 71-

su longitud es también mucho menor, como lo indica el hecho de 
que las estrías transversales están mucho más próximas en las 
fibrillas atrofiadas que en las sanas. 

Puede notarse también que hay en el músculo afecto una dimi­
nución notable del grosor de las capas del per imÁsium interno ó te­
jido conjuntivo, que separa las fibras entre sí. Este tejido aparece 
algo hipertrofiado en el lado derecho. 

Esto constituye, por lo tanto, el primer dato positivo parala 
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anatomía patológica de la atrofia facial progresiva, pero por pe­
queño que sea, contiene indicaciones importantísimas respecto á la 
naturaleza j sitio de la afección. 

En el tercer caso, del que está tomada la fotografía, obtuve 
por el mismo medio trozos de las fibras musculares de uno y otro 
bucinador, y las presenté en la Sociedad Neurologica. En el 
músculo derecho, que era el normal, los hacecillos primitivos te­
nían el tamaño y aspecto ordinarios ; en el izquierdo, el diámetro 
de los hacecillos era una tercera parte más pequeño que el de los 
otros y de color más pálido. No había indicio de degeneración 
grasa ni se descubría un sólo corpúsculo oleoso ó grasicnto. .La 
diferencia era tan notable, que no podía creerse que había habido la 
más mínima alteración en el poder amplificante. La medición exacta 
demostró que los hacecillos de fibras del músculo sano, tenían por 
término medio un diámetro de de pulgada, mientras que el de 
los del afecto, era únicamente de '2.200 de pulgada. El volumen 
de las fibras del lado sano era, por lo tanto, mayor que el que tie­
nen de ordinario los músculos faciales, y puede probablemente ser 
indicio de hipertrofia. 

En dos casos en que se ha hecho el examen microscópico del 
tejido muscular en la atrofia facial progresiva, se ha observado 
identidad de lesiones—atrofia sin degeneración. Podemos, pues, de­
ducir, con fundamento, al menos hasta que estos resultados no 
sean desmentidos, que dicha lesión constituye una de los concomi­
tantes de la enfermedad. 

Demuéstrase, por lo tanto, que la atrofia facial progresiva no es 
una de aquellas enfermedades que se manifiestan por alteraciones 
regresivas de los músculos, como las que existen en la parálisis in­
fantil, parálisis espinal dg los adultos, parálisis pseudo-hipertrófica 
y atrofia muscular progresiva. Es una atrofia pura y simple, sin la 
menor tendencia á la degeneración. 

Hay, en lo que se refiere á la analogía, una afinidad marcada, 
por no decir semejanza, entre los síntomas de la atrofia muscular 
progresiva que ataca los músculos de la cara, la lengua y la fa­
ringe, y los de algunos casos de atrofia facial progresiva, en los 
que no sólo se afecta la cara, sino también la lengua y, en un caso 
al menos, la laringe. Hemos visto que en la parálisis gloso-labio-
laríngea, se afectan los músculos de las mismas regiones, pero en 
vez de atrofia, hay parálisis. Ahora bien ; si buscamos el sitio pri­
mitivo de la atrofia muscular progresiva que afecta la cara, lengua 

BAMMOHD. — 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 . —TOMO n. 9 
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y garganta, y el de la parálisis gloso-labio-laríngea, vemos que 
ambos recaen en el bulbo y especialmente en los núcleos de origen 
de los nervios facial, hipogloso, accesorio de Willis y pneumogás-
trico. Si estas dos enfermedades diferentes, pero análogas, pueden 
tener la misma localización anatómica, ¿por qué no ha de poder 
ser la atrofia facial progresiva, diferente, pero análoga, un padeci­
miento de la misma región? E l hecho de que la atrofia interesa 
otras partes ademas de los músculos, no es una objeción fundada 
contra esta hipótesis ; hemos visto que en la parálisis espinal in­
fantil, hay á veces atrofia de los huesos; y, sin embargo, todos 
concuerdan en que esta enfermedad es una afección primitiva de 
ciertas células del t ractus anterior de la sustancia gris. 

E l examen de este caso, lo mismo que de los otros dos que he 
observado, demuestra que los músculos inervados por la ramatno-
tora del trigémino, por el facial y por el hipogloso, estaban atro­
fiados ; que la piel, bulbos pilosos, tejido celular, y aun el hueso 
(temporal), se hallaban afectos de igual manera ; y que había al­
teraciones sensitivas en la piel, inervada por el trigémino. Deduje 
en vista de esto, que el sitio primitivo de la enfermedad en tal 
caso, eran los núcleos de dichos nervios. 

La única hipótesis que, al parecer, necesita considerarse, es la 
que supone que todos los fenómenos pueden ser resultados de la 
afección primitiva del trigémino ó de sus núcleos. La afección del 
núcleo muscular sólo puede invocarse con seguridad por las lesiones 
musculares múltiples, observadas en este caso; el único músculo 
afecto inervado por el trigémino, es el temporal, y sólo en parte 
de su sustancia. Queda, por lo tanto, únicamente por estudiar 
cómo puede demostrarse la afección del núcleo sensitivo, admi­
tiendo que se afecta en cierta extensión el núcleo motor, como lo 
demuestra el efecto producido sobre el músculo temporal. La exis­
tencia de una tercer raíz, negada por Merkel (1), y á la que se 
atribuyen las funciones tróficas, nb puede considerarse como de­
mostrada ; y aunque puede admitirse esta probabilidad, no necesi­
tamos en el estado actual de nuestros conocimientos, invocar su 
influencia posible. En lo referente á las alteraciones de la sensibi­
lidad, se admite que son debidas á la lesión del núcleo sensitivo ó 
del nervio mismo, en alguna parte de su trayecto. 

Ahora bien, ¿cómo una lesión del núcleo de la raíz sensitiva del 
trigémino, ó de la raíz misma, tiende á producir todos los fenó-

(1) Die trophisclien Wurzel der Trigeminus, Centralblatt, 1874, pág. 902. 
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menos observados en éste y en otros casos de atrofia facial pro­
gresiva? 

Si se divide la porción intracraneana del nervio, se observa, 
ademas de la anestesia en las partes por donde se distribuye, una 
serie invariable de efectos completamente distintos de los que 
se presentan en la atrofia facial progresiva. Estos fenómenos se 
hallan, ademas, íntimamente relacionados con las funciones nutri­
tivas. La córnea, por ejemplo, se ulcera, la conjuntiva se inflama, 
disminuye ó se pierde por completo la actividad funcional de los 
ganglios inervados por el trigémino, y á veces, se presentan equi­
mosis en los pulmones y el estómago, debidos, al parecer, á una 
causa refleja. 

Estos fenómenos no son seguramente los que se observan en la 
atrofia facial progresiva. 

Los fenómenos debidos á la irritación del núcleo sensitivo del 
nervio en cualquier parte de su trayecto, son completamente dis­
tintos de los que caracterizan la enfermedad en cuestión; así que 
no es necesario insistir más sobre este punto. 

Creo, por lo tanto, que todos los fenómenos tróficos que se pre­
sentan en la atrofia facial progresiva, son como los que se obser­
van en la atrofia muscular del mismo nombre y en la parálisis es­
pinal de los niños y de los adultos, resultado de una lesión de los 
núcleos de los nervios motores — y probablemente de las célu­
las tróficas — que forman con las células motoras los centros de 
origen de estos nervios. En estas enfermedades se produce la atro­
fia sin la intervención de raíz ó nervio sensitivo alguno, y no hay, 
por lo tanto, necesidad de introducir la parte sensitiva del trigé­
mino en el círculo patológico que preside á la atrofia facial pro­
gresiva. 

Respecto á los nervios motores que están en relación con las 
partes afectas en la atrofia facial progresiva, sabemos perfecta­
mente que en otras enfermedades en las que se anulan en todo ó en 
parte las funciones de estos nervios, la parálisis consecutiva se 
acompaña siempre de atrofia — los nervios contienen fibras proce­
dentes, tanto de las células motoras de los núcleos, como de los 
tróficos. Tomemos, por ejemplo, el hipogloso, nervio puramente 
motor. Se citan muy pocos casos en los que el hipogloso ó los hipo-
glosos hayan sido comprimidos de tal manera, por tumores, que se 
hayan interrumpido por completo sus funciones, y esta interrupción 
iiaya sido seguida al poco tiempo de atrofia. Lockhart-Ciarke ha 
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dividido uno de los nervios hipoglosos en un conejo, y al mes de la 
operación la mitad correspondiente de la lengua estaba atrofiada. 
. Se ha invocado la teoría de que la atrofia facial progresiva es 

resultado de una lesión del gran simpático — aunque no hay prue­
bas que tiendan á sostenerla. 

En una interesantísima Memoria basada en dos casos, establece 
el Dr. Bannister (1) las conclusiones de que las funciones del trigé­
mino se afectan de una manera especial, y de que en algunos casos 
hay lesiones positivas de otros nervios craneanos. Considera pro­
bado que los síntomas indican una astenia trófica crónica, ó pará­
lisis, más que una acción irritativa. 

Creo, por lo tanto, que la atrofia facial progresiva es una afec­
ción de las células tróficas del bulbo que forman el núcleo de los 
nervios facial, hipogloso y accesorio de Willis, que la afección no 
se extiende generalmente más que al facial, pero que á veces 
cuando se afecta la lengua llega al núcleo del hipogloso, y en oca­
siones al del accesorio de Willis. En los casos en que hay aberra­
ciones de la sensibilidad, suele afectarse el núcleo de la raíz sensi­
tiva del trigémino, y en aquellos otros en los que se afectan los 
músculos masetero y temporal, puede estar interesada también la 
raíz motora. E l dolor que se observa con frecuencia en esta enfer­
medad suele ser debido al proceso retráctil que se verifica en los 
músculos y tejido conjuntivo, y que produce la compresión de las 
ramas terminales del trigémino. 

l ío pretendo explicar por qué la atrofia se observa con más fre-
* cuencia en el lado izquierdo de la cara que en el derecho ; pero 
desde que se conoce la afasia y su asociación en la mayor parte de 
los casos con lesiones de una zona circunscrita del hemisferio iz­
quierdo, no debe sorprendernos un ejemplo más de hemitopología, 
aunque sea incompleto, suministrado por la atrofia facial pro­
gresiva. 

Puede preguntarse finalmente ¿por qué son unilaterales las ma­
nifestaciones ? Responderé que lo ignoro, lo mismo que desconozco 
las causas de que la ptosis ó el estrabismo externo afectan el pár­
pado ó el globo ocular de un lado, de que exista el hemicorea, ó 
de una persona que tenga un ataque de hemorragia en un hemisferio 
del centro y no lo tenga en el operado. 

Los dos primeros casos referidos recayeron en el lado izquierdo^ 
(1) Progressive Facial Hemi-atrophy, Journal of Nérveos and Mental Diseasos, Octu­

bre , 1876. 
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d e s p u é s uno en el derecho y ocho en el i lqcyferXí^^PÍí?» S£l'SuBi¿a 
•observado el tercer caso, l a a fecc ión hullera sjdtí^'al pa recer , ex~ 
elusivamente de l lado izquierdo. Se han pub l i cado , sin embargo, 
unos 12 casos, en los que l a afecc ión in teresabareHado derecho. 

Creo , sin embargo, que l a tendencia que presenta la enfermedad 
é salvar l a l í n e a med ia , es un argumento de g ran fuerza con t ra la 
idea de que sea simplemente una les ión loca l . 

Tratamiento. — H u e t e r y M o o r e han obtenido algunos resulta­
dos con e l empleo de las corrientes f a r á d i c a s sobre la región atro­
fiada. 

H e empleado, tan to dicha corr iente , como la p r i m i t i v a , é s t a úl­
t i m a en l a nuca , en los dos casos referidos, pero sin efecto no tab le ; 
he administrado t a m b i é n , sin é x i t o , la estricnina y otros t ó n i c o s . 
Este t ra tamien to sé h a l l a , sin embargo , indicado y es el que reco­
miendan los autores que se ocupan de esta a f e c c i ó n ; pero se c i t a , 
sin embargo , un s ó l o caso fel iz . Debe tenerse presente, que las 
•enfermedades de-marcha l e n t a , t a rdan t a m b i é n en corregirse. 

I I I . - I N F L A M A C I O N " L I M I T A D A A L T E A C T U S P O S T E R I O R D E L A 
S U S T A N C I A GRIS D E L A M E D U L A E S P I N A L . 

Siendo, como sabemos, las funciones del t rac tus posterior de la 
sustancia g r i s , marcadamente sensitivas, es de esperar que l a in f l a ­
m a c i ó n de esta zona se manifieste de una manera exc lus iva p o r 
aberraciones de la sensibil idad. N a d a se ha hecho , sin embargo, 
para reconocer los s í n t o m a s de esta l e s ión y local izar su causa i n ­
mediata en las astas posteriores de la sustancia gr is . S e g ú n Cha r -
oo t , só lo se sabe que cuando padecen una a l t e r a c i ó n p rofunda , h a y 
anestesia c u t á n e a m á s ó menos pronunciada del lado correspon­
diente del cuerpo. 

E l tractus posterior de la sustancia g r i s , es indudablemente una 
parte i m p o r t a n t í s i m a del conducto que siguen las impresiones sen­
sitivas para l legar al cerebro, desde las partes inferiores. Es i n d u ­
dable , s e g ú n lo que e n s e ñ a la p a t o l o g í a exper imenta l y los ca­
sos en que se ha l la enferma ó lesionada esta r e g i ó n , que cuando 
e s t á profundamente a l terada, hay un grado correspondiente de 
anestesia en las partes situadas debajo ; sin embargo , s e g ú n m i ex­
periencia y la de otros observadores, l a anestesia no se ha l la en e l 
mismo lado del cuerpo, sino en el opuesto. D é b e s e de una manera 
especial á B r o w n - S é q u a r d el descubrimiento de que l a sus tan­
cia gris de l a m é d u l a es el medio conductor de las impresiones sen-
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sitívas ; es uu hecho demostrado también, que hay entrecruza-
miento de los coaductores. 

Si se divide, por lo tanto, una mitad lateral de la médula, de 
manera que la división comprenda toda la sustancia gris, el ani­
mal en quien se practica este experimento, pierde la sensibilidad 
en las partes inferiores de la mitad opuesta del cuerpo y — lo que 
no es asunto de nuestro estudio actual — el movimiento en el 
mismo lado. 

Los casos en que estos fenómenos — pérdida del movimiento en 
un lado y de la sensibilidad en el otro — coexisten con una enfer­
medad espinal, son frecuentes. He observado algunos en el hospi­
tal y en la práctica privada, atribuyéndolos siempre á una lesión 
de la mitad lateral de la médula, que perturba el movimiento en un 
lado y la sensibilidad en el otro. 

El experimento demuestra, que mientras que una parte de las 
raíces nerviosas posteriores pasan al lado opuesto inmediatamente 
después de penetrar en la médula, otra parte se dirige hacia arriba 
y la otra hácia abajo. Por lo tanto, el efecto de una lesión limitada 
que interesa la mitad lateral de la médula, es anestesia profunda 
del lado opuesto del cuerpo y más ligera en el mismo lado. Por 

r 
Figura 72. 

consiguiente, en los casos como los que he referido, se nota siem­
pre indicio de adormecimiento en el lado en que hay parálisis mo­
tora. E l hecho de que el efecto de una lesión de la mitad lateral de 
la médula sea sólo una ligera diminución de la sensibilidad en el lado 
de la alteración y más marcada en el opuesto, puede comprenderse 
fácilmente examinando la fig. 72 : a representa la mitad izquierda 
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de la médula espinal; h la mitad derecha; c una raíz posterior dere­
cha con sus fibras ascendentes d ; descendentes e ; y entrecruza­
das/ ; g fibras entrecruzadas del lado opuesto. Una lesión del lado 
derecho de la médula en h , producirá pérdida notable de la sensi­
bilidad en el lado opuesto y más ligera en el mismo lado. La ana­
tomía no ha demostrado de una manera clara el entrecruzamiento 
en la sustancia gris, pero es muy probable, principalmente por el ' 
hecho de componerse la comisura casi por completo de dicha sus­
tancia. 

Dalton (1), dice á propósito de este asunto : « La transmisión 
de las impresiones sensitivas, se efectúa por la sustancia gris. Esta 
sustancia, que es insensible á la irritación directa, forma el medio 
de comunicación entre las fibras periféricas de los nervios sensiti­
vos y el cerebro ». 

Y añade después : 
C( Es indudable que después de la sección de una mitad lateral 

de la médula, son perfectamente marcados los fenómenos que in­
dican un cruzamiento de las fibras sensitivas. Hemos repetido este 
experimento y observado, que dividiendo de esta manera la médula 
de un perro en la región lumbo-dorsal, la diferencia de los efectos 
producidos sobre la sensibilidad y el movimiento, es grandísima; 
la sensibilidad disminuye notablemente en el lado opuesto, mien­
tras que en el correspondiente á la sección, hay parálisis muscular 
completa, quedando intacta ó aumentada la sensibilidad. 

Después de este ligero bosquejo de la fisiología y patología que 
resume nuestros conocimientos actuales acerca de este asunto, dejo 
el estudio de las enfermedades del t rac tus posterior de la sustancia 
gris, hasta que tengamos datos más seguros que los que hoy posee­
mos respecto á sus funciones y padecimientos. 

I V . - H í F I i A M A C I O B T D E L T R A C T U S A N T E R I O R Y P O S T E R I O R D E 
L A S U S T A N C I A C R I S D E L A M E D U L A E S P I N A L . 

La sustancia gris de la médula espinal en toda su longitud, está 
expuesta cuando menos á una enfermedad — tétanos — que, según 
los últimos estudios, es realmente una mielitis central. Desde que 
en 1864 dió á conocer Lockhart-Clarke, los resultados de sus es­
tudios sobre este asunto, se han publicado otros datos sobre el 
mismo, y aunque se han observado diferencias en las lesiones, son 

(1) A Treatise on Human Physiology, 6.a edition, Philadelphia, 1875. págs. 353-356. 
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de importancia secundaria, porque el sitio principal de las alte­
raciones en el tétanos, es la sustancia gris. La circunstancia de ha­
berse encontrado también interesada la sustancia, blanca, no invalida 
la exactitud de este hecho; como un enfermo que presenta síntomas 
de pneumonía, muere de ella, aunque en la autopsia se encuentren 
uno ó dos focos de inflamación de la pleura como lesión secundaria. 

A. — T É T A N O S . 

Los autores describen generalmente dos variedades de tétanos —• 
idiopática y traumática; pero como se caracterizan por fenómenos 
análogos, diferenciándose sólo por su modo de origen j la gravedad 
de los síntomas, no hay ventaja alguna en estudiarlas separadas. 

Síntomas. — E l primer síntoma que se presenta en los casos de 
tétanos, es una sensación de dolor y de opresión en el epigastrio, que 
al principio llama poco la atención, pero á medida que avanza la en­
fermedad, va haciéndose más intensa y aumenta sobre manera las 
molestias del enfermo. 

Poco después de presentarse este dolor, se nota cierta sensación 
penosa en la garganta de rigidez de los músculos que concurren á 
la deglución, pero que tarda poco en convertirse en disfagia com­
pleta. Ademas de estos síntomas, hay ordinariamente depresión 
mental y física, sensaciones de frió y malestar general. 

Estos síntomas constituyen el período prodrómico que puede du­
rar unas cuantas horas ó varios dias, y que pasa inadvertido 
cuando la enfermedad es intensa y de carácter rápido. 

En el período siguiente, el dolor epigástrico sigue siendo un sín­
toma de los más notables; está situado exactamente por debajo 
del esternón y se propaga por lo general hacia atrás hasta la co­
lumna vertebral y es debido al parecer, al espasmo del diafragma, 
de manera que este músculo no es de los primeros, sino el primero 
que se afecta en la generalidad de los casos. Aumenta la disfagia, 
y se contraen los músculos de la mandíbula, constituyendo el estado 
conocido con el nombre de trismo. A l principio sólo hay tirantez de 
estos músculos y de los del cuello, pero luego van poniéndose rígidos 
gradualmente y el enfermo nota dificultad ó imposibilidad de abrir 
la boca. Los músculos faciales se afectan también, y el semblante 
del enfermo adquiere un aspecto parecido á la de la risa sardónica 
á causa de la retracción de los ángulos de la boca, elevación de las 
alas de la nariz y expansión de las ventanillas. Los ojos se ponen 



TÉTANOS. 137 

fijos, el entrecejo se arruga y el semblante indica la ansiedad ó el 
cansancio. 

La acción morbosa se extiende á otros'músculos, unas veces gra­
dual, otras repentinamente; por lo general, se afectan los del cue­
llo, dorso y región lumbar, produciendo una contracción violenta 
y doblando hacia atrás el cuerpo, cuyo estado se llama opistótonos. 
La retracción de estos enérgicos músculos obliga al cuerpo á tomar 
la forma de un arco, doblándose hácia atrás la cabeza y dirigiéndose 
hacia adelante el abdomen, de manera que si se coloca al enfermo 
sobre una cama, sólo se apoya en el occipucio y los talones. E l opis-
tótonos es la variedad más frecuente del espasmo. 

Suelen observarse otras dos formas ; en una de ellas — empros-
tótonos— el cuerpo se dobla hácia adelante por la contracción de 
los músculos torácicos, abdominales y pelvianos; en otra — pleuros-
tótonos — se dobla lateralmente. Esta última puede combinarse 
con el opistótonos, á causa de afectarse más los músculos de un 
lado que los del otro ; pero el emprostótonos y el pleurostótonos son 
raros. Entre muchísimos casos de tétanos que he visto, sólo he ob-
servadq el primero cuatro veces y tres el último. Los espasmos ca­
racterísticos de la enfermedad son tónicos; pero aunque no hay una 
relajación se caracterizan por más ó menos exacerbación, según la 
gravedad del ataque y el cuidado que se tenga del enfermo. Toda 
causa capaz de excitar la acción refleja, puede producir un acceso. 
E l contacto, por ejemplo, de las ropas del lecho con el cuerpo — es­
pecialmente con las piernas — el roce con la mano, una puerta que 
se cierre con fuerza, el ruido de los carruajes en la calle ó una co­
rriente de aire que choque con la piel, pueden agravar el espasmo. 

Estas exacerbaciones se observan áun sin causa aparente alguna; 
se marcan por aumento del dolor, y pueden ser tan violentas las 
contracciones, que se rompan los dientes ó los huesos de las pier­
nas, ó se rasguen los músculos de los muslos. Durante estos absce­
sos, y á veces en sus intervalos, se hace intolerable el dolor epigás­
trico y el enfermo pierde el conocimiento á causa de su intensidad. 
He observado esto varias veces. 

La rigidez tónica de los músculos respiratorios dificulta la res­
piración, pudiendo producir el mismo fenómeno la oclusión espas-
módica de la glotis. La muerte ha ocurrido repentinamente algunas 
veces por una ú otra de estas causas. A pesar de esta excitación 
muscular y perturbación mental, rara vez hay fiebre en este pri­
mer período. A l terminar, la piel está caliente y el termómetro 
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suele marcar de 4 0 ° c á 40 ,3 ° c pero el pulso sigue siendo débil y 
pequeño. 

A causa de la disfagia, padece el enfermo hambre y sed, dismi­
nuyendo así la fuerza de resistencia del organismo; hay siempre 
un extreñimiento rebelde. 

Suele haber desde el principio insomnio y cuando duerme el en­
fermo, sucede muchas veces, que los músculos se relajan, siendo 
acometidos nuevamente del espasmo al despertarse. 

La inteligencia no se afecta aun en los casos más graves. Cuanda 
el enfermo pierde el conocimiento á causa de la intensidad del dolor, 
es por un síncope y no porque participe el cerebro de la naturaleza 
esencial de la enfermedad. La muerte suele ser debida á la apneaj 
pero puede ser también consecutiva al aniquilamiento, y, según 
algunos autores, á que el corazón participe del espasmo. 

La duración de la enfermedad es muy variable. El caso más 
corto que se cita es uno observado por el profesor Robinson, de 
Edimburgo. El enfermo, un negro, mozo de café, se cortó un dedo 
de la mano con un trozo de porcelana roto. Fué acometido inme­
diatamente del tétanos y falleció á los quince minutos. El Dr. Po-
land refiere otro caso en el que el enfermo murió á las cinco horas; 
otro enfermo, citado por Lepelletier, murió á las pocas horas ; otro, 
observado por Jackson, á las doce horas; otro, por Leith, á las 
diez y ocho, y otros, observados por Curling, trascurrido el mismo 
tiempo (1). 

La duración más corta en los casos que he observado, ha sido de 
veintiséis horas, aunque creo que ha habido varios de marcha más 
rápida durante la última guerra. 

El período medio de duración en los casos fatales, ha sido de tres 
á cinco dias ; pero son numerosos los que han salvado este límite* 
Hennen (2) refiere uno que duró seis semanas, y el enfermo murió 
después á causa de otro padecimiento; cita otro que duró siete se­
manas y terminó por la curación. He observado tres que duraron 
cinco semanas. 

El período que transcurre desde que se produce la causa hasta 
que se inician los síntomas, es también muy variable. El caso ya ci­
tado fué de quince minutos tan solo; en otro del Dr. Randolph, 

(1) Todos estos ejemplos están tomados de la obra de Reeves Diseases of the Bpinal 
Cord and its Membraneo, Londres, 1858 , pág. 387 y siguientes. 

(2) Observations on some Important Points in the Practiceof Military Surgery, etc., 
Edimburgo, 1818, pág. 263. 
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que cita Reeves (1), se presentó el espasmo inmediatamente des­
pués de ser picado el enfermo por una abeja; en otro de su práctica 
la enferma, mujer muy sensible, fué atacada de tétanos, inmedia­
tamente después de clavarse una aguja en un dedo de la mano. Es 
sin embargo, muy dudoso, que estos casos sean verdaderamente de 
tétanos. En el último citado se dice que el tronco y las extremida­
des estaban rígidos, la boca cerrada y las mandíbulas y los ojos 
fijos. E l cuerpo era acometido con frecuencia de convulsiones, que 
cedieron con la administración de una dosis de cloroformo; pero la 
rigidez del dorso y de la nuca persistió durante tres dias.» Este 
ataque fué probablemente una manifestación del histerismo. En 81 
casos coleccionados por el Dr. Curling, la enfermedad principió 
entre los cuatro y los catorce dias, ambos inclusives, y en 19 al 
décimo dia. E l siguiente cuadro, de Reeves, indica el período de 
la aparición del tétanos en 343 casos: 

Entre 6, 12, 18 ó 24 horas , 12 
De 1 á 1 dias 12 

3 » 5 • . 37 
6 » 8 94 
9 » 12 77 

12 » 14 52 
15 » 17 25 
18 » 20 9 
21 » 23 ; . . 9 
24 » 16 6 
27 » 29 9 
30 » 32 1 

343 

Causas. — La causa más frecuente de tétanos es el traumatismo 
de todos géneros, desde el más ligero al más grave, y de cualquier 
parte del cuerpo, aunque las heridas de ciertos órganos, como el 
pulgar ó el dedo gordo del pié, son más aptas para ocasionar esta 
enfermedad que las de otras regiones. Se ha observado el tétanos 
á consecuencia de la picadura de un gorrión doméstico, por efecto 
de la implantación de una pequeña espina de pescado en la faringe, 
de la aplicación de un sedal en el cuello, por un bastonazo en la 
nuca, por un latigazo, por la fractura de huesos y por todas la& 
heridas ó traumatismos imaginables. En un caso que he observado 
en esta ciudad, fué producido por una astilla de madera que al saltar 

(I) Ob. cit., pág. 377. 
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rozó ligeramente la palma de la mano; en otro lo produjo una pe­
queña herida del pié, por instrumento punzante. 

Después de las heridas figuran, por orden de frecueocia, la ex­
posición al frió y á la humedad ; esta es la causa determinante en la 
mayor parte de los casos de tétanos idiopático, y la que aumenta 
la predisposición en los heridos. Fué bastante frecuente durante la 
última guerra, aumentando el número de casos de tétanos después 
de los cambios de temperatura, cuando el tiempo templado y seco 
•era sustituido por otro frió y húmedo. 

Ha sido, al parecer, producido también por la presencia de hel­
mintos, por el aborto, el parto y las enfermedades uterinas. El te­
rror se ha considerado como causa de tétanos en un caso referido 
por Willan y en otros observados por Hennen. 

En la forma que se presenta en los niños muy pequeños, y que 
se conoce con el nombre de tétanos de los recien nacidos, es debido, 
al parecer, al poco cuidado que se tiene del cordón umbilical. 

La predisposición al tétanos, especialmente entre los soldados y 
demás personas heridas, aumenta por la mala alimentación, la 
permanencia en hospitales mal ventilados, el desaseo y el mal 
tratamiento de las heridas. 

Diagnóstico. — Las únicas afecciones con las que puede con­
fundirse el tétanos, pero sólo por los más ignorantes, son los ata­
ques histéricos simulados y el envenenamiento producido por la 
estricnina y otras sustancias de la misma clase. 

Es evidente que el histerismo puede simular el tétanos lo mismo 
que casi todas las demás enfermedades y en este capítulo se ha re­
ferido un caso que era indudablemente histérico, y por mi parte, he 
observado algunos otros. Una señora á quien asisto en la actualidad, 
tiene repetidos ataques de convulsiones histéricas durante los cuales 
aprieta con fuerza las mandíbulas una contra otra, no puede de­
glutir y el cuerpo se dobla hacia atrás adquiriendo la posición del 
opistótonos. 

Estos ataques se distinguen fácilmente de los del tétanos porque 
no se acompañan de dolor ni de molestia alguna, tienen una dura­
ción muy transitoria, y se observan á la vez otras manifestaciones 
del histerismo. 

El diagnóstico diferencial con el tétanos artificial, producido por 
la estricnina, es más difícil; la semejanza de los síntomas princi­
pales es tal, que aun los más prácticos en el diagnóstico pueden 
dudar por algún tiempo. Bien sabido es que la estricnina se em-



TETAKOf?. 141 

plea muclias veces para cometer asesinatos ó suicidios, y puede 
usarse con estos fines de manera que sus efectos se prolonguen 
bastante, aumentando así las dificultades que rodean al diagnós­
tico ; pero aun en estos casos puede hacerse el diagnóstico, si se 
averiguan los antecedentes. 

En primer lugar, el tétanos de la estricnina se presenta en las 
extremidades inferiores antes de manifestarse el trismus. Las pier­
nas se separan y ponen rígidas, y las manos se afectan casi siem­
pre. En el tétanos natural, el trismus precede al espasmo de las ex­
tremidades ; los miembros abdominales rara vez se afectan en gran 
extensión y los brazos quedan casi siempre completamente á salvo. 

El dolor epigástrico que constituye uno de los rasgos caracterís­
ticos del tétanos verdadero, no se presenta en la variedad tóxica. 
He observado tres casos de envenenamiento por la estricnina, y en 
ninguno existía este dolor. 

En el tétanos de la estricnina, los síntomas siguen una marcha 
rápida, y el enfermo muere casi siempre á la media hora, aunque 
en casos excepcionales puede prolongarse la vida más tiempo ; en 
el tétanos verdadero rara vez muere el enfermo á las doce horaŝ  
y casi siempre después de transcurrir varios dias. 

En los casos de envenenamiento por la estricnina, en los que esta 
sustancia se ha administrado á pequeñas dosis, y relativamente á 
largos intervalos, la violencia de los síntomas se mitiga, desapare­
ciendo, por lo tanto, uno de los caracteres distintivos de las dos 
afecciones. El carácter general y los fenómenos consecutivos son 
idénticos, y es probable que la observación más minuciosa sea ine­
ficaz para descubrir la verdadera naturaleza del caso. 

Pronóstico. — Cuanto más tiempo transcurre desde el momento' 
del traumatismo, ó desde que empieza á obrar cualquier otra causa, 
más probabilidades hay de una terminación favorable. Cuando los 
paroxismos son ligeros, y los intervalos entre ellos largos, el pronós­
tico es mejor ; la temperatura poco elevada es una indicación fa­
vorable ; la elevación es, por el contrario, de pronóstico fatal. La 
duración de la enfermedad es un elemento importante en el pronós­
tico ; cuando dura más de una semana, rara vez termina por la 
muerte. Se citan, no obstante, casos que terminaron de una ma­
nera funesta, después de durar la afección varias semanas. 

El tétanos es una de las enfermedades más fatales. El doctor 
O'Beirne ( 1 ) ha observado 200 casos sin una sola curación ; Hen­

il) Dublin Hospital Reports, vol. m , págs. 343 y 378. 
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nen ( 1 ) no ha visto curar un solo caso de tétanos sintomático agudo; 
Me. Leod ( 2 ) ha analizado 23 casos que ocurrieron en el ejército 
inglés, durante la campaña de Crimea, de los que solo curaron dos; 
Demme ( 3 ) refiere 86 observados en los hospitales de Italia, du­
rante la guerra de 1859, y de estos solo curaron seis ; y Hamil-
ton (4) ha observado ocho con tres curaciones. 

He asistido á nueve casos de los que curaron tres. De otros que 
lie observado durante mis inspecciones en los campamentos y hos­
pitales militares, en la última guerra, ignoro si terminaron favo­
rablemente. Me inclino, no obstante, á creer que el número de cu­
raciones no sería grandísimo, porque según los datos recogidos por 
Hamilton, de 150 casos que ocurrieron durante la guerra, curaron 
muy pocos. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — Los resultados de las au­
topsias de individuos que habían padecido tétanos, han sido, res­
pecto á la médula, poco satisfactorios, hasta un período relativa­
mente moderno. En los casos crónicos ha observado Rokitansky ( 5 ) 
proliferación del tejido conjuntivo. Wedl ( 6 ) descubrió en un caso 
enrojecimiento de una zona de la médula espinal. Curling ( 7 ) ma­
nifiesta haber observado generalmente derrame seroso y aumento 
de la vascularidad, en las membranas que rodean la médula espi­
nal y repleción de los vasos sanguíneos, por encima del origen 
<le los nervios ; y Wunderlich ( 8 ) cree que las lesiones consisten en 
la proliferación del tejido conjuntivo de la médula espinal y de la 
oblongada, y de las astas cerebrales y cerebelosas. 

En 1864 Lockhart-Clarke ( 9 ) , después de examinar minuciosa­
mente las médulas espinales de seis individuos que habían fallecido 
de tétanos, observó en todas ellas aumento de volumen de los va­
sos sanguíneos de toda la sustancia gris, especialmente en las astas 
anteriores, y disgregación granulosa del tejido nervioso. Manifestó 

(1) Ob. ci t . , p. 262. 
(2) Notes on the Surgery of the W a r in the Crimea. Londres, 1858 , p. 153 et seq., y 

también el cuadro de la p. 439. 
(3) Militár-chirurgische Studien , W ü r z b u r g , 1861. 
(4) A Treatise on Mili tary Surgery and Hygiene. Nueva York , 1866, p. 595. 
(5) Beitráge zur Pathologie des Tetanus, Virchow's Archiv , t. x x v i , 1862. 
(6) Rudiments of Pathological Il istology, Sydenham Society Translation, Londres, 

1855, p. 276. 
(7) A Treatise on Tetanus, etc. Londres 1836. 
(8) Archiv der Heilkunde , 1862. 
(9) Lanceí, 1864. Medical Times and Gacelte, 1865 ; also, more fully, On the Patho-

logy of Tetanus, Medico-Chirurgical Transactions, vol. XLVIII , 1865, p. 255. 
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que el t é t a n o s depende, p r i m e r o , de un estado de e x c i t a c i ó n e x a ­
gerada de l a sustancia gr is de l a m é d u l a , producido por l a h ipe r -
hemia y a l t e r a c i ó n p a t o l ó g i c a de los vasos s a n g u í n e o s y por l a e x u ­
d a c i ó n y d i s g r e g a c i ó n consecutivas ; y segundo, que el espasmo es 
resultado de la i r r i t a c ión persistente de los nervios p e r i f é r i c o s , o r i ­
gen de l a exc i t ab i l idad exal tada de l a m é d u l a espinal , y de este 
modo la causa que produce, al p r inc ip io , en l a m é d u l a su suscepti­
b i l i d a d morbosa á l a a c c i ó n refleja, es d e s p u é s el o r igen de l a a c c i ó n 
que l a provoca . 

D i c k i n s o n (1) o b s e r v ó d e s p u é s aumento de vo lumen de. los vasos 
s a n g u í n e o s de toda la sustancia gris de l a m é d u l a , con e x u d a c i ó n 
perivascular , r o t u r a de los vasos s a n g u í n e o s en algunos s i t i o s . y 
d i s g r e g a c i ó n granulosa. 

E l D r . C l i f fo rd A l l b u t t (2) ha publ icado los resultados de su 
« x a m e n de l a m é d u l a espinal , en cua t ro casos de t é t a n o s . H a en­
contrado disminuida l a consistencia de la m é d u l a en varios grados 
y en dist intos sitios ; aumento de volumen de los vasos s a n g u í n e o s ; 
e x u d a c i ó n perivascular de plasma granuloso ; aumento de v o l u m e n 
de las c é l u l a s de la sustancia gr is y l a d e g e n e r a c i ó n granulosa de 
C la rke . F u e r a de l a m é d u l a , e n c o n t r ó el nervio engrosado, coagu­
lado y b a ñ a d o en productos inf lamatorios . Estos resultados fueron 
confirmados d e s p u é s por nuevos estudios de los Dre s . C l a r k e y 
D i c k i n s o n . 

E l D r . F o x (3) p r a c t i c ó l a autopsia en cuatro casos ; en uno, 
la ú n i c a a l t e r a c i ó n encontrada, fué d i l a t a c i ó n y d i s t e n s i ó n de los 
vasos de l a p í a - m a d r e espinal'; en los o t ros , h a b í a reb landec imiento , 
hemorragias , cuerpos amiloideos en la sustancia gris y engrosa-
miento de los vasos. 

M i c h a u d (4) ha examinado la m é d u l a en cuatro casos. O b s e r v ó 
que l a sustancia gr is presentaba un aspecto de enrojecimiento ge ­
neral ; los vasos estaban m u y aumentados de v o l u m e n ; h a b í a i n f i ­
n idad de n ú c l e o s l ibres y focos de e x u d a c i ó n perivascular ; l a sus­
tancia g r i s , sobre todo la comisura poster ior , presentaba a l terac io­
nes que , s e g ú n su au to r , c o n s i s t í a n esencialmente en p r o l i f e r a c i ó n 

(1) Description of the Spinal Cord in a Case of Tetanus , Medico-Chirurgical Transac-
tions, vol. i i , 1868, pág. 267. 

(2) On the Changes of the Spinal Cord in Tetanus , Transactions of the Pathological 
Society of London, vol . x x n , 1871 , pág. 27. 

(3) The Pathological Anatomie of the Nervous Centres. Londres, 1874, pág. 355. 
(4) Recherches anatomo-pathologiques sur l'état das systemes nerveux central et pér i -

jenques dans le tetanus traumatique , Archives de Physiologie , 1871, pág. 59. 
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de los elementos nucleares del te j ido con jun t ivo . L a les ión p a t o l ó ­
gica que L o c k h a r t - C l a r k e cree d e g e n e r a c i ó n granulosa , es debida 
s e g ú n M i c h a u d , á los n ú c l e o s que existen en la e x u d a c i ó n perivas-
cu la r , y considera el t é t a n o s como debido á l a in f l amac ión aguda 
del te j ido medular gris . 

Cuando la he r ida , causa p r i m i t i v a de la enfermedad, recae en 
las extremidades superiores, las lesiones de la m é d u l a se encuen­
t r a n en el abul tamiento c e r v i c a l , y si l a a fecc ión de que se t ra ta 
se ha l l a en los miembros infer iores , las lesiones espinales ocupan el 
abul tamiento lumbar . 

A r l o n i g , T r i p i e r (1) y M i c h a u d han encontrado inflamados los 
nervios procedentes de l a par te her ida ; en otros casos, no presen­
taban a l t e r a c i ó n alguna. 

L o s m ú s c u l o s del cuerpo se afectan de una manera secundaria. 
L a s contracciones e s p a s m ó d i c a s violentas que sufren, suelen p ro ­
duc i r roturas de su te j ido y e x t r a v a s a c i ó n de sangre. 

H a sucedido muchas veces, especialmente en los casos de mar­
cha r a p i d í s i m a , no descubrir nada que pueda considerarse como 
cons t i tu t ivo del c a r á c t e r esencial de la enfermedad. B i l l r o t h ( 2 ) m a ­
nifiesta que sus e x á m e n e s de la m é d u l a y de los nervios en los 
casos de t é t a n o s , só lo han produc ido resultados negat ivos , cuyo 
hecho se ha l l a de acuerdo con las observaciones de la mayor pa r t e 
de los p a t ó l o g o s ; pero estas diferencias deben a t r ibui rse , s e g ú n 
creo , á lo defectuoso de los m é t o d o s de reconocimiento, y de n i n ­
guna manera pueden inva l ida r los datos posit ivos obtenidos p o r 
otros. 

A l g u n o s autores niegan que el t é t a n o s , l o mismo que la h id ro ­
fob i a , sea debido al envenenamiento de la sangre. E l hecho de que 
un estado tan parecido que es difíci l diferenciarlo pueda ser p ro ­
ducido por la i n y e c c i ó n de estr icnina en la sangre, favorece, a l 
parecer , esta h i p ó t e s i s . Sea lo que qu ie ra , e l c a r á c t e r de los s í n t o ­
mas , lo mismo que las lesiones a n a t ó m i c a s , indican que el sitio de 
l a enfermedad es l a m é d u l a . 

L a m é d u l a espinal es un ó r g a n o generador de la fuerza nerviosa, 
y s i rve , ademas, para conducir las impresiones al cerebro y trans­
mi t i r l a s de este ó r g a n o . E n el t é t a n o s se a l te ra l a pr imera de d i ­
chas funciones, como lo demuestra la g ran e x a l t a c i ó n de l a exc i ta ­
b i l i d a d refleja que existe. T o d o cuanto es capaz de producir e l m o -

(1) Ob. cit. 
(2) General Surgical Pathology and Terapeutics. New-York, 1871, pág. 359, • 
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vimiento reflejo m á s l igero y aun la e x c i t a c i ó n que en estado no rma l 
pasa completamente inadver t ido por l a m é d u l a , aumenta sobrema­
nera su acc ión i n t r í n s e c a en el t é t a n o s . 

A h o r a b ien ; con l a es t r icnina, podemos produci r un aumento 
i d é n t i c o de la a c c i ó n refleja ; y en las enfermedades en que aumenta 
la cant idad de sangre en la m é d u l a , dosis p e q u e ñ í s i m a s de estr ic­
n ina , producen los f e n ó m e n o s c a r a c t e r í s t i c o s de r ig idez en ciertos 
m ú s c u l o s y de aumento de exc i tab i l idad refleja. E l estado se agrava 
por el medicamento ; y si no tenemos otros hechos que apoyen l a 
t e o r í a , podemos deducir que , en los casos de envenenamiento por 
la es tr icnina, e s t á n aumentadas lá cant idad de sangre en la m é d u l a 
y l a exc i t ab i l idad de l ó r g a n o . E l estudio de todos los hechos que 
se relacionan con este asunto, nos permi ten deducir que el t é t a n o s 
consiste en su esencia en una e x a l t a c i ó n morbosa de las funciones 
de la m é d u l a espinal como centro nervioso. 

B e r n a r d (1) que ha estudiado este asunto con su acostumbrada 
minucios idad , dice : 

« L a estr icnina produce convulsiones, exagerando la sensibil idad 
de ciertas partes : ocasiona t a m b i é n movimientos reflejos. H e m o s 
visto que el pun to de pa r t ida se ha l la en e l sistema sensi t ivo; po r ­
que cuando se co r t an las r a í c e s posteriores de los nerv ios , e l an i ­
m a l muere sin convulsiones » . 

Un experimento que hemos pract icado m i amigo y colaborador 
el D r . S. W e i r M i t c h e l l (2) y y o , demuestra que la estr icnina su­
pr ime la exc i t ab i l idad nerviosa desde el centro á l a per i fer ia . Su 
influencia debe ejercerse, por lo t a n t o , pr imeramente sobre la m é ­
dula espinal. 

« Se inyectaron unas cuantas gotas de una d i s o l u c i ó n concen­
t rada de estricnina bajo la p ie l de una r ana , cuyo nerv io c i á t i c o 
izquierdo se h a b í a d iv id ido de antemano. A los dos m i n u t o s , se 
presentaron espasmos t e t á n i c o s . Cuarenta y cinco minutos d e s p u é s , 
se i r r i t a r o n los nervios por medio de l ga lvanismo. L o s de l lado 
izqu ie rdo , que se h a b í a n cor tado , respondieron de una manera 
e n é r g i c a , mientras que en el derecho, no pudo producirse m o v i ­
miento a lguno. L o s de l i z q u i e r d o , conservaron su exc i t ab i l i dad 
durante dos horas » . 

(1) Legona sur les effets des substances toxiques et médicamenteuses, Paris, 1857, 
pág. 386. 

(2) Experimental Researches relativa to Corroval and Vao ; Two New Varieties oí 
Woorara, the South American Arrow-Poison , American Journal of the Medical Scien­
ces, July, 1859 ; y Physiortgical Memoirs, Filadelfia, 1863, pág. 181 , et seg. 

HAMMOND.—Enfermedades d e l s i s t e m a n e r v i o s o . — TOMO I I . 10 
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S e g ú n B e r n a r d (1), l a a cc ión de l a estr icnina se l i m i t a sólo á la 
m é d u l a e sp ina l ; y cualquiera que haya visto una rana bajo la i n ­
fluencia de esta sustancia, no puede menos de observar que todos 
los síu tomas ind ican una a c c i ó n espinal exal tada. 

L a o b s e r v a c i ó n y los experimentos nos han hecho deducir , que 
l a l e s ión del t é t a n o s se ha l l a en l a sustancia gris de la m é d u l a es­
p i n a l , y que, aun cuando no podamos en la ac tual idad afirmar la 
iden t idad absoluta de las lesiones, tenemos datos suficientes para 
poder decir en t é r m i n o s generales, que es en su esencia una afec­
c ión inf lamator ia de la sustancia gr is de la m é d u l a espinal. 

V u l p i a n (2) ha demostrado, que la estricnina no produce lesiones 
o r g á n i c a s de la m é d u l a . M a n t u v o una rana durante un mes bajo la 
influencia de esta sustancia, y d e s p u é s de sacrificar a l a n i m a l , ob­
s e r v ó que todas la partes de la m é d u l a se hal laban en u n estado 
de in t eg r idad perfecta. L a s opiniones v a r í a n sobre el pa r t i cu la r , 
porque Jacubowi t sch y R o u d a n o w s k y , manifiestan que los a p é n d i ­
ces celulares e s t á n rasgados y las c é l u l a s mismas rotas muchas ve­
ces. Es v e r o s í m i l , que e l estado de l a m é d u l a sea só lo una h ipe re ­
mia , que siendo de fecha reciente , puede desaparecer con la muer­
t e ; pero es t a m b i é n m u y posible , que en los casos de t é t a n o s que 
t e rminan por l a c u r a c i ó n , no existan las alteraciones o r g á n i c a s des­
cubiertas por L o c k h a r t - C l a r k e . Es te autor cree l o s i gu i en t e : L a 
hiperemia es e l p r imer p e r í o d o de todas las inflamaciones y es posi­
ble que aborte e l proceso morboso en este p e r í o d o . Es un hecho 
casi demostrado, que en ciertos casos fatales de t é t a n o s , la a c c i ó n 
p a t o l ó g i c a se l i m i t a al p e r í o d o h i p e r é m i c o y de a q u í l a fa l t a de le ­
siones en los casos examinados por B i l l r o t h y otros observadores. 
Pe ro l a h iperemia de este g é n e r o , tiene mucho de la naturaleza de 
l a i n f l amac ión como si el proceso hubiera l legado á su completo 
desarrol lo . 

¿ C ó m o puede produci r e l t é t a n o s una her ida de la ex t remidad ó 
d e l t ronco de un nervio? Se ha supuesto por algunos autores, que 
hay una neuri t is que avanza en d i r e c c i ó n c e n t r í p e t a hasta l legar 
á la m é d u l a . M i t c h e l l ( 3 ) dice lo siguiente sobre e l p a r t i c u l a r : 

ce C r é e s e generalmente , que hay m á s tendencia a l t é t a n o s cuando 
se h ieren de una manera leve los nervios gruesos, que en otros ca-

(1) Ob. c i t . , pág. 359. 
(2) Convulsión pendant un mois chcz une grenouille empoisonéc par la strychnia; ffl-

tegrité compléte de la moéll epimere. Arch de Phipcol, 1868, pág. 30(5. 
(3) Injuiries of Nerves and their consequences. Filadelfia, 1872, pág. 147. 
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•sos; pero aunque se c i tan algunos ejemplos en los que esta t e r r i b l e 
enfermedad ha sido producida por l a i n c l u s i ó n de nervios en l i g a ­
duras, en la mayor parte de las historias de t é t a n o s , l a i r r i t a c i ó n 
causal r e c a í a en las ramas terminales nerviosas, y cuando no h a b í a 
prueba alguna de t raumat i smo anter ior de los troncos gruesos. D e 
lo contrar io se o b s e r v a r í a con m á s frecuencia el t é t a n o s , mientras 
que en 200 casos de heridas de los nervios gruesos que he vis to d u ­
rante la guer ra , no he observado un só lo caso de t r i smus , aunque 
q u i z á en la m i t a d de los casos las heridas eran recientes y pude ob­
servarlas durante una g r an parte del p e r í o d o de c i c a t r i z a c i ó n . L a 
tendencia á l a i r r i t a c i ó n que te rmina por espasmos, parece en efecto 
aumentar á medida que el nervio se divide y aprox ima á l a p i e l . 
B r o w n - S é q u a r d ha conseguido produc i r e l t é t a n o s , dejando c la ­
vada en e l p ié de u n an imal una tachuela oxidada. N o he podido 
conseguir este resultado por n i n g ú n m é t o d o , y lo he observado en 
m á s de 70 cortes ó heridas de los nervios en los a n i m a l e s » . 

L a experiencia de l D r . M i t c h e l l sobre este asunto, es suficiente 
para negar la existencia de una neuri t is que se propague hasta l a 
m é d u l a . S i i n t e rv in ie ra una causa de este g é n e r o , s e r í a indudable­
mente m á s frecuente en los casos de her ida de un t ronco nervioso 
con p r o p a g a c i ó n á la m é d u l a , que en las de her ida de las ex t r emida ­
des terminales. A d e m a s , los casos en que se ha presentado e l t é t a ­
nos, á los pocos momentos de inferirse una he r ida , sin que exis ta 
dolor á lo la rgo del t r ayec to del ne rv io , hacen desechar l a idea de 
que la causa de las lesiones espinales sea una neuri t is p e r i f é r i c a y 
ascendente. 

T r a t a m i e n t o . — N o h a b r á probablemente un medicamento est i ­
mulan te ó sedante, que no se ha l l a empleado y recomendado en el 
t é t a n o s . Se han usado el a c ó n i t o , é t e r , be l ladona , c loroformo, 
cannabis indica , c i cu ta , op io , tabaco, haba de l Calabar , h ie lo , r e ­
vulsivos, alcohol y algunas otras sustancias, c i t á n d o s e casos que han 
curado bajo su influencia. D e los medios q u i r ú r g i c o s , se han reco­
mendado la r e secc ión del nervio y la a m p u t a c i ó n del miembro he­
r i d o , pero s e g ú n creo no se han puesto a ú n en p r á c t i c a . Rec ien te ­
mente se han empleado con resultados favorables , e l b r o m u r o p o ­
t á s i c o y el h id ra to de d o r a l . 

E l D r . W i r t h (1) de Colombus O h i o , ha referido un caso de t é ­
tanos , en el que u s ó eficazmente este ú l t i m o medicamento. E n u n 
mes p r ó x i m a m e n t e t o m ó el enfermo 278 gramos á dosis de g ramo y 

(1) New-York, Medical Journal, Noviembre, 1870, pág. 419. 
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medio á dos gramos cada hora j media. E n este caso se h a b í a e m ­
pleado sin efecto el opio á grandes dosis. E n el mismo n ú m e r o del 
N e w - York M e d i c a l J o u r n a l , que publ ica el caso del D r . W i r t h , se 
c i t an otros en que se e m p l e ó e l h id r a to de d o r a l , en algunos con 
beneficio. 

M i amigo el D r . W . Y a u d e l l ( 1 ) de L o n i s v i l l e , ha publicado 
u n estudio comple to acerca de un informe i n é d i t o , del D r . R . O . 
C o w l i n g , que comprende datos de t a l va lor sobre el asunto, que lo 
c i to í n t e g r o . Se designa con e l nombre de agudo el t é t a n o s que se 
presenta antes de los nueve dias del t r aumat i smo , y con el de c r ó ­
nico e l que se desarrol la d e s p u é s de este p e r í o d o . 

« E l haba del Calabar se ha empleado en 39 casos con el 39 
por 100 de curaciones; de las curaciones indicadas só lo una f u é de 
t é t a n o agudo; otros cinco casos curaron antes de los catorce dias. 
H u b o por e l contrar io 10 muertos por t é t a n o s c r ó n i c o . 

» E l cannabis ind ica se e m p l e ó en 25 casos con el 64 por 100 de 
curaciones; tres de ellas fueron agudos y seis curaron antes de los 
catorce dias. 

» E l c loroformo a l iv ió el 70 por 100 de 35 casos; nueve de los 
cuales fueron agudos y ocho curaron antes de los catorce dias. Tres 
de los casos c r ó n i c o s fal lecieron y dos d e s p u é s de durar los s í n t o ­
mas catorce dias. 

» E t e r . P rodu jo la c u r a c i ó n en el 60 por 100 de 15 casos; c inco 
agudos, siete antes de los catorce dias. F a l l e c i ó un caso crónico» 

» Opio . E l 57 por 100 de 165 casos curados ; 22 agudos, 29 an­
tes de los catorce dias. Se perdieron 26 casos c r ó n i c o s y cuat ro 
d e s p u é s de los catorce dias. 

» E l tabaco a l iv ió el 50 por 100 de 4 1 casos; seis agudos, seis 
antes de los catorce dias de enfermedad. Fa l l ec i e ron cuatro casos 
c r ó n i c o s y uno d e s p u é s de los catorce dias. 

» Quinina. C u r ó el 73 por 100 de 15 casos ; uno agudo, tres 
antes de los catorce dias. Tres casos c r ó n i c o s t e rminaron fa ta lmente 
y uno de ellos d e s p u é s de l l eva r l a enfermedad m á s de catorce dias. 

» A c ó n i t o . C u r ó el 8 por 100 de catorce casos ; nueve agudos, 
nueve curaron antes de los catorce dias. M u r i ó uno de los casos 
c r ó n i c o s . 

» E s t i m u l a n t e s . E l 80 por 100 de 33 casos c u r ó ; cuatro agudos, 
seis antes de los catorce dias. M u r i e r o n seis casos c r ó n i c o s y t res 
pasado este t i empo . 

^1) American Practitioner, Setiembre, 1870, páf<. Ió2. 
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•» M e r c u r i o . E l 57 por 100 de 75 (aS^ (fercT;0}! aate^ ^ J < ^ 
«atorce dias. Se perdieron siete casos crónicos y dos de los catorce 
dias. 

» S a n g r í a . Curó el 55 por 100 de 58 casos ; nueve agudos, 10 
antes de los catorce dias. Murieron siete casos crónicos y dos des­
pués de este período. 

7) Afusiones f r í a s . Curaron el 73 por 100 de 11 casos ; tres agu­
dos, tres antes de los catorce dias. Murieron dos casos crónicos. 

» Saquil los con hielo. Curaron el 77 por 100 de nueve casos; 
uno agudo, dos en menos de catorce dias. 

y> A m p u t a c i ó n . Curó el 60 por 100 de 17 casos ; cuatro agudos, 
«uatro en menos de catorce diaS. Murieron tres casos crónicos j 
uno después de los catorce dias. 

» La d iv i s ión del nervio alivió el ,75 por 100 de tres casos ; uno 
agudo, otro antes de los catorce dias. Un caso crónico murió. 

T> Purgantes . Curaron el 66 por 100 de 74 casos; 13 agudos, 
12 antes de los catorce dias ; murieron 10 casos crónicos y tres des­
pués de pasado este período. 

» La t rement ina alivió el 70 por 100 de 16 casos ; seis agudos, 
cilatro antes de los catorce dias; fallecieron cinco casos crónicos y 
dos después de pasada esta fecha ». 

E l Dr. Yandell, deduce entre otras, las siguientes conclusiones 
de estos hechos : «que las curaciones de tétanos traumático se han 
obtenido por lo general cuando la enfermedad se presentó en los 
nueve dias consecutivos al traumatismo; que cuando los síntomas 
duran catorce dias, la curación es la regla general y la muerte 
la excepción, sin que tenga, al parecer, sobre esto la menor in­
fluencia el tratamiento ; que en el tétanos agudo se ha obtenido 
hasta ahora una proporción mayor de curaciones con el clorofor­
mo ; que la verdadera prueba de la eficacia de un medicamento en 
el tétanos es su influencia sobre la historia de la enfermedad, es 
decir, ¿cura casos en los que se ha presentado antes de los nueve 
dias? Ó ¿es ineficaz en aquellos otros cuya duración excede álos ca­
torce dias? y que hasta ahora ningún remedio ensayado de esta 
manera se ha considerado como verdadero remedio del tétanos ». 

Casi es innecesario decir que estoy completamente de acuerdo 
con estas opiniones. 

Juzgando por sus efectos sobre la médula espinal, ha supuesto el 
Dr. Mor gan que el curare, inyectado en la sangre, podría ser efi­
caz en el tétanos. La experiencia no ha confirmado esta hipótesis; 
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y los estudios del D r . C o w l i n g , demuestran que es uno de los m e d i ­
camentos m á s ineficaces. 

E n u n caso que o b s e r v é hace quince a ñ o s siendo cirujano de la 
E n f e r m e r í a de B a l t i m o r e , i n y e c t é en la s angr^ corro v a l , un reme­
d io antagonista de l a es t r icnina , s e g ú n los estudios del D r . M i t -
c h e l l y los mios. E l enfermo, un muchacl io negro , p a d e c í a t é t a n o s 
que se p r e s e n t ó á los dos dias de amputar le e l brazo m i amigo y 
colega e l profesor N a t h a n E . S m i t h . Se h a b í a n empleado ineficaz­
mente e l cannabis i nd ica , l a morf ina y el c lo ro fo rmo, cuando á ins­
tancias del profesor S m i t h me e n c a r g u é del caso y o r d e n é la admi ­
n i s t r a c i ó n del cor rova l . Se inyec taron en el te j ido celular del ante­
brazo dos gotas de una d i so luc ión acuosa concentrada de esta sus­
tanc ia . E l n ú m e r o de pulsaciones era entonces de 160 y el m o v i ­
mien to respiratorio de 75 p r ó x i m a m e n t e . H a b í a o p i s t ó t o n o s mar­
cados ; á los tres minutos descendieron las pulsaciones á 152; se 
inyec ta ron dos gotas m á s y las pulsaciones descendieron á 144. 
Como pr inc ip ia ron á aumentar en seguida, se inyec ta ron otras dos 
gotas , descendiendo el n ú m e r o de pulsaciones á 132 y el de respi­
raciones á 4 4 ; pero viendo que p e r s i s t í a n los espasmos, se inyec­
t a ron dos gotas m á s . A los cinco minu tos p r i n c i p i ó á disminuir r á ­
pidamente el pu lso , descendiendo el n ú m e r o de pulsaciones á 90 á 
los diez minutos . E l enfermo t u v o un espasmo t e t á n i c o violento y 
mientras p e r s i s t i ó el pulso, se hizo casi in te rmi ten te . D e s c e n d i ó des­
p u é s con rapidez á 4 0 , luego á 30 y e l enfermo fa l lec ió durante u n 
espasmo v io len to . Puede verse, por l o que antecede, que el corro-
v a l no ejerce e l menor efecto sobre l a enfermedad ( 1 ) . 

C o m o anter iormente he ind icado , he tenido en m i p r á c t i c a tres 
casos felices ; uno lo v i en consulta con e l D r . J . L e w i s S m i t h , de 
l l u e v a Y o r k ; era t r a u m á t i c o y se p r e s e n t ó á las dos semanas de 
haberse infer ido una herida, con u n c lavo, en l a p lan ta del p i é . Se 
emplearon el cannabis ind ica y l a a p l i c a c i ó n persistente de hielo 
á l a columna ver tebra l . L a fuerza y frecuencia de los espasmos 
d i s m i n u y ó de una manera notable y el enfermo c u r ó á los quince 
dias. O t r o , t r a u m á t i c o y agudo :— es dec i r , que se p r e s e n t ó en 
los nueve dias siguientes a l t raumat ismo — se t r a t ó de i g u a l m a ­
ne ra , curando en diez y seis dias, aunque l a r ig idez de las m a n d í ­
bulas p e r s i s t i ó durante varias semanas. L a her ida la produjo un 

(1) Traumatic Tetanus ; Inoculation wi th Corro-val; Death, por el Dr. E. Milholland, 
médico de la enfermería de Baltimore. Maryland and Virginia Medical Journal, Enero' 
3861, pág, 13. 



INFLAMACION D E LOS CORDONES L E L A MÉDULA E S P I N A L . 151 

trozo de hielo puntiagudo que atravesó accidentalmente la mano. 
E l tercer caso fué el de un eminente músico de esta ciudad, quien 
hallándose haciendo el ejercicio con el regimiento á que pertenecía, 
se hirió el dedo pulgar con una astilla de la culata de su fusil. E l 
primer síntoma del tétanos se presentó á los doce dias, pero el 
ataque no fué muy intenso. Administré el extracto de caanabis in­
dica de Squires á la dosis de 12 miligramos cada dos horas y se 
mantuvo aplicado constantemente hielo á la columna vertebral por 
espacio de seis dias. Durante este período, tuvo varios espasmos 
violentos, siendo marcadísimo el opistótonos. A los siete dias se 
suspendió el cannabis indica durante veinticuatro horas, pero los 
espasmos se hicieron más frecuentes é intensos, en vista de lo cual 
se continuó su empleo con cierta regularidad por diez dias más. Du­
rante este período sólo hubo dos espasmos, haciéndose menos acen­
tuado el opistótonos, que fué después disminuyendo gradualmente 
y cesó por completo á los veintiún dias, entrando el enfermo en 
convalecencia. 

Me inclino á creer^ que sea cualquiera la indicación interna que 
se adopte, la aplicación de hielo á la columna vertebral es uno de 
los principales medios de tratamiento. 

V . - I N F L A M A C I O N " D E L O S C O R D O N E S A N T E H I O R E S D E L A M E D U L A 
E S P I N A L ( E S C L E R O S I S D E L O S CORDONES D E T U R C K ) . 

Türck ( 1 ) ha demostrado que los cordones anteriores de la m é ­
dula espinal están expuestos á padecer una inflamación crónica 
idéntica á la que se designa hoy con el nombre de esclerosis. En 
los casos descritos por este autor, el proceso morboso interesaba 
simétricamente una pequeña región á cada lado de la comisura me­
dia anterior, á cuya parte se da el nombre de cordón de Türck. 
E l examen microscópico demostró proliferación de la neuroglia y 
degeneración de los verdaderos elementos nerviosos. 

La marcha, síntomas, causas, etc., de la enfermedad y su ana­
tomía patológica y patología, son análogas en su esencia á la afec­
ción correspondiente de los cordones laterales que es más frecuente 
y mejor conocida. Nuestros conocimientos actuales nos permiten 
suponer que las funciones de los cordones de Türck son idénticas 
á las de los cordones laterales. E l número de casos en que se han 

(1) Ueber degeneration einzelner Ruckenmarksstránge, welche sich ohne primera 
Krankheit des Gehirnes oder Rhcknmarks entwickelt, Sitzungsberichte der Kaiserlichen 
Académíe der Wissenshcaften, Mat. nat. Cl . ; 1856, pág. 112. 
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encontrado alteradas es ademas muy pequeño y no se lia estudiado 
debidamente la afección ; en algunos se ha encontrado esclerosis 
y ademas una alteración idéntica de los cordones laterales. 

V I . — I N F L A M A C I O N D E L O S C O B D O N E S L A T E R A L E S D E L A M E D U L A 
E S P I N A L ; P A R A L I S I S E S P I N A L E S P A S M O D I C A (ESCLEROSIS 

L A T E R A L , S I M E T R I C A P R I M I T I V A ) . 

Türck (1) que, como hemos visto, demostró el hecho deque los 
cordones anteriores de la médula podían padecer primitivamente 
esclerosis sin que participara de la lesión ninguna otra zona, ha 
demostrado asimismo que los cordones laterales pueden afectarse 
de igual manera. Los estudios de Türck quedaron casi ignorados 
durante diez años hasta que Charcot (2) hizo observaciones idénti­
cas, y desde entonces la esclerosis lateral ha figurado como enfer­
medad definida en las clasificaciones nosológicas. 

Síntomas. — Los fenómenos principales de la enfermedad de que 
se trata, son parálisis y contracción de los miembros, estando más 
expuestos los inferiores á afectarse que los superiores. La parálisis 
es muy gradual y no hay más atrofia que la demacración general 
consecutiva al poco trabajo de los músculos. La sensibilidad no se 
afecta, por lo general, pero en algunos casos hay más ó menos do­
lor en los miembros paralizados y en el dorso, cerca del sitio afecto. 

La parálisis rara vez es completa. A l principio, el enfermo nota 
en seguida cansancio, fatigándole el ejercicio más ligero; observando 
esto de una manera especial en los músculos flexores de la pierna, 
y experimentando la sensación consiguiente de debilidad en el hueco 
poplíteo. A veces se manifiesta por la relajación repentina de los 
músculos extensores de la pierna y caida del enfermo ; en ocasio­
nes se debilitan los extensores del pié y los dedos caen, siendo 
causa de que tropiece á cada momento el enfermo. La marcha se 
hace entonces característica ; como los músculos extensores se de­
bilitan, no puede el paciente levantar bastante el pié del suelo, y 
para ello es necesario que se contraigan los abductores, haciendo 
describrir á la pierna un arco de círculo; al aplicar el pié sobre el 
suelo el talón choca contra él mucho antes que la planta en estado 
normal, y de aquí que el pié se dirija hácia abajo con un movi­
miento convulsivo. Es la marcha característica de los enfermos 
que padecen la afección que estamos descubriendo. En otra forma 

(1) Ob. ci t . , pág. 11?. 
(2) L 'Union Medícale, 1855. 
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de l o c o m o c i ó n e l cuerpo se mueve l a t e ra lmen te , p r imero á un l ado 
y d e s p u é s a l o t r o , de manera que los pies se elevan l o necesario s in 
la acc ión completa de los m ú s c u l o s extensores. L a marcha es, p o r 
lo t an to , a n á l o g a á l a de un á n a d e ó á l a de una mujer cuya pe lv i s 
es m u y ancha. E l movimien to de l cuerpo es casi serpentino, y los 
pies se deslizan sobre e l suelo, l e v a n t á n d o s e estr ictamente l o nece­
sario para evi tar el contacto. 

E n uno y o t ro modo de l o c o m o c i ó n necesita sosten e l enfermo. 
A l pr inc ip io es suficiente un b a s t ó n , d e s p u é s son precisas las m u ­
letas y á veces se necesita un a c o m p a ñ a n t e . 

Como consecuencia de la pa rá l i s i s y de las contracciones que 
suelen sobrevenir se complican los movimientos y se hacen i m p o s i ­
bles á veces porque las piernas se entrecruzan á cada t e n t a t i v a 
para andar. E n un enfermo del Connec t i cu t , de cuya asistencia es­
t o y encargado hace poco t i e m p o , esta d i f i cu l t ad es g r a n d í s i m a , y 
aunque los m ú s c u l o s flexores y extensores son bastante fuertes 
para pe rmi t i r l e andar , los abductores del muslo se ha l l an de t a l 
manera paral izados, y tan contraidos los abductores , que p roducen 
el referido estado. 

L o s movimientos reflejos, en vez de estar d isminuidos , se h a l l a n , 
por lo genera l , exal tados; o b s é r v a s e esto de una manera especial 
« n el « r e f l e j o tendinoso!) de l a p ie rna , cuyo f e n ó m e n o se presenta 
cuando se cruza una sobre la o t ra y se da un golpeci to con e l borde 
de la mano sobre e l t e n d ó n del c u a d r í c e p s extensor , exactamente 
por debajo de l a r ó t u l a . L a pierna se extiende de repente, siendo 
este f e n ó m e n o mucho m á s exagerado que en estado n o r m a l á be­
neficio de una e x c i t a c i ó n i d é n t i c a . L a con t rac t i l i dad e l é c t r i c a de 
los m ú s c u l o s no se a l te ra . 

L a s contracciones, que const i tuyen u n rasgo t a n c a r a c t e r í s t i c o , 
se debi l i t an á veces, pero vue lven á reproducirse , y , por lo genera l , 
persisten con m á s ó menos intensidad hasta los ú l t i m o s p e r í o d o s 
del padecimiento , en cuya é p o c a l a e n e r g í a de l a m é d u l a se a n i ­
qu i la por completo y todos los m ú s c u l o s se para l izan cesando l a ac­
c i ó n e s p a s m ó d i c a . 

Cha rco t (1) refiere e l caso n o t a b i l í s i m o de una mujer qu ien , des­
p u é s de varios ataques h i s t é r i c o s , y á consecuencia de u n t e r r o r 
excesivo, fué acometida de un paroxismo h i s t é r i c o v io lento seguido 
bien pronto de t emblor general a c o m p a ñ a d o de d e b i l i d a d , de los 

(1) Citado por Bourneville, De la contraction hystérique permanente. Paris, 1872, p á ­
gina 77. 
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miembros ; un mes d e s p u é s era tan excesiva esta debi l idad que no 
p o d í a abandonar el lecho ; el t emblor c e s ó por entonces y fué se­
gu ido de una c o n t r a c c i ó n que i n t e r e s ó las extremidades del lado i z ­
qu ie rdo , pero que á las tres semanas a f e c t ó t a m b i é n las del dere­
cho ; e l cuel lo se puso r í g i d o . 

Todos estos f e n ó m e n o s persist ieron y aumentaron de t a l manera^ 
que la enferma se vió obl igada á ingresar en e l H o s p i t a l de la C a ­
r i d a d á pr incipios de l a ñ o 1850. 

E n aquella é p o c a , t e n í a que permanecer en e l lecho en d e c ú b i t o 
d o r s a l , s i é n d o l a imposible mover sus miembros. Su estado general 
era excelente , y sus funciones cerebrales como en estado normal ; 
los m ú s c u l o s del cuello estaban r í g i d o s y dolorosos; en la piel de 
l a parte anterior é izquierda de l t ó r a x h a b í a hiperestesia l i m i t a d a 
exactamente por l a l í n e a media ; l a sensibil idad t á c t i l era a lgo 
obtusa en la ex t r emidad superior i zqu ie rda , pero l a dolorosa estaba 
exagerada y la sensibil idad muscular era m á s marcada que en es­
tado no rma l . 

L a s extremidades superiores estaban contraidas con fuerza , e í 
antebrazo se ha l laba doblado sobre e l b razo , y los dedos en flexión 
forzada. L a s tentat ivas para extender los miembros s ó l o eran e f i ­
caces en pa r t e , y dolorosas. L a enferma s e n t í a en los m ú s c u l o s 
contraidos dolores e s p o n t á n e o s , y de vez en cuando se notaban en 
estos miembros movimientos repent inos , producidos e s p o n t á n e a ­
men te , ó á consecuencia de l a a c c i ó n refleja. L o s m o v i m i e n ­
tos voluntar ios de estos miembros estaban suprimidos por com­
p le to . 

E l t ronco estaba r í g i d o y sus m ú s c u l o s m u y sensibles, si se les 
c o m p r i m í a . L a c o m p r e s i ó n de l a p ie l en l a r e g i ó n cerv ica l p r o d u c í a 
t a m b i é n dolor . 

L a s dos extremidades inferiores se ha l laban en flexión forzada 
y l a c o m p r e s i ó n sobre los m ú s c u l o s p r o d u c í a d o l o r , n o t á n d o s e do­
lores lancinantes e x p o n t á n e o s á lo l a rgo de estos miembros. 

Es te caso se c o n s i d e r ó como de his ter ismo. L a enferma perma­
n e c i ó dos a ñ o s en el H o s p i t a l , y sa l ió de é l casi en el mismo estado 
que á su ingreso. L o s s í n t o m a s desaparecieron d e s p u é s casi por 
comple to , quedando só lo deb i l idad de las extremidades inferiores 
y l igera c o n t r a c c i ó n de las superiores. E n 1855 t u v o ot ro ataque 
h i s t é r i c o , r e p r o d u c i é n d o s e e l ant iguo estado. 

E n 1856 i n g r e s ó en la S a l p e t r i é r e y en 1862 fué estudiado este 
caso por el D r . Charcot . L o s s í n t o m a s eran a n á l o g o s á los que se 
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han descrito, aunque no tan pronunciados. En 1864 falleció esta 
enferma á causa de un ataque de erisipela. 

En la autopsia se descubrió que la lesión esencial consistía en 
esclerosis de uno de los cordones laterales de la médula oblongada 
hasta el límite inferior del abultamiento lumbar. La sustancia gris 
estaba completamente sana. 

E l estudio de este caso demuestra, que los síntomas principales 
de la esclerosis lateral simétrica y primitiva son, como ha dicho 
Türck en su Memoria, parálisis, contracciones j dolor en el dorso 
y en los miembros. 

Causas. — Las causas de la enfermedad son probablemente a n á ­
logas á las que producen algunas otras afecciones espinales — frío, 
humedad, ejercicio exagerado, sífilis. Nada se sabe de positivo 
sobre el particular. 

D i a g n ó s t i c o . — Los elementos del diagnóstico de la esclerosis 
lateral simétrica y primitiva de la médula espinal, son la presencia 
de contracciones con parálisis, pero sin atrofia, y la falta de toda 
enfermedad orgánica del cerebro ó de la parte superior de la m é ­
dula (bulbo), que puede hacer secundario este estado. Debe, no 
obstante, tenerse en cuenta que las contracciones indican la dege­
neración de los cordones laterales; pero sólo estudiando la historia 
clínica del caso, puede saberse si la lesión es primitiva ó secundaria. 

La distinción entre la enfermedad de que se trata y la atrofia 
muscular progresiva, es tan clara, que casi no necesita indicarse; 
de la esclerosis lateral amiotrófica de la médula se distingue por la 
falta de atrofia y fenómenos concomitantes, y por la tendencia á 
atacar los núcleos de los nervios bulbares. 

La esclerosis lateral tiene más afinidades, en lo que se refiere á 
sus síntomas, con la meningitis espinal crónica, esclerosis espinal 
múltiple, y con los tumores que, por su presencia en la médula, 
pueden producir fenómenos muy parecidos á los de dicha afección» 
Creo que en el estado actual de nuestros conocimientos, las difi­
cultades para hacer el diagnóstico de estas afecciones son casi in­
superables é ignoro si hay signos diagnósticos seguros. 

P r o n ó s t i c o . — Aunque puede haber remisiones, la esperanza de 
una curación completa es muy pequeña. La marcha de la enferme­
dad es lenta en la mayoría de los casos, y puede materialmente re­
tardarse á contenerse por completo algunas veces. 

A n a t o m í a patológica y patología. — Türck fué el primero en 
asociar la esclerosis de los cordones laterales con un cortejo sinto-
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mat ico defii l ido. E n tres de los 12 casos que s i rven de base á su 
M e m o r i a , e n c o n t r ó esclerosis s i m é t r i c a de estas regiones de la m é ­
du la . Se ha demostrado que en l a v ida embrionar ia los cordones 
laterales son, bajo el pun to de vista a n a t ó m i c o , dist intas del resto 
de la m é d u l a ; y aunque durante el desarrollo se p ie rde , al pare­
cer , esta s e p a r a c i ó n a n a t ó m i c a , l a p a t o l o g í a demuestra que existe 

^€n rea l idad . 
A l estudiar Charco t (1) este asunto, l l a m a l a a t e n c i ó n sobre e l 

hecho de que los cortes transversales de la m é d u l a , practicados en 
e l abul tamiento ce rv i ca l , en los casos de esclerosis l a t e ra l s i m é t r i c a 
y p r i m i t i v a , demuestran que l a a l t e r a c i ó n comprende una parte 
m á s extensa de la m é d u l a que cuando se afecta cualquier o t ra zona. 
Cuando se afecta esta r e g i ó n , l a esclerosis se ext iende m á s h á c i a 
l a parte anterior hasta el á n g u l o externo del asta an te r io r , mien ­
tras que por l a posterior se l i m i t a a l t rac tus posterior de l a sustan­
cia gr is . P o r l a parte externa se ha l la separada siempre de la capa 
cor t i ca l por un t rac tus de te j ido blanco que queda in t ac to . 

L a fig. 73 representa un corte t ransversal de la m é d u l a á t r a v é s 
d e l abul tamiento c e r v i c a l ; A , ind ica l a p o r c i ó n esclerosada que se 
ext iende hasta m á s a l l á del á n g u l o externo del t rac tus anterior de 
l a sustancia g r i s , que l lega a l t rac tus posterior y e s t á separado de 
l a corteza por una capa de sustancia blanca inal terada. 

E n la r e g i ó n dorsal la l e s ión e s t á m á s c i rcunscr i ta , como puede 
verse f á c i l m e n t e examinando la f i g . 7 4 , que representa un corte de 
l a m é d u l a á t r a v é s de l a par te media de esta zona. P o r delante 

Figura 73. F i g u r a 74. F i g u r a 75. 

apenas l l ega a l l í m i t e posterior del t rac tus anter ior de la sustancia 
gr is . L o mismo que en el corte anter ior l a p o r c i ó n esclerosada no 
se extiende á la capa cor t ica l de la m é d u l a . 

E n la r e g i ó n lumbar la l es ión es a ú n menos extensa y ocupa s ó l o 
una cuarta par te del á r e a de las columnas laterales. A l contrar io 
de lo que sucede en las regiones cervical y d o r s a l , l a l es ión toca la 
capa cor t ica l de la m é d u l a ( f i g . 7 5 ) . 

(1) Ob cit, pág. 220. 
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F i n a l m e n t e , en los casos en que el procdso n^^o|)^ |^^ 'q |v{^/kPtÜ^ 
á la m é d u l a oblongada, se hal la situado e t l las p i r á m i d e s a^ggg- 12 - 3.° 
r e s , no en los n ú c l e o s de los nervios b u l b a r é s 9 ^ o i í ^ e í ? X ^ ' c a s ^ ^ e ^ g ^9 
esclerosis espinal l a te ra l a m i o t r ó f i c a , que e s i u d i a r 5 ^ ( ^ á e ( ^ n t i n u a -
cien. L a fig. 76 representa un corte transversal de l a m é d u l a o b l o n ­
gada á t r a v é s de la par te media de los cuerpos olivares A A . L a » 
p i r á m i d e s anteriores esclerosadas. 

E n l a esclerosis l a t e ra l s i m é t r i c a p r i m i t i v a , e l p e r í o d o i n i c i a l es 
probablemente la c o n g e s t i ó n , como sucede en las d e m á s afecciones 
inf lamatorias de l a m é d u l a , sean agudas 6 c r ó n i c a s . 

T r a t a m i e n t o . — E n el p r imer p e r í o d o es casi siempre eficaz e l 
cornezuelo de centeno á grandes dosis. Var ias veces he conseguido 
corregir la p a r á l i s i s y contener los espasmos de los miembros en 
casos que presentaban todos los f e n ó m e n o s iniciales 'de l a esclero-

F i g u r a 76. 

sis l a t e r a l , empleando á grandes dosis y de una manera persistente 
este medicamento ; pero para que sea eficaz, es necesario adminis­
t r a r l o en e l p r imer p e r í o d o , antes de que se a c e n t ú e l a p a r á l i s i s ó 
se presenten contracciones permanentes y para conseguir estos re ­
sul tados , l a dosis m á s p e q u e ñ a que debe administrarse son 4 g r a ­
mos de ex t rac to l í q u i d o tres veces al dia. 

S i hay mot ivos para sospechar que la enfermedad es de o r i gen 
s i f i l í t i co , debe administrarse el ioduro p o t á s i c o á dosis elevadas y 
progresivas. Cha rco t y G o m b a u l t ( l ) han demostrado l a existencia 
de esclerosis diseminada de la m é d u l a en una mujer s if i l í t ica, y h a y 
mot ivos para creer que l a forma difusa que estudiamos pueda tener 
u n o r igen i d é n t i c o . 

E n estos casos puede administrarse t a m b i é n e l mercu r io , de p re ­
ferencia el b i c l o r u r o , con el ioduro p o t á s i c o . 

(1) Note sur une cas des léssions dissérninées des centres nervenx observées chez une 
femme syphilitique , Archives de physiologie, 1873 , pág. 143. 
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E n los d e m á s p e r í o d o s no h a y , que sepamos, t ra tamiento alguno 
capaz de contener l a marcha de la enfermedad. H e empleado el 
c l o r u r o de ba r io , al parecer con ventaja t ransi tor ia . E l n i t ra to ar­
g é n t i c o y el aceite de h í g a d o de bacalao han aumentado á veces las 
fuerzas del enfermo y d isminuido l a r ig idez de las contracciones, 
pero s ó l o , p o r poco t iempo ; la a p l i c a c i ó n de la corriente g a l v á n i c a 
p r i m i t i v a c o n t i n ú a á la m é d u l a espinal y m ú s c u l ó s contraidos, ha 
sido t a m b i é n eficaz de i g u a l manera y en i d é n t i c o grado. 

H a s t a una é p o c a re la t ivamente reciente , no h a b í a obtenido con 
l a r e v u l s i ó n beneficio a lguno en los casos de esclerosis la tera l , 
pero me incl ino á creer, s e g ú n lo que he observado, que la aplica­
c ión del cauterio actual á los lados de las apófisis espinosas en toda 
l a l o n g i t u d de la columna v e r t e b r a l , y repet ida con frecuencia es 
de g ran u t i l i d a d . 

Pa r a calmar el dolor puede administrarse l a mor f ina , ó , mejor 
a ú n , l a codeina, que creo preferible por no ser exci tante de la m é ­
dula . Debe emplearse á l a dosis de 25 mi l ig ramos ó m á s , s e g ú n sea 
necesario. 

Pa ra mi t i ga r los espasmos de los m ú s c u l o s , son eficaces las 
inyecciones de a t ropina á la dosis de medio m i l i g r a m o , que se 
aumen ta progresivamente . 

V I I . - I K - P L A M A C I O N - D E L O S C O R D O N E S L A T E R A L E S D E L A M E ­
D U L A E S P I N A L Y D E L aTRACTITS» A N T E R I O R D E L A S U S T A N C I A 

G R I S ( E S C L E R O S I S E S P I N A L ) L A T E R A L A M I O T R O P I C A . 

E l conocimiento de esta a f ecc ión y de los datos anatomo-pato-
l ó g i c o s re la t ivos á su ident idad, se deben á Charco t , qu ien con su 
ta lento acostumbrado ha reunido un conjunto de hechos que apoyan 
bastante sus ideas respecto á la a u t o n o m í a del padecimiento. An tes 
de publ icar sus doctrinas sobre el par t icu la r , se h a b í a n observado 
casos que presentaban los f e n ó m e n o s de la esclerosis espinal la te ra l 
a m i o t r ó f i c a , p u b l i c á n d o s e sus detalles ; pero la r e l a c i ó n de las le ­
siones con los s í n t o m a s se d e s c o n o c í a n hasta que d ió á conocer sus 
observaciones. 

S í n t o m a s . — E l pr imer s í n t o m a que se presenta en esta afección 
es l a p a r á l i s i s , que sigue de ord inar io una marcha g r a d u a l , progresa 
de una manera fija y puede interesar á la vez uno ó m á s miembros. 
L a atrofia se presenta de ordinar io poco d e s p u é s de la p a r á l i s i s , y , 
como sucede en las pa rá l i s i s espinales i n fan t i l y de los adul tos . 
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interesa desde luego grupos musculares, no músculos aislados, como 
acontece en la atrofia muscular progresiva. 

Después de algún tiempo, el proceso morboso llega en su mar­
cha ascendente á la médula oblongada, e interesando los núcleos 
de los nervios facial, accesorio de Willis, hipogloso j pneumogás-
trico, especialmente los dos últimos, produce atrofia de la lengua 
y algunos de los otros síntomas que se observan en la atrofia mus­
cular progresiva cuando afecta estos centros. La muerte sobreviene 
al fin por parálisis de los pulmones y del corazón. 

En los músculos atrofiados se observan, lo mismo que sucede en 
la atrofia muscular progresiva, contracciones fibrilares, que prece­
den á la atrofia, y que adquieren su máximum de desarrollo 
pasu con la consunción. 

La contractilidad electro-muscular no se afecta en los músculos 
que se atrofian mientras queda algo de músculo para contraerse. 

Pero el rasgo más característico de la esclerosis espinal lateral 
amiotrófica es la contracción permanente que sufren los miembros 
afectos. Esta, aunque debida en parte, como dice Charcot (1) , á 
la parálisis de ciertos músculos antagonistas, es producida princi-

n l 11 

F i g u r a 77. 

pálmente por las contracciones espasmódicas de los músculos sin 
paralizar ó paralizados en parte, de manera que las articulaciones 
se hallan en flexión rígida. La fig. 77 representa la posición que 
toman el antebrazo y la mano cuando padecen esta deformidad. 

( i ) Lecjons sur les maladies du systéme ncrveux, 3me. fascicule. Paris, 1874 , p á ­
gina 234. 
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L o s d e á p s e s t á n doblados sobre la p a l m a , el p u l g a r eu a b d u c c i ó n 
y ría mano doblada con fuerza sobre el brazo. 

É n u n e n f e r m ó que o b s e r v é en Setiembre de 1874, l a pos ic ión 
de la mano izquierda era m u y parecida á l a que representa la figu­
ra 77. E l brazo se ha l laba en semif lexion, y todo el miembro a p l i -
cado con fuerza contra las paredes t o r á c i c a s por l a acc ión de los 
m ú s c u l o s pectora l y l a t í s i m o de l a espalda. T o d a t en ta t iva para co­
r reg i r esta c o n t r a c c i ó n era m u y dolorosa, y los m ú s c u l o s o p o n í a n 
una g ran resistencia. L a atrofia de los m ú s c u l o s paralizados era 
perfectamente marcada, siendo fácil exc i ta r las contracciones fibri-
lares, aunque no exis t ieran a l hacer la i n s p e c c i ó n . 

L a enfermedad se h a b í a presentado repentinamente h a c í a seis 
meses, á consecuencia de la e x p o s i c i ó n a l frió d e s p u é s de una or­
g í a . S ó l o se afectaron las extremidades superiores, pero cuando v i 
a l enfermo, los movimientos de la lengua eran algo di f íc i les . N o 
v o l v í á ver á este ind iv iduo , pero s e g ú n me d i j e ron , fa l l ec ió de d i ­
s e n t e r í a á los tres meses de v i s i t a r le . Supe t a m b i é n que se l e h a b í a 
atrofiado la lengua y que la d e g l u c i ó n se h izo dif íc i l . 

E n o t ro caso, los m ú s c u l o s contraidos fueron los pectorales, y e l 
brazo izquierdo se a p l i c ó con fuerza sobre la par te anter ior del pe­
cho. E l enfermo, de cuarenta a ñ o s , t u v o paralizadas las dos ex t r e ­
midades superiores, pero cuando lo v i por vez pr imera , l a contrac­
c i ó n estaba l i m i t a d a , como he d i cho , á los m ú s c u l o s pectorales. 
V o l v í á ve r lo seis meses d e s p u é s , y entonces se ha l laba t a m b i é n 
c o n t r a í d a l a ex t remidad superior de recha ; los dedos se ha l laban 
doblados con t a l fuerza sobre la cara pa lmar de la mano , que era 
imposible abrir é s t a , y la c o m p r e s i ó n era t an e n é r g i c a , que p rodu­
c í a dolor ; cuando las u ñ a s eran m u y largas — y era m u y dif íci l 
tenerlas cortadas — se clavaban en l a p ie l y p r o d u c í a n ú l c e r a s do-
lorosas; l a mano estaba doblada sobre la m u ñ e c a ; el codo á medio 
doblar y e l brazo aplicado con fuerza contra l a pared la te ra l del 
pecho. Cuando v i por vez p r imera á este i n d i v i d u o , no h a b í a i n d i ­
cio alguno de a l t e r a c i ó n de l a m é d u l a oblongada ; pero en la se­
gunda vis i ta se notaban varios signos de pa rá l i s i s bu lbar incipiente . 
L a d e g l u c i ó n era d i f í c i l , no p o d í a l evan ta r l a pun ta de la lengua 
n i l l eva r l a a l velo p a l a t i n o , le costaba grandes esfuerzos sacarla l i ­
geramente de la boca y se observaban en d icho ó r g a n o contraccio­
nes fibrilares constantes. 

L a atrofia de los m ú s c u l o s paralizados era perfectamente mar­
cada y las contracciones fibrilares t a n e n é r g i c a s , que molestaban 
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sobremanera al enfermo. Las extremida" 
afectado tanto, y la vejiga y los esfínte 
vuelto á ver al enfermo — hace de esto liete meses — é ignoro la 
marcha sucesiva del padecimiento. 

Las contracciones no son siempre idénticas ni en grado ni en 
duración en los miembros correspondientes, y pueden desaparecer, 
sobre todo en los primeros períodos de la enfermedad. Pero vuel­
ven después á presentarse y tienden á hacerse cada vez más rígidas 
á medida que avanza la afección ; en el período más extremo de la 
enfermedad, cuando la atrofia se hace más pronunciada, desapare­
cen en todo ó en parte por no quedar nada ó muy poco de músculo 
para mantener la contracción. 

Otro carácter es la extensión espasmódica de los miembros pa­
ralizados, especialmente los inferiores, más marcada cuando el en­
fermo se halla en el lecho ; los miembros pueden también doblarse 
involuntariamente, permaneciendo así durante algunos minutos ó 
más. Estos movimientos no suelen ser dolorosos, como los de la 
meningitis espinal, á los que se asemejan bajo ciertos puntos de 
vista. 

El enfermo siente casi siempre dolores fuertes en los miembros 
afectos, que se agravan ó presentan por la compresión ó tracción 
sobre los músculos ; nota también adormecimiento en más ó en 
menos grado, pero nunca anestesia completa. 

A veces se observa un temblor especial en los miembros, cuyos 
músculos están en parte paralizados y atrofiados ; pero más que 
temblor, es un movimiento hemiplégico por hemorragia cerebral 
y sólo se observa, lo mismo que éste, cuando intentan hacerse mo­
vimientos voluntarios. 

La enfermedad, como ya se ha indicado, á no sobrevenir la 
muerte por cualquier afección intercurrente, suele propagarse á la 
médula oblongada. En ninguno de estos casos se observó esto eu 
grado excesivo, pero en dos hubo indicios de esta propagación 
cuando dejé de visitarles. Charcot cree que es una consecuencia 
invariable, según sus observaciones, y dice lo siguiente sobre el 
particular : La parálisis de la lengua dificulta la deglución y articu­
lación y puede producir la pérdida de la palabra. La lengua para­
lizada no tarda en presentar en general cierto grado de atrofia; está 
arrugada, fruncida y agitada por movimientos vermiculares. 

La parálisis del velo palatino hace la voz nasal, dificultándose 
la deglución ademas por la parálisis laríngea. 

HA-MMOKD. ~ 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 . — T O M O n. 11 
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A l paralizarse el orb icular de los labios se al teran los rasgos del 
semblante ; l a boca se agranda considerablemente en d i r ecc ión 
t ransversal por el predominio de los m ú s c u l o s que no e s t á n afectos; 
se hacen m á s profundos los surcos naso- labiales ; los s í n t o m a s dan 
á l a fisonomía una e x p r e s i ó n tr is te ; y l a boca , sobre todo d e s p u é s 
de re i r ó de l l o r a r , queda abierta la rgo t iempo y permite salir con­
t inuamente l a saliva viscosa. 

Sobrevienen, por ú l t i m o , a l afectarse los p n e u m o g á s t r i c o s , per­
turbaciones circulatorias y respiratorias graves , que ocasionan la 
muerte del enfermo, debi l i tado y a por l a a l i m e n t a c i ó n insufi­
ciente. 

E n algunos casos v a r í a la marcha ordinar ia de l a enfermedad. 
P r inc ip i a por las extremidades abdominales en vez de hacerlo por 
las t o r á c i c a s , y queda l im i t ada l a rgo t iempo á un solo miembro ó 
á l a m i t a d de l cuerpo. E n dos casos, s e g ú n Cha rco t , p r inc ip ió con 
los s í n t o m a s bulbares , que , por l o gene ra l , só lo se presentan en e l 
ú l t i m o p e r í o d o . Es dudoso que estos dos ú l t i m o s casos y otros 
a n á l o g o s sean ejemplos de esclerosis espinal l a te ra l a m i o t r ó f i c a . 

Causas. — L a e x p o s i c i ó n a l frió y á l a humedad es, a l parecer, 
una de las causas determinantes m á s eficaces del padecimiento. E n 
uno de los casos de Charco t (1), el enfermo, vendedor ambulante, 
estuvo expuesto durante una jo rnada a l frió y á l a l l u v i a . A la ma­
ñ a n a siguiente t u v o un e s c a l o f r í o , que se r e p i t i ó á las t re in ta y 
seis horas, siendo acometido entonces de dolores á lo largo del t r a ­
yec to de los nervios y en las ar t iculaciones, sobre todo de las ex­
tremidades t o r á c i c a s . Se presentaron contracciones fibrilares, se­
guidas al poco t i empo de p a r á l i s i s y de atrofia. E n e l caso que he 
observado el enfermo se e m b r i a g ó y anduvo errante toda la noche 
por el Parque Cen t r a l , permaneciendo sobre e l c é s p e d h ú m e d o ex­
puesto á una l l u v i a f r ia . A la siguiente m a ñ a n a fué detenido por 
l a p o l i c í a , y se le e n v i ó á p r i s i ón por diez dias á B l a c k w e l i ' s I s -
l and . E s t u v o expuesto, por lo t a n t o , á la influencia de l viento fr ió, 
que a l azotar sus vestidos h ú m e d o s , le enfrió m á s cada vez. A la 
m a ñ a n a siguiente se le s o l t ó , por haber probado los parientes e l 
estado de este i nd iv iduo y pagado l a m u l t a ; pero s e n t í a ya algo de 
debi l idad en los brazos, y una semana d e s p u é s estaban paralizados 
casi por comple to . L a s contracciones fibrilares e x i s t í a n desde e l 
p r i n c i p i o , pero no s in t ió dolor . 

(1) Deux cas d'atrophie musculaire progresive. Archives de physiologie, 1869, pági­
na 637. 
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Eu la mayor parte de los casos no puede invocarse causa alguna. 
No hay, al parecer, influencia hereditaria. 

Diagnóstico. — E l diagnóstico de la esclerosis espinal lateral 
amiotrofica presenta algunos rasgos de interés. E l estudio de los 
fenómenos esenciales demuestra lo siguiente : 

1. ° La parálisis se presenta en partes simétricas del cuerpo y no 
se acompaña de anestesia. 

2. ° Ea atrofia es consecutiva á la parálisis é interesa masas mus­
culares. 

3. ° La rigidez espasmódica, que produce á veces contracciones 
permanentes, dura hasta el último período de la enfermedad. 

4. ° La propagación del padecimiento á las extremidades inferio­
res y la aparición de contracciones tónicas é intermitentes y de r i ­
gidez. 

5. ° La complicación de la médula oblongada y la muerte á los 
dos ó tres años. 

Vemos, por lo tanto, que la esclerosis espinal lateral amiotrófica 
tiene afinidades con la parálisis espinal de los adultos y con la atro­
fia muscular progresiva, con cuya última enfermedad la han con­
fundido Dumesnil (1), Charcot (2) y otros observadores, hasta un 
período reciente. 

Pero la diferencia entre estas dos enfermedades es bastante no­
table, y puede evitarse todo error de diagnóstico. De la parálisis 
espinal de los adultos, por ejemplo, se distingue por persistir la ex­
citabilidad refleja y no estar disminuida la muscular, como en esta 
última afección ; la atrofia es mayor y más constante; se observan 
contracciones fibrilares y sobre todo espasmódicas de los miembros, 
rasgo característico de la esclerosis espinal lateral amiotrófica. 

De la atrofia muscular progresiva puede distinguirse fácilmente. 
En la esclrerosis espinal lateral amiotrófica la parálisis precede á 
la atrofia ; los músculos se atrofian por grupos, y ademas, hay con­
tracciones espasmódicas ; en la atrofia muscular progresiva la pa­
rálisis es consecutiva á la atrofia, los músculos se atrofian de una 
manera aislada é irregular, fibra por fibra, y no se presentan con­
tracciones espasmódicas. 

Pronóstico. — No se cita un solo caso de curación. La enferme-

(1) Nouveaux faits relatifs á la pathogenie de l'atrophio musculaire progressive, Ga-
zette hebdomadaire , núms. 27 , 29, 30 , 1867. 

(2) Deus cas d'atrophie musculaire progressive avec lésions de la sustance grise et des 
laiseaux antéro-latéraux de la moélle épiniére, Archives de physiologie, nüm. 4 , 1869 
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dad sigue una marcha progresiva y fatal. En la mayor parte de 
los casos muere el enfermo á los dos años, pero á veces vive algu­
nos meses más. 

Anatomía patológica y patología. — La esclerosis espinal lateral 
amiotrófica se ha considerado, según he dicho, hasta estos últimos 
años, como una forma más periférica de la atrofia muscular pro­
gresiva. Por lo tanto, los primeros datos relativos á la anatomía 
patológica de la enfermedad de que se trata, deben buscarse en la& 
relaciones de los casos de esta afección. 

Dumesnil (1) refirió en 186Tlos detalles de cinco casos de enfer­
medad espinal, á la que dió el nombre de atrofia muscular progre­
siva, dos de los cuales eran indudablemente ejemplos de esclerosis 
espinal lateral amiotrófica; en los dos existían síntomas análogos 
á los que se han descrito, y en la autopsia se encontraron lesiones 
de los cordones laterales y de las astas anteriores de la sustan­
cia gris. 

Charcot y Toffroy (2) han referido con todos sus detalles dos 
casos de parális espinal lateral amiotrófica, en los que se hizo una 
autopsia minuciosa. 

E l primero considerado como atrofia muscular progresiva más 
marcada en las extremidades superiores, presentaba ademas de 
atrofia de los músculos de la lengua y del orbicular de los labios, 
parálisis y rigidez de los miembros inferiores. En la autopsia, las 
células nerviosas de las astas anteriores de las regiones cervical y 
dorsal, estaban atrofiadas y algunas de ellas habían desaparecido; 
en el bulbo se descubrió atrofia y desaparición de las células ner­
viosas que componen el núcleo del hipogloso; las raíces anteriores 
de los nervios espinales y las del hipogloso y facial, estaban atro­
fiadas ; había ademas esclerosis simétrica difusa de los cordones 
laterales. E l bulbo se afectó en este caso después que las partes 
inferiores de la médula, y la lesión de los núcleos del hipogloso y 
del facial era de igual índole que la que produce la atrofia de la 
lengua y del orbicular de los labios. Este ejemplo es por lo tanto-
típico. 

E l segundo caso se ha citado ya en otra parte de este capítulo-
Se tituló atrofia muscular progresiva más marcada en las extremi-

(1) Nauveaux faits relatifs á la pathogenie de l'atrophie musculaire progressive, Ga-
cette hebdomadaire, nüms. 27, 29 , 30 , 1867. 

(2) Deux cas d'atrophie musculaire progressiv e avec lésions de la substance grise et 
des íaiseaux antéro-latéraux de la moélle épiuiere, Archives de physiologie, 1867. 
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dades superiores ; durante los paroxismos se presentaban dolores 
agudos en los miembros ; anestesia en ciertas partes del cuerpo; 
parálisis con rigidez de las extremidades inferiores ; lesiones de las 
células nerviosas de las astas anteriores de la sustancia gris ; cen­
tros de degeneración grisácea en las astas posteriores ; esclerosis 
simétrica difusa de los cordones laterales ; eugrosamiento conside­
rable de la dura y pía-madre espinal en el abultamiento cervical. 

Este caso es tipo, porque existían las lesiones esenciales de las 
astas anteriores de la sustancia gris y de los cordones laterales. 

Gombault (1) ha referido el caso de una mujer, en el que los 
síntomas no se desarrollaron con rapidez, sino que se presentaron 
gradualmente pérdida de fuerzas, atrofia y contracciones en las 
extremidades torácicas, y después parálisis con atrofia en los miem­
bros inferiores, y por último atrofia de los músculos de la lengua y 
de los labios con disfagia y otros síntomas de parálisis gloso-labio-
laríngea. En la autopsia se descubrió esclerosis simética de los cor-

Figura 78. 

dones laterales y en las astas posteriores de la sustancia gris, le­
siones simétricas limitadas exactamente á esta región, y que con 
sistían en atrofia, degeneración pigmentaria y desaparición de las 
células nerviosas. En el bulbo estaban alterados de igual manera 
los núcleos de origen de los nervios bulbares. 

(1) Sclérose symétrique des cordons latéraux de la móelle et des pyrapides anterieures 
dans la bulbe ; atrophie des cellules descornes anterieures de la moélle, atrophií; mus-
culaire progresive ; paralysie glosso-laringea. Arch. de physiologie, 1872, pág. 589. 
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N ó t a s e , por lo t an to , que en l a esclerosis espinal l a t e ra l amio-
t r ó í i c a las lesiones esenciales e s t á n situadas s i m é t r i c a m e n t e en lo» 
cordones laterales y en las astas anteriores de l a sustancia g r i s , y-
que cuando se extiende el proceso morboso — como sucede siempre 
si no fallece antes el enfermo por cualquier a fecc ión in tercurrente 
á l a m é d u l a oblongada, invade los n doleos de o r igen de los ner­
vios que se afectan en la p a r á l i s i s g l o s o - l a b i o - l a r í n g e a . L a fig. 78^ 
tomada de C h a r c o t , representa u n cor te del bu lbo a l n i v e l de la 
par te media de l n ú c l e o del hipogloso ; a, ¿ á la derecha de la l í n e a 
imaginar ia R B ! , representa el estado n o r m a l ; a , e l n ú c l e o del h i ­
pogloso, compuesto casi de 30 c é l u l a s ganglionares mul t ipolares j 
e , un vaso circunscribiendo el n ú c l e o ; c, el plano del cuarto ven­
t r í c u l o ; o?, el hacecil lo innominado; h , n ú c l e o del p n e u m o g á s t r i c o . 
E n el lado izquierdo d h' representan las partes correspondientes en 
u n caso de esclerosis espinal l a t e r a l a m i o t r ó í i c a ; se nota que só lo 
exis ten cinco ó seis c é l u l a s en el n ú c l e o del hipogloso ; el n ú c l e o 
de l p n e u m o g á s t r i c o es, por el con t r a r i o , n o r m a l . 

Creo que e l D r . Cha rco t incurre en un error a l considerar, como 
a l parecer lo hace , cada caso de p a r á l i s i s g l o s o - l a b i o - l a r í n g e a , 
a c o m p a ñ a d o de atrofia muscular progresiva de los m ú s c u l o s situa­
dos por debajo, como de esclerosis espinal l a t e ra l a m i o t r ó f i c a p r i ­
m i t i v a . 

L o s casos de pa rá l i s i s g l o s o - l a b i o - l a r í n g e a , que presentan en u n 
p e r í o d o m á s remoto los s í n t o m a s de la atrofia muscular progre­
s i v a , en los m ú s c u l o s de las extremidades superiores y de otras 
partes del cuerpo, no creo que sean ejemplos de les ión p r i m i t i v a de 
los cordones laterales, sino de d e g e n e r a c i ó n secundaria de la m é ­
d u l a , consecutiva á o t ra les ión superior. 

E l caso referido por e l D r . H u n (1), de A l b a n i a , lo c i ta 
Cha rco t ( 2 ) como ejemplo de esclerosis espinal l a t e ra l a m i o t r ó f i c a ; 
pe ro , s e g ú n las ideas indicadas anteriormente es, en rea l idad , de 
p a r á l i s i s g l o s o - l a b i o - l a r í n g e a con d e g e n e r a c i ó n secundaria de la 
m é d u l a . E l enfermo, de cincuenta y cinco a ñ o s de edad, o b s e r v ó 
p r imero que s a l í a la saliva de su boca a l hablar ó a l escribir ; poco 
t iempo d e s p u é s n o t ó d i f icu l tad para pronunciar las palabras , t i t u ­
beando y c o s t á n d o l e g r a n t rabajo pronunciar algunas de ellas y ha­
c i é n d o s e nasal la voz. 

U n a ñ o m á s tarde le era imposible hab la r , d e g l u t í a coa d i í i cu l -

(1) Labio-Gloso-Laryngeal Paralysis, American Journal of Insanity, 1871, pág. 194,. 
(2) Le^onssur les maladies du systéme nerveux, Par ís , 1874, pág. 229. 
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tad—todo esfuerzo para deglutir se complicaba«¿"eí^tsO^^n^Oí&B 19 
tos y de sofocaciou — y tenía paralizada la lengua., que apenas 
podía sacar 6 milímetros por fuera de los dientes. Había parálisis 
parcial en ambos brazos, pero no atrofia. 

Un mes después se observó que arrastraba algo los pies al andar, 
pero podía recorrer sólo distancias algo largas. La parálisis pro­
gresó hasta impedir la marcha al enfermo aumentando la disfagia. 

Cuando lo vió el Dr. Hun el 4 de Enero de 1871 «estaba sen­
tado en una silla sostenido por almohadas, sin poder adoptar el 
decúbito dorsal á causa de la dispnea; tenía parálisis completa, 
excepto un ligero movimiento de la cabeza y de la mano derecha ; 
vista y audición normales; pérdida completa de la palabra; boca 
abierta ligeramente ; labios inmóviles, aparte de un ligero temblor 
del ángulo izquierdo de la boca; mejillas flácidas; lengua parali­
zada por completo é inmóvil en el plano de la boca; respiración 
débil y á veces tos; pulso regular, 90 pulsaciones por minuto; los 
brazos paralizados y á medio doblar, siendo dolorosas las tentati­
vas para enderezar los dedos; extremidades inferiores completa­
mente paralizadas y los piés y tobillos edematosos; defecación na­
tural ; micción lenta y frecuente ; las tentativas para deglutir so­
lían producir á veces tos molesta y sofocación, y las sustancias 
alimenticias eran expulsadas con frecuencia por la nariz. 

»Permaneció en este estado hasta la tarde del mismo dia, en 
que al intentar deglutir un poco de sopa se presentó tos fuerte y 
sofocación. A las siete de la tarde falleció sin agitación alguna. 

» Autopsia veinticuatro horas después de la muerte. 
yy H á b i t o exter ior . — Rigidez cadavérica marcada; enflaqueci­

miento ; pero no demacración ni signos evidentes de atrofia muscular. 
i> Cabeza. — Piel del cráneo muy seca. Costó trabajo separar la 

bóveda craneana á causa de las adherencias de la dura-madre, que 
se rompieron al intentar separarlas del hueso ; engrosamiento de la 
dura-madre; aracnoides normal con infiltración serosa considerable 
del tejido conjuntivo subaracnoideo. Pía-madre muy inyectada. 
La sustancia cerebral, tanto cortical como medular, era al parecer 
de color y consistencia normales, aunque estaba congestionada. Los 
nervios craneanos presentaban el siguiente estado : 1.°, el olfatorio 
normal ; 2 ,° , el óptico normal; 3.°, el motor ocular común normal; 
4 . ° , el patético pequeño; 5.°, el trigémino del lado izquierdo, apla­
nado, grisáceo y reblandecido; el del derecho, más grueso é 
hiperhémico ; 6.°, el motor ocular externo, atrofiado, especialmente 
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el del lado izquierdo; 7.°, el f ac i a l , atrofiado y g r i s á c e o en ambos 
lados; 8.°, el a u d i t i v o , n o r m a l ; 9.°, el g l o s o - f a r í n g e o , n o r m a l ; 10, e l 
p u e u m o g á s t r i c o , atrofiado en ambos lados; 1 1 , el accesorio de 
W i l l i s , m u y a t ro f i ado ; 12 , ej h ipogloso, t an atrofiado en ambos 
lados que asemejaba só lo filamentos normales. E n el cerebelo h a b í a 
una gran h iperbemia , ú n i c a a l t e r a c i ó n que e x i s t í a . E l puente de 
V a r o l i o y la m é d u l a oblongada eran a l parecer m á s consistentes 
que de ordinario. 

» M é d u l a espinal. — Meninges espinales m u y inyectadas. L a s 
r a í c e s espinales anteriores atrofiadas, especialmente las del lado 
izquierdo. L o s cortes transversales de l a m é d u l a demostraban que 
las astas anteriores de la sustancia g r i s , lo mismo que los cordones 
izquierdo anterior y derecho l a t e r a l , t e n í a n un color rosa subido, 
como si hubiera una gran h iperbemia . 

D Se sumergieron en alcohol rectif icado trozos de cerebro, cere­
belo y m é d u l a espinal , á fin de poder hacer cortes para el examen 
m i c r o s c ó p i c o . U n a vez endurecidos lo bastante, se hicieron cortes 
delgados que se t i ñ e r o a con c a r m í n , se h ic ieron transparentes con 
b e n j u í y se montaron en b á l s a m o . 

» L a s preparaciones del cerebro nada ofrecieron de pa r t i cu l a r ; 
las del cerebelo presentaron un estado congestivo de la parte y 
d e g e n e r a c i ó n granulosa de las grandes c é l u l a s ganglionares que 
forman la capa media de l a p o r c i ó n cor t i ca l . 

y> Se hic ieron 30 cortes á diversas a l turas de la m é d u l a oblon­
gada , comprendiendo las r a í c e s y los n ú c l e o s de i m p l a n t a c i ó n de 
los nervios craneanos, especialmente los del facial é hipogloso. E l 
examen m i c r o s c ó p i c o minucioso de estos ejemplares, con objetivos 
que var iaban de 15 á 900 d i á m e t r o s , d e m o s t r ó que la parte de la 
m é d u l a que forma la base de l cuar to v e n t r í c u l o presentaba varias 
lesiones p a t o l ó g i c a s . 

» E x i s t í a una hiper t rof ia notable ó desarrollo exagerado del te­
j i d o con jun t ivo , que a l parecer h a b í a atrofiado y sust i tuido los 
varios grupos de c é l u l a s ganglionares que forman los n ú c l e o s de 
i m p l a n t a c i ó n de los nervios facial é hipogloso. L a s c é l u l a s aisla­
das que componen estos grupos estaban separadas unas de otras 
y en algunos casos h a b í a n perdido su aspecto es t re l lado; sus a p é n ­
dices radiados se h a b í a n d is tendido, de manera que cada c é l u l a 
estaba aislada y sin r e l a c i ó n con las inmediatas. Estas c é l u l a s 
h a b í a n degenerado t a m b i é n , y en algunos sitios estaban reducidas 
sencillamente á una co l ecc ión de g r á n u l o s finos, exist iendo en t a l 
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abundancia un depósito de pigmento amarillo-oscuro, que daba á 
las células un aspecto casi análogo al que suele observarse en la 
sustancia gris de Soemmering : eran menos numerosas y más peque­
ñas que de ordinario. 
- » Los cortes de la médula hechos en las regiones cervical, dorsal 
y lumbar demostraron esclerosis con aumento de volumen del tejido 
conjuntivo en los cordones anterior y lateral, más marcada en el 
anterior y lateral izquierdo. Las células ganglionares multipolares, 
situadas en las astas anteriores de la sustancia gris, eran menos 
numerosas que en estado normal y algunas aparecían granulosas y 
llenas de pigmento.» 

El Dr. Hun, dice después que había « una degeneración descen­
dente del t ractus motor de la médula, consecuencia de una lesión 
primitiva situada en el bulbo. Este hecho se halla completamente 
de acuerdo con las ideas expuestas por Bouchard en su obra sobre 
las degeneraciones secundarias de la médula espinal, y explica la 
parálisis progresiva del tronco y de las extremidades que siguió á 
la pérdida del movimiento en los labios, lengua y velo palatino. 

Los casos de Leyden (1), que cita el Dr. Charcot, son análogos 
por sus caracteres generales. 

La parálisis gloso-labio-laríngea, volvemos á decir, es una pará­
lisis sin atrofia. La parálisis y atrofia consecutivas á esta afección, 
y que se presentan en partes más inferiores, son debidas á la dege­
neración secundaria de la médula; la esclerosis espinal lateral 
amiotrófica es una parálisis con atrofia ; tiene tendencia á la mar­
cha ascendente y á interesar los núcleos de los nervios bulbares, 
ocasionando la atrofia de los músculos de los labios, lengua y velo 
palatino, y se acompaña de contracciones fibrilares que no se obser­
van en la parálisis gloso-labio-laríngea. 

Estos casos, como los de Hun, Leyden y otros, y los que he 
observado, en lo que se refiere á sus síntomas espinales inferiores, 
no deben clasificarse entre las amiotrofias espinales protopáticas, 
sino entre las deutoropáticas de Charcot, degeneraciones espinales 
de Bouchard, sobre las que se llamará después la atención. 

Aunque se admita la hipótesis de Charcot de que en estos casos 
hay una verdadera atrofia de la lengua, que se enmascara por la 
hipertrofia del p e r i m y s i u m y el depósito de grasa entre las fibras 
musculares, no puede menos de notarse la diferencia entre estos 
estados y los de la verdadera atrofia muscular progresiva, que in-

(1) Uebor progressivo bulbáre paralysie, Archiv für Psychiatrie, Band n , S. i l i . 
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teresa la l engua , y en la que hay contracciones fibrilares y no grasa 
in t e r s t i c i a l que enmascare el verdadero estado. 

L a s lesiones muscularesy en la esclerosis espinal l a te ra l a m i o t r ó -
fica, son i d é n t i c a s á las que se observan en la atrofia muscular d e l 
mismo nombre. E l p e r i m y s i u m e s t á aumentado en c a n t i d a d , y las 
fibrillas musculares sufren la d e g e n e r a c i ó n grasa y l a atrofia. 
, E n cuanto á las relaciones de los f e n ó m e n o s con la l e s i ó n , la& 
cuestiones que deben l l amar nuestra a t e n c i ó n han sido y a suficien­
temente explicadas al t r a t a r de los otros padecimientos ca rac te r i ­
zados por p a r á l i s i s y atrofia. U n s í n t o m a : l a c o n t r a c c i ó n espas-
m ó d i c a concomitante de l a esclerosis espinal s i m é t r i c a p r i m i t i v a es,, 
como hemos indicado a l estudiar este padec imiento , consecuencia, 
d i recta de la les ión de los cordones laterales. 

Tratamiento. — T r a t á n d o s e de una enfermedad de c a r á c t e r t an 
grave como l a esclerosis espinal l a t e ra l a m i o t r ó f i c a , poco ó nada 
puede decirse sobre el pa r t i cu la r . N o poseemos medio alguno capaz 
de contener la marcha progres iva d e l padecimiento. 

VIH.—INFLAMACION (ESCLEROSIS) DE LAS ZONAS RADICULA­
R E S POSTERIORES DE LA MÉDULA ESPINAL (ATAXIA LOCO­
MOTRIZ PROGRESIVA). 

E n las primeras ediciones de esta obra d e s c r i b í l a a taxia l o c o ­
m o t r i z progresiva — f u n d á n d o m e en l a a n a t o m í a p a t o l ó g i c a t a l 
como entonces se c o n o c í a — con e l nombre de esclerosis espinal 
poster ior ; pero los estudios modernos de Cha rco t y de sus d i sc í ­
pulos, han demostrado que el proceso morboso que ocasiona el nota­
ble g rupo de s í n t o m a s conocido con el nombre de a taxia locomotr iz 
progres iva , se ha l l a realmente si tuado en las subdivisiones de los cor­
dones posteriores comprendida entre las columnas de G o l l y las as­
tas posteriores de la sustancia gris , l lamadas zonas radiculares pos­
teriores. D e acuerdo, por l o t an to , con su verdadera a n a t o m í a pa to ­
l ó g i c a , debe designarse l a a t ax ia locomot r iz con e l nombre que 
encabeza este c a p í t u l o ; pero por conveniencia, e m p l e a r é general­
mente el de a tax ia l o c o m o t r i z , sin que esto or igine c o n f u s i ó n , te­
niendo en cuenta l a r e l ac ión que guarda con l a d e s i g n a c i ó n pa to ­
l ó g i c a m á s exacta. 

A u n q u e otros autores, y sobre todo R o m b e r g (1), han descrito 
una a f ecc ión a n á l o g a á l a q u é hoy se conoce generalmente como 

(1) Lehrbuch der nervenkrankhfeiten. Berlin, 1840 ; also, Sydenham Society's Trans-
lation. Londres. 1853. 
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ataxia l o c o m o t r i z , l a d e s c r i p c i ó n m á s exacta y completa de este 
padecimiento se debe á Duchenne , porque antes de sus estudios era 
casi desconocida. Desde entonces han estudiado con toda m i n u ­
ciosidad la a n a t o m í a p a t o l ó g i c a , p a t o l o g í a y s i n t o m a t o l o g í a de este 
padecimiento, Cha rco t , P i e r r e t , W e s t p h a l y otros observadores, 
cuyos trabajos se c i t a r á n m á s detenidamente, de manera que l a en­
fermedad en c u e s t i ó n puede decirse que es una de las mejores cono­
cidas de toda l a ciencia m é d i c a . 

S í n t o m a s . — L a a taxia locomotr iz no tiene siempre los mismos 
s í n t o m a s in ic ia les : á veces pr inc ip ia por dolores sordos y p r o f u n ­
dos en l a r e g i ó n lumbar ó en o t ra parte de la columna ve r t eb ra l 
seguidos b ien p ron to de dolores agudos fu lgurantes , que cruza , 
como r e l á m p a g o s los miembros á lo l a rgo de los nervios, y que son 
tomados generalmente por el enfermo como n e u r á l g i c o s ó r e u m á t i ­
cos, ó puede manifestarse a l pr incipio por una s e n s a c i ó n de cons­
t r icc ión alrededor del cuerpo, i d é n t i c a á l a que se observa con 
tanta frecuencia en la miel i t is aguda. 

Otras veces los primeros s í n t o m a s son cerebrales, y suelen con­
sistir en ataques de v é r t i g o , cefalalgia occ ip i ta l ó f r o n t a l , accesos 
e p i l é p t i c o s , perturbaciones visuales, como d ip lop ia , ptosis y t ras­
tornos de la a c o m o d a c i ó n . E n esta forma suelen estar contraidas 
las pupi las , r e d u c i é n d o s e á simples puntos , 6 puede hallarse con­
t r a í d a una y di la tada otra . 

E n otros casos h a y trastornos intestinales ó g á s t r i c o s ; son f r e ­
cuentes los v ó m i t o s y puede presentarse diarrea ó e s t r e ñ i m i e n t o 
rebelde. L o s f e n ó m e n o s iniciales pueden estar, por ú l t i m o , re lacio­
nados con la sensibilidad, p r e s e n t á n d o s e l a anestesia y las diversas 
sensaciones a n ó m a l a s relacionadas con ella. 

Cualquiera que sea la manera que tenga de iniciarse , l a a t ax ia 
locomotr iz no ta rda en manifestarse pr incipalmente por a l teracio­
nes motoras, pero e l examen revela que é s t a s son en rea l idad secun­
darias y dependen de la d i m i n u c i ó n de la sensibilidad que e x i s t í a 
ya ; como este es e l c a r á c t e r esencial del padecimiento, me p r o ­
pongo estudiarlo con alguna d e t e n c i ó n . 

Si la l es ión , como sucede casi s iempre, ocupa la zona dorso- lum­
ba r , los primeros indicios de la anestesia ó de l a p e r v e r s i ó n de sensi­
b i l i d a d se observan en los p ies ; donde se nota una s e n s a c i ó n como 
si los dedos fueran m á s largos que el calzado, ó como si hubie ra 

(1) De l'ataxie locomotrice progresivo, Archives générales de Médecine, 1858, y De 
l'électrisation localisée. Paris, 1861. 
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entre ellos piezas de alguna sustancia p l á s t i c a . Suele haber dolores 
urentes en las plantas de los pies, y casi siempre « p i n c h a z o s » y otras 
formas de adormecimiento , y un s í n t o m a curioso es que no só lo 
disminuye la sensibil idad, sino que la t r a s m i s i ó n de las impresiones 
sensitivas al cerebro no se e f e c t ú a con la ac t iv idad n o r m a l , cuyo 
f e n ó m e n o he observado en m á s de la m i t a d de mis enfermos. U n a 
s e ñ o r a tardaba en sentir l a picadura con un alf i ler catorce segun­
dos cuando se pinchaba la pan to r r i l l a derecha, y diez y seis cuando 
se h a c í a l a misma opef ac ión en la izquierda. A un enfermo del 
H o s p i t a l del Es tado de N u e v a Y o r k , para las enfermedades del 
sistema nervioso y que p a d e c í a esclerosis espinal poster ior , se le 
s u m e r g í a n los pies en agua cal iente , y tardaba casi tres minutos en 
notar l a s e n s a c i ó n . « M i s pies — d e c í a — • p o d r í a n escaldarse hasta 
que se desprendiera la carne, y só lo lo c o n o c e r í a cuando estuviera 
hecho el d a ñ o ; pero entonces lo s e n t i r í a m u c h o » . Este s í n t o m a se 
exp l ica porque disminuye la conduc t ib i l idad de los cordones poste­
riores á causa de la l e s i ó n , y el cerebro no recibe á su debido t iempo 
las impresiones comunicadas por los nervios. 

L a f acu l t ad de sentir el do lo r , d i sminuye , por lo t an to ; pero 
h a y ademas una d e p r e s i ó n marcada de la sensibil idad t á c t i l , cuyo 
grado puede medirse con exac t i t ud por medio del e s t e s i ó m e t r o . 
Cuando se emplea este ins t rumento observamos que pueden sepa­
rarse bastante las dos puntas , n o t á n d o s e una sola i m p r e s i ó n en 
partes del cuerpo que en estado normal dan l a i m p r e s i ó n de dos 
puntas á m u c h a menos distancia. H a c e poco t iempo me c o n s u l t ó un 
enfermo de V i r g i n i a , en quien d i a g n o s t i q u é a tax ia locomot r i z ; que 
en vez de sentir las dos puntas en el pulpejo del dedo í n d i c e , á una 
distancia de 2 m i l í m e t r o s , só lo s e n t í a una aunque las dos puntas del 
ins t rumento estuvieran separadas m á s de 37 m i l í m e t r o s . A veces, 
aun en los primeros p e r í o d o s del padecimiento , es t a l l a p é r d i d a 
de la sensibi l idad, que el enfermo casi no siente las dos puntas. 

É s t a p é r d i d a de la sensibil idad produce sensaciones e x t r a ñ a s , 
especialmente en las plantas de los p i é s , que suelen ser a n á l o g a s á 
las que puede producir l a i n t e r p o s i c i ó n de a l g ú n objeto entre el p i é 
y el calzado, ó entre é s t e y e l suelo. U n enfermo s e n t í a como si 
tuv ie ra almohadil las en las plantas de los p i é s , o t ro como si tuv ie ra 
interpuestas vejigas llenas de a i re , o t ro como si anduviera constan­
temente sobre bastones, fuera en un ó m n i b u s , ó pisara el vest ido 
de una s e ñ o r a , notando al poco t iempo una s e n s a c i ó n como si h u ­
biera sumergido sus p iés en brea y d e s p u é s en arena. 
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En algunos casos persiste la facultad de distinguir las diferen-
cias de temperatura ó de apreciar las sensaciones producidas por 
la aplicación de cuerpos calientes ó frios sobre la piel de las partes 
afectas ^ pero no eŝ  como aseguran algunos autores, un fenómeno 
constante, porque en la mayor parte de los casos las sensaciones 
producidas por el calor ó el frió son tan apreciables como las cau­
sadas por otros medios capaces de originar impresiones sensitivas. 

Los síntomas que permiten conocer más fácilmente la ataxia 
locomotriz, son los que se refieren á la motilidad, que suelen pre­
sentarse muy al principio de la afección, en cuya época no hay de­
bilidad de los músculos, pero sí incoordinación — falta de armonía 
para ejecutar con precisión los diversos movimientos voluntarios. 
— En el acto, por ejemplo, de ponerse en pié el enfermo, se con­
traen simultáneamente un gran número de músculos, y cada cual 
en el grado exactamente necesario para mantener el cuerpo en po­
sición vertical; muchas veces .el primer indicio de alteración mo­
tora se nota al practicarse dicho acto, y no es de índole paralítica 
porque si el enfermo mira sus pies, le cuesta tan poco trabajo man­
tener el equilibrio, como á un individuo sano. 

Un alto funcionario del municipio de Brooklyn, me consulto 
hace poco tiempo á causa de una afección, que era indudablemente 
ataxia locomotriz. E l primer indicio de la enfermedad, según me 
dijo, fué, hacía próximamente dos meses, cuando cerraba los ojos 
al lavarse por la mañana, según tenía por costumbre, que le era 
imposible conservar el equilibrio cuando hacía esto. Durante la 
consulta observé que no podía andar con los ojos cerrados, y 
que su marcha era completamente característica de la ataxia loco­
motriz. 

Antes de que la locomoción se afecte de una manera marcada., 
nota el enfermo dificultad para colocar sus piés sobre superficies 
pequeñas. Cuando intenta, por ejemplo, subir á un carruaje, le es 
difícil apoyar sus piés sobre el estribo, y al montar á caballo no 
puede cojer el estribo con facilidad. Un individuo de Maryland, que 
padecía la afección de que se trata, me dijo que uno de los prime­
ros síntomas que había observado era la dificultad para meter el 
pié en el estribo, que tenía que cojer con la mano; al subir una es­
calera notaba muchas veces el mismo fenómeno. 

La marcha de una persona que padece ataxia locomotriz, varía 
mucho de la natural. En vez de colocar el pié sobre el suelo con un 
movimiento fácil apoyando el talón un poco antes que la planta, y 
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descendiendo é s t a suavemente h á c i a abajo, dir ige l a pierna h á c i a 
adelante, baja de repente el t a l ó n , y d e s p u é s de un la rgo in te rva lo , 
la p lan ta del p i é , con u n movimien to brusco y de sacudida. E n la 
marcha ordinar ia el p i é se apl ica sobre el suelo con un movimiento 
ú n i c o — no media s u s p e n s i ó n a lguna entre e l momento en que el 
t a l ó n toca e l suelo, y aquel o t ro en que se aplica la p lanta del p i é ; 
pero en los individuos que padecen esclerosis espinal poster ior , el 
p i é se aplica sobre el suelo por medio de dos movimientos d i s t in ­
tos , uno para e l t a l ó n y o t ro para l a cara p lantar . 

Pero ademas de estas irregularidades de los movimientos progre­
sivos, hay otros notables t a m b i é n . L a pierna no puede dir igirse d i ­
rectamente h á c i a adelante , sino s e p a r á n d o s e algo de la l í n e a media, 
a s e m e j á n d o s e e l movimien to del enfermo al de una persona que 
anda sobre la cuerda t i ran te con un b a l a n c í n en l a mano. E l objeto 
de este m o v i m i e n t o , es indudablemente ensanchar fa base de sus­
t e n t a c i ó n para poder a s í conservar mejor e l centro de gravedad ; a l 
andar se separan siempre los pies por l a misma causa. 

A l andar ó a l estar en p ié , suele observarse que e l ind iv iduo que 
padece esclerosis de las zonas radiculares posteriores de la m é d u l a 
espinal , fija la mi rada en sus p i é s ó en el suelo apoca distancia de­
lante de a q u é l l o s . Se ve obl igado á el lo por las razones — que se 
e x p o n d r á n m á s ampliamente a l t r a t a r de la p a t o l o g í a — de que 
disminuyendo l a sensibil idad de l a cara p lan ta r y l a muscular, 
pierde e l enfermo en g ran par te los principales medios por los 
que p o d í a antes reconocer l a pos ic ión de sus p i é s y e l estado d i n á ­
mico de sus m ú s c u l o s . D e a q u í e l que necesite usar o t ro sentido— 
l a v is ta — p a r a obtener los datos necesarios. Cuando cierra los ojos 
ó se ve obl igado á andar en l a oscur idad , pierde el aux i l io de la 
v i s t a , y como la sensibilidad muscular y t á c t i l que le g u í a n e s t á n 
disminuidas , se mueve de una manera t í m i d a y desordenada, ó se 
ve completamente impos ib i l i tado de andar. 

E n algunos casos le es imposible dir igirse h á c i a adelante, aun 
ayudado de l a v is ta . L a experiencia le ha e n s e ñ a d o que no puede 
fiarse de sentidos impor tan tes , en los que antes t e n í a gran con­
fianza y los p ie rde , no c r e y é n d o s e seguro apesar del aux i l io de l a 
v is ta . E m p l e a , por lo t a n t o , grandes precauciones a l andar sobre 
e l c é s p e d , el h ie lo ó l a n ieve , a l descender una escalera ó al c r u ­
zar una calle l lena de carruajes. E n una l ecc ión c l í n i c a (1), e x p l i -

(1) Clinical Lectures on Diseases of the Nervous System," Journal of Psychological 
Medicine, Enero , 1871. 
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t-ada recientemente en e l Colegio m é d i c o del H o s p i t a l de B e l l a -
v i s t a , l l a m é de una manera especial la a t e n c i ó n sobre este f e n ó ­
meno de la p é r d i d a de confianza, c i tando en su apoyo varios casos. 

Que l a pa rá l i s i s motora es l igera para expl icar estas a n o m a l í a s , 
puede comprenderse f á c i l m e n t e por los experimentos y e l e x á m e n 
del enfermo. Suele observarse, por e jemplo , que i n d i v i d u o , que no 
puede sotenerse en p i é teniendo cerrados los ojos ó de dar u n paso 
en l a oscuridad, puede mover perfectamente las piernas ó andar 
con bastante v i g o r cortas distancias. Puede dar sin t raba jo u n 
« c o r l o p a s e o , » pero el esfuerzo muscular cont inuado le f a t iga . 

Cuando l a l e s ión se ha l l a por encima del o r igen de los nervios 
que forman el p lexo b r a q u i a l , se observan en las extremidades su­
periores s í n t o m a s a n á l o g o s á los que hemos indicado se presentan 
en las piernas. H a y adormecimiento y otros indicios de anestesia, 
y m á s ó menos d i f icu l tad para coordinar los movimientos a r m ó n i ­
cos de los m ú s c u l o s . E l enfermo nota que las extremidades de los 
dedos de las manos han perdido en cierta e x t e n s i ó n la agudeza de 
su sensibilidad t á c t i l , siendo m á s torpes los movimientos de estos 
ó r g a n o s . N o t a cierta d i f icu l tad para abotonarse los vestidos, para 
coger un a l f i l e r , para escribir ó para ejecutar otros actos que e x i ­
gen cier ta destreza. Si i n t e n t a , por e j emplo , llevarse un vaso de 
vino á los lab ios , derrama parte del con ten ido ; y si quiere a p l i ­
car su dedo sobre una parte determinada de su ca ra , t i t u b e a a l 
hacer lo , y e l dedo se p rec ip i t a , por decir lo a s í , sobre e l pun to de­
seado. Todos conocen el sitio que ocupan las diferentes partes de 
su cuerpo sin recur r i r á l a v i s t a , aunque probablemente este cono­
cimiento se ha adquir ido por dicho sentido y l a experiencia. E x i s t e 
una r e l a c i ó n t a n í n t i m a y exacta entre las extremidades de los 
dedos y l a superficie c u t á n e a del cuerpo, que marcando en l a f rente 
con u n l á p i z un punto que no exceda del t a m a ñ o de la cabeza de u n 
alf i ler puede cualquiera tocarle con sus dedos cuantas veces l o 
desee teniendo cerrados los o jos ; puede l levar t a m b i é n de i g u a l 
manera la pun ta de su dedo a l l ó b u l o de l a o re ja , par te media 
de las cejas ó cualquier o t ro punto del cuerpo; pero s í una per­
sona que padezca ataxia locomot r i z , es incapaz de hacer nada de 
esto. Pierde a l pr inc ip io de l a enfermedad esta í n t i m a r e l a c i ó n t o ­
p o g r á f i c a que existe entre los extremos de los dedos y el resto d e l 
cuerpo; y de a q u í que una vez que cierre los ojos é intente colocar 
e l extremo de su dedo í n d i c e sobre l a pun t a de la n a r i z , i n c u r r a 
en un error de 50 ó m á s m i l í m e t r o s . 
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El Dr. Onimus (1) ha llamado de una manera especial la aten­
ción sobre las indicaciones importantes que suministra el examen 
de la escritura de los atáxicos. La incoordinación se revela perfec­
tamente aunque tengan abiertos los ojos, pero es más marcada te­
niéndolos cerrados. La dificultad se observa al escribir, las letras 
redondas, como a, c j o. Ademas de la incoordinación hay un mo­
vimiento de sacudida de la pluma y una especie de impulso para 
continuar escribiendo después de concluida la palabra. Finalmente, 
cuando la ataxia del brazo llega á su apogeo, es imposible escribir 
una sola palabra, y el enfermo hace únicamente una serie de líneas 
confusas y desordenadas. Puedo confirmar estas observaciones por 
haber observado varias veces dicho fenómeno. En la fig. 79 a, re-

F i g u r a 79. 

presento los signos trazados por un enfermo al intentar escribir con 
los ojos abiertos la palabra «Civilization», En h se indica lo escrito 
con los ojos cerrados. 

No hay parálisis bien marcada, lo mismo que sucede en las pier­
nas, cuando la lesión se halla en una parte tan inferior de la mé­
dula, que sólo se afectan éstas. E l enfermo puede asir con energía 
los objetos, y el dinamómetro indica que conserva bastante fuerza. 
No puede, sin embargo, prolongar el esfuerzo muscular; y aunque 
es capaz de elevar un peso de varios cientos de libras ó de llevar 
en brazos á otra persona alrededor de la habitación, sus músculos 
se cansan con el gasto gradual y regular de una cantidad de fuerza 
mucho menor. 

En las extremidades superiores suele observarse un fenómeno 
que existe también en las inferiores, pero que en éstas no se mani­
fiesta con tanta facilidad, y que consiste en la imposibilidad de, 
distinguir el enfermo diferencias considerables en los pesos. En es-

(1) Gazette Medícale, Febrero, 21, 1874, y Chicago Journal of Nervous and Mental 
Diseases, A b r i l , 1874, pág. 254. 
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tado normal, si dos pesos sostenidos cada cual en una mano, difie­
ren en la proporción de 31 á 4 0 , la diferencia se nota perfecta­
mente. Las extremidades inferiores son menos sensibles, según Jac-
coud, y no pueden distinguir una diferencia de peso menor de 50 
á 70 gramos. 

Un individuo que padece ataxia locomotriz, debida á lá esclero­
sis de las zonas radiculares posteriores por encima del oírgen de los 
nervios que forman el plexo braquial, puede sostener en una mano 
un peso de 30 gramos y sustituirle á los pocos segundos con otro 
de 15 gramos, sin que le sea posible indicar cuál es el más pesado. 
Lo mismo sucede si teniendo cerrados los ojos y- extendidas las 
manos se colocan simultáneamente en ellas los dos pesos. A veces 
puede notar diferencias menores, pero por lo general, no se distin­
guen otras mayores. Un enfermo, á quien asisto actualmente, es 
incapaz de saber cuál de dos trozos de plomo, uno de 30 gramos 
de peso y otro de 3 6 0 , es el más pesado. Spath (1) dice haber ob­
servado un enfermo que no podía distinguir entre dos pesos, cuya 
diferencia era de 1 á 100. 

E l mejor medio para medir la extensión en que puede distinguir 
el enfermo el estado de contracción muscular es el dinamógrafo. Su 
utilidad es no obstante limitada, por estar situada muchas veces la 
esclerosis espinal posterior en un sitio bastante bajo de la médula, 
y no afectarse las extremidades superiores. Cuando la lesión no se 
halla por encima del sitio de origen de los nervios que forman el 
plexo braquial, la línea es recta como en la fig. 80 , que representa 
el trazado hecho por un enfermo que padecía esclerosis de las zo-

Figura 80. 

ñas radiculares posteriores, en la parte inferior de la región dorsal 
de la médula; pero cuando la enfermedad se halla en la parte de 
la médula comprendida entre la quinta vértebra cervical y la pri­
mera dorsal, el enfermo no puede mantener un grado de presión 
uniforme, y las líneas se asemejan á las de la fig. 8 1 . 

Las dos fueron hechas por el mismo enfermo, la superior con la 
mano derecha, y la inferior con la izquierda. Hasta que le presenté 
los trazados creía haber ejercido una presión uniforme, mientras 
que el lápiz corría por el papel. 

(1) Beitrage zur Lehre von der Tabes dorsalis. Tubenga, 1864. 
HAMMOND. — 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 . — TOMO U . 13 



178 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

Eulenbeg (1) ha descrito recientemente con el nombre de baroes-
t e s i ó m e t r o , un ins t rumento destinado á medir el grado de p r e s i ó n , 
y por medio del cual pueden obtenerse datos exactos en las diferen­
tes partes del cuerpo. H a podido demostrar con é l , una d iminuc ión 
considerable del sentido del peso en la mayor parte de los casos de 
a taxia locomotr iz examinados, aunque l a sensibilidad para el dolor, 
e l cosqui l leo*© l a i r r i t a c i ó n e l é c t r i c a fueran poco menores que de 
o rd ina r io , y el sentido de la temperatura normal . 

L a exc i t ab i l idad refleja de la p ie l e s t á casi siempre notablemente 
aumentada. E l contacto de las ropas del lecho y aun el roce de una 

F i g u r a 81. 

pierna contra o t r a , basta para produci r contracciones e n é r g i c a s . 
R a r a vez se observan movimientos involuntar ios de los miembros 
independientes, de los debidos á las excitaciones reflejas. 

U n s í n t o m a ind icado pr imeramente por W e s t p h a l (2), es la fal ta 
ó d i m i n u c i ó n notable de la exc i t ab i l idad refleja de los tendones. 
E l mejor medio de demost rar lo , es hacer cruzar a l enfermo una 
pierna sobre o t ra y dar d e s p u é s un golpe con el borde de l a mano 
sobre el t e n d ó n del c u a d r í c e p s estensor, exactamente por encima 
de la r ó t u l a . Suele observarse, que e l movimien to de l a pierna es 
l i g e r í s i m o ó nulo . E n las personas sanas se provoca en seguida un 
movimien to de estension invo lun ta r io . Es te s í n t o m a aunque alguna 
vez fa l ta s e g ú n he observado, existe casi siempre aun en el p r imer 
per iodo de l a a tax ia l o c o m o t r i z , y es un signo d i a g n ó s t i c o impor ­
t a n t í s i m o . 

(1) A l l g . Med. Cent, Zeitung, núm. 93, 1869-, also, Journal oíPsychological Medi­
cine, Octubre, 1870, pág. 622. 

(2) Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten, B. V . , s. 819. 
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La coutractilídad eléctrica se halla casi siempre aumentada. En 
algunos casos he observado que era normal, j en unos cuantos es­
taba disminuida. 

Ya hemos dicho que se observan frecuentemente alteraciones 
oculares : son casi siempre uno de los primeros síntomas y se refieren 
á la visión, á los movimientos del globo del ojo ó á ambas cosas. Los 
primeros síntomas pueden en efecto estar relacionados con el ojo 6 
los nervios que se distribuyen por sus músculos. Suele haber por 
ejemplo amaurosis, debida á la atrofia gris del nervio óptico 6 de 
la papila, estado fácil de descubrir con el oftalmoscopio; puede 
afectarse el tercer par de nervios produciendo ptosis, extrabismo 
divergente y dilatación de la pupila; interesarse sólo el sexto par 
ocasionando el extrabismo convergente, ó puede haber única­
mente contracción de la pupila y proyección del globo del ojo por 
la irritación propagada desde el centro cilio-espinal á través de 
los nervios simpáticos. Estas alteraciones oculares jamás se obser­
van cuando la esclerosis de las zonas radiculares posteriores, existe 
por debajo del centro cilio-espinal — parte superior de la región 
dorsal de la médula. 

Galezowski (1), ha llamado la atención sobre un hecho impor­
tantísimo, relacionado con las alteraciones oculares de los atáxicos, 
á saber la incapacidad de distinguir algunos colores. Los enfermos 
que padecen ataxia locomotriz, y tienen amaurosis por atrofia gris 
de los nervios ópticos, son incapaces de distinguir los colores secim-
carios de la escala (1 á 5 Lam F.) y pierden la percepción del 
rojo y del verde. La percepción del amarillo y el azul, no está dis­
minuida, sino que aumenta por el contrario en ciertos casos. He 
comprobado muchas veces estos hechos y observado con frecuencia 
fenómenos parecidos, aunque no había otras alteraciones de la v i ­
sión normal, en lo que se refiere á la escala cromática. 

Otro órgano susceptible de perturbaciones funcionales y aun de 
lesiones orgánicas, es el corazón. Berger y Rosenbach (2), fueron 
los primeros en llamar la atención sobre este punto, y en una mo­
nografía basada en siete casos, llegaron á deducir que el estado 
producido, era la insuficiencia aórtica. En una Memoria reciente 
sobre las relaciones que existen entre la ataxia locomotriz y las 

(1) Du diagnostic des maladies des yeux parla chromatoscopie rétinienne, etc., Pa­
rís , 1868, also. Echelles typographiques et chromatiques pour l'examen de l 'acuité v i " 
suelle, Paris, 1874. 

(2) Ueber die Coincidenz von Tabes Dorsalis uñd Insufficienz der Aorten-Klappen, 
Berliner k l in . Wochejischrift, núm. 27, 1879, pág. 402. 
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lesiones c a r d í a c a s , ha demostrado e l D r . Grasset ( 1 ) , f u n d á n d o s e 
en dos casos observados por é l , y en 15 citados por otros autores, 
que l a influencia no es t a n l imi t ada como suponen Berge r y Rosen-
b a c h , y que es producida, en estos casos, por padecimientos agudos 
de cua lqu ie r g é n e r o . H a demostrado t a m b i é n de una manera dec i ­
siva, que no existe r e l a c i ó n alguna directa entre la a fecc ión espi­
n a l y e l c o r a z ó n , si^io que los dolores angustiosos que suele sufrir e l 
enfermo que padece a tax ia l o c o m o t r i z , son causa de perturbaciones 
c a r d í a c a s . « L o s experimentos — empleando su propio lenguaje — 
demuestran la influencia indudable de las excitaciones per i fé r i cas y 
sensaciones dolorosas sobre e l c o r a z ó n ; prueban a d e m á s que es p o ­
sible en e l hombre que los dolores, si c o n t i n ú a n mucho t iempo, 
afecten este ó r g a n o de una manera anormal y produzcan una en­
fermedad c a r d í a c a . L a fisiología, indica só lo l a p o s i b i l i d a d ; l a 
experiencia c l í n i c a , establece la r e a l i d a d T . 

L a s alteraciones g á s t r i c a s é intest inales, que se han indicado y a 
como uno de los s í n t o m a s iniciales m á s frecuentes, son, á veces, 
m u y molestas. L o mismo que sucede con los dolores de los miem­
b r o s , suelen tomar la forma n e u r á l g i c a ó r e u m á t i c a , de manera que 
estas alteraciones g á s t r i c a s é intestinales se consideran muchas 
veces como indicios de l a existencia de dispepsia. H e observado 
varios enfermos con d ip lop ia , ptosis , pupilas contraidas ó desigua­
les, i n c o o r d i n a c i ó n y otros s í n t o m a s de a taxia locomot r iz que c r e í a n 
padecer a dispepsia » , porque los signos principales de l a enferme­
d a d eran v ó m i t o s y gast ra lgia . Estos s í n t o m a s son debidos t a m b i é n 
á las relaciones de los nervios s i m p á t i c o s con l a m é d u l a espinal , y 
no se presentan en los casos en que la lesión se ha l l a en la parte 
in fe r io r de l a r e g i ó n lumbar . 

Cuando se afecta esta par te de la m é d u l a , hay alteraciones nota­
b i l í s i m a s de l aparato gen i t a l que consisten en poluciones nocturnas 
frecuentes, con ó sin erecciones, y apeti to v e n é r e o excesivo. H a c e 
unas cuantas semanas, me c o n s u l t ó un ind iv iduo que p a d e c í a l a 
enfermedad en c u e s t i ó n , y me di jo haber tenido varias veces hasta 
ocho emisiones seminales en una noche , y que este deseo sexual 
era casi insaciable. 

L a p a r á l i s i s de la ve j iga es m u y f recuente , y el e s f í n t e r suele 
afectarse muchas veces de igua l manera ; hay casi siempre e s t r e ñ i ­
mien to . 

L a s e n s a c i ó n de c o n s t r i c c i ó n alrededor del cuerpo, s í n t o m a t a n 

{1) Ataxia locomotrico et les lésions cardiaques, Montpellier Médical, Junio 1880. 
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frecuente en la mie l i t i s aguda, y que se observa t a m b i é n en otras 
afecciones o r g á n i c a s de la m é d u l a , ra ra vez fa l ta en la esclerosis 
de los cordones posteriores. 

A u n q u e la enfermedad sigue en la mayor parte de los casos una 
marcha constante hacia l a muer te , suele haber p e r í o d o s de r e m i ­
s i ó n , como sucede en otras afecciones espinales, y casi siempre 
dura el padecimiento varios a ñ o s , ü n i n d i v i d u o , de Wes tches te r , 
Nueva Y o r k , e s t á enfermo hace veinte a ñ o s , y anda aun r e l a t i v a ­
mente bien ; o t r o , de B o s t o n , padece esta enfermedad hace doce 
a ñ o s y cuando lo v i por vez p r i m e r a , no p o d í a sostenerse en pié, 
teniendo cerrados los o jos ; su marcha era c a r a c t e r í s t i c a d é l a a ta­
x i a y presentaba alteraciones geni to-urinarias ; pero hoy se encuen­
t r a casi en e l mismo estado que hace seis a ñ o s y en Oc tubre de 1885, 
vo lv ió á vis i tarme y andaba lo mismo que cuando l o v i por vez p r i ­
mera , aunque los dolores fulgurantes eran m á s intensos. O t r o en-, 
fe rmo, de P i t t s b u r g , se ha l la en un estado estacionario hace varios 
a ñ o s ; y o t r o , de B i n g h a m t o n , N u e v a Y o r k , se encuentra casi en 
e l mismo estado hace tres a ñ o s . P o d r í a c i t a r , sin inconveniente , 
otros 20 casos que he observado y que se ha l lan enfermos hace 
cinco ó diez a ñ o s . S e g ú n H o m b e r g , l a d u r a c i ó n de este padec i ­
miento es, por t é r m i n o medio , de diez á quince a ñ o s ; s e g ú n J a c -
c o u d , de seis á ocho , y todos los autores concuerdan en que su 
marcha es lenta . D e los enfermos con esclerosis de los cordones 
posteriores de la m é d u l a espinal que he observado durante los ú l t i ­
mos diez a ñ o s , só lo que yo sepa han muer to cinco ; de estos, uno 
llevaba^eufermo siete a ñ o s , o t ro ocho, dos casi diez y uno ocho y 
medio. A s i s t o á varios enfermos en los que l a a fecc ión cuenta m á s 
de esta fecha. 

A l progresar l a enfermedad de la m é d u l a , se agravan todos los 
s í n t o m a s y se presentan otros nuevos. L a p a r á l i s i s es uno de los 
pr inc ipa les ; los m ú s c u l o s se a t rof ian , se presentan ú l c e r a s po r de ­
c ú b i t o y anasarca, y si el enfermo no es arrebatado por cua lqu ie r 
a fecc ión in te rcur ren te , muere á causa del aniqui lamiento excesivo 
q u e ocasiona l a enfermedad. 

E n t r e las a n o m a l í a s de la esclerosis de las zonas radiculares pos­
teriores de l a m é d u l a espinal , son dignas de m e n c i ó n las afecciones 
a r t icu lares , cuya r e l a c i ó n con la esclerosis espinal posterior , fué i n ­
dicada pr imeramente por Charcot ( 1 ) . Se h a b í a hecho m e n c i ó n de 

(1) Sur quelques arthropathics qui paraissent dépendre d'une lésion du cerveau ou de 
la moélle épiniere , Archives de physiologis, núm. 1 , Enero, 1868, pág. 101. 
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ellas antes de sus observaciones, pero a t r i b u y é n d o l a s á un r e u m a ­
t i smo in te rcu r ren te , y algunos a ñ o s antes de que se reconociera l a 
a t ax i a como padecimiento independiente , el profesor J . K . M i t -
cbe l l (1), de F i l a d e l f i a , i n d i c ó la a s o c i a c i ó n de la a r t r i t i s con l a 
enfermedad espinal ; y su h i jo e l D r . S. W e i r M i t c h e l l , y los doc­
tores Morehouse y K e e n (2) , han ci tado t a m b i é n casos de t r auma­
tismos de la m é d u l a seguidos de a r t r i t i s . Desde que se p u b l i c ó l a 
M e m o r i a de Cha rco t , ha referido el D r . B e n j a m i n B a l l (3), casos 
de afecciones i d é n t i c a s , que c o e x i s t í a n con a tax ia l o c o m o t r i z - e n 
los cuales, no hay fiebre, rubicundez, n i dolor . Dichas complicacio­
nes desaparecen casi siempre sin dejar lesiones o r g á n i c a s perma­
nentes, p e r o , en algunos casos, se absorbe la cabeza del hueso, re­
sul tando una d i s locac ión e s p o n t á n e a . 

D e los casos de a taxia locomotr iz que he observado só lo en nueve 
hubo complicaciones art iculares. 

L a muer te puede sobrevenir , á consecuencia de la les ión m e ­
dular ó como resultado de a l g ú n padecimiento in te rcur ren te , por 
e jemplo , p n e u m o n í a , d i s e n t e r í a , t isis ó á s t i t i s , ó por per turbac io­
nes c i r cu la to r i a s , respiratorias ó p a r á l i s i s de los m ú s c u l o s de la 
d e g l u c i ó n cuando l a enfermedad se propagaba h á c i a a r r iba hasta 
l l egar á los nervios f rén icos ó á l a m é d u l a oblongada. 

L a forma p s í q u i c a de a taxia locomotr iz indicada por algunos 
au to res , casi puede decirse que no existe. Es verdad que algunos 
enfermos e s t á n expuestos de una manera especial á l a d e p r e s i ó n 
m e n t a l y á ataques de e x c i t a c i ó n pasajera con d e b i l i d a d ; pero la 
reg la genera l , s e g ú n m i exper ienc ia , es que la mayor parte de 
estos indiv iduos conservan su t r a n q u i l i d a d de á n i m o , conc lus ión 
i d é n t i c a á la de S temhal (4) y E r b (5). 

S in embargo, en los ú l t i m o s p e r í o d o s de l a a taxia locomotr iz 
suele desarrollarse a lguna , aunque ra ra vez , un desorden menta l 
m a r c a d o ; pero no he podido comprobar que presente tendencia 
á adqu i r i r una fo rma especial. Puede ser m e l a n c o l í a g r a n d í s i m a , 
m a n í a ó p a r á l i s i s general de los enajenados. Es necesario tener en 

(1) American Journal oí tlje Medical Sciences, vol. v m , 1831, pág. 55. 
(2) Grunshot-Wounds and other Injuries of Nerves, Filadelfia, 1864. 
(3) On Diseases of the Joints connected with Locomotor Ataxy, Medical Times and 

Gazette, Octubre 31, 1868. 
(4) Beitráge zur Geschichte und Pathologie der tabes dorsalis, Hufeland's Journal,. 

Band 98, 1844. 
(5) Graue Degeneration der Hinterstránge, Ziemssen's HamdJbuch, elfter Band, zweite 

Hálfte, pág. 184. 
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cuenta , sobre todo respecto á esta ú l t i m a c o m p l i c a c i ó n , que es 
completamente d is t in ta de la enfermedad cerebral con f e n ó m e n o s 
a t á x i c o s . H a y una forma de p a r á l i s i s general de los enajenados en 
la que se observan i n c o o r d i n a c i ó n y otros f e n ó m e n o s t a b é t i c o s , pero 
en este caso las manifestaciones del cerebro son las pr incipales , 
mientras que en l a a taxia locomotr iz el desorden espinal es p r i m i ­
t i v o y el cerebral completamente secundario. W e s t p h a l (1) fué e l 
pr imero en l l amar l a a t e n c i ó n sobre l a forma a t á x i c a de la p a r á l i ­
sis general de los enajenados y en demostrar que las alteraciones 
del movimien to que se presentan, son debidas á la d e g e n e r a c i ó n de 
los cordones posteriores de la m é d u l a espinal. 

H e observado algunos casos, en los que el t ras torno m e n t a l so­
brevino a l te rminar la a tax ia l ocomot r i z , y en uno de ellos s i g u i ó 
una marcha tan r á p i d a , que hizo desechar la idea de que fuera de­
bido á la p r o p a g a c i ó n del padecimiento hasta e l cerebro. L a fo rma 
de t ras torno menta l en este caso fué la m a n í a aguda y e l enfermo 
fal leció d e s p u é s de un paroxismo de e x c i t a c i ó n en u n estado de 
coma profundo. 

E n o t ro caso hubo convulsiones epileptiformes repetidas con 
estupor durante los in te rva los , en cuyo estado sobrevino la muer te , 

F r i ed re i ch (2) ha l lamado l a a t e n c i ó n sobre un padecimiento de 
la m é d u l a espinal , que ocurre r a r í s i m a vez en los n i ñ o s , y que con ­
sidera como una forma heredi tar ia de a tax ia locomotr iz ; pero apo­
y á n d o m e en una experiencia de cuatro casos y en l a d e s c r i p c i ó n 
detal lada de otros seis observados por los Dios. W . C . W a r r e n 
de H o l l y Spr ings , M i s s i s i p í , y E . S. C o l e m a n , de H o l l y w o o d 
Arkansas , me inc l ino á creer que no es a tax ia l o c o m o t r i z , sino una 
enfermedad espinal desconocida aun. Empieza en una edad m u y 
temprana , y a l menos en los primeros p e r í o d o s , se caracteriza m á s 
que por i n c o o r d i n a c i ó n , por debi l idad muscular . E n los casos que 
he observado, los n i ñ o s , hermanos en dos de el los , presentaban el 
aspecto de ancianos, pero p o d í a n andar l o mismo con los ojos 
abiertos que cerrados y permanecer en p i é con los ojos cerrados, 
sin que el cuerpo se incl inara en d e m a s í a . E n ninguno de estos casos 
h a b í a tendencia hered i ta r ia , aunque, como he d i cho , se presentaron 
en hermanos. L o s casos del D r . W a r r e n , en n ú m e r o de t r e s , se 
observaron en hijos de los mismos padres ; igua l s u c e d í a con los tres 

(1) Tabes Dorsalis und Paralysie universal progressive, Zeitschrift fúr Psychiatrie, 
Bd. xx , 1863 , y x x i , 1864. 

(2) Ueber ataxia mit besouderer Berücsichtigung der hereditáren Formen, Virchow's 
Arch iv , Bd. t x v n i , 1866, Bd. LXX, 1877. 
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casos del Dr. Coleraan. Todos los casos observados por mí reca­
yeron en niños ; dos de los referidos por el Dr. Warren en niños y 
el otro una muchacha ; los casos del Dr. Coleman recayeron en 
muchachos, pero creo algo dudoso que estos últimos sean del mismo 
carácter que los que he observado; dejo sin embargo, las conside­
raciones á que se presta este asunto hasta que haya estudiado 
mejor los síntomas y patogenia en los casos que observe. 

Causas.—Mis esfuerzos para averiguar la causa del padeci­
miento en la mayor parte de los enfermos de ataxia locomotriz pro­
gresiva que he observado, han sido ineficaces. La opinión predomi­
nante es que casi siempre resulta de excesos venéreos; y aunque 
sucede así muchas veces, no es una causa tan común como suele 
suponerse. He procurado investigar cuidadosamente la etiología en 
todos mis enfermos, y solo en un pequeño número de ellos puede 
atribuirse á los excesos sexuales. La razón de invocarse esta causa 
es la frecuencia de las aberraciones de, la función sexual como fenó­
meno de la enfermedad. Los traumatismos y la exposición al frió y 
humedad, fueron, al parecer, causas en algunos casos, en los que 
influye también la permanencia en pié en posición forzada — tres 
en conductores del ferrocarril — en otros, el abuso de las bebidas 
alcohólicas, y en gran número de enfermos la sífilis, probable­
mente el 1 por 20. En la mayor parte de los casos no puede invo­
carse causa alguna. Respecto á las causas predisponentes es inne­
gable que se observa con más frecuencia en el hombre que en la 
mujer ; sólo he observado cuatro casos en el sexo femenino. La 
enfermedad se presenta con más frecuencia entre los veinticinco á 
los cuarenta años : no hay alparecer influencia hereditaria. 

Diagnóstico. — Teniendo en cuenta los síntomas indicados en las 
páginas anteriores, puede evitarse confundir la esclerosis espinal 
posterior con ninguna otra afección medular. A veces es, sin em­
bargo, difícil distinguirla de las lesiones cerebelosas, habiendo in­
currido en errores de diagnóstico médicos muy hábiles. En cierta 
época creyó Duchenne que la ataxia locomotriz era en realidad re­
sultado de una lesión del cerebelo, pero después (1) desechó esta 
opinión y aceptó la doctrina de que la médula espinal es el sitio del 
padecimiento. 

En una Memoria (2) reciente he procurado indicar las diferen-
(1) Diagnostic différential des affections cérébelleuses et de l'ataxie locomotrice pro-

gressive, Gazzete hebdomadaire , 1866. 
(2) The Physiology and-Pathology of the Cerebellum, Journal of Psychological Medi-

•cine, A b r i l , 1869. 
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«ias entre las enfermedades del cerebelo y la afección llamada hoy 
esclerosis espinal posterior. « Los desórdenes motores — digo — 
pueden ser producidos por un traumatismo ó enfermedad del cere­
belo ; según lo demuestran la fisiología experimental y la patolo­
gía ; pero estos desórdenes, son indudablemente, debidos al vértigo. 
Hay ademas cefalalgia, vómitos, y á veces en algunos casos, he-
miplegia, casi siempre del lado opuesto al de la lesión cerebelosa 
«n contra de la opinión de Larrey. La marcha de un individuo 
afecto de esta manera, es exactamente análoga á la de una persona 
«bria y como dice Garre, los movimientos no son bruscos, de sacu­
didas ni exajerados, como en la ataxia locomotriz, sino que son más 
inseguros y no dependen de un defecto de coordinación, sino de de­
bilidad del movimiento voluntario. 

« Cuando se afecta uno de los pedúnculos del cerebelo, hay un 
impulso irresistible á marchar de lado y á veces se producen movi­
mientos giratorios ». 

E l síntoma característico de la lesión cerebelosa es el vértigo; 
y aunque suele existir en la esclerosis de las zonas radiculares pos­
teriores, no es uno de los caracteres especiales, y rara vez se pre­
senta, excepto al principio. 

En las lesiones cerebelosas la sensibilidad cutánea no se altera, 
mientras que en la esclerosis posterior está siempre disminuida. 

ü n individuo que padezca enfermedad del cerebelo, puede sos­
tenerse en píe y andar mejor con los ojos cerrados que teniéndolos 
abiertos, porque el vértigo es más ligero en el primer caso. En la 
ataxia locomotriz sucede lo contrario. Los antecedentes son tam­
bién un buen guía para el diagnóstico. En el último período cuando 
la ataxia locomotriz está completamente desarrollada, es difícil 
confundirla con ninguna otra afección. 

P r o n ó s t i c o . — E l pronóstico es tan desfavorable como el de la 
«sclerosis espinal lateral ó anterior. Algunos casos han curado, 
otros, en más número, han mejorado, pero la mayor parte no han 
sufrido modificación alguna; de los que he observado siete curaron, 
y fueron los que se sometieron al tratamiento desde el principio de 
la enfermedad ; de éstos, en cuatro la enfermedad era probable­
mente de origen sifilítico, pero en tres no sucedió así. 

Los casos en que se ha conseguido mejorar el estado del enfermo 
son más numerosos. Es muy frecuente, en efecto, poder retardar 
la marcha de la enfermedad, prolongando de este modo la vida. 

A n a t o m í a patológica. — En estos últimos años se han hecho i m -
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portantes estudios, respecto á l a a n a t o m í a p a t o l ó g i c a de-la a taxia 
l o c o m o t r i z , pr incipalmente por los p a t ó l o g o s de la gran Escuela 
francesa de la Salpet r icre , con Cha rco t á su cabeza. Pa r a compren­
derlos bien son necesarias unas cuantas palabras, respecto á la ana­
t o m í a normal de las partes afectas. 

E n la v ida embr ionar ia , y a l p r inc ip io de l a i n f a n t i l , los cordo­
nes posteriores e s t á n d ivididos en dos partes desiguales por una 
comisura que se extiende desde el á n g u l o formado por l a comisura 
media poster ior , y la posterior de sustancia gr is . L a parte media o 
in te rna es cuneiforme, m á s extensa en la r e g i ó n cervical que en l a 
dorsal y mayor en é s t a que en la l u m b a r , y recibe el nombre de 
columna delgada de B r u d a c h , cuneiforme ó de G o l l . 

L a parte externa del c o r d ó n posterior se ha l la l i m i t a d a a l ex­
ter ior en toda esta r e g i ó n , por el asta posterior de sustancia g r i s , 
y a l in te r io r por l a columna de G o l l . Se l l a m a banda externa de l 
c o r d ó n posterior ó zona rad icu la r posterior . 

E n la edad adul ta se bor ra l a comisura que separa estas dos re ­
giones, pero su s i t u a c i ó n se marca generalmente por un surco en la 
periferia de la m é d u l a ; hay cier ta diferencia h i s t o l ó g i c a entre ellas; 
las columnas de G o l l contienen mayor cant idad de te j ido conjun­
t i v o que las zonas radiculares posteriores. 

A u n q u e sucede muchas veces que estas dos subdivisiones de las 
columnas posteriores son el s i t io de l a a l t e r a c i ó n que produce la 
a t ax ia l ocomot i z , se ha demostrado de una manera pos i t iva que la 
les ión esencial es l a de las zonas radiculares posteriores, y que los 
s í n t o m a s especiales de esta enfermedad son debidos al padeci­
miento de estas regiones. Puede , en efecto, exis t i r l a esclerosis de 
los cordones posteriores y no presentarse s í n t o m a a t á x i c o alguno 
como lo demuestran los f e n ó m e n o s secundarios del m a l d e ' P o t t . 
E n este caso hay d e g e n e r a c i ó n ó esclerosis de una par te de los 
cordones posteriores en t oda su e x t e n s i ó n , sin que se observe un 
solo s í n t o m a c a r a c t e r í s t i c o de la a tax ia locomotr iz . Es ta discre­
pancia aparente se expl ica a l observar que en estos casos las lesio­
nes e s t á n l imi tadas por completo á las columnas de G o l l . 

Como veremos d e s p u é s , este hecho no es ú n i c o , porque las c o l u m ­
nas de G o l l pueden padecer esclerosis p r i m i t i v a , sin que se presen­
ten s í n t o m a s a t á x i c o s . 

Cuando la esclerosis recae, por e l con t r a r io , en las zonas r a d i ­
culares posteriores, se observan siempre los f e n ó m e n o s de la a tax ia 
l ocomot r i z , e s t é n ó no afectas las columnas de G o l l . Este punto l o 
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ha demostrado u n caso perfectamente estudiado por P i e r r e t (1), re­
ferente á una mu je r , l lamada M o l i , que p a d e c í a los dolores f u l g u ­
rantes e i n c o o r d i n a c i ó n de la a taxia locomotr iz pr inc ipa lmente en 
las extremidades superiores. E n la autopsia, la parte de la m é ­
d u l a — la cervico-dorsal — que e s t á en r e l a c i ó n con las ex t r emida ­
des superiores, se e n c o n t r ó esclerosada, pero solo una l á m i n a tenue 
que existe en las zonas radiculares posteriores. L a s columnas de 
G o l l se hal laban completamente sanas. 

E n otro caso t u v o el mismo observador opor tun idad de conf i rmar 
los resultados obtenidos. U n a mujer ( C u t t a ) p a d e c í a desde h a c í a 
algunos a ñ o s dolores fulgurantes en las extremidades inferiores^ 
anestesia p lan ta r é i n c o o r d i n a c i ó n , no p o d í a andar n i estar en 
p i é ; en los ú l t i m o s a ñ o s s i n t i ó dolores constr ict ivos alrededor de l 
cuerpo3 y las extremidades superiores solo se afectaron ú l t i m a ­
mente. E n l a autopsia se encontraron esclerosadas las columnas 
posteriores en la r e g i ó n l u m b a r , quedando solo sano un p e q u e ñ o 
islote á uno j o t ro lado. A l n ive l de la sexta v é r t e b r a do r sa l , e l 
tej ido esclerosado era menos extenso y estaba casi completamente 
l im i t ado á las columnas de G o l l , presentando ú n i c a m e n t e las zonas 
radiculares posteriores un p e q u e ñ o islote de esclerosis á uno y o t ro 
lado. Estos islotes d e s a p a r e c í a n un poco m á s a r r iba , y la l e s ión 
quedaba completamente l imi t ada á las columnas de G o l l (2). 

S i l a les ión de estas columnas hubiera tenido la menor r e l a c i ó n 
con los s í n t o m a s observados durante la v ida en las extremidades 
inferiores, no p o d r í a m o s expl icar la fa l ta completa de f e n ó m e n o s 
a t á x i c o s en los miembros superiores por q u é las columnas de G o l l 
en la par te de la m é d u l a relacionada con ellos presentaban una 
les ión marcada. 

E n o t ro caso referido en la misma M e m o r i a , estaban afectas las 
extremidades superiores é infer iores , y en l a autopsia se encontra­
ron alterados los cordones posteriores en las regiones l u m b a r , do r ­
sal y cervical . 

Comparando u n caso con o t r o , se deduce inevi tablemente que 
los f e n ó m e n o s a t á x i c o s que se observaron en las extremidades su­
periores en esta segunda enferma, eran debidos á la les ión de las 
zonas radiculares posteriores, y no á l a de las columnas de G o l L 

(1) Sur les altérations de la substance grise de la moélle epiniére dan l'ataxie locomo-
trice, etc. Arch. de physiologie, 1870, pág. 597. 

(2) Note sur la sclérose des cordons postérieurs dans l'ataxie locomotrice progressive.. 
Archives de physiologie, tomo iv , 1871-72 , pág. 3C4. 
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A u n cuando las columnas de G o l l padezcan una enfermedad 
marcada , es m á s que probable que la les ión pr inc ip ie en las zonas 
radiculares posteriores, y que interesa secundariamente, por lo 
t a n t o , dichas columnas. 

S e g ú n P i e r r e t , de cuya op in ión par t ic ipa C h a r c o t , la a fecc ión 
de las columnas de G o l l es un f e n ó m e n o a n á l o g o al que produce la 
esclerosis media ascendente, consecutiva á la mie l i t i s pa rc i a l , y l a 
l e s ión só lo se produce en aquellos casos en que e l proceso morboso 
es pronunciado en la r e g i ó n lumbo-dorsa l de l a m é d u l a . 

E n una M e m o r i a posterior d e s c r i b i ó P ie r re t (1), con gran hab i l i ­
d a d , l a d i spos i c ión a n a t ó m i c a de las fibras que componen los cor­
dones posteriores de la m é d u l a , y d e m o s t r ó que los hacecillos ex­
ternos son realmente las zonas radiculares posteriores, y que l a 
les ión esencial de la a tax ia locomotr iz reside en ellas. 

Pero e l proceso morboso no se l i m i t a siempre á las zonas r a d i ­
culares posteriores y á las columnas de G o l l ; puede l legar á las 
astas posteriores de la sustancia g r i s , á los cordones laterales y 
aun á las astas anteriores. 

L a s r a í c e s posteriores de los nervios espinales se encuentran casi 
siempre atrofiadas. 

Las lesiones intracraneanas t ienen gran impor t anc i a , habiendo 
razones, para creer , que son á veces el punto de par t ida de la en­
fermedad. Este punto ha sido cuidadosamente estudiado por a lgu ­
nos observadores, y el hecho de poderse observar con e l oftalmos-
copio , una de las m á s impor tantes—-la de los nervios ó p t i c o s — l e 
da mayor i n t e r é s . 

l i a a l t e r a c i ó n que sufren estos nervios es una esclerosis de mar­
cha lenta y progresiva que ocasiona la atrofia de las papilas y de 
ios mismos nervios ó p t i c o s . L o s o f t a l m ó l o g o s dan á este estado 
el nombre de d e g e n e r a c i ó n g r i s , por el color que adquiere el ner­
v i o . S e g ú n L e b e r , W e c k e r y Y a e g e r , las alteraciones esenciales 
que se observan en la d e g e n e r a c i ó n gris de los nervios ó p t i c o s , 
« o n un aumento marcado en la cant idad del tejido c o n j u n t i v o , espe­
cialmente de los elementos celulares, y la a p a r i c i ó n de gran n ú ­
mero de c é l u l a s grumosas. L a l e s ión es, por l o t a n t o , del mismo 
c a r á c t e r que la esclerosis que interesa otras partes del sistema 
nervioso. 

L o s caracteres o f t a l m o s c ó p i c o s han sido descritos con t a l prec i -

(t) Considérations anatomiques et pathologiques sur le faisceau postérior de la moélle 
•épiniere, Archives de phisiologie, 1873, pág. 334. 
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sien por Wecker y Yaeger (1), que copio de ellos los siguientes 
detalles : 

« Los caracteres clínicos se revelan de una manera especial por 
el aspecto particular de la papila y por la diminución del campo 
visual. 

» Un signo esencial, que creemos propio de la margen oftalmos-
cópica de la degeneración gris, es la falta más ó menos completa 
de la excavación atrófica. Fácil es comprender que esta excavación 
se forma más difícilmente cuando se halla sustituido el tejido ce­
lular, que cuando desaparece toda la estructura nerviosa como en 
la atrofia simple. 

3) En la degeneración gris del nervio, los signos esenciales de la 
enfermedad consisten en la alteración de la papila, sin excavación 
alguna ; palidece, como se nota por el examen de la márgen recta 
con las láminas de Helmholtz, y adquiere un tinte azulado más ó 
menos subido. 

» Con esta variación de color coincide una alteración en la tras­
parencia de los tejidos de la papila. Es imposible seguir las ramifi­
caciones de los vasos centrales ; se confunden, al parecer, con el 
color blanco azulado de la papila, y el anillo esclerótico blanco 
ofrece un contraste marcado con el tejido óptico del nervio». 

Según estos autores, el aspecto oftalraoscópico en los casos de 
degeneración gris es bastante característico para poder diagnosti­
car la ataxia locomotriz con cierta exactitud ; pero esta afirma­
ción es, á mi juicio, demasiado positiva. Puede , sin embargo, de­
ducirse con seguridad que cuando coexisten con perturbaciones de 
la acción cromática antes indicada ; cuando las pupilas están con­
traidas— en la neuritis óptica ordinaria y atrofia del nervio óptico 
están dilatadas — y especialmente cuando se presentan dolores ful­
gurantes, hay indicios positivos de la existencia de la ataxia lo­
comotriz. 

Ademas de esta atrofia del nervio óptico existe otro estado, la 
neuritis crónica, consecutiva á la esclerosis preexistente de las zonas 
radiculares posteriores. Este estado se presenta cuando la lesión 
espinal está situada en la parte de la médula conocida con el nom­
bre de centro cilio-espinal. E l oftalmoscopio revela en los primeros 
períodos de estos casos la existencia de un infarto de la papila, y 
después de alteraciones tróficas simples. Este estado no es propio 
de la ataxia locomotriz, sino que es producido por otras afecciones 

(i) Traité des maladies du fond de l ' a i l , Paris. 1870, pág. 73. 
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c r ó n i c a s de la m é d u l a espinal. E l D r . Cl i f íbrd A l l b u t t (1), en su 
excelente m o n o g r a f í a , habla de el la como de una « atrofia simple ó 
p r i m i t i v a del ne rv io ó p t i c o , a c o m p a ñ a d a á veces a l pr inc ip io por 
la hiperhemia l igera y p r o l i f e r a c i ó n i n a c t i v a , que const i tuyen e l 
estado conocido con el nombre de neuri t is c r ó n i c a . N u n c a he obser­
vado esta a l t e r a c i ó n á consecuencia de los traumatismos espinales, 
pero sí muchas veces en la d e g e n e r a c i ó n c r ó n i c a de la m é d u l a y 
en la a taxia locomotr iz 

Suelen interesarse otros nervios cerebrales ademas del ó p t i c o . 
L o s que se afectan con m á s frecuencia son el motor ocular c o m ú n , 
e l motor ocular externo y el a u d i t i v o ; las lesiones de este ú l t i m o 
producen sordera y otros trastornos de la aud i c ión . 

L a s lesiones observadas en el cerebro j a m á s afectan p r i m i t i ­
vamente los hemisferios. A veces hay alteraciones mentales; pero 
no se presentan hasta la t e r m i n a c i ó n de l a enfermedad, y son re ­
sul tado probablemente de la n u t r i c i ó n defectuosa y de un efecto 
s i m p á t i c o . 

L a s d e m á s lesiones cerebrales, á semejanza de lo que sucede con 
las del nervio ó p t i c o , t ienen relaciones a n a t ó m i c a s í n t i m a s con los 
cordones posteriores de la m é d u l a . Se encuentran, por lo t a n t o , en 
los p e d ú n c u l o s cerebelosos inferiores, en los cuerpos rectiformes y 
en los t á l a m o s ó p t i c o s , y consisten en d e g e n e r a c i ó n y atrofia. 

E l sitio de las lesiones espinales y su c a r á c t e r general eran per­
fectamente conocidos por R o m b e r g (2) antes de los estudios de 
D u c h e n u e , Charco t y otros observadores. Cons igna , por ejemplo, 
que e x i s t í a n en la m é d u l a de un ant iguo enfermo. E l d i á m e t r o de 
este ó r g a n o estaba reducido á una tercera par te y la atrofia se ha­
l laba l i m i t a d a á la parte infer ior de los cordones posteriores. L a s 
r a í c e s nerviosas posteriores se ha l laban t a m b i é n atrofiadas; pero las 
anteriores estaban sanas. O b s e r v ó t a m b i é n e l hecho de hallarse afec­
tos de igua l manera los nervios cerebrales. 

A u n q u e es muy probable que e l s i m p á t i c o se encuentre atrofiado 
en alguna parte de su t r ayec to , en muchos casos de a tax ia locomo­
t r i z no se ha demostrado este hecho, excepto en un ejemplo refe­
r ido por Donnenzau en el que se d e s c u b r i ó atrofia en un filamento 
de l gangl io cerv ica l superior cuyo ó r g a n o estaba sano. 

(1) On tho Use of thc ophtalmoscope in Diseases of the Norvous Systom , etc., London 
y Nueva York , 1871, pág. 196. 

(2) Lehrbunh der Nervenkrankheiten des Menschen, Sydenham Society Translation, 
Londres, 1853, vol . n , pág, 399. 
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En los últimos períodos del padecimiento suele observarse atrofia 
muscular. En estos casos se observa con el microscopio que el te­
jido de los músculos ha sufrido la degeneración grasa y ha sido 
sustiruido en más ó menos extensión. 

La anatomía patológica de las afecciones articulares consecuti­
vas á veces á la lesión espinal, consiste en una acumulación de 
agua en la cavidad sinovial y en edema general de las partes blan­
das. El sitio más frecuente de esta alteración es la rodilla y después 
el hombro. Pueden afectarse también la cadera, el codo, la 
muñeca y las articulaciones más pequeñas. Las alteraciones no se 
limitan á veces á esto, sino que las superficies articulares suelen 
hacerse rugosas por atrofia del verdadero tejido óseo, y en ocasio­
nes desaparece una gran parte de la sustancia ósea, produciendo 
una lujación espontánea. Las figs. 82 y 8 3 , tomadas de Charcot, 
representan la naturaleza de esta alteración. La fig. 82 representa 
la extremidad superior del humero sano y la fig. 83 la parte corres­
pondiente de un húmero con las lesiones producidas por la ataxia 
locomotriz. 

Figura 82. F igura 83. 

P a t o l o g í a . — S e g ú n la teoría de l a esclerosis espinal posterior acep­
tada generalmente, la lesión perturba una facultad por la que los 
músculos funcionan de una manera a r m ó n i c a (facultad de coord i ­
nación). Siguiendo dicha h i p ó t e s i s , l a p r imer cosa que se ha hecho 
es localizar esta facultad en un órgano, y Duchenne, que fué e l 
primero en darla á conocer, aceptándolas teorías de Flourens y de 
otros, la localizó en el cerebelo, y consideró, por lo tanto, l o que 
designaba con el nombre de ataxia locomotriz progresiva como una 
enfermedad de este órgano, diciendo lojsiguiente 

(1) Ob. cit., pág. 611. 
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« C o n s i d e r a n d o e l orden de a p a r i c i ó n y la marcha hab i tua l de los 
s í n t o m a s que marcan los tres p e r í o d o s de l a a tax ia locomotr iz pro­
gresiva, observamos que l a a c c i ó n morbosa cent ra l que produce los 
f e n ó m e n o s s i n t o m á t i c o s de esta enfermedad pr inc ip ia generalmente 
por los nervios motores del ojo j por los t u b é r c u l o s c u a d r i g é m i n o s , 
e x t e n d i é n d o s e desde a q u í á los p e d ú n c u l o s cerebelosos superior é 
in fe r io r , y , por ú l t i m o , a l c e r e b e l o . » 

Como ya hemos indicado, Duchenne d e s e c h ó esta h i p ó t e s i s de 
l o c a l i z a c i ó n y d e s i g n ó los cordones medulares posteriores; pero 
para que la a n a t o m í a p a t o l ó g i c a concordara con la t e o r í a que 
s o s t e n í a de la enfermedad, l o c a l i z ó su facu l tad en l a m é d u l a . Pero 
aunque numerosas autopsias han demostrado que el cerebelo no es 
el s i t io de la les ión en los casos de a tax ia l o c o m o t r i z , y aunque e l 
d i a g n ó s t i c o diferencial entre las enfermedades de este ó r g a n o y l a 
esclerosis espinal posterior se ha hecho de una manera c la ra , h a y 
a ú n quien sostiene la idea de que por m á s que el cerebelo no p re ­
senta s e ñ a l e s de enfermedad y los cordones posteriores de la co lumna 
ve r t eb ra l se ha l l an con frecuencia esclerosados, los s í n t o m a s suelen 
ser resultado de la i n t e r r u p c i ó n a l paso , desde el cerebelo á t r a v é s 
de dichos cordones hasta los nervios espinales, de la fuerza que 
coordina la acc ión a r m ó n i c a de los m ú s c u l o s . E n la M e m o r i a á que 
se h a hecho referencia, he estudiado detenidamente e l asunto de la 
l oca l i zac ión de l a facu l tad coordinadora en el cerebelo, y aducido, 
s e g ú n creo, hechos y argumentos suficientes para demostrar que la 
c o o r d i n a c i ó n no es una de sus funciones. A u n q u e sin entrar en una 
e x p o s i c i ó n detenida del asunto, creo conveniente hacer un resumen 
de las conclusiones á que he l legado : 

1.a L a s consecuencias de l a e x t i r p a c i ó n de l cerebelo, si el an i ­
m a l sobrevive á los efectos inmediatos de l t r aumat i smo , no son 
duraderas. E s t a c o n c l u s i ó n se apoya en experimentos de F l o u -
rens ( 1 ) , H a r t i n g ( 2 ) , W a g n e r (3),, D a l t o n ( 4 ) , en los mios ( 5 ) y 
en los de otros observadores. L a d e d u c c i ó n fisiológica es que si l a 
facul tad coordinadora reside en el cerebelo, debe desaparecer de 
una manera permanente a l ex t i rpa r este ó r g a n o . 

(1) Recherches expérimentales sur les propiétés et les functions du systéme nerveux. 
P a r í s , 1842. 

(2) Experimenta queedam de affectibus Isesionum in partibus encephale, 1826. 
(3) Nachrichten von der Universitat und der Kónigl. Gesellschaft der Wissenschaften 

zu Góttingen, y Journal dé la phisiologie deThommeet des animaux. Abr i l 1861. 
(4) American Journal of the Medical Sciences, January, 1861, pág. 83, yTreatise on 

human physiology, fourth edition, 1867, pág. 416. 
(5) Op. ci t . , pág. 24. 
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2. a L a e x t i r p a c i ó n completa del cerebelo en algunos animales no 
pe r tu rba , a l parecer, en el menor g r a d o , n i aun por un momento , 
l a r egu la r idad y orden de los movimientos . H e pract icado con este 
objeto varios experimentos en distintas clases de animales , que 
prueban de una manera clara que el cerebelo no es un ó r g a n o gene­
rador de l a ¿ a c u i t a d coordinadora en todos los animales que l o t i e ­
nen ; hecho de fisiología comparada que es f a t a l á la h i p ó t e s i s 
que local iza en e l cerebelo dicha func ión en la especie humana. 

3. a E l d e s ó r d e n de los movimientos que se o b s é r v a en las aves 
y en los m a m í f e r o s d e s p u é s del t raumat ismo del cerebelo, no es 
debido á l a p é r d i d a de l a facul tad coordinadora , si no resul tado del 
v é r t i g o . 

E x t i r p a n d o el cerebelo á una pa loma , los movimientos se hacen 
desordenados, pero e l examen minucioso de los f e n ó m e n o s demues­
t r a que son de í n d o l e vert iginosa. A u n q u e se coloque sobre su pe­
chuga y se la pe rmi ta mantenerse i n m ó v i l , su cuerpo t i e m b l a y se 
ladea, l o mismo que sucede en la i n t o x i c a c i ó n a l c o h ó l i c a . D a n d o á 
las palomas pan mojado en a lcoho l , se observan s í n t o m a s comple ­
tamente i d é n t i c o s . 

4. a L o s f e n ó m e n o s de la enfermedad ó t raumat ismo del cerebelo 
que se observan en e l hombre no presentan a l t e r a c i ó n a lguna de la 
facul tad coordinadora. 

Se c i tan algunos casos que apoyan esta p r o p o s i c i ó n . S e g ú n A n -
d ra l (1), de 93 casos de enfermedad del cerebelo que ha estudiado, 
só lo uno sirve, al parecer, de apoyo, á l a t e o r í a que loca l iza la f acu l ­
t ad coordinadora en este ó r g a n o . 

Pueden citarse muchos casos, varios de ellos ocurridos en m i 
propia p r á c t i c a ; e l de A l e j a n d r i n a Labrosse , referido por C o m -
bet te (2), es d igno de especial m e n c i ó n . Su a r t í c u l o se t i t u l a b a : 
« H i s t o r i a de una j ó ven , que fa l lec ió á los once a ñ o s , en l a que 
fa l taban por completo e l cerebelo, los p e d ú n c u l o s posteriores y 
l a protuberancia a n u l a r » . Magendie e x a m i n ó el cerebro d e s p u é s 
de l a muer te , y r e c o n o c i ó que dicho vic io de c o n f o r m a c i ó n era con-
g é n i t o . Combet te advierte respecto á este caso que A l e j a n d r i n a 
Labrosse pudo andar durante varios a ñ o s , pero siempre de una 
manera insegura ; sus piernas fueron d e b i l i t á n d o s e gradualmente , 
quedando l a enferma p a r a p l é g i c a ; pero c o n s e r v ó J o s m o v i m i e n -

(1) Clinique médicale, seconde édition, tomo v, pág. 735. 
(2) Journal de physiologie expérimentale et pathologique, por F. Magendie, tomo xu 

Paria, 1831, pág. 27. 
H A M M O X D — 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 . — TOMO u. 13 
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tos de las extremidades superiores hasta la muerte. Es, por lo 
tanto, innegable que la debilidad de sus piernas fué debida á la 
parálisis, porque si hubiera sido consecutiva á la incoordinacionj 
hubieran participado necesariamente los brazos. 

Creo, por estas razones, que no puede considerarse como proba­
ble que el cerebelo tenga nada que ver con los síntomas que se pre­
sentan en la esclerosis de las zonas radiculares posteriores de la 
médula. Ni es, á mi juicio, necesario invocar la existencia de un 
órgano que presida á la coordinación. 

Otros autores han atribuido la incoordinación, que es un fenó­
meno tan notable de la esclerosis de las zonas radiculares posterio­
res, á la pérdida de lo que llaman sentido muscular. 

Sir Carlos Bell (1) ha aducido bastantes argumentos en apoyo 
de la existencia en dicho sentido. Expresa esta teoría en el siguiente 
aforismo : 

c< Entre el cerebro y los músculos hay un círculo de nervios; 
un nervio transmite la influencia desde el cerebro al músculo, otro 
da á conocer al cerebro el estado del músculo ». 

Esta relación nos permite, según Sir Carlos Bell y otros fisió­
logos, formar una idea del estado de contracción del músculo, y 
aumentarla ó disminuirla según sea necesario. Según algunos auto­
res, en la ataxia locomotriz pierde el enfermo el sentido muscular, 
ó es ineficaz de ejercerla por el hecho de que los cordones espina­
les, á través de los que llega al cerebro la percepción, son incapa­
ces de transmitirla á causa de la enfermedad. 

A mi juicio — y procuraré demostrarlo — no existe semejante 
percepción, y su existencia no está demostrada por el caso referido 
por el Dr. Ley á Sir Carlos Bell , y que cita Trousseau de una 
manera inexacta ; prueba tan sólo que la sensibilidad era defec­
tuosa, y que para tener una idea exacta de lo que hacían los mús­
culos insensibles necesitaba emplear el sentido de la vista. 

Una señora recien parida, y que había padecido una gran hemo­
rragia, empezó á sentir al poco tiempo cefalalgia y adormeci­
miento. Se llamó para verla al Dr. Ley. 

« Estaba — dice — con una cefalalgia intensa, más fuerte en un 
lado que en otro, localizada en la región occipital y temporal, por 
encima de las apófisis mastoides y acompañada de latidos. ' 

(1) On thenervous circle which connects the voluntary muscles 'wi.th the Brain, Phi-
losophical Transactions, y the nervous system of the humany. Body. Londres, 1830, pá­
gina 225. 
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» Eu uno de los lados del cuerpo, era tan defectuosa la sensibi­
lidad, aunque no se acompañaba de parálisis correspondiente de 
ios músculos voluntarios, que la enferma no podía sostener su hijo 
cu este brazo, no fijando en él su atención ; pero cuando la dis­
traían los objetos que la rodeaban y se olvidaba de lo que estaba 
haciendo, los músculos flexores se relajaban gradualmente y la 
criatura estaba expuesta á caer. La mama de este lado, partici­
paba también de la sensibilidad, aunque la secreción de la leche 
era tan abundante como en la otra. Podía ver al niño lactar y de­
glutir, pero no tenía conocimiento por la sensación de lo que hacía 
la criatura. La turgencia de la mama no producía sufrimiento 
alguno, y no sentía en este lado lo que se llama golpe de la leche, 
aunque esta sensación era marcada en la otra mama. 

» En el lado opuesto del cuerpo, el movimiento era defectuoso, 
pero la sensibilidad no estaba disminuida. E l brazo era incapaz de 
sostener la criatura ; la mano no podía coger los objetos y la pierna 
se movía con dificultad, y con el movimiento rotatorio ordinario 
de un enfermo paralítico, pero la sensibilidad estaba muy poco dis­
minuida y se quejaba constantemente de una sensación molesta de 
calor y de hormigueo doloroso, y la presión ó la violencia mecá­
nica más ligera producía grandes incomodidades ». 

Falleció á los pocos meses sin que mejorara en este intermedio, 
á pesar de haberse empleado un tratamiento activo, sin embargo, 
quedó embarazada. En la autopsia, se encontraron señales eviden­
tes de inflamación crónica de las membranas del cerebro. No se 
examinó la médula espinal. Este caso no presenta indudablemente 
nada que no pueda observarse en cualquier enferma que padezca 
anestesia en un lado y parálisis del movimiento en el otro. He ob­
servado varios análogos y ninguno de ellos prueba la existencia de 
sentido muscular, ni aduce hechos nuevos sobre la esclerosis espi­
nal posterior; excepto que el síntoma más apreciable en estos ca­
sos, es la diminución de la sensibilidad. 

Pero antes de explicar más detenidamente este punto, es nece­
sario tener una idea clara de la anatomía y fisiología de la médula. 
Los estudios del Dr. Lockhart-Clarke, nos han dado datos exac­
tos sobre este asunto, y voy, por lo tanto, á citarlos íntegros (1). 

Como dice el Dr. Clarke, antes de principiar sus estudios sobre 
la estructura de la médula espinal, se creía, tanto en Inglaterra, 

(í) Véase la Memoria del Dr. Clarke, sobre la «Ataxia locomotriz)), en el British 
Medical Journal. Setiembre 25 , 1869 , pág. 344, de la que tomo los adjuntos grabada 
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como eTÍ el ex t ran je ro , que las r a í c e s posteriores de los nervios-
espinales se hal laban en r e l ac ión exclusivamente con los cordones 
laterales de la m é d u l a ; pero dicho autor ha demostrado^ hecho 
admi t ido por todos, que e s t á n en r e l a c i ó n inmedia ta con los poste­
riores y no con los laterales. L a impor tanc ia de este hecho, t an to 
bajo el punto de vista fisiológico como p a t o l ó g i c o , y especialmente 
en su r e l a c i ó n con la esclerosis de las zonas radiculares posteriores, 
no t a r d a r á en conocerse. 

E n la f i g . 84, que representa un corte transversal de la m i t a d 
derecha l a t e ra l del abulta miento lumbar de la m é d u l a , las raíces^ 

Figura 84. 

posteriores ( l ) se ven atravesar casi por completo e l c o r d ó n pos te­
r i o r , excepto l a cubier ta m á s p r ó x i m a á l a comisura media poste­
r i o r l lamada columna de G o l l ( a ) ; y en la f ig . 85, que representa 
u n corte l ong i t ud ina l del abul tamiento cervical de l a m é d u l a , se ve 
e l t r ayec to de las r a í c e s de cuatro nervios consecutivos f P , P , i31, JP)> 
por dentro de l a m é d u l a . Estas r a í c e s son de tres clases. L a s d é l a 
p r imera ( a , a , a , a ) , penetran transversalmente en la m é d u l a 
y siguen un t r a y e c t o m u y digno de tenerse en cuenta. Cada haz,, 
d e s p u é s de atravesar las fibras longi tudinales del c o r d ó n poste-
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s-ior ( P C ) , en forma compacta y ángl 
dirección hasta una profundidad grande J_ 
sustancia gris ( G ) , ensanchándose y estriechándose^ 
hacerse fusiforme. Se dobla después alrddedor -de sí mismo en án­
gulo recto ú obtuso, y después de recorrer una distancia considera­
ble en dirección longitudinal hacia la parte media de la médula, 
envía hacia adelante, á cortos intervalos, en el interior de la sus­
tancia gris, una serie de fibras, algunas de las cuales se confunden 
con las de las raíces anteriores ( A ) , mientras que otras penetran 
«a el cordón blanco anterior A C , A C , en la que siguen una di­
rección longitudinal tanto hacia arriba, como hacia abajo. 

La segunda clase de las raíces posteriores ( b , ¿ , b , ) atraviesa 
también tr ans vcrs aliñen te el cordón posterior, pero en ocasiones en 

lOf i l 

F igura 85. 

dirección algo oblicua de fuera á dentro. Las fibras que las com­
ponen son más delgadas que las de los demás haces, miden próxi­
mamente ^ de pulgada de diámetro. Algunas de estas fibras cru­
zan en sentido transversal á la sustancia gris del lado opuesto, á 
través de la comisura posterior detras del conducto. Otras se 
extienden por los cordones blancos posterior y lateral del mismo 
lado, mientras que el resto se reparten por la profundidad de la 
sustancia gris anterior ((2, fig. 85), donde se separan en distintas 
direcciones y se pierden por último de vista. 

Los haces que forman la tercera clase de las raíces posteriores 
(c, c, c, fig. 85), siguen un trayecto oblicuo. Algunas de sus fibras 
se dirigen hácia arriba y hacia abajo, cerca de la superficie del 
cordón posterior y salen de nuevo con las raíces, por debajo y por 
encima de ellas. E l resto cruza el cordón posterior en dirección 
oblicua y principalmente hácia arriba, y sólo un pequeño número 



198 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NEKVIOSO, 

se d i r ige h á c i a abajo. Estas fibras se entrelazan entre s í con lafe 
r a í c e s descri tas, y se separan, l legando l a m a y o r par te á la sustan­
cia gris en puntos sucesivamente m á s distantes de su entrada en la 
m é d u l a , en r e l a c i ó n á l a ob l icu idad de su t r ayec to , tomando las 
m á s divergentes y superficiales una d i r ecc ión l o n g i t u d i n a l , al menos 
en c ier ta d is tancia , con las fibras del c o r d ó n poster ior , entre las 
que se pierden. D e estos estudios ( P h i l o s o p h i c a l t ransact ions)^ 
deduce el D r . C la rke que los cordones blancos posteriores de l a 
m é d u l a no pueden ser los ú n i c o s conductos para la t r ansmi s ión de 
las impresiones sensitivas, hecho comprobado dos a ñ o s d e s p u é s p o r 
los experimentos de B r o w n - S é q u a r d ( Gazette M e d í c a l e , 1855). 

Siendo esta l a r e l a c i ó n a n a t ó m i c a de las r a í c e s nerviosas posterio­
res con los cordones posteriores de la m é d u l a , es indudable que a l 
interesarse por t raumat ismo ó enfermedad cualquier parte de estos 
cordones, excepto los hacecillos que rodean l a comisura media pos­
te r io r — columnas de G o l l — han de destruirse un n ú m e r o corres­
pondiente de r a í c e s nerviosas ; y como la a c c i ó n refleja de la m é ­
dula exige que las impresiones sean transmitidas por las r a í c e s ner­
viosas á la sustancia g r i s , l a d i s m i n u c i ó n de l a acc ión refleja en los 
casos de t raumat ismo de los cordones posteriores se expl ica f á c i l ­
mente de este modo. 

Estos hechos expl ican t a m b i é n los dolores que se sienten, en las 
partes por donde se d i s t r ibuyen los nervios procedentes de las p a i ­
tes enfermas de la m é d u l a . L a esclerosis comprime las r a í c e s , y de 
acuerdo con la l ey de que la i r r i t a c i ó n aplicada á un centro ó t r o n c ó 
nervioso se siente con m á s agudeza en las ramas p e r i f é r i c a s , el 
dolor se no ta , no en l a m é d u l a , sino en regiones distantes. 

Cuando la in t eg r idad de las r a í c e s nerviosas y de l a sustancia 
parenquimatosa de las zonas radiculares posteriores se ha destruido, 
la hiperestesia es reemplazada por anestesia, y en muchos casos 
coexiste con el la desde que p r inc ip ian á presentarse los s í n t o m a s . 

A p r o p ó s i t o de l a a n a t o m í a y fisiología de las r a í c e s nerviosas 
posteriores y de sus relaciones con la m é d u l a , que se han d i l u c i ­
dado de una manera t a n sat isfactoria , ha inventado el D r . C la rke 
una t e o r í a de los f e n ó m e n o s de i n c o o r d i n a c i ó n que se observan en 
la esclerosis espinal pos ter ior , de la que me o c u p a r é d e s p u é s dete­
nidamente. A n t e s es necesario decir unas cuantas palabras sobre e l 
« sentido muscular » para comprender mejor e l asunto. 

S e g ú n L a n d r y (1) siempre que se contrae un m ú s c u l o el cerebro 

{1J Mémoire sur la paralysie du sentiment d'activité musculaire, Paris, 1855. 
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percibe el sitio y grado de la contracción; pero creo que ninguna 
sensación procedente del músculo puede dar al cerebro idea alguna. 
Trousseau ( 1 ) dice lo siguiente: 

«Es necesario hacer una distinción entre la conciencia de un 
movimiento que ha sido ejecutado y la de la contracción muscular 
que practica el movimiento. Cuando después de cerrar los ojos ha­
cemos sin esfuerzo un movimiento extenso nos es imposible, aun 
prestando la mayor atención, sentir la contracción de nuestros 
músculos aunque podamos sentir el movimiento comunicado á la 
palanca por los músculos contraidos. Esto es, tan cierto, en efecto, 
que si preguntamos á una persona inteligente, que nada sepa de 
anatomía y de fisiología, cuál es el sitio de los movimientos por 
medio de los cuales se doblan ó extienden los dedos, señala inme­
diatamente la mano y nunca el antebrazo. Sólo cuando el esfuerzo 
muscular es considerable y duradero, puede percibirse donde se 
verifica en realidad la contracción. En estado normal no tenemos 
conciencia de la actividad muscular sino del movimiento mismo, 
que es una cosa completamente distinta». 

En una excelente Memoria ha explicado por completo el Dr. Bas­
tían (2) la cuestión del «sentido muscular». Niega, con mucha ra­
zón según creo, la existencia de semejante sentido especial, y se­
gún este autor no hay conciencia del estado de contracción mus­
cular, y nuestros cálculos para regular la extensión en que es 
necesario contraer los músculos de la extremidad superior, por 
ejemplo, con objeto de sostener un peso dado en la mano, «se 
apoyan en impresiones sensitivas de índole pasiva, en impresiones 
procedentes de la piel, de las coyunturas, y de los mismos múscu­
los, así, que á mi juicio, no hay impresiones conscientes derivadas 
del «sentido muscular». Esto, según creo, no debe considerarse 
como un patrimonio de la inteligencia, sino más bien como un guía 
orgánico inconsciente en la práctica de los movimientos volunta­
rios. Podría preguntárseme que por qué no niego completamente 
su existencia como lo ha hecho Trousseau. A esto respondería di­
ciendo: « Aunque no existe signo evidente alguno que nos permita 
creer que obtenemos impresiones conscientes por la intervención de 
este llamado «sentido muscular», le hay para demostrar que el 
cerebro es ayudado en la ejecución de los movimientos voluntarios 

(1) Op. c i t . , pág. Ib9. 
(2) Remarks on the «Muscular Sense» y sobre la Physiology of Ihinkis ig , But. Med. 

Journal, 1.° Mayo 1869 y números siguientes. 
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por impresiones d é cierta naturaleza , que aunque distintas de las 
producidas por l a sensibilidad ordinar ia c u t á n e a y profunda, d i f ie­
ren a ú n m á s por ser i n c o n s c i e n t e s » . 

Estas consideraciones, de g r an i n t e r é s filosófico, bastan en par te 
para expl icar l a i n c o o r d i n a c i ó n que existe en los casos de esclero­
sis de las zonas r a d i c u l a í e s posteriores ; pero para comprender bien 
este asunto , conviene tener presente o t ro hecho de la fisiología de 
la m é d u l a espinal que no se ha aplicado a ú n , que yo sepa. L a m é ­
dula espinal d e s e m p e ñ a dos dist intas funciones en la e c o n o m í a . 
Transmi te l a fuerza nerviosa al cerebro y del cerebro, y es un cen­
t r o generador de esta fuerza. R e f i r i é n d o n o s á los detalles a n a t ó m i ­
cos indicados por el D r . L o c k h a r t - C l a r k e observamos que las r a í c e s 
nerviosas posteriores, no s ó l o l l egan á la sustancia blanca de las 
zonas radiculares posteriores y cordones antero- la tera les , sino que 
e s t á n en r e l a c i ó n í n t i m a con la sustancia gr i s . A h o r a b i en , la sus­
tancia blanca sirve ú n i c a m e n t e para t ransmi t i r l a fuerza nerviosa, 
y la gr is l a engendra. R e s u l t a , por lo t a n t o , que un g ran n ú m e r o 
de los actos musculares que prac t icamos, se ejecutan por e l in te r ­
medio de esta sustancia gr is de l a m é d u l a , sin i n t e r v e n c i ó n del ce­
r e b r o , y é s t e no puede obrar sobre ellos m á s que por medio de l a 
sustancia gr is . L o s estados de c o n t r a c c i ó n muscular son, por l o 
t a n t o , s e g ú n toda p robab i l i dad , percibidos por l a sustancia gris de 
l a m é d u l a , y como el cerebro no tiene conocimiento de las percep­
ciones medulares , no podemos darnos cuenta de dichos estados. E l 
sentido muscular no exis te , por consiguiente, a l menos de i g u a l 
manera que los otros sentidos. 

E n la esclerosis de las zonas radiculares posteriores de la m é ­
dula esp ina l , l a les ión interesa generalmente las r a í c e s nerviosas 
posteriores, la sustancia blanca posterior y las astas posteriores de 
l a sustancia gr is . P o r esta r a z ó n la m é d u l a pierde l a facul tad de 
t r ansmi t i r y engendrar la fuerza nerviosa. L o s actos inconscientes 
de la c o o r d i n a c i ó n muscular que regula la sustancia gr is de la m é ­
dula espinal , no pueden ejecutarse de una manera perfecta , y ne­
cesita in te rven i r el cerebro por medio del sentido de l a vis ta . E l 
enfermo no puede mantenerse en p i é con los ojos cerrados ó andar 
en la oscur idad, n i apreciar las diferencias de peso, porque se f ía 
por completo de la facul tad percept iva de l a m é d u l a espinal , y este 
ó r g a n o no se ha l la en estado de ejecutar debidamente sus funcio­
nes, y sus movimientos y contracciones musculares se hacen a ú n 
m á s inseguros por estar d isminuida la sensibilidad c u t á n e a . 
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E n estado no rma l ayuda muchas v( 
de la vista — para determinar los pesos 
par t icu la r tiene que en una enfermedad ce 
incapaz la m é d u l a espinal de perc ib i r ios estados de c o n t r a c c i ó n 
muscular sin l a ayuda del cerebro. Y como l a conduc t ib i l idad de la 
m é d u l a se hal la t a m b i é n d isminuida , el cerebro no puede obrar con 
toda su e n e r g í a , y por l o t an to , los m ú s c u l o s del enfermo no e s t á n 
t a n coordinados como en estado n o r m a l , á pesar de la ayuda pres­
tada pr incipalmente por el generador de la fuerza nerviosa. 

E l D r . L o c k h a r t - C l a r k e , en l a M e m o r i a ya c i t ada , exp l i ca la 
i n c o o r d i n a c i ó n , a p o y á n d o s e en otro pr inc ip io que , aunque s e g ú n 
creo, es insuficiente para expl icar los f e n ó m e n o s , suele y probable­
mente sucede a s í , tener cierta influencia. S e g ú n este autor hay un 
estado fisiológico de los m ú s c u l o s , dependiente de la acc ión refleja, 
que es esencial para la debida c o o r d i n a c i ó n de los movimientos 
vo lun ta r ios , y es su tonic idad ó el estado moderado, pero constante, 
de c o n t r a c c i ó n que sostienen los m ú s c u l o s antagonistas ó los que 
son opuestos de diversa manera en equi l ibr io ó t e n s i ó n e s t á t i c a . 
A l ejecutar movimientos voluntar ios un n ú m e r o siempre va r i a ­
ble de m ú s c u l o s , cada uno de los cuales difiere m á s ó menos en 
fuerza, y sobre todo en la d i r ecc ión especial que dan a l m i e m ­
bro ó pa r t e , se asocian en su acc ión en una var iedad in f in i t a de 
maneras. Cada uno de los m ú s c u l o s que componen estos diversos 
grupos deben contraerse, excesiva ó sencil lamente, hasta c ier ta 
e x t e n s i ó n pa r t i cu l a r , y con cierto grado de e n e r g í a y de rapidez en 
r e l a c i ó n con las acciones de los o t ros , s e g ú n l a d i r e c c i ó n que se 
desea resulte en este esfuerzo vo lun ta r io ; y esta in f in i ta var iedad 
de v í a s , en la que un n ú m e r o de m ú s c u l o s constantemente var iable 
se equi l ibra al contraerse para ejecutar los movimientos v o l u n t a ­
rios complicados y cada vez d i s t in tos , es el mejor ejemplo de lo 
que en f ís ica se l l a m a la compos i c ión de las fuerzas. E n esta ba­
lanza de las fuerzas musculares, la experiencia nos hace apren­
der y recordar el grado exacto de esfuerzo vo lun ta r io que exige 
cada m ú s c u l o para contraerse con r e l a c i ó n á l a acc ión de otros 
que sirven para comple ta r el g rupo empleado. Es indudable que 
si alguno de los m ú s c u l o s del g rupo que se emplea ha perdido 
su t en s ión ó ton ic idad n o r m a l , no r e s p o n d e r á convenientemente á 
l a e s t i m u l a c i ó n v o l u n t a r i a , dejando de pract icar l a par te que le co­
rresponde para equi l ibrar los efectos de los otros m ú s c u l o s del g r u p o 
que conservan su t e n s i ó n a l ejecutar un movimien to dado. E n p r o -
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p o r c i ó n , por lo t a n t o , con el g rado exacto de t en s ión perdida por 
todo m ú s c u l o ó m ú s c u l o s del g rupo y con el n ú m e r o de m ú s c u l o s 
que han perdido su t o n i c i d a d , hay necesariamente u n grado re la­
t i v o de i n c o o r d i n a c i ó n muscular. Pero los experimentos de B r o n d i -
geest, Rosentha l y otros han demostrado, a l parecer , de una ma­
nera sat isfactoria , que esta t e n s i ó n ó ton ic idad constante de los 
m ú s c u l o s vo lun ta r ios , es debida á una a c c i ó n refleja , constante 
t a m b i é n , de los centros cerebro-espinales, y depende de una ma­
nera inmedia ta de las impresiones t ransmit idas desde los m ú s c u l o s 
á estos centros por las r a í c e s nerviosas posteriores. A h o r a b i en , el 
D r . C l a r k e , ha demostrado la manera que t ienen estas r a í c e s espi­
nales posteriores de repart irse por los cordones posteriores de l a 
m é d u l a ; l a impos ib i l idad de que se dest ruyan en cier ta e x t e n s i ó n 
estos cordones sin que se interesen las r a í c e s nerviosas; y e l modo 
c ó m o se destruyen estos cordones en la a taxia locomotr iz . Pero ex­
cepto d e s p u é s de l ú l t i m o p e r í o d o , todas las r a í c e s posteriores no 
e s t á n interesadas y algunas de ellas pueden aun t ransmi t i r las i m ­
presiones á l a sustancia gr is de la m é d u l a ; de manera , que a lgu ­
nos m ú s c u l o s conservan su t on i c idad , mientras que otros la han 
perdido m á s ó menos completamente . 

T a l es casi í n t e g r a l a e x p l i c a c i ó n que da e l D r . C l a r k e del ca­
r á c t e r especial de l a esclerosis espinal posterior . Todos los fisiólo­
gos y p a t ó l o g o s conceden que es ingeniosa y plausible . 

U n punto interesante relacionado con l a p a t o l o g í a de la a taxia 
l o c o m o t r i z , es e l coexist ir algunas veces las lesiones espinales con 
otras del cerebro, que forman la base a n a t ó m i c a de l a pa rá l i s i s ge­
neral de los enajenados. 

Tra ta remos de este asunto a l estudiar dicha enfermedad. W e s t -
p h a l (1), que ha sido el p r imero en l l amar sobre ello l a a t e n c i ó n 
de una manera especial, no cree que exista r e l a c i ó n alguna directa 
entre el proceso morboso de l a m é d u l a y e l de l cerebro. A su j u i ­
c i o , n inguno de ellos es secundario a l o t ro . Coexis ten sencillamente 
como la e x p r e s i ó n de una p r e d i s p o s i c i ó n morbosa de l sistema ner­
vioso, de i gua l manera que pueden presentarse cualquiera otras 
dos enfermedades, una en el cerebro y o t ra en la m é d u l a , sin que 
haya la menor r e l a c i ó n directa entre ellas. E s t a . h ipó t e s i s es i n d u ­
dablemente exacta. L a a tax ia locomotr iz se presenta con frecuen-

(1) Ueber den gegenwártigen Standpunct der Kentnisse von der allgemeinen progres-
siven Paralyse der I r ren , Griesinger's Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiteiu 
Heft i . , Band i . , 1867. 
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cia en individuos que padecen otras formas de locura . H e obser­
vado algunos casos de este g é n e r o , y el D r . P a t r i c k ( 1 ) ha refe­
r ido , en una notable M e m o r i a , varios ejemplos de su p r á c t i c a . 

L a s lesiones de la esclerosis de las zonas radiculares posteriores 
no se l i m i t a n siempre como hemos vis to a l sitio p r i m i t i v o . E l t r a c -
tus anterior de la sustancia g r i s , es una de las partes de l a m é d u l a 
expuestas á afectarse. D e a q u í , él que el desarrollo de la p a r á l i s i s 
sea completo y se atrofien los m ú s c u l o s paralizados. E n el i nv ie rno 
de 1871-72, e x p l i q u é en el Colegio M é d i c o del H o s p i t a l de B e l l a -
v is ta , una l ecc ión (2) basada en un caso notable de a tax ia locomo­
t r i z combinada con atrofia muscular. E l enfermo p a d e c i ó dolores 
fulgurantes, incoordinaciones, alteraciones oculares, ptosis, d ip lop i a , 
anestesia p l an t a r , etc. A los dos a ñ o s se p r e s e n t ó l a atrofia mus­
cular pr incipiando por la pierna i zqu ie rda , interesando d e s p u é s el 
miembro derecho correspondiente, luego e l brazo izquierdo y por 
ú l t i m o e l derecho. 

E n este caso la les ión p r i m i t i v a fué la de las zonas radiculares 
posteriores, a f e c t á n d o s e d e s p u é s de una manera s i m é t r i c a el t r a c -
tus anterior de la sustancia gris . N o hubo contracciones como las 
que se presentan cuando enferman los cordones laterales de l a . 
m é d u l a . 

E n el caso de la mujer M o l i , referido por P i e r r e t (3), de l que se 
ha hecho ya referencia, se presentaron unos y otros s í n t o m a s á causa 
de la les ión de las zonas radiculares posteriores, y de l a propaga­
ción del proceso morboso á las astas anteriores de la sustancia gr is 
—en e l lado derecho h a b í a atrofia muscular n o t a b l e . — E n l a au top­
sia se o b s e r v ó , que en el asta derecha anter ior de la sustancia gris^ 
en las regiones cerv ica l y dorsal, h a b í a alteraciones regresivas de las 
c é l u l a s nerviosas, algunas de las cuales h a b í a n desaparecido. E l vo ­
lumen del asta era mucho menor que su estado normal . L a ( f i g . 86) 
tomada de P i e r r e t , representa perfectamente estas alteraciones — 
« , r a í c e s poster iores; ¿ , raici l las internas, á cuya á r e a se h a l l a l i ­
mi tada la esclerosis; c, asta anterior derecha de la sustancia gr i s 
atrofiada. L a a soc i ac ión de l a atrofia muscular con l a esclerosis de 

(1) On Progressive Locomotor Ataxy and sorae other Fornis of Locomotor Deíiciency,. 
as found in the Insane, West Riding Lunatic Asylum Medical Reports, vol. i . , 1871, 
Página 178. 

(2) Clinical Lectures on Diseases of the Nerrous System, New-Yor, 1874, pág. 156. 
(3) Sur les altérations de la substance grise de la moélle épiniére dans l'ataxie locomo-

trice considérées dans leurs rapports avec l'atrophie musculaire, Archives de physiolo-
gie, 1870, pág 590. 
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las zonas radiculares posteriores se explica por el hecho indicado 
primeramente por Kolliker (1), de que algunas de las fibras internas 
de las raíces posteriores se dirigen á las astas anteriores de la sus­
tancia gris, y pueden seguirse hasta las grandes células que forman 
el grupo externo. La relación de las fibras de las raíces posteriores 
con las astas anteriores de la sustancia gris, ha sido indicada tam­
bién por Lockhart-Clarke (2) y Gerlach (3). 

Tratamiento. — Es necesario tener en cuenta, que la violencia 
de la ataxia locomotriz suele remitir espontáneamente, tomando á, 

F i g u r a 86. 

veces la enfermedad la forma intermitente. Pero aun concediendo 
esto, estoy completamente seguro de que jamás es influida por el 
tratamiento médico. Se han recomendado gran número de medica­
mentos y referido algunas curaciones. El examen detenido demues­
tra, que las pretendidas curaciones son sólo ejemplos de remisión 
más ó menos completa, ó que no se trata de la ataxia locomotriz. 
La simple enumeración de los supuestos remedios sería un trabajo 
ímprobo. 

En el primer período de la enfermedad se ha creido que el cor­
nezuelo de centeno ha de producir en algunos casos un gran be­
neficio. Debe administrarse á la dosis, cuando menos, de 4 gramos 
tres ó cuatro veces al dia, y continuar su empleo durante varios 
meses. Los bromuros de potasio, sodio y calcio son auxiliares efica-

(1) Manual of Haman Histology, vol. i , 1853, pá^ 
(2) Philosophical Transactions , 1853. 
(3) Stricker's Manual of Histology, 

415. 
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ees. A beneficio de l empleo combinado de estos medicamentos he 
visto repetidas veces disminuir l a intensidad de los dolores f u l g u ­
rantes ó desaparecer por completo. L a s perturbaciones g á s t r i c a s 
suelen aliviarse con el b i smuto , ó , lo que es a ú n m á s eficaz, con la 
pepsina azucarada á l a dosis de 7 á 10 decigramos á cada comida. 

L a corriente g a l v á n i c a p r i m i t i v a aplicada á l a columna ve r t e ­
b r a l , á u n o y otro lado de las apófisis espinosas, es un medio que 
debe usarse en c o m b i n a c i ó n con los indicados. M e y e r , Bened i t y 
otros autores l ian referido casos en los que este medio, solo b a s t ó 
para curar l a e n f e r m e d a d — ó para contener el proceso morboso — 
y Kosen t íba l ( 1 ) alaba su b e n é f i c a influencia. H e empleado con g r a n 
é x i t o la corriente g a l v á n i c a en varios casos, combinada con los 
medios antes indicados. M e ha parecido casi siempre ser de poca 
u t i l idad . 

L o s dolores en el dorso y alrededor de las regiones abdomina l 
y t o r á c i c a deben combatirse con la codeina á la dosis de 50 á 100 
ó 150 mi l igramos ó con inyecciones h i p o d é r m i c a s de morf ina. 

Si cuando se observa a l enfermo e s t á n perfectamente marcadas 
las alteraciones motoras , ó si d e s p u é s de emplear por espacio de u n 
mes el t ra tamiento ind icado , no se obtiene ventaja a lguna , supr imo 
el cornezuelo y empleo en su l uga r el n i t r a to a r g é n t i c o á la dosis 
de 12 mi l i g r amos , tres veces a l d ia . S e g ú n Rosenthal ( 2 ) ensalzan 
los m é r i t o s de este medicamento W e n d e r l i c h , Charco t y V u l p i a n , 
Herschele , K u n g e r , D u g u e t y V i d a l . Es te medicamento ha sido, 
al parecer, en mis manos ú t i l en varios casos avanzados, pero no 
puedo hacer afirmaciones c a t e g ó r i c a s sobre el asunto , por e m ­
plearse á la vez el b romuro p o t á s i c o y especialmente e l ga lvan i s ­
mo. Dos casos se curaron á beneficio de estos remedios c o m b i n a ­
dos, uno de ellos fué el de un d is t inguido per iod is ta , á quien se 
t r a t ó en p r imer l uga r por e l cornezuelo de centeno, y d e s p u é s , * 
cuando este medicamento de jo , a l parecer, de ser ef icaz, por e l 
n i t r a to a r g é n t i c o . H a n t ranscurr ido desde entonces siete a ñ o s , y 
este i n d i v i d u o no siente dolores, coordina perfectamente sus m o v i ­
mientos y no presenta sintoma alguno de su enfermedad; esta se 
m a n i f e s t ó pr imeramente por un paroxismo e p i l é p t i c o , p r e s e n t á n ­
dose ppco d e s p u é s perturbaciones oculares; los dolores f u l g u r a n ­
tes , l a c o n s t r i c c i ó n abdominal y la i n c o o r d i n a c i ó n en las e x t r e m i ­
dades superiores é inferiores eran perfectamente marcadas; e s tuvo 

(1) Klinik der Norvenkrankheisten. Stuttgart, 1875, pág. 392. 
(2) Op. ci t . , pág. 390. 
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sometido a l t ra tamiento unos cuatro meses. E l o t ro caso r e c a y ó en 
una s e ñ o r a de N u e v a Y o r k . E l padecimiento p r i n c i p i ó por dolor en 
el dorso y dolores fulgurantes en las extremidades inferiores; no 
tardaron en presentarse ptosis , d i l a t a c i ó n de la pupi la derecha y 
d ip lop ia , y luego p é r d i d a g radua l de la sensibilidad en las plantas 
de los pies é i n c o o r d i n a c i ó n de los m ú s c u l o s de las piernas; l levaba 
dos a ñ o s y medio enferma cuando me e n c a r g u é de su asistencia. 
Se emplearon el n i t ra to a r g é n t i c o y los d e m á s medios indicados 
casi durante un a ñ o , mejorando gradualmente hasta su completa 
c u r a c i ó n ; el n i t r a t o a r g é n t i c o se s u s p e n d í a cada mes durante una 
semana. 

E n un tercer caso se adminis t raron en c o m b i n a c i ó n el corne­
zuelo de centeno y el n i t r a t o a r g é n t i c o sin e l b r o m u r o p o t á s i c o . 
E l enfermo era un comerciante de N u e v a Y o r k , que r e s i d í a en 
B u d g e p o r t , Connect icut . H a b í a tenido perturbaciones vesicales y 
p a d e c í a dolores , i n c o o r d i n a c i ó n , anestesia p l a n t a r , p a r á l i s i s de l a 
ve j iga y t u m e f a c c i ó n de l a r o d i l l a derecha cuando v ino á verme, 
recomendado por m i amigo el D r . H u b b a r d . L a enfermedad h a b í a 
pr incipiado unos cuantos meses antes. Ademas de estos medios se 
e m p l e ó la corriente g a l v á n i c a constante á la columna ver tebra l y 
á los nervios espinales, y c u r ó completamente en menos de tres 
meses. 

Conviene averiguar siempre si hay antecedentes sif i l í t icos. E n 
caso a f i r m a t i v o , debe administrarse e l ioduro p o t á s i c o á dosis g r a ­
dualmente progresivas, como se ha recomendado en la meningi t is 
espinal aguda, ó en c o m b i n a c i ó n con el sublimado corrosivo, s e g ú n 
la f ó r m u l a indicada en l a p á g . 5 0 1 , t . i , sin dejar por eso de emplear 
el galvanismo y cualquier o t ro t ra tamien to que exi jan los s í n t o m a s . 
H e visto curar a s í dos enfermos : uno de ellos fué el de un i n d i v i ­
duo del Oeste — un caso completamente desarrollado — al que 
h a b í a t ra tado m i amigo e l D r . Bismstead otras manifestaciones 
s i f i l í t i c a s , y que me r e c o m e n d ó á causa de su enfermedad espinal. 
Presentaba i n c o o r d i n a c i ó n , anestesia p l a n t a r , dolor en la r e g i ó n 
l u m b a r , dolores fulgurantes y d ip lopia l igera ; estuvo sometido a l 
t ra tamiento diez meses p r ó x i m a m e n t e y lo he encontrado hace 
pocas semanas, y estaba, s e g ú n d e c í a , perfectamente. 

E l o t ro caso r e c a y ó en un ind iv iduo de N u e v a - Y o r k , y se aseme­
j a b a a l anterior por sus caracteres generales; c u r ó en unos seis 
meses, á beneficio de una i n d i c a c i ó n i d é n t i c a . 

E n otro caso, d e s p u é s de emplear varios meses el cornezuelo sin 
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beneficio aparente, se a d m i n i s t r ó el n i t r a to a r g é n t i c o , c o n t e n i é n d o s e 
]a marcha de la enfermedad y mejorando los s í n t o m a s que exis­
t í a n . E l enfermo, actor d i s t ingu ido , c o n s u l t ó á mis instancias, ha­
l l á n d o s e en F i l a d e l f i a , con el D r . W e i r M i t c h e l l , quien c o n f i r m ó 
m i d i a g n ó s t i c o . T o m ó con constancia el n i t r a to a r g é n t i c o duran te 
seis meses, y m e j o r ó de t a l manera , que pudo de nuevo vo lve r á 
su o c u p a c i ó n . N o s e n t í a dolores ; su c o o r d i n a c i ó n era perfecta y el 
estado general nada dejaba que desear. 

H e obtenido en algunos casos m e j o r í a con el á c i d o f o s f ó r i c o , e l 
fósforo y e l c loruro de b a r i o ; pero d e s p u é s de una exper iencia 
grande con estos medicamentos, me es imposible c i ta r un solo caso 
feliz permanente. 

Si se para l iza e l e s f ín t e r ves ica l , puede usarse con venta ja l a 
be l ladona, bajo la forma de inyecciones h i p o d é r m i c a s de a t rop ina , 
á dosis progresivas , desde medio á dos mi l ig ramos . 

S e g ú n m i experiencia, la h id ro te rap ia , bajo todas sus fo rmas , y 
l a faradizacion, j a m á s han producido el m á s l igero beneficio, ex­
cepto en lo que se refiere a l empleo de esta ú l t i m a sobre los m ú s c u ­
los afectos. L a p u l v e r i z a c i ó n de é t e r , recomendada por J a c c o u d , 
ha sido completamente ineficaz en mis manos, y lo mismo puedo 
decir de todos los emplastos y embrocaciones. 

H e empleado ú l t i m a m e n t e con ventaja un medio aux i l i a r de t r a ­
tamiento , que consiste en impedi r en lo posible a l enfermo usar los 
grupos de m ú s c u l o s que han perdido su c o o r d i n a c i ó n , o b l i g á n d o l e 
á andar con muletas . Empleando este medio , no se gasta l a fuerza 
nerviosa del enfermo n i necesita someterse á u n t rabajo excesivo e l 
ó r g a n o enfermo n i l a m é d u l a espinal. 

H e empleado ú l t i m a m e n t e el cauterio ac tua l sobre l a columna 
ve r t eb ra l con buenos resul tados , a l parecer. H e usado este medio 
en 11 casos. E l efecto producido fué d i m i n u c i ó n , y en tres casos 
d e s a p a r i c i ó n completa de los dolores fulgurantes y de l a cons­
t r i cc ión alrededor de l cuerpo. E n un caso t i po que p r e s e n t é en l a 
clase de l a U niversidad de N u e v a Y o r k , los d ó l o r e s , que h a b í a n 
sido m u y intensos, cesaron á las pocas horas de hacerse l a p r imer 
c a u t e r i z a c i ó n . Diez dias d e s p u é s v o l v í á repet i r la , por haberse p re ­
sentado de nuevo los dolores en las piernas, y el a l iv io fué o t ra vez 
completo. 

H a y o t ro medio t e r a p é u t i c o , a l parecer de g ran i m p o r t a n c i a , y 
si l a experiencia confirma las ideas que se t ienen actualmente de 
é l , s e r á el mejor de todos. E s el est iramiento de los nervios c i á t i -
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cos. Langenbeck ( 1 ) fué el pr imero que lo p r a c t i c ó en la a t ax ia 
locomot r i z , obteniendo, con gran sorpresa de l operador , no só lo 
a l iv io de los dolores fu lgurantes , sino l a c u r a c i ó n de la a t a x i a . 
Esmarch ha practicado d e s p u é s l a o p e r a c i ó n con resultados favora­
bles. N o hay indudablemente en toda la neuroterapia nada tan con ­
t r a r io á nuestras ideas preconcebidas, a s í que antes de que el p r o ­
cedimiento se considere como digno de una c o n s i d e r a c i ó n s e r í a , se 
necesitan prac t icar nuevos experimentos j operaciones. 

IX.—INFLAMACION.—ESCLEROSIS DE LAS COLUMNAS DE GrOLL. 

Hemos visto que las columnas de G o l l ó hacecillos medios pos­
teriores padecen, por lo gene ra l , una les ión s i m u l t á n e a , ó , lo que 
es m á s p robab le , secundaria á l a que existe en las zonas rad icu la ­
res posteriores y produce el s í n d r o m e , que existe con el nombre de 
a tax ia locomotr iz . 

E s , sin embargo, indudable que pueden padecer una enfermedad 
p r i m i t i v a , y aunque se carece de datos suficientes para permi t i rnos 
hacer una his tor ia c l í n i ca de la a fecc ión , t a n completa como desea­
r í a m o s , se t ienen algunos datos sobre e l par t i cu la r . Cuanto conoce­
mos sobre este asunto se apoya en un caso referido por P ie r re t (2), 
de l que voy á hacer un ex t r ac to : 

Cata l ina M a g n a i g a t s in t i ó cuando t e n í a t r e in ta a ñ o s ( 1 8 5 5 ) 
adormecimiento , pinchazos, sensaciones de calor y dolores p ro fun­
dos en las extremidades, especialmente en las superiores; t e n í a 
t a m b i é n dolores en la r e g i ó n lumbar , cefalalgia rebelde y una sen­
sac ión de o p r e s i ó n alrededor del pecho. 

E n 1860 t u v o v é r t i g o y deb i l idad d é l a s extremidades inferiores; 
no apreciaba bien el piso con los pies , y se v e í a obl igada á andar 
con un b a s t ó n . 

E n 1863 i n g r e s ó en la Sal pe t r ie r e , en l a c l í n i c a del D r . C h a r c o t . 
Su estado era entonces e l siguiente : 

L a sensibilidad t á c t i l estaba disminuida en las plantas de los 
p i é s , especialmente en la i zqu ie rda ; no p o d í a andar sin una m u ­
leta , que apoyaba en l a ax i l a derecha; cuando se la mandaba^nda r 
h á c i a adelante exper imentaba u n impulso como de resorte, y avan­
zaba, finalmente, por una serie de pasos cortos y s e n t í a como si 

(1) Berliner K l in . Wochensch, nüm. 48, 1879. 
(2) Notes svr un cas de sclérose primitive du faiseeau médian des cordons posterieurs. 

Archives de physiologie, 1873, pág. 74. 
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fuera impel ida por una fuerza i r res is t ib le ; p o d í a mantenerse en p i é 
por a l g ú n t i empo , cerrando los ojos, pero hubiera caido a l suelo á 
no sostenerla; se cansaba en seguida, y a l andar s e n t í a dolores 
que la obl igaban á detenerse y sus pies p a r e c í a que estaban adhe­
ridos al suelo cuando h a c í a movimientos voluntar ios para andar. 
A veces, cuando in tentaba andar, se d i r i g í a de una manera irresis­
t ib le h á c i a el lado izquierdo. Si d e s p u é s de haber dado unos cuan­
tos pasos deseaba detenerse, g i raba repent inamente , como si estu­
viera movida por un resorte. 

E n 1866 s in t ió por vez p r imera dolores constr ict ivos alrededor 
de la parte infer ior del cuerpo y de c a r á c t e r fu lgurante y no t a r d ó 
en sentir los mismos dolores en la par te anterior de los muslos; 
d i s m i n u y ó l a sensibilidad c u t á n e a en las extremidades infer iores; 
conservaba la idea de la poses ión exacta de los miembros , y su 
c o o r d i n a c i ó n era perfecta. T a l era su estado en 1 8 7 1 , cuando fa l le ­
c ió de p n e u m o n í a . 

F i g u r a 87. F igura 88. 

F igura 89. Figura 90 

E n la autopsia se d e s c u b r i ó una esclerosis que interesaba por 
completo las columnas de G o l l . E r a m á s marcada en la r e g i ó n dor­
sal, en cuyo sitio interesaba algo las zonas radiculares posteriores, 

HAM-MONV. — 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 . — T o m o n. 14 
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a cuya circuustaucia eran debidos indudablemente los dolores f u l ­
gurantes que s e n t í a la enferma. 

Este caso parece demostrar que la esclerosis de las columnas de 
G o l l produce ciertos s í n t o m a s en las extremidades inferiores, con­
servando las superiores su estado normal . E n algunos casos de 
a taxia locomotr iz se ha observado una s e n s a c i ó n marcada de pesa­
dez en las extremidades inferiores ó tendencia á dir igirse h á c i a 
a t r á s , ó un cansancio g r a n d í s i m o d e s p u é s de un l ige ro ejercicio, 
inseguridad para permanecer en p i é ó s e n s a c i ó n irresistible de p ro ­
p u l s i ó n . E n estos casos e s t á n afectas las columnas de G o l l ademas 
de las zonas radiculares posteriores. E l D r . P i e r r e t cree que estas 
columnas presiden en c ier ta e x t e n s i ó n el movimien to . 

L a s figs. 87, 88, 89 j 90 representan esclerosis l imi t ada á los 
columnas de G o l l , y e s t á n tomadas de l a M e m o r i a de P ie r r e t . 
L a fig. 87 se refiere á l a r e g i ó n c e r v i c a l , y la fig. 88 á la dorsal . 
L a fig. 89 representa el aspecto de un corte hecho a l n ive l de l a 
segunda v é r t e b r a dorsa l , y la fig. 90 o t ro en la parte superior del 
abul tamiento lumbar . L a par te que sufre esclerosis e s t á represen­
tada en a en todos los grabados. 

E n e l estado ac tua l de nuestros conocimientos, todo l o que po­
demos hacer es esperar nuevos datos respecto á los interesantes 
puntos planteados por e l caso tan perfectamente estudiado por el 
D r . P i e r r e t . 

X. — INFLAMACION DISEMINADA DE LA MEDULA ESPINAL. — E S ­
CLEROSIS ESPINAL MÚLTIPLE. — ESCLEROSIS EN PLACAS. — 

ESCLEROSIS EN ISLOTES. 

H a s t a el presente hemos considerado las afecciones inflamatorias 
de l a m é d u l a espinal como desarrolladas en una ó en otra de las 
divisiones a n a t ó m i c a s que componen este centro nervioso. Vamos á 
estudiar ahora un padecimiento que no tiene loca l i zac ión fija, que 
se observa indis t intamente en l a sustancia gr is y en la b lanca , y 
que se presenta en focos, manchas, placas ó islotes, á la vez ó con­
secut ivamente . Es t a afecc ión se conoce con el nombre de esclero­
sis espinal m ú l t i p l e ó esclerosis en placas diseminadas, s e g ú n 
Cha rco t . 

Síntomas. — L a esclerosis espinal m ú l t i p l e se manifiesta gene­
ra lmente a l pr inc ip io por m á s ó menos debi l idad en una ó en o t ra 
de las extremidades inferiores. A l poco t iempo se afecta l a otra e x -
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tremidad ; y á veces, sí siguen formándose nuevos centros patoló­
gicos, se afectan sucesivamente las extremidades superiores. 

Otras veces el primer síntoma se refiere á la sensibilidad, y con­
siste en sensaciones diversas de adormecimiento, prurito, pincha­
zos, hormigueo, etc.; estos fenómenos pueden presentarse simultá­
neamente con la parálisis. La marcha de un individuo que padece 
esclerosis espinal múltiple es incierta y vacilante, análoga á la de 
una persona medio ebria; pero aunque la coordinación no es perfecta, 

•el enfermo permanece en pié lo mismo con los ojos cerrados que 
abiertos, y anda lo mismo en la oscuridad que con los ojos cerrados. 

La parálisis progresa, pero sin perturbaciones sensitivas marca­
das, y el adormecimiento que suele existir en más ó menos grado 
al principio, desaparece casi siempre. E l enfermo siente perfecta­
mente los variaciones de temperatura, el dolor y la presión. Los 
dolores son rarísimos. A veces hay ligeras sensaciones dolorosas en 
las'partes paralizadas, pero son transitorias. 

El estado general sigue siendo de ordinario excelente, y la inte­
ligencia no se afecta. 

Después, al avanzar la enfermedad, los miembros paralizados se 
ponen rígidos ó contraidos, pudiendo coexistir estos estados en una 
misma extremidad, estando algunas articulaciones contraidas, y las 
otras extendidas de una manera rígida; estas alteraciones tienden 
á hacerse permanentes. Los miembros paralizados4están también 
expuestos á convulsiones tónicas violentas, que'suelenser espontá­
neas, pero que se despiertan con la mayor facilidad por las impre­
siones sobre la piel de las extremidades afectas, y á veces por im­
presiones morales. Pueden preceder, coexistir ó suceder á las con­
tracciones permanentes. 

En algunos casos no se observan estos fenómenos. Faltaron en 
el caso del Dr. Pennock, referido por los Dres. Morris y Mitchell; 
en otro observado por mí, en el que examiné la médula poco des­
pués de la muerte, y en un caso referido por Friedreich (1), en el 
que había esclerosis espinal múltiple , y ademas las lesiones de la 
ataxia locomotriz. 

Cuando aparecen, como sucede de ordinario, las contracciones 
permanentes de los músculos, presentan diversas fases en las ex­
tremidades superiores é inferiores ; en aquéllas predominan los fle­
xores sobre los extensores, mientras que en éstas sucede lo contra, 

(1) Ueber degenerative Atrophie der spinalen Hinterstránge, Archiv. für pathologische 
AriMomie und Physiologie , 1863, pág. 433. 



212 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

r i o . L o s movimientos convulsivos t ó n i c o s e s p a s m ó d i c o s de los 
miembros se observan con m á s frecuencia en las extremidades i n ­
fer iores , a f e c t á n d o s e de esta manera m u y rara vez las superiores. 

D e s p u é s de a l g ú n t i e m p o , que puede var iar de tres ó cuat ro , 
á qu ince , veinte ó m á s a ñ o s , se para l izan casi por completo los 
miembros , h a c i é n d o s e m á s marcada la c o n t r a c c i ó n y r ig idez . C u a l ­
quier movimien to vo lun ta r io que puede hacer el enfermo, es do lo­
roso ; l a sensibilidad suele afectarse m u y poco aun en este p e r í o d o , 
la exc i t ab i l idad refleja persiste, aunque algo disminuida ; otras 
veces desaparece por comple to ; la vej iga y e l e s f í n t e r no se para­
l i z a n , y se forman ú l c e r a s por d e c ú b i t o en todas las partes expues­
tas á l a c o m p r e s i ó n , porque e l enfermo permanece en e l lecho, y 
l a muer te suele sobrevenir , por an iqu i l amien to , ó por cualquier 
a f e c c i ó n in tercurrente . 

T a l es l a d e s c r i p c i ó n de l a esclerosis espinal m ú l t i p l e ; en la fo rma 
que se suele observar de o rd ina r i o , debiendo confesarse que sus ca­
racteres c l ín i cos n i son notables n i t ienen nada de especial. P e r o 
aun este t i p o , imperfecto como es, se ha l la expuesto á grandes va ­
riaciones. A veces se presentan dolores fulgurantes a g u d í s i m o s que 
s imulan á los que cons t i tuyen uno de los rasgos c a r a c t e r í s t i c o s de 
l a a tax ia l o c o m o t r i z , y son debidos, como en é s t a , á una les ión de 
las zonas radiculares posteriores. E n ocasiones las primeras ex t re­
midades que se afectan son las t o r á c i c a s . Ot ras veces const i tuye l a 
anestesia un rasgo c a r a c t e r í s t i c o , y los f e n ó m e n o s que se presen­
t a n de ordinar io se modif ican m á s ó menos de e x t e n s i ó n é in tensi ­
dad en los diferentes casos. 

E n una notable m o n o g r a f í a sobre el asunto, a l indicar l a s into-
r n a t o l o g í a de la forma espinal de la esclerosis diseminada, dicen l o 
siguiente los Dres . B ou r nev i l l e y G u é r a r d (1) : 

« D e s p u é s de un t iempo variable se observan en las extremidades 
superiores é inferiores agitaciones r í t m i c a s que sólo se presentan a l 
hacer movimientos e s p o n t á n e o s ó voluntar ios ; durante el reposo 
no se observa en los miembros t emblor a l g u n o . » 

V o y á repet i r sobre e l pa r t i cu la r l o que indicaba hace cinco 
sanos (2), es decir, que ccel t emblor no se observa en la esclerosis 
espinal de forma a lguna , difusa, m ú l t i p l e ó c o r t i c a l , excepto 
cuando se afectan el puente de Va ro l i o ó los ganglios superiores 
de l cerebro. E n el ú n i c o caso de esta ú l t i m a f o r m a , p u b l i c a d o — e l 

(1) De la sclérose en plaques disséminées, Paris, 1869, pág. 61. 
(2) Primeras ediciones de esta obra. 
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4e V u l p i a n (1 )—la esclerosis se e x t e n d í a por toda la l o n g i t u d de 
l a m é d u l a e interesaba el puente de V a r o l i o , los p e d ú n c u l o s cere-
belosos y otros ó r g a n o s intracraneanos y se compl icaba ademas de 
una meningit is espinal marcada. E l temblor observado en e l ú l t i m o 
p e r í o d o de l a enfermedad no puede a t r ibui rse , por lo t a n t o , á l a 
lesión medular por debajo del b u l b o . » 

E n los casos citados por Bournev i l l e y Grué ra rd en los que se 
hizo la autopsia, en uno de V u l p i a n y en ot ro de M o r r i s y M i t c h e l l , 
en los que las lesiones estaban l imitadas á l a m é d u l a espinal, no 
hubo temblor en p e r í o d o alguno de la enfermedad; y en e l caso de 
m i p r á c t i c a que he ci tado y que refiero m á s detal ladamente e x i s t í a n 
en la m é d u l a varios islotes de tejido esclerosado ; pero no se o b s e r v ó 
temblor durante la vida de l enfermo. 

Como veremos d e s p u é s cuando estudiemos la forma cerebro­
espinal de l a enfermedad (esclerosis cerebro-espinal m ú l t i p l e ) e l 
temblor es uno de los principales f e n ó m e n o s de la a fecc ión . Y a 
hemos visto que es un s í n t o m a marcado de l t ipo puramente cere­
bra l del padecimiento. E s t o y , sin embargo , completamente seguro 
de que en la enfermedad de que se t r a ta , cuando sus lesiones e s t á n 
l imitadas á l a m é d u l a espinal , no se observa t emblo r r í t m i c o . 

Causas. — L a s causas de la esclerosis espinal m ú l t i p l e son m a l 
conocidas. E n un caso referido por V u l p i a n ( 2 ) l a a fecc ión fué p r o ­
ducida, a l parecer , por un esguince de l a a r t i c u l a c i ó n t i b i o -
tarsiana izquierda. L a ex t remidad q u e d ó d é b i l y tres a ñ o s d e s p u é s 
sufrió el enfermo una ca ida , d e b i l i t á n d o s e entonces la ex t r emidad 
inferior derecha y m á s tarde la superior del mismo l a d o . E l brazo 
izquierdo no se a f e c t ó en muchos a ñ o s . 

E n el caso del D r . P e n n o c k , referido por los Dres . M o r r i s y 
M i t c h e l l , p r inc ip ió l a enfermedad h a l l á n d o s e ocupado e l pac ien te 
en sus estudios profesionales. 

E n el caso en que pude comprobar por l a autopsia l a exis tencia 
de la enfermedad, é s t a fué producida a l parecer por l a e x p o s i c i ó n 
a l frió h ú m e d o . 

Es m u y probable que los golpes sobre la columna v e r t e b r a l , las 
conmociones, como las producidas por los accidentes de l f e r r o ­
c a r r i l , y las d i á t e s i s s if i l í t ica y gotosa, puedan ocas ionar la escle­
rosis espinal m ú l t i p l e . N o hay en realidad r a z ó n , á m i j u i c i o , p a r a 

(1) Ob. cit., pág. 64 y siguientes. 
Note sur le sclérose en plaques de la moélle épiniére. Union Medícale, l&66f 

Junio 7, 9, 14 y 19, OBS. I . 
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que todas las influencias capaces de producir las formas difusas de 
esclerosis no ocasionen también la variedad diseminada. Pero es 
difícil obtener datos positivos sobre el particular, siendo tan poco 
característicos los signos clínicos de la enfermedad. 

D i a g n ó s t i c o . —En la esclerosis espinal múltiple hay pocos sín­
tomas suficientemente patoguomónicos que puedan ayudarnos en 
el diagnóstico de la afección. En algunos casos son idénticos á los 
de la esclerosis lateral simétrica, en otros se asemejan á los de la 
ataxia locomotriz, como en los dos referidos por Friedreicli á uno 
de los cuales se ha aludido. En el estado actual de nuestros cono­
cimientos debemos esperar á que el escalpelo y el microscopio 
determinen con cierto grado de exactitud el diagnóstico de la escle­
rosis espinal múltiple. 

P r o n ó s t i c o . — La enfermedad no es de aquellas que se cree 
han de producir directamente la muerte. Todos los enfermos que 
han fallecido mientras la padecían sucumbieron por alguna afec­
ción intercurrente, como bronquitis, disentería, fiebre tifoidea y 
pneumonía. Tiende indudablemente á debilitar la energía vital, y 
de aquí que produzca de una manera indirecta la muerte. Las 
esperanzas de contener por medios terapéuticos la tendencia á la 
formación de islotes inflamatorios ó de esclerosis ó de recobrar la 
integridad de la médula son ligeros, porque aun cuando la enferme­
dad sigue en algunos casos una marcha lenta y en otros se circuns­
cribe espontáneamente, sus progresos no son influidos, que sepamos, 
por los medios terapéuticos. En las formas difusas de esclerosis espi­
nal sólo hay un centro de acción morbosa ; en las diseminadas hay 
varios que si no coexisten tienden constantemente á producirse de 
una manera indefinida. A esta causa se debe el ser el pronóstico de 
la enfermedad que estudiamos más desfavorable que el de la escle­
rosis de las zonas radiculares posteriores, y aun que el de la escle­
rosis lateral simétrica. 

Anatomía patológica y patologia — La esclerosis espinal múlti­
ple se caracteriza por la diseminación, á través de la médula, de 
masas de tejido esclerosado debido á la proliferación de la neuro-
glia, y atrofia y desaparición consecutivas de los elementos nervio­
sos propios. Las placas son de color gris, de consistencia cada vez 
mayor, de tamaño y forma irregulares y se encuentran en cual­
quier parte de la médula, lo mismo en la sustancia gris que en la 
blanca; en ocasiones manifiestan tendencia á interesar de una ma­
nera simétrica las dos mitades de la médula. 
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E n el caso referido por V u l p i a n , el volumen de la m é d u l a estaba 
marcadamente disminuido y presentaba un color gr is ceniciento 
en varios puntos de su superficie; su d i á m e t r o antero-posterior era 
mucho menor en los sitios en que e x i s t í a n los islotes de te j ido escle-
rosado. 

E n este caso hubo pará l i s i s progres iva , r ig idez y c o n t r a c c i ó n de 
los cuatro miembros , sin temblor de n i n g ú n g é n e r o y las a l teracio­
nes r e c a í a n en los cordones an te r io r , l a te ra l y posterior y en las 
astas anterior y posterior de la sustancia gr is . 

E n el caso del D r . P e n n o c k , referido por los Dres . M o r r i s y 
M i t c h e l l ( 1 ) , el t e j ido esclerosado ocupaba pr inc ipa lmente los cor­
dones laterales ; los posteriores estaban afectos en poca e x t e n s i ó n -
E n este caso hubo anestesia pa rc i a l , p a r á l i s i s progresiva de las cua­
t ro extremidades y de la vej iga ; las facultades intelectuales no se 
afectaron. L a enfermedad s igu ió una marcha progresiva, y aunque 
en e l ú l t i m o p e r í o d o h a b í a p é r d i d a completa de los movimientos 
voluntar ios por debajo del cue l lo , la a cc ión refleja no se a f e c t ó lo 
m á s m í n i m o . N o hubo temblores con ó sin los movimientos v o l u n ­
tarios. E l D r . M i t c h e l l , que hizo el examen m i c r o s c ó p i c o , o b s e r v ó 
lo siguiente : 

« 1.° I n t e g r i d a d de las manifestaciones mentales y morales. 
» 2.° P é r d i d a completa de los movimientos voluntar ios por de­

bajo de la cabeza ó m á s bien por debajo del cuel lo. 
» 3.° Sensibi l idad casi completa, 
» 4.° Kespiracion per fec ta ; los movimientos reflejos se conser­

vaban y a p a r e c í a n bajo la forma de espasmo ó de i r r i t a c i ó n en cier­
tas partes de la p i e l ». 

Todos estos s í n t o m a s son los que suelen observarse en la escle­
rosis, l im i t ada casi por completo á los c o í d o n e s laterales. 

E n e l caso que he observado, e l enfermo J . H . me c o n s u l t ó en 
e l invierno de 1869-70 ; no p o d í a andar sin apoyarse en u n b a s t ó n 
y ayudado de o t ra persona ; h a b í a empleado la h idro terapia y des­
p u é s l a gimnasia por el m é t o d o suizo, sin é x i t o a lguno. L o s s í n t o ­
mas eran pr inc ipa lmente motores ; las dos extremidades inferiores 
se ha l laban paralizadas ; la vej iga estaba paral izada t a m b i é n , pero 
no e l e s f í n t e r ; el e s t r e ñ i m i e n t o era rebelde. O b s e r v á b a n s e de vez 
en cuando contracciones fibrilares de los m ú s c u l o s paral izados, y 
en ocasiones dolor en e l dorso y en los miembros ; pero siempre 

(1) American Journal of the Medical Sciences, Julio, 1868. 
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poco agudos. N o h a b í a t emblor con ó sin los movimientos vo lun ­

tar ios. 
E l enfermo m e j o r ó m u y poco con el t ra tamiento á que le s o m e t í 

y le a c o n s e j é vo lver á su casa en O h í o ; fa l l ec ió á los pocos meses. 
L o s Dres . Ramsey y B i shop de D e l h i , O h í o , me enviaron las 
regiones dorsa l , l umbar y sacra de la m é d u l a para examinarlas. E n 
una car ta me i n d i c ó este ú l t i m o que estaban congestionados los 
vasos de l a p í a - m a d r e . 

L a m é d u l a l l e g ó en buen estado, cuidadosamente conservada en 
alcohol fuerte. L o s cordones antero-laterales en las partes infer ior 
y media de l a r e g i ó n dorsa l , presentaban en la e x t e n s i ó n de 87 m i ­
l í m e t r o s un t in te g r i s á c e o , cuyo color se h a c í a m á s subido de ar r iba 
á abajo; por debajo, en l a u n i ó n de las regiones dorsal y lumbar , 
h a b í a o t ra placa de 62 m i l í m e t r o s de l o n g i t u d , que interesaba t a m ­
b i é n toda la superficie de los cordones antero-laterales ; separada 
de é s t a por una parte de t e j i d o , a l parecer sano, h a b í a o t ra placa 
i r r egu la r y descolorida, de 37 m i l í m e t r o s de l o n g i t u d , situada á lo 
la rgo del c o r d ó n antero- la teral izquierdo. L a consistencia de estas 
placas y de las restantes partes de l a m é d u l a , era diferente, y las 
e s t r í a s blancas estaban b ien marcadas ; la p o r c i ó n sacra de la m é ­
dula no presentaba á simple vis ta a l t e r a c i ó n alguna. 

Se hic ieron cortes en la m é d u l a á t r a v é s de las partes esclerosa-
das y pudo verse que la sustancia gris só lo estaba afecta en el si t io 
en que las astas se ap rox iman á la superficie, y que donde e x i s t í a 
una l e s i ó n , e l contorno normal de los cortes estaba t an alterado, 
que era subovoideo, disminuyendo de este modo l a circunferencia. 
L a placa superior donde l a esclerosis penetraba m á s en l a m é d u l a , 
l legaba á una profundidad de 4 m i l í m e t r o s ; el grosor medio de las 
placas era p r ó x i m a m e n t e de 2 m i l í m e t r o s . 

S u m e r g í l a m é d u l a en una d i so luc ión acuosa de á c i d o c r ó m i c o , 
d e j á n d o l a endurecer durante un mes. D e s p u é s , antes de examinar 
las preparaciones del microscopio , se las t i ñ ó con una d i so luc ión 
amoniacal de c a r m í n . C o n un obje t ivo de 2 m i l í m e t r o s pudo verse 
que en todas las zonas esclerosadas h a b í a n desaparecido por com­
ple to los tubos nerviosos, y en los sitios en que estaba afecta l a 
sustancia g r i s , el n ú m e r o de las c é l u l a s nerviosas era mucho menor. 
E n vez de estos elementos h a b í a te j ido con jun t ivo , una gran can­
t idad de m o l é c u l a s y c é l u l a s de te j ido conjunt ivo en abundancia. 

E n varios cortes de las regiones dorsa l , l umbar y sacra, que pa­
r e c í a n sanos cuando se examinaban á simple v i s t a , se o b s e r v ó u n 
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exceso de neurogl ia , y los tubos nerviosos en estado de disgre­
g a c i ó n . 

L a sustancia gris estaba uniformemente sana, excepto en los s i ­
t ios en que l a p o r c i ó n esclerosada llegaba á el la ; los cordones pos­
teriores no estaban afectos en parte alguna. 

E n este enfermo no hubo temblor , aunque se t r a taba indudable­
mente de esclerosis m ú l t i p l e l i m i t a d a , s e g ú n toda p r o b a b i l i d a d , á 
la m é d u l a espinal y j a m á s se observaron s í n t o m a s cefá l icos de n i n ­
g ú n g é n e r o . V e m o s , por lo t a n t o , que h i s t o l ó g i c a m e n t e e l t e j ido 
esclerosado c o n s i s t í a de una manera especial en una can t idad ex ­
cesiva de te j ido conjunt ivo — la neuroglia de V i r c h o w . — L a s c é ­
lulas estaban aumentadas de v o l u m e n , y los n ú c l e o s eran mayores 
y mucho m á s numerosos que en estado n o r m a l ; los capilares esta­
ban engrosados por d e p ó s i t o en sus paredes de varias capas de 
c é l u l a s redondas. 

E l efecto de este proceso morboso es compr imi r los filamentos 
nerviosos y ocasionar su atrofia. L a p o r c i ó n l í q u i d a sufre l a dege­
n e r a c i ó n grasa y los c i l inder-axis se disgregan. Conservan, sin em­
bargo , en p a r t e , su consistencia y color c a r a c t e r í s t i c o , y se p re ­
sentan como e s t r í a s blancas que atraviesan el te j ido morboso. 

L a s membranas suelen presentar indicios de in f l amac ión y e s t á n 
engrosadas; en algunos sitios son rojas ú opacas, mientras que en 
otros e s t á n adheridas entre s í ó á la m é d u l a . 

Tratamiento. •— A l g o puede hacerse para mi t i ga r l a violencia de 
los s í n t o m a s ; l a fuerza y frecuencia de las contracciones t ó n i c a s 
d isminuye muchas veces con l a a t ropina en i n y e c c i ó n h i p o d é r m i c a . 
E l D r . P o r r y ha empleado el n i t r a to a r g é n t i c o con resultados be­
néf icos t ransi torios. 

L a corriente p r i m i t i v a ó g a l v á n i c a ha sido poco eficaz en mis 
manos para corregir las contracciones ó l a r ig idez e s p a s m ó d i c a ^ 
pero con este agente, lo mismo que con los d e m á s , hay pocas p r o ­
babil idades de t r a t a r con buen é x i t o la esclerosis espinal m ú l t i p l e . 
Nos vemos precisados, por lo t a n t o , á t r a ta r los s í n t o m a s en vez 
de las lesiones. 

Pueden , no obstante , emplearse los medios recomendados en l a 
esclerosis l a t e ra l s i m é t r i c a , aunque con menos esperanzas, pero y o 
me incl ino á usar con perseverancia y regular idad el cauterio ac tua l 
de la manera recomendada al hablar del t r a tamien to de la a tax ia l o ­
comot r i z . 
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X I . — I N F L A M A C I O N Y D E G E N E R A C I O N S E C U N D A R I A S D E L A 
M É D U L A E S P I N A L . 

E s un hecho perfectamente conocido que l a inercia funcional de 
u n ó r g a n o produce su atrofia y d e g e n e r a c i ó n ; un m ú s c u l o que no 
puede contraerse por cualquier causa se hace m á s p e q u e ñ o y sus 
fibrillas se convier ten en grasa. Es t a ley se aplica á los d e m á s ó r ­
ganos, incluso l a m é d u l a espinal. T o d o cuanto in te r rumpe el paso 
de las excitaciones normales á t r a v é s de los cordones de este ór ­
gano ocasiona su d e g e n e r a c i ó n . 

S i h a y , por e jemplo , una hemorragia cerebral que condena á l a 
inercia a l cerebro ó á los m ú s c u l o s , no siendo estimulados los cor­
dones anteriores de l a m é d u l a por los excitantes acostumbrados,, 
sufre la a l t e r a c i ó n indicada. Si la m é d u l a padece una l e s i ó n , ó las 
r a í c e s nerviosas posteriores, y q u i z á s t a m b i é n los nervios ó los m ú s ­
cu los , l a parte de los cordones anteriores, situada por encima, no 
es est imulada para t r ansmi t i r las impresiones a l cerebro y sufre 
l a atrofia y d e g e n e r a c i ó n . A esta a l t e r a c i ó n , que no es en s í una 
enfermedad p r i m i t i v a , sino consecutiva siempre á lesiones de las 
partes superiores ó inferiores del sistema nervioso, se l a da el n o m ­
bre de d e g e n e r a c i ó n secundaria. 

Cruve i lh i e r (1) h a b í a observado el hecho de afectarse l a m é d u l a 
á consecuencia de lesiones del cerebro, pero no d e s c u b r i ó a l t e r a c i ó n 
consecutiva en aquel ó r g a n o por debajo del entrecruzamiento de 
las p i r á m i d e s . 

L . Türck ( 2 ) fué el p r imero que e s t u d i ó de una manera espe­
c ia l este impor tan te asunto en una sé r ie de Memor ia s anuales que 
comprenden desde 1851 á 1855, y d e m o s t r ó que l a m é d u l a sufre 
l a d e g e n e r a c i ó n secundaria, t an to por lesiones del cerebro, como 
por las de su propia sustancia. D e s p u é s de T u r c k otros p a t ó l o g o s , 
entre los que deben citarse á los Dres . C h a r c o t , T u r n e r , H o k i -
t a n s k y , Y u l p i a n , C o r n i l y L a n c e r e a u x , han referido casos de este 
g é n e r o ; pero e l D r . B o u c h a r d (3) ha sido quien ha estudiado me­
j o r e l asunto. 

(1) Anatomie pathologique, l ib. XXXII, pág. 15. 
(2) Ueber secondáre Erkrankung einzelner Rückenmarksstrange und ihrer Forsetzun-

gen zum Gehirne, Sitzungsberichte der Kaiserlichen Wiener Academie, 1851. 
(3) Des dégenérations secondaires dé l a moélle épiniére, Archives genérales de méd., 

1866, 
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S í n t o m a s . — E l s í n t o m a m á s importante 
d e g e n e r a c i ó n secundaria de la m é d u l a por 
las contracciones musculares. N o son las C( ntraccion^s qwo se pre 
sentan á veces desde el p r inc ip io de una hebioxcagia-, por ejemplo, 
sino las que aparecen en el ú l t i m o p e r í o d o de la enfermedad, y que 
á semejanza de las primeras son casi siempre consecutivas á l a i r r i ­
t a c i ó n que existe alrededor de l a c icatr iz . B o u c h a r d ha demostrado, 
no obstante, de una manera evidente , que son resultado de a l te ra ­
ciones secundarias que sufre la m é d u l a cuya his tor ia c l í n i ca no ha 
sido hasta ahora convenientemente estudiada. Son f r e c u e n t í s i m a s . 
D e 32 casos de hemiplegia an t igua , analizados por B o u c h a r d , 
e x i s t í a n en 3 1 . F u n d á n d o m e en m i exper iencia , no creo aven tu­
rado el decir que es r a r í s i m o encontrar u n caso de hemiplegia de 
m á s de un a ñ o de d u r a c i ó n , en el que no existan estas contrac­
ciones. 

A l reconocer un enfermo que padece hemiplegia a n t i g u a , se ob­
serva casi siempre el antebrazo del lado paral izado en flexión sobre 
el brazo. Muchas veces e s t á n t a m b i é n los dedos doblados sobre l a 
palma de l a mano , é s t a sobre el antebrazo, y el miembro todo 
cruzado por delante del cuerpo y aplicado con fuerza cont ra é l por 
la c o n t r a c c i ó n del m ú s c u l o pectoral mayor . E n estos casos los 
m ú s c u l o s e s t á n atrofiados, duros y r í g i d o s en el mayor grado de 
t ens ión posible y l a rec t i f i cac ión de la pos ic ión es imposible en su 
mayor par te para e l enfermo. Puede hacer u n l igero movimiento^ 
y esto empleando l a mano sana, para extender el brazo afecto; 
pero si l a hemiplegia es m u y an t igua , el grado de m o v i l i d a d , con 
ó sin a u x i l i o , es m u y l i g e r o , y á veces nulo . H e observado que l a 
c o n t r a c c i ó n e l é c t r i c a de estos m ú s c u l o s e s t á d i sminuida en algunas 
de sus fibras; en otras no se afecta, y en ciertas, de ellas se ha l l a 
exa l tada , de manera que a l aplicar el e s t í m u l o e l é c t r i c o se produce 
una c o n t r a c c i ó n d u r a , i r regular y ruidosa. 

Este estado es mucho m á s frecuente en los m ú s c u l o s de l a ex t r e ­
midad superior que en los de cualquier o t ra par te del cuerpo. L o s 
m ú s c u l o s del t ronco j a m á s se afectan, y a l menos, como a l pa re ­
cer cree B o u c h a r d , que los m ú s c u l o s de la cara se afecten en oca­
siones, l a a l t e r a c i ó n e s t á comple tamente l i m i t a d a á las e x t r e m i da ­
des. D e é s t a s , las que se afectan con m á s frecuencia son las supe­
riores. D e 31 casos de r ig idez con c o n t r a c c i ó n , estudiados por B o u ­
c h a r d , la ex t remidad superior estaba afecta en todos , y la in fe r io r 
só lo en 14. E n n inguno de sus casos se a f e c t ó l a ex t r emidad infe-
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r i o r , sin que sucediera lo mismo con la superior , regla que cree fija. 
A s i s t o , sin embargo , á un enfermo del Oes te , quien padece desde 
hace cinco a ñ o s hemiplegia del lado i zqu ie rdo , consecutiva á un 
ataque de hemorragia cerebral . N o hay la m á s l igera c o n t r a c c i ó n 
de los m ú s c u l o s de la ex t remidad superior i zqu ie rda , peroles dedos 
de l p i é izquierdo e s t á n doblados con fuerza , y l a p lanta del p ié 
vue l ta h á c i a dentro por l a c o n t r a c c i ó n del flexor largo de los dedos 
y de l t i b i a l posterior. 

E n otro caso, los ú n i c o s m ú s c u l o s contraidos eran los flexores de 
los dedos del p i é i zqu ie rdo ; era t a l l a molest ia que p r o d u c í a y t an 
dolorosa la marcha ó permanencia en p i é , que d e s p u é s de esfuerzos 
ineficaces de e x t e n s i ó n , a m p u t é el segundo dedo con g r a n a l iv io 
de l enfermo. 

E n otro enfermo que o b s e r v é , la ex t r emidad superior no estaba 
cruzada por delante del cuerpo, sino d i r ig ida h á c i a a t r á s por l a 
c o n t r a c c i ó n del lat is imo de la espalda. 

Charco t ha estudiado cuidadosamente el p e r í o d o en que p r i n c i ­
pian estas contracciones secundarias en los casos de hemip leg ia , y 
ha observado que se presentan por lo general durante el segundo 
mes. L o s dedos suelen ser los primeros que se afectan por contrac­
c ión de los m ú s c u l o s del antebrazo y un s í n t o m a que, s e g ú n B o u -
cha rd , se presenta en ocasiones, es el t emblor del brazo a l levan­
t a r l e ; lo he observado algunas veces. E n ocasiones, especialmente 
en la ex t remidad infer ior , basta tener apoyado el p ié sobre el suelo 
6 comunicar á la pierna unos cuantos movimientos voluntarios para 
que l a a g i t a c i ó n persista involuntar iamente por la rgo t iempo. 

L a atrofia de los m ú s c u l o s paralizados suele ser uno de los efec­
tos secundarios de la enfermedad del cerebro; es, como hemos 
v i s to , resultado de una a fecc ión espinal p r i m i t i v a . 

Cuando la m é d u l a padece una enfermedad p r i m i t i v a , los cordo­
nes laterales sufren la d e g e n e r a c i ó n por debajo del si t io afecto, y 
los m ú s c u l o s quedan contraidos de una manera permanente. A l g u ­
nas de las distorsiones consecutivas á la esclerosis, tumores y otros 
padecimientos, son resultado de esta d e g e n e r a c i ó n secundaria. E l 
D r . Charcot cree que los ataques epileptiformes que se presentan 
á veces en los h e m i p l é g i c o s , suelen ser consecutivos á estas dege­
neraciones secundarias descendentes que afectan los p e d ú n c u l o s , el 
puente y la m é d u l a oblongada. 

N o se han observado s í n t o m a s que indiquen las degeneraciones 
secundarias ascendentes — de los cordones poster iores—. 
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Causas. — L a d e g e n e r a c i ó n secundarla de l a m é d u l a espinal 
puede ser p roduc ida por lesiones p r imi t ivas de los hemisferios ce­
rebrales, de los p e d ú n c u l o s del cerebro, del puente de V a r o l i o , de l 
bu lbo , de la misma m é d u l a espinal y de las r a í c e s posteriores de 
los nervios espinales. L a s causas inmediatas son la f a l t a de c i r c u ­
lación a r te r ia l y la s u s p e n s i ó n de los f e n ó m e n o s nu t r i t i vos por de ­
ficiencia del influjo nervioso. 

E l d i a g n ó s t i c o no exlje un estudio especial. 
P r o n ó s t i c o . — N o es t a n desfavorable como á p r i m e r a v i s t a 

puede creerse. S e g ú n B o u c l i a r d , es posible l a c u r a c i ó n aun en los 
casos m á s graves ; de los cinco que ha observado, y en los que 
h a b í a paraplegia comple ta debida á la c o m p r e s i ó n de la m é ­
dula en el m a l de P o t t , en cua t ro se ob tuvo l a c u r a c i ó n comple ta , 
y parcial en el o t ro . E n los cuatro casos felices respecto á l a recu­
p e r a c i ó n completa de la sensibil idad y de los movimientos de los 
miembros paral izados, h a b í a contracciones. Deduce , por lo tanto,, 
este au tor , que las fibras nerviosas de l a m é d u l a , á semejanza de 
lo que sucede con las de los nervios p e r i f é r i c o s , pueden regene­
rarse. 

M i experiencia se hal la de acuerdo con este hecho. E n los casos 
de contracciones musculares debidas á hemorragia del cerebro y 
degeneraciones secundarias de l a m é d u l a y en alteraciones i d é n t i ­
cas debidas á una les ión medular p r i m i t i v a seguida de degenera­
ciones secundarias, he conseguido varias veces obtener la relaja­
ción completa de los m ú s c u l o s contraidos, y que el enfermo reco­
brara por completo l a sensibilidad y e l movimien to de los m i e m ­
bros paralizados. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — L a d e g e n e r a c i ó n secunda­
r ia se observa generalmente en la sustancia b l anca , a f e c t á n d o s e 
muy ra ra vez la gr is . N o debe sorprender este hecho cufindo se 
reflexiona que só lo disminuye la conduc t ib i l idad de la m é d u l a , y 
que esta f acu l t ad reside casi por completo en los hacecillos de l a 
sustancia blanca de los cordones antero-lateral y posterior, en c u y o 
punto se observan de ordinario las lesiones. Cuando se interesa 
una fibra perteneciente á la sustancia b lanca , en la m é d u l a ó en 
sus prolongaciones intracraneanas, las degeneraciones secundarias 
se manifiestan por encima ó por debajo del si t io de la les ión p r i ­
m i t i v a , pero se ext ienden por toda la l o n g i t u d de esta par te hasta 
su ex t remidad cent ra l ó p e r i f é r i c a , s e g ú n que interese filamentos-
sensitivos c motores. Estas dos variedades se designan con los nona-
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bres de degeneración ascendente ó descendente ; sólo cambiarán 
las fibras afectas, extendiéndose por toda su longitud la altera­
ción ; pero como las fibras blancas reciben constantemente otras 
que no han sufrido la lesión inicial, la degeneración secundaria dis­
minuye relativamente á medida que aumenta la distancia del sitio 
de la lesión primitiva. 

La alteración patológica depende de tres procesos : ateroma de 
los capilares y formación de corpúsculos granulosos en el tejido 
degenerado ; degeneración y atrofia de más ó menos filamentos 
nerviosos ; proliferación del tejido conjuntivo que sustituye á los 
tubos nerviosos. Estas alteraciones son análogas á las que ocurren 
en las diversas formas de esclerosis de que se ha tratado ya, y son 
esencialmente de carácter inflamatorio. 

Cuando se atrofian los músculos paralizados y contraidos á con­
secuencia de la degeneración secundaria de la médula, puede afir­
marse que están interesadas las astas anteriores de la sustancia 
gris. Charcot (1) cita un caso referido en la Sociedad de Biología; 
se refiere á una mujer, de setenta años, que fué acometida repen­
tinamente de hemiplegia izquierda, consecutiva, según demostró la 
autopsia, á una hemorragia cerebral, localizada en el centro oval 
del hemisferio derecho. La contracción de los músculos paralizados 
sobrevino muy pronto, y dos meses después del ataque los múscu­
los de las extremidades, tanto superior -como inferior, principiaron 
á atrofiarse á la vez que disminuía notablemente la contractilidad 
eléctrica. La atrofia muscular avanzó con gran rapidez, y cuando 
la piel que cubría las partes paralizadas era sometida á la compre­
sión, aparecían numerosas ampollas y aun erosiones. 

E l examen de la médula espinal reveló la existencia de una es­
clerosis descendente del lado izquierdo, que presentaba sus carac­
teres ordinarios. Pero ademas, en varios puntos de los abultamien-
tos cervical y lumbar el asta anterior de la sustencia gris del mismo 
lado presentaba señales evidentes de un proceso inflamatorio, y en 
estos sitios las células nerviosas mayores habían sufrido una atrofia 
marcada. 

Hallopeau ha referido casos análogos. 
Tratamiento.—Los mejores resultados, según mi experiencia, se 

obtienen con la aplicación de la corriente galvánica primitiva sobre 
la médula y con la misma corriente ó la inducida sobre los músculos, 

( í) Lecons sur les maladies du systéme nerveux, 1874, pág, 246. 
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con la flexión ó extensión forzada de los miembros coutraidos y el 
empleo interno del nitrato argéntico, cloruro de bario y aceite de 
hígado de bacalao. Los músculos antagonistas se hallan casi siem­
pre más ó menos paralizados, y con la corriente primitiva ó indu­
cida suelen obtenerse grandes ventajas. Nunca es necesario dividir 
los tendones, excepto para rectificar la porción viciosa de los dedos. 
En ocasiones, los dedos de los piés están fuertemente doblados so­
bre la cara plantar, imposibilitando casi por completo la marcha 
del enfermo, á causa del dolor producido al ponerse la cara dorsal 
de aquellos en contacto con el suelo, y al sostener, por lo tanto, 
el peso del cuerpo. En estos casos, deben dividirse los tendones, 
excepto cuando es posible extender los dedos por medio de un apa­
rato proteico apropiado, ó como sucedió en un caso de mi práctica, 
al que se ha hecho referencia, puede amputarse el dedo del pié si 
es necesario. 

E l ejercicio pasivo de los músculos afectos es de mucha utilidad. 
Me inclino, en efecto, á creer que la tendencia á las contracciones, 
tan marcada en la generalidad de los casos de hemorragia cerebral, 
suele evitarse por medio de los movimientos pasivos de los miem­
bros paralizados, que deben empezar desde muy pronto y continuar 
durante mucho tiempo. 

CAPÍTULO i r . 

R E B L A N D E C I M B E N T O NO I N F L A M A T O R I O D E L A M E D U L A 

E S P I N A L . 

E l reblandecimiento de la médula espinal es, como hemos visto, 
la terminación frecuente de la mielitis aguda, bajo cuyo aspecto se 
ha estudiado ya ; puede también ser primitivo, y en este caso su 
historia clínica es distinta de la del reblandecimiento inflamatorio 
agudo. 

Síntomas. — E l primer síntoma que suele observarse es el ador­
mecimiento en las partes situadas por debajo del sitio de la lesión; 
las partes afectas se debilitan en seguida, y estos síntomas van 
acentuándose gradualmente ; no hay calambres musculares ni con­
tracciones de los miembros, ni dolores, tanto en el sitio afecto como 
en los miembros paralizados. 

La vejiga no tarda en afectarse, y el enfermo observa que cuando 
intenta orinar el chorro de la orina es más débil que antes, vién-
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dose obligado á veces á recur r i r á l a fuerza expuls iva de los m ú s c u ­
los abdominales para evacuar por completo l a vejiga ; la contrac­
t i l i d a d de esta viscera d isminuye cada vez m á s , hasta que sobre­
viene al fin la p a r á l i s i s . 

E l e s f ín t e r se afecta por lo g e n e r a l ; los deseos de orinar se hacen 
m á s frecuentes, y el enfermo es incapaz de resistirlos ; l a vej iga se 
paral iza en ocasiones, y entonces es imposible retener n i expulsar 
la o r ina , y sale constantemente go ta á gota . 

A veces el p r imer indic io de l reblandecimiento de la m é d u l a se 
n o t a , en la vej iga 6 en su e s f í n t e r , y puede quedar l im i t ado á este 
si t io durante mucho t iempo. H e observado un enfermo, en t r a ­
tamiento a ú n , que padece indudablemente reblandecimiento m e d u -
l a r , y en el que los ú n i c o s s í n t o m a s notables durante dos a ñ o s fue­
r o n los d e s ó r d e n e s vexicales. 

L o s intestinos se afectan de igua l manera , y hay un e s t r e ñ i ­
miento rebelde , ó se relaja e l e s f í n t e r y permite salir las heces en 
cuanto l legan a l recto. 

L a exc i tab i l idad refleja se debi l i t a desde el p r inc ip io y desapa­
rece g radua lmente , excepto cuando no se afecta la sustancia g r i s , 
lo que sucede pocas veces. 

L a marcha progresiva del padecimiento reduce al enfermo a l 
estado m á s last imoso; es incapaz de andar ; los miembros pa ra l i ­
zados quedan insensibles, las heces y los excrementos se e v a c ú a n 
involuntar iamente ; se fo rman ú l c e r a s por d e c ú b i t o ; desaparece e l 
apet i to v e n é r e o , ó si persisten son imposibles las erecciones, des­
apareciendo por comple to l a c o m u n i c a c i ó n entre las partes del 
cuerpo situadas por debajo del pun to afecto y las superiores. E s t e 
estado puede dura r varios a ñ o s sin ocasionar l a mue r t e , pero pue­
den p roduc i r l a las afecciones in te rcur ren tes , sobre todo las v e x i ­
cales. 

T a l es la marcha del reblandecimiento espinal cuando l a l e s ión 
e s t á situada en la parte infer ior de l a m é d u l a , é interesa t an to los 
cordones posteriores como los antero-laterales. Cuando ocupa un 
sitio m á s e levado, se observan t a m b i é n los s í n t o m a s referidos en las 
extremidades t o r á c i c a s y en los m ú s c u l o s de l a d e g l u c i ó n y respi­
rator ios . H a y á la vez trastornos viscerales. 

S i l a l es ión interesa pr incipalmente los cordones antero-laterales, 
ó e s t á l imi t ada á e l los , los s í n t o m a s tienen una r e l ac ión í n t i m a con 
las funciones f is iológicas de la r eg ión de que se t ra ta . L a mot i l i dad 
de los miembros situados por.debajo de la parte reblandecida d é l a 
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m é d u l a disminuye de una manera g r a d u a l ; la marcha se hace desde 
el pr inc ip io vac i l an te , y aunque el enfermo puede mover sus m i e m ­
bros hasta e l ú l t i m o p e r í o d o , siempre que e s t é sentado ó acostado, 
es incapaz de sostenerse en p i é . Cuando in tenta hacerlo sin a y u d a 
de nadie , siente una debi l idad g r a n d í s i m a en las articulaciones de 
la rod i l l a y t ibio-tarsianas ; el enfermo puede mantenerse en p i é ó 
andar , lo mismo con los ojos cerrados que abiertos. 

L a p a r á l i s i s m o t o r a , de la que par t ic ipa casi siempre la ve j iga , 
puede l legar al grado m á x i m o , y la sensibilidad persiste á pesar de 
esto. H e asistido á un enfermo cuyo padecimiento d i a g n o s t i q u é de 
reblandecimiento de l a m é d u l a , que se e x t e n d í a h á c i a abajo desde 
la segunda v é r t e b r a dorsal probablemente hasta l a cuar ta sacra en 
el lado derecho, y en el izquierdo desde la cuar ta v é r t e b r a l umbar 
hasta la cuar ta sacra. M a r q u é estos l í m i t e s t o p o g r á f i c o s á l a l e s i ó n , 
porque en el lado derecho los m ú s c u l o s inervados por el c ru ra l y e l 
c i á t i co h a b í a n perd ido su con t rac t i l idad e lect ro-muscular , lo que 
no s u c e d í a por encima del or igen del nervio í l e o - h i p o g á s t r i c o , porque 
la parte infer ior del recto abdomina l , que es inervado por d icho 
n e r v i o , conservaba su con t rac t i l idad . E n e l lado izquierdo los 
m ú s c u l o s inervados por el c ru ra l conservaban su con t rac t i l i dad or­
d inar ia , l o que no s u c e d í a con los que ine rva e l c i á t i c o . E r a induda­
b l e , por lo t a n t o , que la l e s ión no se e x t e n d í a en este lado por en­
cima de l a cuar ta v é r t e b r a l u m b a r , porque e l nervio espinal m á s 
infer ior con t r ibuye á formar el c ru ra l . 

P o d í a t a m b i é n l imi ta rse por completo e l proceso morboso á los 
cordones antero-laterales por no haber l a menor p é r d i d a de la sen­
sibi l idad en par te a lguna de la p ie l por debajo de l supuesto l í m i t e 
superior de l a l e s ión . E l enfermo s e n t í a l a i m p r e s i ó n m á s l i ge ra sobre 
la p ie l y e l cosquil leo de la p lan ta del p i é exci taba la risa, pero no 
movimientos reflejos; p o d í a , por lo t a n t o , deducirse, que no es­
taba afecta l a sustancia^ gr is ; l a ve j iga y su e s f í n t e r se ha l l aban 
paralizados y el e s f í n t e r de l ano h a b í a perdido t a m b i é n casi p o r 
completo su con t rac t i l idad . 

E l enfermo m u r i ó en Cape M a y y me fué imposible hacer l a 
autopsia. E s , sin embargo , m u y probable que l a l es ión fuera la 
indicada. E n todos los casos de reblandecimiento espinal que in t e ­
resan los cordones antero-laterales, l a con t rac t i l idad e l é c t r i c a des­
aparece en seguida, de manera que las corrientes m á s e n é r g i c a s , 
p r i m i t i v a ó induc ida , son incapaces de hacer contraer los m ú s c u l o s . 

L o s s í n t o m a s pe rmi ten conocer con la mayor faci l idad c u á n d o se 
HAMMOND. — 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 c i o s o . - T o u o u. 15 
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afectan los cordones posteriores. L a s funciones de estos cordones 
se relacionan de una manera í n t i m a con l a sens ibi l idad, y cuando 
les ataca un proceso morboso como el reblandecimiento , los s í n t o ­
mas son alteraciones sensitivas c u t á n e a y muscular. E n u n enfermo 
á quien a s i s t í hace a l g ú n t iempo, el ú n i c o s í n t o m a del padecimiento 
medular durante varios meses fué la anestesia. N o h a b í a tenido 
dolor n i trastornos motores , sino ú n i c a m e n t e p é r d i d a g radua l de la 
sensibil idad en las dos extremidades inferiores y en todas las partes 
d e l cuerpo situadas por debajo del l í m i t e superior del sitio de la 
l e s ión . 

E l enfermo no p o d í a andar en la oscuridad con los ojos cerrados 
y no p o d í a sostenerse s ó l o en pos ic ión ve r t i ca l con los ojos cerra­
dos y los pies j u n t o s , porque no t e n í a idea de la pos i c ión sin e l 
a u x i l i o de la v is ta ó de las manos. 

L a vej iga y los e s f í n t e r e s no se h a b í a n para l izado, pero no expe­
r imen taba deseos de or inar n i s e n t í a cuando s a l í a l a or ina por l a 
u re t ra , n i el paso de la heces á t r a v é s del rec to , y orinaba y defe­
caba en p e r í o d o s fijos, só lo por el conocimiento adquir ido con l a 
experiencia de que era t i empo de hacerlo. 

E l examen con e l e s t e s i ó m e t r o d e m o s t r ó que e l l í m i t e superior 
de la l e s ión en ambos lados r e c a í a en l a parte de la m é d u l a , donde 
nacen los segundos nervios lumbares , porque h a b í a anestesia tan to 
c u t á n e a como muscular en todas las partes inervadas por e l c ru ra l 
y el c i á t i c o . L a s corrientes f a r á d i c a s m u y d é b i l e s p r o d u c í a n con­
tracciones musculares, pero no d o l o r , n i aun con las m á s fuertes 
de una m á q u i n a de g ran potencia . 

N o h a b í a i n c o o r d i n a c i ó n muscular n i dolores fulgurantes en 
parte a lguna del cuerpo. E l enfermo fa l lec ió en 1873. U n a ñ o an­
tes h a b í a presentado indicios de a l t e r a c i ó n menta l , y por ú l t i m o , se 
su i c idó c o l g á n d o s e de una barra de l a cama. E n l a autopsia se exa­
m i n ó el cerebro, pero el m é d i c o encargado de hacer l a autopsia 
o l v i d ó reconocer l a m é d u l a , p e r d i é n d o s e a s í l a opor tunidad de 
estudiar lesiones que s e r í a n nesariamente i m p o r t a n t í s i m a s . 

E n este caso h a b í a , s e g ú n creo, mot ivos fundados para diagnos­
t i ca r una les ión só lo de los cordones posteriores. L a s razones para 
suponer que se t ra taba de un reblandecimiento se i n d i c a r á n al t r a ­
tar de l d i a g n ó s t i c o . 

Causas. — L a s causas del reblandecimiento espinal no son m u y 
claras. Indudablemente es consecutivo á la mie l i t i s aguda , pero 
muchas veces es una a fecc ión p r i m i t i v a y a l parecer independiente 
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á la que no preceden síntomas marcados que indiquen una afección 
espinal. Las causas que ocasionan el reblandecimiento del cerebro 
pueden, según toda probabilidad, producir el de la médula, y entre 
ellas debe incluirse la obliteración de los vasos sanguíneos por em­
bolia ó trombosis. ISÍo se ha demostrado, que yo sepa, la oclusión 
de los vasos espinales por cualquiera de estas causas. Las demás 
causas del reblandecimiento espinal no se han puesto todavía en 
claro, aunque á mi juicio, algunos casos que he observado, pueden 
atribuirse con fundamento á los excesos venéreos. 

Diagnóstico. — Los signos diagnósticos de más valor en los casos 
de supuesto reblandecimiento espinal, son la falta de excitación 
sensitiva y motora. No hay, por ejemplo, dolores en el dorso ni en 
parte alguna del cuerpo, ni hiperestesia, calambres, espasmos, con­
tracciones ó acciones reflejas exaltadas. Lo mismo sucede en los 
casos en que está afecta la médula en todo su espesor que en aque­
llos otros en que sólo se interesan los cordones anteriores ó los pos­
teriores. Es la única afección de la médula espinal que no se carac­
teriza, en uno ó en otro período, por irritación de los nervios sen­
sitivos ó motores ó de ambos si se exceptúan algunos casos de ane­
mia espinal, que producen el síndrome estudiado ya. La historia 
clínica de estos casos y el carácter relativamente ligero de los fenó-
menos sirven para distinguirlos del reblandecimiento. 

Pronóstico. — E l pronóstico es siempre desfavorable respecto á 
la duración y restablecimiento completo, aunque no es una enfer­
medad necesariamente mortal. He visto casos que han durado va-

- rios años y al parecer sin elementos de terminación fatal. Pero en 
estos casos el reblandecimiento se hallaba en la parte inferior de 
la región dorsal de la médula, en la lumbar ó en la sacra. Cuando 
ocupa un sitio más elevado, aumentan las probabilidades de muerte. 
La médula no puede recobrar su integridad y el enfermo muere 
con parálisis de la sensibilidad ó del movimiento, ó de ambos, según 
el sitio y extensión de la lesión, en un estado análogo al de un indi­
viduo que ha recibido una herida que produce un estrago irrepara­
ble de la médula. Estos individuos, como es bien sabido, viven 
algunos años y fallecen después á consecuencia de una enfermedad 
completamente distinta. En el reblandecimiento espinal nada hay 
que pueda aniquilar al enfermo, excepto la tendencia á la cistitis 
por parálisis de la vejiga y la inflamación ocasionada por la orina 
retenida ; pero teniendo cuidado puede disminuirse notablemente 
•este peligro. He asistido á varios enfermos en los que fué necesario 
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estraer la orina con la sonda durante varios años, sin que presen­
taran grandes trastornos. 

Anatomía patológica y patología. — El aspecto de un-trozo re­
blandecido de la médula nada ofrece de particular á simple vista. 
Cuando se examina su consistencia, se ve que tiene la blandura de 
la crema unas veces, mientras que otras conserva casi la normal. 
En el primer caso, si la lesión interesa la sustancia gris y la blanca, 
no se observa al corte la disposición en forma de media luna de 
aquel tejido, sino que, al parecer, se mezcla de una manera homo­
génea con la sustancia blanca que le rodea. 

Con el microscopio se ve que los tubillos nerviosos que constitu­
yen los elementos anatómicos esenciales de la sustancia blanca, 
están destruidos, y en los casos extremos no queda vestigio de ellos; 
sustituyéndolos glóbulos grasos y. cuerpos llamados masas granu­
losas constituidos por grasa. Las células nerviosas de la sustancia 
gris se hallan destruidas, existiendo en gran cantidad aceite y 
grasa. Hasta la neuroglia ó tejido conjuntivo de la médula, pre­
senta una disgregación ó metamorfosis regresiva análoga. Estas al­
teraciones impiden que la médula desempeñe sus funciones, tanto 
de centro nervioso, como de medio transmisor de las impresiones 
sensitivas al cerebro, y de la fuerza nerviosa misma. Si la disgre-
gracion es completa, el efecto es el mismo que cuando se divide 
completamente la médula con un instrumento cortante. 

Tratamiento. — Nada hay capaz de restablecer por completo la 
integridad de la médula espinal, una vez desarrollado completa­
mente el proceso de reblandecimiento. A l principio puede el en­
fermo conseguir á veces algún resultado con el fósforo y la estric­
nina , pero los síntomas se presentan de una manera tan insidiosa 
y gradual, que las sospechas del enfermo sólo se despiertan cuando 
es demasiado tarde para contener la enfermedad. Aunque se obser­
ven casos que en apariencia presenten los síntomas que se obser­
van en el período inicial del reblandecimiento, y que curan á be­
neficio de los medios terapéuticos, debe dudarse siempre de la exac­
titud del diagnóstico, porque muchos casos de anestesia transitoria 
y de perturbaciones motoras , son debidos á la anemia de la médula 
consecutiva á las causas indicadas en un capítulo anterior. 

Debe no obstante, mejorarse el estado del enfermo, á fin de pro­
longar lo más posible su vida. Es necesario tener cuidado de que 
no sufra alguna caida ó traumatismo, porque se alterarían las rela­
ciones anatómicas de la porción difluente de la médula, corriéndose 
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el riesgo de un ataque de meningi t is ó miel i t i s aguda. E s necesario 
evi tar que se formen ú l c e r a s por d e c ú b i t o , ó si se f o r m a n , t r a t a r ­
las s e g ú n los m é t o d o s indicados, e n s e ñ a n d o á vaciar la ve j iga con 
una sonda á intervalos regulares y á hacer defecar a l enfermo á la 
misma hora cada d ia . Pa ra la l ocomoc ión del enfermo debe e m ­
plearse alguna de las sillas de ruedas que usan los p a r a p l é g i c o s . 
E n e l reblandecimiento de la m é d u l a , que recae por debajo d e l 
o r igen de los nervios f r é n i c o s , que se comprende ha de ocasionar 
la m u e r t e , no hay r a z ó n para que dejen de emplearse los medios 
adecuados, á fin de que el paciente disfrute cier to bienestar. L a 
c o m p l i c a c i ó n que sobreviene con m á s frecuencia es la cist i t is aguda 
ó c r ó n i c a , por pa rá l i s i s de l a ve j iga , pero empleando los medios 
antes indicados, puede precaverse en su mayor par te este accidente . 

C A P Í T U L O I I I . 

T U M O R E S D E L A M E D U L A E S P I N A L . 

Siguiendo el ejemplo de J a c c o u d , e s t u d i a r é en el mismo c a p í ­
t u lo los tumores de la m é d u l a , los de las meninges y los que , des­
a r r o l l á n d o s e en las caras internas de las v é r t e b r a s , pueden compr i ­
mi r l a m é d u l a y per turbar a s í sus funciones, al terando su e x t r u c -
tu ra . E n el estado actual de nuestros conocimientos se carece de 
datos positivos que permi tan diferenciar estos diversos g rupos . 

Síntomas.— L o s f e n ó m e n o s consecutivos á los tumores intra-es-
pinales son de dos clases, lo mismo que los debidos á l a c o n g e s t i ó n , 
s e g ú n que dependan de la i r r i t ac ión ó de l a c o m p r e s i ó n . E n la p r i ­
m e r c a t e g o r í a figuran el dolor en e l dorso, en los miembros .y en 
las visceras, si los cordones posteriores son el sitio de l a l e s ión ó 
e s t á n comprimidos por" un tumor ver tebra l y calambres musculares 
ó contracciones de los miembros , cuando e s t á n afectos de una m a ­
nera especial los cordones antero-laterales. S i , como sucede gene­
ra lmente , e s t á n afectos una y o t r a , se observan f e n ó m e n o s sensi t i ­
vos y motores. 

Si el tumor existe en la r e g i ó n cerv ica l ó en la parte super ior 
de la dorsa l , hay generalmente 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 
del cuello que d i r ige hacia a t r á s l a cabeza, dando a l enfermo e l 
aspecto de un ind iv iduo que padece el o p i s t ó t o n o s del t é t a n o s . E n 
este caso suele haber alteraciones oculares, como las que se h a b r á n 
indicado y a , y m á s ó menos f e n ó m e n o s g á s t r i c o s . L o s s í n t o m a s . 
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en l o que se refiere á los miembros y á las visceras , v a r í a n en e x ­
t e n s i ó n , s e g ú n el sitio que ocupa el neoplasma morboso. 

L o s s í n t o m a s de la c o m p r e s i ó n e n é r g i c a , son la anestesia y l a 
pa rá l i s i s de l m o v i m i e n t o , que pueden a c o m p a ñ a r s e ó no de atrofia 
muscular . L a exc i tab i l idad refleja y la con t rac t i l idad electro-mus­
cular e s t á n por lo general aumentadas a l p r i n c i p i o , ó cuando menos 
no disminuidas , pero van desapareciendo á medida que aumenta l a 
c o m p r e s i ó n y se desorganiza la estructura de l a m é d u l a . 

L a vej iga no suele paral izarse , pero si el t u m o r á causa de su 
s i t u a c i ó n comprime la par te media de l a r e g i ó n dorsal , suele haber 
m á s ó menos d i f icu l tad para evacuar l a or ina que es detenida á 
causa del espasmo del e s f ín t e r . S i el neoplasma ocupa la parte supe­
r i o r de la r e g i ó n l umbar , ó e s t á cerca de esta zona, suelen p a r a l i ­
zarse la vej iga y el e s f í n t e r , saliendo la orina constantemente go ta 
á go ta (1). 

A l g u n o s casos de los que pueden l lamarse hemi-paraplegia, s e g ú n 
l o hacen los Dres . Charco t y B r o w n - S é q u a r d , son debidos á t u m o ­
res espinales. Sucede muchas veces que son p e q u e ñ o s y comprimen 
una m i t a d l a t e ra l de l a m é d u l a , a f e c t á n d o s e l a o t ra só lo por l a 
c o m p r e s i ó n t ransmi t ida . Charco t ( 2 ) ha referido un ejemplo nota­
b l e , en e l que se p a r a l i z ó por completo l a ex t r emidad izquierda 
an te r io r , mientras que l a derecha só lo se d e b i l i t ó sin que perdiera 
su con t rac t i l idad ninguno de sus m ú s c u l o s . L a sensibilidad estaba 
por o t ra par te m u y disminuida en e l miembro derecho, y exal tada 
en e l izquierdo. H a b í a p a r á l i s i s de la ve j i ga , pero no atrofia de 
miembro a lguno. Se presentaron por ú l t i m o anasarca y ú l c e r a s po r 
d e c ú b i t o , y el enfermo m u r i ó á causa del aniqui lamiento gradua l . 
E n l a autopsia se e n c o n t r ó un t u m o r desarrollado en l a dura-ma­
dre y que c o m p r i m í a l a m i t a d l a t e ra l izquierda de la m é d u l a . L a s 
figuras 91 y 9 2 , r e d u c c i ó n de una l á m i n a fo tog rá f i ca de Charcot,, 
demuestran el si t io y relaciones del t u m o r . L a fig. 91 representa el 
neoplasma in si tu, y l a fig. 9 2 , e l aspecto de las partes Cuando se 
separa á u n lado el t u m o r , á fin de poder ver l a cavidad en que 
estaba alojado (3). 

Recordando que las fibras de los cordones medulares anteriores 

(1) Charcot, Le<jons sur les maladies du systéme nerveux; seconde fascicule. De la 
compression lente de la moélle épiniére, P a r í s , 1873, pág. 114. 

(2) Archives de physiologie. No. 2, pág. 291. 
(3) E l Dr . Brown-Séquard cita en extenso este caso en la « Lancet» del 25 de Setiem­

bre de í 869. En los números anteriores y sucesivos ha publicado este autor datos de gran 
valor sobre la hemi-paraplegia. 
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ó motores se entrecruzan en el b u l b o , mientras que las de los pos­
teriores ó sensitivos lo hacen á poco de penetrar en la m é d u l a des­
de las r a í c e s posteriores de los nervios espinales, podemos com­
prender por q u é cuando la pa rá l i s i s de l movimien to se l i m i t a á u n 
l a d o , ó es mayor en é l , l a les ión se ha l la en el lado correspondiente 
de l a m é d u l a , y esta p é r d i d a de la m o t i l i d a d se a c o m p a ñ a de anes­
tesia del lado opuesto de l cuerpo. 

F i g u r a 91. F igura 92. 

Cruve i lh i e r , ha designado con el nombre de paraplegia dolorosa 
una forma de enfermedad espinal , mejor descrita d e s p u é s por Char -
cot . Es te ú l t i m o autor ha observado seis casos en todos los que 
h a b í a c á n c e r de l a g l á n d u l a mamaria . E n tres pudo hacerse l a 
autopsia , d e s c u b r i é n d o s e carcinoma de las v é r t e b r a s musculares a l 
que eran debidas l a i r r i t a c ión y c o m p r e s i ó n de la m é d u l a . S e g ú n 
este au tor , « l a p i e l , especialmente durante los paroxismos de 
do lo r , suele ser m u y sensible a l tacto . L a marcha es casi siempre 
d i f í c i l , y el enfermo se ve a l fin imposibi l i tado de andar s ó l o ; so-
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breviene por último la atrofia muscular, y el paciente uo puede 
sostenerse en pié ». 

Simón, de quien tomo estos datos, describe con el nombre de 
« paraplegia dolorosa » un caso de su práctica, en el que se obser­
varon durante la vida síntomas parecidos á los indicados por Char-
cot, descubriéndose en la autopsia un tumor canceroso desarrollado 
en la primer vértebra lumbar, y que comprimía los cordones pos­
teriores de la médula. En estos cordones existían ademas otras le­
siones, tanto por encima como por debajo del tumor ; eran al pare­
cer de índole esclerósica. Otros autores han descrito casos análogos. 

Aunque es indudable que los tumores cancerosos de las vérte­
bras pueden producir la paraplegia caracterizada por dolor exce­
sivo, debe tenerse en cuenta que estos síntomas no son caracterís­
ticos de la lesión, y que pueden presentarse en otras afecciones de 
la médula. 

Un tumor situado en la región cervical, ó en la parte superior 
de la dorsal, produce en ocasiones síntomas característicos. Puede 
haber, por ejemplo, dilatación ó contracción de la pupila en uno 
6 en los dos lados, ó bien estar contraída una y dilatada otra. Obsér­
vase á veces tos y dispnea, vómitos, disfagia_, convulsiones epilep-
tiformes, y una lentitud notable del pulso; pero estos fenómenos 
no son invariables. Hace algunos años refirió Velpeau (1) un caso 
de tumor de la región cervical de la médula, en el que no se presen­
taron ninguno de estos síntomas. La enferma, de treinta y cuatro 
años, después de padecer alteraciones mentales, y éstas, expuestas 
á influencias higiénicas detestables, padeció movimientos convulsi­
vos de los miembros que duraron poco tiempo. Poco después sintió 
en el brazo izquierdo un dolor agudo, y ademas cefalalgia. E l dolor 
del brazo aumentó, y el miembro quedó poco á poco inútil. Yol-
vieron á presentarse los movimientos convulsivos en las extremi­
dades inferiores, que fueron seguidos de parálisis completa. Cuando 
ingresó en el hospital, no tenía dolor en el brazo izquierdo, que 
estaba completamente paralizado, pero conservaba no obstante su 
sensibilidad casi íntegra. Los movimientos del brazo derecho, aun­
que difíciles, eran aún posibles, pero la enferma sentía en él un 
dolor agudísimo. La respiración era normal, pero algo difícil ; el 
pulso frecuente, fuerte en ocasiones, pero por lo general pequeño y 

(1) Obsenration sur une maladie de la moélle épiuiére tendant á démontrer l'isolement 
des fonctions des racines sensitives et motrices des nerfs ; «Journal de physiologie» de 
Magendie, tomo v i , 1826, pág. 138. 
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regular . H a b í a sobre el sacro una ú l c e r a extensa y profunda ; las 
extremidades inferiores estaban edematosas y completamente i n ­
sensibles y paralizadas. E l brazo derecho se p a r a l i z ó poco á poco. 
F a l l e c i ó casi impercept ib lemente , sin causa aparente , á los dos,me­
ses y medio de ingresar en el hospi ta l . 

E n la autopsia se encontraron diseminadas por l a aracnoides 
numerosas placas de color blanco opalino ; pero la les ión p r i n c i p a l 
era un t u m o r situado entre dicha membrana y l a m é d u l a , y que 
c u b r í a toda la cara anterior del sexto par de nervios cervicales hasta 
e l tercero dorsal. E l or igen del neoplasma se hal laba a l parecer en 
el surco antero- la tera l izquierdo ; las r a í c e s anteriores de los ner­
vios espinales izquierdos , comprendidos en esta á r e a estaban t a n 
comprimidas que h a b í a n quedado reducidas á simples hi los ; las 
posteriores del mismo lado h a b í a n sido t a m b i é n comprimidas ; las 
posteriores derechas se hal laban en estado normal . E l t umor c o m ­
p r i m í a e l cuerpo de l a m é d u l a , especialmente e l lado i zqu ie rdo , 
y era de aspecto encefaloide; y se supuso que se t ra taba de u n 
c á n c e r . 

Citamos e l siguiente caso de O l l i v i e r ( 1 ) , como ejemplo, de los 
s í n t o m a s producidos por u n t umor de l a r e g i ó n dorsal : 

L a enferma, de t r e in ta y dos a ñ o s , h a b í a disfrutado buena sa lud 
hasta que en 1819 p r inc ip ió á sentir dolores lancinantes en e l 
abdomen y en las mamas. A lgunos meses d e s p u é s estos dolores se 
local izaron en l a pelvis y en las extremidades inferiores, especial­
mente en la izquierda. Estos miembros presentaron diversos f e n ó ­
menos ; unas veces ca lor , otras frió y otras adormecimiento ; pader 
c í a n t a m b i é n p r u r i t o intolerable . Quedaban i n m ó v i l e s por tu rno y 
eran agitados por movimientos convulsivos. A u n q u e l a enferma 
p o d í a mantenerse en p i é l a era imposible andar. E n F e b r e r o 
de 1821 p r i n c i p i ó l a a t rof ia , perdiendo por completo la sensibil idad 
y e l movimien to . Desaparecieron entonces estos s í n t o m a s quedando 
só lo adormecimiento y dolores que n a c í a n en la pelvis y atravesa­
ban los nervios. E n M a y o de 1821 i n g r e s ó en el hospital . L a s ex t r e ­
midades inferiores estaban en aquella é p o c a r í g i d a s y no p o d í a n 
doblarse sin ocasionar un dolor a t r o z ; eran insensibles á todas las 
excitaciones externas; pero p a d e c í a n constantemente dolores l a n ­
cinantes intensos. N o h a b í a dolor á lo la rgo de la columna ver te ­
b r a l , y el estado general de l a enferma era excelente. 

Todos estos s í n t o m a s persistieron hasta Enero de 1823, en que 

(1) Traité des maladies dé l a moélle épiniére, Par ís , 1837, t. n , pág. 477. 
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pr inc ip ia ron á doblarse las piernas sobre los muslos y é s t o s sobre l a 
pe lv i s , en un grado t a l que los talones estaban aplicados con fuerza 
sobre las nalgas y las rodi l las sobre el pecho. L a e x t e n s i ó n forzada 
de los m ú s c u l o s era excesivamente dolorosa, y una vez que dejaba 
de obrar la fuerza que les e x t e n d í a ^ recuperaban de nuevo su posi­
c ión p r i m i t i v a . Dos meses antes de la muer te se inf lamaron l a 
m u ñ e c a izquierda y la rod i l l a derecha; s u p u r ó a q u é l l a ^ y la enferma 
fa l lec ió seis semanas d e s p u é s ; y se h a b í a adminis t rado l a estr icnina, 
a g r a v á n d o s e siempre los s í n t o m a s y no se ob tuvo a l iv io alguno con 
l a morf ina . 

E n la autopsia se e n c o n t r ó e l cerebro sano. A uno y o t ro lado 
de l cerebelo h a b í a una b r i d a de te j ido esclerosado. 

La m é d u l a estaba sana hasta l a d é c i m a v é r t e b r a dorsal. E n t r e 
las dos capas de laaracnoides h a b í a un tumor oblongo y de 50 m i l í ­
metros p r ó x i m a m e n t e de l o n g i t u d ; de u n aspecto a n á l o g o a l de l 
t e j ido ce rebra l , pero m á s duro . N o estaba adherido á la m é d u l a ; 
pero la c o m p r i m í a , h a l l á n d o s e el p a r é n q u i m a medular , en toda l a 
e x t e n s i ó n del t umor , reblandecido y de l a consistencia de l a j a l ea 
c lara . E n e l sitio donde e l neoplasma t e n í a m á s vo lumen la com­
p r e s i ó n de la m é d u l a era t a l que se ha l laba casi d iv id ido en dos 
este ó r g a n o , siendo su aspecto e l de dos conos unidos por los v é r t i ­
ces. U n reconocimiento numeroso d e m o s t r ó que en el sitio r eb lan­
decido no quedaba indic io de es t ructura nerviosa. 

L e y den ( 1 ) ha referido entre otros casos, el siguiente, de u n tumor 
que ocupaba l a parte infer ior de la r e g i ó n dorsal de la m é d u l a : 

« L a enferma, de t r e in ta y nueve a ñ o s , d e s p u é s de dar á l u z un 
n i ñ o m u e r t o , s in t ió un dolor en la pierna derecha que n a c í a en el 
p i é , se e x t e n d í a hasta la r o d i l l a , y se fijó, por ú l t i m o , en la pan-
t o r r i l l a ; o b s e r v ó á la vez en esta pierna d e b i l i d a d , que la i m p e d í a 
andar y la obl igaba á veces á permanecer en el lecho. Desaparecie­
r o n estos s í n t o m a s y durante tres a ñ o s d i s f ru tó una salud perfecta, 
hasta que p r i n c i p i ó de nuevo á debilitarse la pierna derecha sin­
t iendo en ella l a enferma dolores lancinantes continuos que agra­
vaba el ejercicio muscular. E n A b r i l de 1872 se presentaron dolo­
res a n á l o g o s en la otra pierna. N o t a r d ó en ser imposible doblar l a 
r o d i l l a 6. mover e l miembro . Todos estos s í n t o m a s aumentaron 
hasta que en Febrero de 1873 fué imposible l a marcha , y las ex t re­
midades inferiores quedaron completamente insensibles hasta las 
caderas. L a enferma notaba una sensac ión dolorosa de cons t r i cc ión 

(1) K l in ik der Rückenmarkskraukhei ten, erster Band. Berlin, 1874, pág. 454. 
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alrededor del cuerpo, localizada al n ive l de l omb l igo . L a e x c i t a b i ­
l i dad e l é c t r i c a de l a pierna derecha estaba d i sminu ida ; pero la de 
l a izquierda era normal . L a exc i tab i l idad refleja de estos ó r g a n o s 
estaba aumentada ; l a n u t r i c i ó n era exce len te ; h a b í a n padecido á 
veces contracciones fuertes. 

» E n A g o s t o de 1873 l a enferma t e ñ í a que permanecer en el lecho 
en d e c ú b i t o dorsal con las extremidades inferieres completamente 
paralizadas. N o t á b a n s e , sin embargo, de vez en cuando en los pies, 
paroxismos de t emblor tan e n é r g i c o s que agi taban todo el cuerpo, 
j á veces contracciones musculares t a n fuertes que los muslos se 
aplicaban sobre el abdomen, d o b l á n d o s e las rodil las 
lo m á s pos ib le ; p e r s i s t í a el dolor const r ic t ivo alre­
dedor del cuerpo. 

» A pr incipios de Octubre fué atacada l a enferma 
de tifus y fa l lec ió . A l examinar l a m é d u l a espinal se f l 
d e s c u b r i ó en el lado derecho un tumor que l legaba 
desde la s é p t i m a á la d é c i m a v é r t e b r a dorsa l , y es­
taba adherido con fuerza á l a dura-madre. E l t umor 
medía unos 80 m i l í m e t r o s de l ong i t ud ( f i g . 93).» 

Causas. — Nada se sabe respecto á l a e t i o l o g í a de 
los tumores intraespinales, si se e x c e p t ú a el hecho de 
que pueden ser resultado de las d iá tes i s s i f i l í t ica, es­
crofulosa y cancerosa y de las heridas y t raumatismos. yMHS 

Diagnóstico. — N o hay signos seguros que per­
mi tan afirmar con exac t i t ud la existencia de un t u ­
mor que comprime la m é d u l a . Podemos sospecharlo 
cuando l a p a r á l i s i s de l movimiento es m á s marcada 
en un lado de l cuerpo que en el o t r o , y en el opuesto 
la anestesia es g r a n d í s i m a . L a existencia de la sífi­
l i s , escrofulosis ó c á n c e r en r e l a c i ó n con alteraciones 
espinales que no pueden atr ibuirse con e x a c t i t u d á 
otra enfermedad, puede despertar t a m b i é n la sospe­
cha de que existe u n tumor . Pe ro los s í n t o m a s — p a ­
r á l i s i s , hiperestesia, anestesia, c o n t r a c c i ó n , r ig idez F i g u r a 93 . 
y convulsiones espinales — se observan en otros padecimientos de 
la m é d u l a , especialmente en la esclerosis l a te ra l s i m é t r i c a . E l p re ­
dominio un i la te ra l de los f e n ó m e n o s es, s e g ú n toda p robab i l i dad , 
uno de los principales signos d i a g n ó s t i c o s . 

Pronóstico. — E s siempre desfavorable, pero menos cuando l a 
causa es l a sífi l is . L o s d e m á s tumores son incurables . 
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A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — L o s neoplasmas morbosos 
intraespinales m á s frecuentes son los que se desarrol lan en las v é r ­
tebras , j pueden ser s i f i l í t i cos , escrofulosos y cancerosos. Se des­
a r ro l l an en los huesos ó en el periost io. L o s tumores debidos á cua l ­
quiera de estas d iá tes i s pueden desarrollarse t a m b i é n en las me­
ninges ó en la sustancia de l a m é d u l a . 

L o s tumores p a r a s í t i c o s , debidos á los equinococos ó á los cis-
t icercos, pueden asimismo desarrollarse dentro del conducto espi­
na l . Su sit io predilecto son las membranas y s e g ú n O l l i v i e r ( 1 ) , no 
se observan en l a cavidad espinal m á s que en la mujer . 

L o s tumores a n e u r i s m á t i c o s suelen desarrollarse en las arterias 
intraespinales y compr imi r l a m é d u l a . L o s aneurismas de l a aor ta 
t o r á c i c a ó abdominal pueden por c o m p r e s i ó n , ocasionar la absor­
ción de las v é r t e b r a s y someter de este modo la m é d u l a á su i n ­
fluencia. 

E n t r e los d e m á s tumores intraespinales figuran los gomas—neo­
plasmas cuyo sit io predi lecto es el cerebro y l a m é d u l a espinal , y 
cuya estructura es a n á l o g a á l a del tej ido nervioso esclerosado •— 
los sarcomas, psammomas, neuromas , fibromas y mixomas , y los 
tumores, generalmente s i f i l í t icos , desarrollados en las v é r t e b r a s . 

T r a t a m i e n t o . — Cuando se sospecha la existencia de un t umor 
de la m é d u l a espinal, debe procurarse siempre hacerlo desaparecer 
por medio de un t ra tamiento ant i s i f i l í t i co , con el ioduro p o t á s i c o y 
e l mercurio . E l caso siguiente es un ejemplo d é las ventajas de este 
m é t o d o . 

E n el verano de 1869, me avisaron para v is i ta r á un enfermo, 
qu ien , s e g ú n me d i je ron , estaba p a r a p l é g i c o y expuesto á paroxis ­
mos m u y angustiosos. A l reconocerle, o b s e r v é que t e n í a los m i e m ­
bros m u y contraidos, aumentada la exc i t ab i l idad refleja y p a r a l i ­
zadas y anestesiadas las extremidades inferiores. S e n t í a un dolor 
a g u d í s i m o en la parte infer ior de la r e g i ó n dorsal y espasmos v i o ­
lentos del e s f í n t e r vesical , que al ternaban con pa rá l i s i s de este 
m ú s c u l o y de la vejiga ; p a d e c í a paroxismos de cefalalgia y á veces 
ataques de de l i r io ; negaba haber padecido s í f i l i s , pero a l reconocer 
su cabeza con mis manos, d e s c u b r í un tumor gomoso de la p ie l de l 
« r á n e o en la r e g i ó n occipi ta l derecha. Reconociendo detenidamente 
a l enfermo, d e s c u b r í un goma en e l radio izquierdo. Supuse que 
p o d r í a haber uno ó m á s tumores i d é n t i c o s dentro del conducto espi­
na l , y a d m i n i s t r é el ioduro p o t á s i c o á dosis progresivas con el b i c lo -

(1) Trai té des maladies de la moelle épiniére. P a r í s , 1837, tomo n, pág, 549. 
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ru ro de mercurio^ á la dosis de 2 mi l ig ramos tres veces a l dia. E n 
menos de dos meses h a b í a n desaparecido todos los s í n t o m a s de la 
enfermedad, quedando ú n i c a m e n t e muy d é b i l el paciente. E l t u m o r 
de la p ie l de l c r á n e o d e s a p a r e c i ó en el p r imer mes ; e l del brazo 
una semana d e s p u é s . E l enfermo l l e g ó á tomar hasta 2 gramos y 
medio de ioduro p o t á s i c o tres veces a l dia y su salud ha sido hasta 
ahora perfecta. A u n q u e no hubiera habido razones fundadas para 
diagnost icar l a existencia de un tumor sif i l í t ico in t raesp ina l , e l 
é x i t o del t r a t amien to no puede dejar l a menor duda sobre el par ­
t icu la r . 

Si este t r a t amien to fracasa, nada queda que hacer. Como dice 
L e y d e n , el ú n i c o medio cura t ivo es t repanar la co lumna v e r t e b r a l 
y ex t i rpa r el tumor . ¿ Q u i é n s e r á el pr imero que intente l a ope­
rac ión? 

Para mi t iga r e l dolor y las convulsiones espinales, pueden e m ­
plearse inyecciones de morfina ó de atropina. 

C A P Í T U L O I V . 

S Í F I L I S D E L A M É D U L A E S P I N A L Y D E SUS M E M B R A N A S . 

L a s afecciones sif i l í t icas de l a m é d u l a espinal y de sus m e m b r a ­
nas son indudablemente raras si se comparan con las del cerebro y 
meninges cerebrales ; pero esta a f i rmac ión só lo se refiere á las neo-
formaciones. L a sífi l is , como causa de algunas de las afecciones des­
cri tas en los c a p í t u l o s anteriores, ocupa el p r imer l u g a r , ó cuando 
menos, uno de los primeros. L a a taxia locomot r i z , por ejemplo, es 
probablemente de or igen sif i l í t ico en la general idad de los casos, 
y el D r . Gowers ha l legado á manifestar ú l t i m a m e n t e q u e , s e g ú n 
su op in ión , es l a ú n i c a causa. 

L o s neoplasmas de or igen s i f i l í t ico , lo mismo que sucede en e l 
cerebro , se desarrollan en l a periferia de la m é d u l a m á s b ien que 
en su sustancia, en e l espacio subaracnoideo y en la cara in te rna 
de l a dura-madre ; de esta manera se forman adherencias entre las 
membranas y l a m é d u l a , i n v a d i é n d o s e aquellas poco á poco de neo-
formaciones. E l neoplasma no se presenta por lo general bajo la 
fo rma de u n tumor perfectamente def inido, sino como una sustan­
cia a n á l o g a á la de los gomas diseminada por los tejidos. 

L o s caracteres h i s t o l ó g i c o s y m a c r o s c ó p i c o s son semejantes á los 
que se observan en las formaciones i d é n t i c a s del e n c é f a l o . E n vez 



' ' ^ 1 ^ ^ ' " E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

S ^ m m ^ n f t l l í a é i b n d i fusa suelen observarse p e q u e ñ a s nudosidades 
miliares diseminadas por las meninges. Eugels tedt (1) ha referido 
un caso de este g é n e r o . 

A veces se observa a l hacer la autopsia de individuos sifi l í t icos 
que han presentado durante la v ida indicios evidentes de al teracio­
nes Espinales, una especie de d e p ó s i t o que reemplaza en cierta ex­
t ens ión e l t e j ido celulo-adiposo que tapiza la cara in terna del con­
ducto espinal. E l resultado es l a adherencia í n t i m a de la dura-ma­
dre á las paredes de este conducto. V i r c h o w ha referido un caso 
de este g é n e r o , observado en un ind iv iduo que h a b í a padecido acci­
dentes s i f i l í t icos m ú l t i p l e s y en el ú l t i m o p e r í o d o de su existencia 
r ig idez dolorosa del cuel lo y de los brazos, que sobrevino á causa 
de l a pa rá l i s i s de las extremidades superiores. E n la autopsia se 
e n c o n t r ó m u y engrosada la dura-madre al n i v e l de la quin ta y sexta 
v é r t e b r a s cervicales y adherida á la pared del conducto por una 
g ran cant idad de te j ido conjunt ivo . 

L a e x u d a c i ó n ocupa otras veces la cara in terna de la dura-ma­
d r e , a d h i r i é n d o s e una membrana con ot ra . E n l a par te adyacente 
de l a m é d u l a h a y á l a vez hiperplasia de la neurogl ia y d i s t ens ión 
de los tejidos nerviosos. H u e t e r ha referido un caso de esta na tu ­
raleza. 

E n los individuos s if i l í t icos que fallecen d e s p u é s de presentar 
s í n t o m a s de afecc ión espinal, se ha descubierto u n reblandecimiento 
simple de la m é d u l a . N o h a y , por o t ra pa r t e , pruebas positivas de 
que l a miel i t is simple haya sido ocasionada por l a sífilis. 

E n cierto n ú m e r o de casos l a autopsia no ha revelado la m á s 
l igera les ión apreciable de la m é d u l a (Zambaco , K u s s m a u l , L e ó n , 
Gross y L a n c e r e a u x ) . L a s afecciones espinales suelen por l o ge­
ne ra l manifestarse en un p e r í o d o avanzado de la sífilis y en i n ­
dividuos que presentan signos innegables de l a d iá t e s i s y de una 
caquexia m á s ó menos avanzada. Se caracterizan por dolor l o ­
calizado en la m é d u l a ó que i r rad ia á los miembros , y diversas al te­
raciones sensitivas ( h o r m i g u e o , 'adormecimiento, anestesia, e t c . ) . 
Poco á poco se van poniendo r í g i d o s los m ú s c u l o s , r igidez que 
es seguida de contracciones transitorias y movimientos cada vez 
menos e n é r g i c o s y a c o m p a ñ a d o s de calambres dolorosos. Todos 
estos s í n t o m a s que por lo general se a t r ibuyen á las mening i t i s , 
e s t á n expuestos á al ternat ivas de m e j o r í a y a g r a v a c i ó n , y en oca­
siones son sustituidos por l a p a r á l i s i s ; esta se presenta general-

{ l ) Archiv der Heilkunde, B. i v , 1863, pág. 169. 
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mente , p r imero en una de las ex t remidak infíL , 
gran rapidez; el miembro opuesto se a f e d t ^ n f^^é^laafltó?3elo3e^ 
completa l a paraplegia y otras veces solcj se a ^ ^ ^ l g ^ ^ f ^ f i e ^ i . 
Se ha observado que la pa rá l i s i s de l a sensibilidad ^no | £ p(ripse$|a 
á la vez que l a del mov imien to , la cual d e s p u é s de exis t i r durante 
a l g ú n t i empo es sust i tuida por f e n ó m e n o s de anestesia ó paresia. 
E n esta é p o c a hay por l o general un p e r í o d o de reposo. C o n e l t r a ­
tamiento adecuado se obtiene cier ta m e j o r í a , pero nunca la cura­
c i ó n , que só lo puede esperarse cuando las lesiones quedan l i m i t a ­
das á l a parte infer ior de la m é d u l a . E l p r o n ó s t i c o es mucho m á s 
desfavorable si ee afectan las funciones genito-urinarias. E n estos 
casos se presentan m á s pronto ó m á s tarde alteraciones t ró f i ca s c u ­
t á n e a s sobre e l sacro — cisti t is pu ru len ta , e t c . — c o n todas sus con­
secuencias ; sobreviene la fiebre h é c t i c a y e l enfermo fallece por 
l o general aniqui lado. 

Cuando las lesiones sif i l í t icas interesan l a parte superior de l a 
r e g i ó n cerv ica l de l a m é d u l a , los enfermos e s t á n expuestos á m a y o -
r é s pel igros. L o s s í n t o m a s se desarrollan en este caso con g r a n r a ­
p idez , porque l a p a r á l i s i s interesa todos los m ú s c u l o s del t ronco i n ­
cluso el aparato respiratorio. L a enfermedad sigue, en efecto, una 
marcha a n á l o g a á l a de la pa rá l i s i s ascendente aguda. E n estos 
casos un t ra tamien to especí f ico empleado á t i empo , puede ser sufi­
ciente para salvar l a v ida del enfermo, pero no para obtener l a 
c u r a c i ó n completa. L o s tejidos inf i l t rados por los exudados s i f i l í t i ­
cos sufren una verdadera r e t r a c c i ó n y a l t e r a c i ó n nodula r , á las que 
se agregan á veces degeneraciones secundarias ascendentes y des­
cendentes. Cuando estas degeneraciones interesan l o s cordones 
posteriores, la pa rá l i s i s puede ser susti tuida por ciertos s í n t o m a s 
de tabes dorsal , pero la a taxia sif i l í t ica no debe confundirse con l a 
a tax ia locomotr iz ordinaria . 

E n los individuos en quienes no se encuentran en la autopsia a l ­
teraciones apreciables de la m é d u l a , la a fecc ión espinal ha seguido 
generalmente una marcha subaguda. Estos casos se asemejan sobre­
manera á l a p a r á l i s i s ascendente aguda de L a n d r y . E n ocasiones 
se reconoce su verdadero c a r á c t e r como a n á l o g o a l que se presenta 
a l pr inc ip io de la s í f i l i s , en el p r imer a ñ o d e s p u é s de l con tag io . 
Generalmente no preceden s í n t o m a s p r o d r ó m i c o s , pero á veces, 
poco t i empo d e s p u é s del desarrollo de la p a r á l i s i s , se notan do lo ­
res vagos en los miembros. L a pa rá l i s i s pr incipia por las ex t r e ­
midades inferiores y se hace completa á los pocos dias ; se acom-
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paña de cierto grado de debilidad de la vejiga, que se manifiesta 
por incontinencia ó retención de orina y el enfermo se ve obligado 
á permanecer en el lecho después de la segunda semana, sucum­
biendo de infección séptica en un período relativamente corto. La 
terapéutica es ineficaz contra esta forma de mielitis sifilítica. 

Esquema que representa las relaciones de los tractus de las fibras nerviosas, en la médula espinal. El 
corte, se supone que se ha hecho transversalmente, en la parte inferior del abultamiento cervi­
cal, (ligera modificación de Flechsig-): 

A. Comisura media anterior. 
B . Comisura m edia posterior-
C. Comisura intermedia. 
D. Asta gris anterior. 
E . Asta gris posterior. 
F. Comisura gris, con conducto central. 
G. Tractus piramidal no cruzado (Flechsig;). 
O. Columna de Türck. 
H . Parte fundamental del cordón anterior, (zonas radiculares anteriores/de Charcot y stis discipulos). 
I. Parte anterior del cordou lateral. 
K . Tractus piramidal cruzado, del cordón lateral. 
L . Tractus directo, desde el cordón lateral al cerebelo. 
M. Columna de Burdach, zonas radiculares posteriores, de Charcot y sus discípulos. 
N. Columna de Goll. 
Los cordones posteriores de la anatomía descriptiva, comprenden los espacios M y N, y se extien 

den por la superficie, desde B á R. Los cordones antero-laterales, se extienden por la superficie, 
desde R. á A . Su división anterior, comprende los espacios G y H; su división lateral, los espa­
cios K , L , é I . 

Con esto termino cuanto me proponía decir respecto á las enfer­
medades de la médula espinal. He procurado serlo más claro posi­
ble ; pero la descripción ha tenido que ser necesariamente defec-
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tuosa por tratarse de una clase de enfermedades cuyas relaciones 
médicas son aún bastante oscuras. 

Para poder comprender mejor la anatomía normal y patológica 
de la médula, según han demostrado los estudios más recientes, he 
aumentado y modificado un esquema de Flechsig que representa un 
corte transversal é indica con toda claridad y exactitud las varias 
divisiones de la médula que hemos estudiado. 

H A M K O x v . - 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 e i s s o . - T o u o u . i> 
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SECCION TEKCERA 

ENFERMEDADES CEREBRO-ESPINALES. 

C A P I T U L O I . 

H I D R O F O B I A . 

A u n q u e se han hecho varias objeciones a l nombre empleado para 
designar esta te r r ib le enfermedad, lo mismo sucede con todos los 
d e m á s t é r m i n o s que han empleado para denominar la , y é s t e tiene 
l a ventaja de ser m á s conocido. M i e n t r a s nos veamos obligados, 
por ignorancia de la p a t a l o g í a j a n a t o m í a p a t o l ó g i c a , á usar una 
nomencla tura basada en los s í n t o m a s , tiene por necesidad que ser 
inexacta . L a pa labra h id rofob ia es tan ant igua como Galeno y 
conserva a ú n su preeminencia á pesar de que muchas veces no se 
presenta e l s í n t o m a en que se funda. 

Síntomas.—La herida por l a que se produce la i n o c u l a c i ó n cura 
de la manera ordinar ia sin presentar signos inmediatos de infección. 
D e s p u é s de u n p e r í o d o que v a r í a sobremanera en los diferentes 
casos, suele notarse en e l s i t io de l a her ida dolor ó una sensac ión de 
males tar , que rara vez t iene l a intensidad suficiente para producir 
sufr imientos, y probablemente p a s a r í a i nadve r t ido ó ignorado sin 
l a a p r e n s i ó n del enfermo, que le hace fijarse en todas las sensacio­
nes que pueden atr ibuirse á l a her ida . Puede no haber m á s dolor é 
incomodidad que las que se observan en todas las heridas hasta que 
se manifiestan los f e n ó m e n o s de l a a fecc ión . E l t iempo que m e d í a 
entre l a r e c e p c i ó n de la her ida y el p r inc ip io de los s í n t o m a s se 
conoce con el nombre de p e r í o d o de i n c u b a c i ó n . 

L a d u r a c i ó n de este p e r í o d o es var iable . R a r a vez es m á s corto 
de un mes y probablemente nunca excede de dos a ñ o s . Se citan, no 
obstante, ejemplos en los que se d e s a r r o l l ó la enfermedad en los 
diez pr imeros dias , y o t ros , aunque m u y dudosos, en los que el 
p e r í o d o latente se p r o l o n g ó durante diez a ñ o s y á u n m á s . L a 
mayor par te de los casos ocur ren á los siete meses d e s p u é s de 
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inferirse la herida. E n seis casos que he observado el p e r í o d o de 
i n c u b a c i ó n v a r i ó de veint icinco dias á cuatro meses y medio . 

E l D r . J o h n Johns ton (1) supone que en los p a í s e s c á l i d o s se 
presenta la enfermedad á los cuatro ó cinco dias de l a mordedura , 
y en el margen de la p á g i n a en que se indica esta o p i n i ó n , e l doc­
t o r H o s a c k , á quien p e r t e n e c i ó ant iguamente el l i b r o , e s c r i b i ó una 
no ta en la que indicaba haberse desarrollado la enfermedad en u n 
n i ñ o de N u e v a Y o r k á los cinco dias de ser mordido . 

Duran te este p e r í o d o de i n c u b a c i ó n no suele haber ind ic io a lguno 
de l a enfermedad i nminen t e , excepto en los casos en que se presen­
tan sensaciones anormales en la c icat r iz ó en las partes inmedia tas . 
é veces hay aba t imien to , ansiedad y alteraciones digest ivas; pero 
estos s í n t o m a s pueden at r ibuirse perfectamente á las c i rcuns tan­
cias especiales en que se encuentra el enfermo, sin que in te rvenga 
para nada l a influencia t ó x i c a debida á l a infección. 

L o s primeros s í n t o m a s que se presentan suelen estar d i rec ta ­
mente relacionados con l a c i ca t r i z , que t oma entonces un aspecto 
e x t r a ñ o p r e s e n t á n d o s e en ella sensaciones anormales en el caso en 
que no hubiera sucedido antes. Pero estos f e n ó m e n o s no son cons­
tantes. F a l t a r o n por completo en uno de mis casos y en o t ro fue­
ron m u y ligeros. E n este ú l t i m o , que v i en consulta con e l doc tor 
S. Gr. Cook (2), de N u e v a - Y o r k , el enfermo, d e s p u é s de haberse 
presentado otros s í n t o m a s , l levaba con frecuencia l a mano al s i t io 
de la mordedura ; pero cuando se le preguntaba negaba sentir d o l o r 
&lguno en este pun to . 

Pe ro aunque no haya s í n t o m a s de t u m e f a c c i ó n , rubicundez ó 
dolor alrededor de l a c i ca t r i z , suelen notarse sensaciones anormales 
en los nervios que i r r ad i an de ella. S i l a mordedura se h a l l a , por 
e jemplo , en la p ie rna , se sienten dolores á lo la rgo de los nervios 
c i á t i co y c r u r a l ; si es en la mano , se exper imentan sensaciones 
a n á l o g a s en el c u b i t a l , r a d i a l , mediano y en otros nervios de l a 
ex t remidad superior. A veces se siente el dolor en la r e g i ó n e p i g á s ­
t r i c a , a c o m p a ñ á n d o s e casi siempre de cefala lgia , cualquiera que sea 
el si t io que ocupe. L a r e s p i r a c i ó n se hace por entonces i r r egu l a r y 
suspirosa, se nota una s e n s a c i ó n de op res ión y c o n s t r i c c i ó n en e l 
pecho ; el pulso pierde su fuerza y uni formidad ; y se nota una sen­
sac ión indefinible de ansiedad ; ei s u e ñ o pocas veces es n a t u r a l ; 

(1) Casos de Lyssa With Remarks, pág. 5 in Médical Essays, impreso desde Í795 
á 1805. -

(2) A case of hydrophobia, Journal ef Psychological Medicine, Enero, 1870, pág. 80> 
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suele haber insomnio ó amodorramiento y turbarse por pesadillas, 
no siendo j a m á s reparador ; hay e s t r e ñ i m i e n t o , y l a p ie l e s t á seca 
al ternando los esca lo f r íos con bocanadas de calor. Este p e r í o d o 
dura de dos á cuatro dias. 

P r i n c i p i a d e s p u é s el p e r í o d o de completo desarrol lo , que se ca­
rac te r i za a l pr incipio por e x a c e r b a c i ó n d é l o s s í n t o m a s indicados, y 
d e s p u é s por la a p a r i c i ó n de otros nuevos. Se nota en el epigastrio 
una s e n s a c i ó n especial de malestar, y dolor y c o n s t r i c c i ó n en las fau­
ces que aumenta sobremanera l a incomodidad del enfermo. L a len­
g u a se pone r í g i d a y dolorosa, h a c i é n d o s e , por lo t an to confusa l a 
a r t i c u l a c i ó n de las palabras; la r e s p i r a c i ó n se hace m á s i r regu la r , 
estertorosa y op r imida ; la r ig idez de los m ú s c u l o s de las fauces 
d i f i cu l t a ó impos ib i l i t a l a d e g l u c i ó n , y el enfermo teme hacer ten­
ta t ivas para d e g l u t i r , porque adquiere b ien pron to la experiencia 
que los esfuerzos en este sentido se a c o m p a ñ a n de dolor y espasmo, 
que aumentan mucho sus sufrimientos. L a c o n v u l s i ó n de los m ú s ­
culos f a r í n g e o s es tan intensa á veces, que las sustancias a l imen­
t icias son arrojadas con fuerza fuera de la boca ; a s í s u c e d i ó en 
tres de los enfermos que he observado. E l espasmo se extiende á l a 
vez á otras partes del cuerpo y en ocasiones se generaliza. So 
a c o m p a ñ a de dolor en el epigastrio y á veces en el raquis. L a s 
sustancias s ó l i d a s se degluten mucho m á s f á c i l m e n t e que las l í q u i ­
das, siendo grande la diferencia que l a sola idea de deg lu t i r l í q u i ­
dos produce espasmos. E l ru ido que produce e l agua, su v is ta , el 
pensar en el la y hasta toda i m p r e s i ó n que se relacione remota­
mente con este l í q u i d o , por e jemplo, l a r e f r a c c i ó n de los rayos so­
lares sobre u n espejo, bastan de ordinar io para produci r u n pa­
rox i smo de convulsiones. E l espasmo se a c o m p a ñ a de sollozos y 
t e m b l o r , seguidos bien pronto de un p e r í o d o de abat imiento du­
rante e l cua l e l enfermo e s t á b a ñ a d o en sudor. 

A l d ia siguiente los f e n ó m e n o s son a ú n m á s marcados. L a boca 
e s t á seca y abrasada, y á pesar de esto, el enfermo no hace tenta­
t i v a a lguna para calmar su sed ; se presentan v ó m i t o s ; el pulso se 

, hace r á p i d o y p e q u e ñ o ; aumenta el dolor del ep igas t r io ; l a cefa­
l a l g i a se hace m á s intensa y el semblante expresa el t e r ro r , l a an­
siedad y e l sufr imiento. E l dolor del raquis aumenta y se propaga 
á los m ú s c u l o s del cuel lo y del abdomen. L a s secreciones bucales 
se a l t e r a n , y l a saliva e s t á mezclada con un moco espumoso y tenaz 
que procura escupir constantemente el enfermo, pero que se repro-
á u c e á poco de ser expulsado. L a boca y las fauces e s t á n secas y 
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^olorosas, l a a r t i c u l a c i ó n de las palabras es casi imposible y toda 
t en ta t iva para corregir estas molestias con unas cuantas gotas de 
agua produce de nuevo espasmos y convulsiones. T o d a e x c i t a c i ó n 
refleja afecta los m ú s c u l o s de las fauces; el contacto de las ropas, 
la v i b r a c i ó n de l techo a l andar las personas por la h a b i t a c i ó n ; e l 
roce de las cor t inas ; toda cosa capaz de obrar sobre la v i s t a , e l 
oido ó e l t a c t o , puede produci r espasmos. 

A medida que progresa la enfermedad aumenta la v iolencia de 
ios s í n t o m a s y se presentan otros nuevos. L a orina y las heces 
fecales se escapan involun ta r iamente ; l a p ie l adquiere una sensibi­
l idad excesiva; el cuerpo se ha l la en un estado cont inuo de a g i t a c i ó n 
y t emblo r , que a l terna con espasmos, y e l moco tenaz y viscoso se 
aumenta en las fauces y d i f icu l ta l a r e s p i r a c i ó n . 

H a s t a ahora nada hemos dicho de los s í n t o m a s mentales , aun ­
que se presentan casi desde el pr inc ip io ; son, en efecto , uno de los 
primeros indicios de l padecimiento y consisten en f e n ó m e n o s m o r a ­
les de varias clases y á veces en variaciones radicales del c a r á c t e r 
y d ispos ic ión de á n i m o . 

H a n supuesto algunos autores que los s u e ñ o s desde poco d e s p u é s 
de la i nocu l ac ión se relacionan con el an imal que ha mord ido a l e n ­
fermo. J a m á s he observado este s í n t o m a , pero en e l caso antes 
c i tado que v i dos veces en consul ta , refiere e l D r . Cook u n f e n ó ­
meno a ú n m á s notable . E l enfermo, n i ñ o de tres a ñ o s , h a b í a sido 
mordido en la cabeza por una pe r r a , hacia el 20 de A g o s t o de 1870. 
E l 15 de Noviembre o b s e r v ó la madre que su h i jo d o r m í a m a l ; a l 
di a siguiente n o t ó , entre otras manifestaciones, « que h a b í a estado 
displicente todo el d i a » . E l D r . Cook ( 1 ) le v ió el dia 17. 

« A l entrar en l a h a b i t a c i ó n — dice e l D r . C o o k , — v i varios 
n i ñ o s , y como nada o b s e r v é de e x t r a ñ o en e l los , p r e g u n t é , n a t u ­
ralmente , c u á l era el enfermo. Se me i n d i c ó u n n i ñ o sentado en 
una sil la a l ta cerca de una mesa y a l aproximarme á é l v o l v i ó su 
cara hacia m í , d i r i g i é n d o m e una mirada como no h a b í a vis to o t r a . 
N o era como las que se ven en los que padecen del i r io en las fie­
bres de l a rga d u r a c i ó n , n i como l a que se observa en el segundo 
p e r í o d o de l a meningi t is ce rebra l , aunque se p a r e c í a a lgo á una y 
á o t r a , pero se asemejaba m á s á la de una persona que se h a l l a en 
u n paroxismo de c ó l e r a mezclado con una l igera s e n s a c i ó n de 
t e r ro r . 

» A l extender m i mano para tocar le , r e t r o c e d i ó de p ron to c o m o 

(1) Ob. c i t , . pág. 81. 
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si hubiera recibido un golpe, haciendo á la vez un esfuerzo deses­
perado para contener su respiración exactamente lo mismo que ha­
r ía una persona desnuda sobre la cual se vertiera inesperadamente 
un cubo de agua fría. Era^ según comprendí , un espasmo laríngeo. 
F u é ligerísimo y duró una fracción de minuto, probablemente sólo 
diez segundos. Me senté á poca distancia para poder vigilar todos 
sus movimientos y estuve observándole atentamente largo rato. 

y> Me pareció un niño muy inteligente para su edad ; hablaba 
desembarazadamente con voz clara y sonora, que, según sus padres,, 
no era natural y «c parecía forzada ». De vez en cuando presentaba 
tendencia á tartamudear, que tampoco era natural y durante una 
hora que duró mi examen, habló casi constantemente de perros y 
repitió rara vez las mismas palabras; parecía conocer todas las ra­
zas más comunes, refiriendo alguna anécdota del perro de presa, 
del mas t ín , del perro de caza, del faldero y del perro de lanas. 

» Todas estas narraciones terminaban de una manera trágica ó 
tétr ica. E l mastin, después de recorrer una gran distancia por la 
ciudad, desaparecía al fin por un sumidero, y él sólo se había 
librado por saltar á tierra de pronto. E l perro de presa, después de 
haberse llevado para su admiración y placer una gran variedad de 
perrillos, se volvió de repente canival y los devoró todos. E l fal­
dero después de haber sido su mejor amigo mucho tiempo, tuvo un 
día la idea de meterse en un ataúd que llevaban por las calles, y 
no volvió á parecer ». 

Este niño no presentaba ningún otro indicio de alteración mental 
y murió conservando su inteligencia hasta úl t ima hora. 

No suele, sin embargo, suceder as í , y el enfermo siente los de­
seos morbosos más extraños. Por ejemplo, en un caso que v i , 
en 1865, el enfermo sentía impulsos de golpear á los que le rodea­
ban y tenía una ant ipat ía invencible hacia ciertas personas, que 
habían sido antes sus íntimos amigos. En los dos casos hubo antes 
paroxismos de delirio, durante los cuales mordían y golpeaban 
cuanto estaba á su alcance, y cuyos caracteres marcados eran las 
alucinaciones y las ilusiones. E n el caso del niño antes citado, las 
historias de perros que refería, eran indudablemente ilusiones que 
aceptaba como realidades. 

L a temperatura es elevada siempre desde el principio de la en­
fermedad. Rara vez es inferior á 40° c , y puede llegar á 430,3^ 
durante el apogeo de un paroxismo ó inmediatamente después de éL 

E l enfermo suele morir al tercer dia de la aparición de los sin-
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tomas que indican el desarrollo completo de la enfermedad ; e l 
p r inc ipa l de ellos es el espasmo l a r í n g e o . R a r a vez se retrasa l a 
t e r m i n a c i ó n f a t a l , hasta d e s p u é s del tercer d i a , pero no es raro que 
ocurra al pr imero ó segundo dia. Todos los casos que he observado, 
excepto dos, mur ie ron á los tres dias. E n e l de l D r . C o o k , puede 
considerarse como completamente desarrollada la enfermedad e l 17 
de N o v i e m b r e , p r imer dia que se o b s e r v ó e l espasmo de las fauces 
y e l enfermo m u r i ó á l a tarde siguiente. 

E n J u n i o de 1874, v i en consulta con el D r . A l e x a n d e r H a d d e n , 
e l sexto caso de hidrofobia . E l enfermo, hombre de unos t r e i n t a y 
cinco a ñ o s , fué mord ido tres semanas antes por u n p e r r o , cuyo es­
tado no pudo identificarse bien. Cuando lo vio por vez p r i m e r a el 
D r . H a d d e n , el 24 de J u n i o á las ocho y media de la noche , es­
taba el enfermo en cama q u e j á n d o s e de e x c i t a c i ó n nerviosa , dolor 
en el cuello y en la g a r g a n t a , y una sensac ión e x t r a ñ a de t i r an tez 
alrededor del pecho. Su semblante indicaba la ansiedad, las pupilas 
estaban dilatadas y el aspecto general era e l de una persona ame­
nazada de un pel igro i nminen t e , m á s que de quien padece un dolor 
angustioso; d e c í a que t e n í a mala la gargan ta y que no p o d í a deg lu ­
t i r nada, n i aun e l agua. A l examinar las fauces se vió que no esta­
ban n i congestionadas n i inflamadas. E l pulso , l a t empera tu ra , y l a 
r e s p i r a c i ó n eran normales , si se e x c e p t ú a algunos suspiros que daba 
de vez en cuando el enfermo. T e n í a t a m b i é n tendencia á escupir. Se 
quejaba de sed, pero d e c í a que le era imposible beber porque la 
simple vis ta del agua le h a c í a extremecer. Se le i n v i t ó á que in t en ­
t a ra beber , d á n d o l e algo de agua , pero la v is ta de este l í q u i d o le 
produjo u n espasmo violento . E m p e z ó á dar vueltas en l a cama y* 
m a n d ó que re t i r a ran el agua. Inmedia tamente d e s p u é s , l l a m ó para 
que le l levasen agua , porque t e n í a sed y necesitaba beber ; se apo ­
d e r ó de e l la , y á costa de un esfuerzo v io len to , c o n s i g u i ó tomar una 
sola bocanada, que fué seguida de un temblor convuls ivo y de con­
t r a c c i ó n de los m ú s c u l o s del cuel lo y de l t ó r a x . 

E l D r . H a d d e n c o m p r e n d i ó que se t ra taba de h id ro fob i a , y p re ­
g u n t ó si h a b í a sido mordido recientemente este ind iv iduo por a l g ú n 
animal . S u r é s p u e s t a fué a l p r inc ip io nega t iva , pero a l p regunta r le 
de nuevo ce ¿ Os ha mord ido a l g ú n perro ? » c o n t e s t ó : « M e ha mor ­
dido l igeramente en un nud i l lo de la mano derecha un pe r r i t o 
negro del panadero de la esquina de l a A v e n i d a » . A ñ a d i ó luego 
que el perro no h a b í a padecido hidrofobia , porque lo h a b í a visto des­
p u é s , y l a mordedura contaba tres ó cuat ro semanas. 
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Dos días antes se sintió mal y con gran sed y bebió una gran 
cantidad de agua ; la tarde anterior salió á la calle, pero regresó 
en seguida, diciendo que se encontraba mal. A l tomar una taza de 
té aquel mismo dia (23) á las seis de la tarde, notó por vez primera 
dificultad para deglutir. Poco después, yendo á la cocina, se ex­
puso á una corriente de aire frió que le hizo tambalear, y estuvo 
expuesto á caer al suelo. 

A la mañana siguiente lo vieron los Dres. Hadden y Leavitt: 
ce Lo hallamos en un estado de agitación espantosa ; había des­

trozado la cama y luchaba para librarse de sus guardianes. Gri­
taba para que le dejaran salir y pedía agua, que no podía beber 
cuando se la traían. Tenía despejada la inteligencia y conocía cuanto 
le rodeaba; escupía una saliva viscosa, que procuraba no lanzar 
sobre nadie, ni aun sobre sus vestidos; era tan abundante, que los 
asistentes necesitaban limpiarle la boca á cada momento. Después 
de examinar el caso bajo todos sus aspectos, decidimos el Dr. Lea­
vitt y yo inyectar en el tejido de la pierna una disolución de 2 1/2 
centigramos de morfina y 1/2 miligramo de atropina, lo que hizo 
mi compañero á las tres de la mañana. Observamos cuidadosa­
mente el efecto de la inyección hasta las tres y treinta minutos, y 
viendo que no había cesado la violencia del ataque, hicimos en el 
mismo sitio otra nueva inyección con 1 centigramo de mórfina y 1 
miligramo de atropina, que produjo en cierto grado los efectos ca­
racterísticos de aquélla, pero especialmente los de ésta ; porque á 
pesar de que siguió forcejeando con violencia, la saliva, que tantas 
molestias había producido al enfermo, dejó de segregarse, de ma-

*nera que él mismo notó que tenía una sed grandísima, y esperi-
mentó en la boca una sensación como si hubiera masticado un 
ladrillo. Se inyectaron 15 gotas de cloroformo sin más efecto que 
debilitar su pulso, que era ya débil y frecuente. A las cuatro y 
quince minutos de la mañana se hizo una nueva inyección subcutá­
nea con 1 centigramo de morfina sin atropina. E l enfermo se calmó 
bastante y permaneció tranquilo desde las cuatro y treinta minu­
tos hasta las diez, á cuya hora desaparecieron los efectos del me­
dicamento, y los asistentes se alarmaron por la violencia de un 
ataque y la gran cantidad de saliva que salía de su boca. E l doc­
tor Guillermo A . Hammond vió entonces conmigo al enfermo. 
Aprobó el diagnóstico y el tratamiento, que disminuía la violencia 
del ataque y corregía el ptialismo, los dos síntomas más importan­
tes de esta enfermedad desesperada. A las diez y quince minutos 



HIDROFOBIA. 

de la mañana volvió á hacerse por su corisejo Q^^gg^^joiSOiSfl 19 
tejido del muslo coa 1 centigramo de mprfina, co^ l a^uq^ i s i ^ -
nuyó la violencia creciente de los espasmos , pero sin influir lo más 
mínimo sobre la secreción de la saliva. Inyecté con este objeto, á 
las diez y cuarenta y cinco minutos de la mañana, 1 centigramo 
de morfina y Va miligramo de atropina, obteniendo el efecto cal­
mante de la morfina y la acción específica de la atropina sobre las 
glándulas salivares. No se observaron los efectos tóxicos de las 
sustancias. Falleció á las cuatro y quince minutos de la tarde del 
26 de Junio de 1874, á las veinticuatro horas próximamente del 
primer espasmo» (1). 

Como dice el Dr. Hadden, fui llamado para ver al enfermo á las 
diez de la mañana del 26 de Junio. Cuando penetré en la habita­
ción estaba echado sobre el suelo, sujeto y rodeado casi por com­
pleto de almohadas para evitar que se lastimase. Escupía continua­
mente ; cada expiración se acompañaba, en efecto, de un esfuerzo 
para escupir el moco espeso y viscoso, tan característico de la hi­
drofobia. Sus pupilas estaban muy dilatadas, pero como dijo el 
Dr. Hadden, sucedía lo mismo antes de haberse empleado la atro­
pina. Podía hablar con bastante corrección, y cuando le hice dos ó 
tres preguntas, contestó, aunque no con mucha exactitud. Según 
pude deducir por sus respuestas y aspecto, no padecía dolor agudo. 
Sus miembros eran agitados por movimientos activos que al pare­
cer no eran espasmódicos, porque se veía que todos los actos que 
ejecutaba con los brazos y las piernas se hallaban bajo el dominio 
de la voluntad. 

Estuve completamente de acuerdo en la idea de administrar la 
morfina á fin de mitigar la intensidad de los síntomas. Se hizo una 
inyección hipodérmica, obteniéndose los efectos sedantes del me­
dicamento; pero después que lo dejé volvieron á presentarse los pa­
roxismos con gran violencia, y falleció aquella tarde. 

La muerte sobreviene generalmente durante un espasmo. Así 
sucedió en cuatro de los seis casos que he observado. En los otros 
fué tranquila, á consecuencia probablemente de los* medicamentos 
sedantes administrados. La muerte en el primer caso es debida, 
según toda probabilidad, á la apnea; en el segundo, al aniquila­
miento. La energía vital se resiente siempre profundamente por las 

(1) Report of a Case of Hydrophobia, por Alexander Hadden , M. D., Proceedings of 
the New York Neurological Society , Psychological and Medico-Legal Journal, Setiem­
bre, 1874, pág. 166. 
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convulsiones v io lentas , e l insomnio y l a p r i v a c i ó n de alimentos y 
bebidas. 

Causas. — Se admite generalmente que la hidrofobia só lo t iene 
un o r igen en l a especie humana , l a i n o c u l a c i ó n por la saliva de un 
an imal que padece r a b i a ; que no puede ser comunicada á u n ser 
rac iona l por l a saliva de otro afecto de hidrofobia ; y que n i los 
perros n i otros animales pueden infectarse con la saliva de un h o m ­
bre h i d r ó f o b o . L o s experimentos de Magendie ( 1 ) respecto á este 
ú l t i m o pun to se consideran por algunos como de valor m u y dudoso, 
porque la h idrofobia , d e c í a , predominaba entre los perros en esta 
é p o c a , y de a q u í el que pudiera haber sido mordido el a n i m a l . 
Como veremos d e s p u é s , todas estas suposiciones son m á s ó menos 
infundadas. 

E s m u y probable que la saliva de los animales sanos, especial­
mente e l pe r ro , sea capaz en ciertas circunstancias de produci r l a 
h idrofobia en e l hombre y en los otros animales. E n el H u f e l a n d ? s 
J o u r n a l , D ic i embre 1839, se c i ta un caso de este g é n e r o , y se ob­
servan con frecuencia otros a n á l o g o s . E n ninguno de los casos que 
he observado se c r e í a que e l perro que h a b í a mord ido a l enfermo 
estaba rabioso. E n un caso que v i en esta c iudad en u n i ó n de un 
m é d i c o cuyo nombre no puedo recordar , el enfermo, palafrenero^ 
h a b í a sido mordido por un perro completamente sano, á j u z g a r 
por su aspecto. E n el referido por e l D r . C o o k , el an ima l , una 
p e r r a , fué conducida t ranqui lamente á la entrada de una casa, 
cuando un n i ñ o que h a b í a tropezado en su cadena c a y ó y fué mor­
dido por el a n i m a l , c o l é r i c o a l parecer. E s t a perra era muy cono­
c ida , y nadie s o s p e c h ó que padeciera hidrofobia . E l animal estaba 
en la é p o c a del celo, y e l D r . C o o k me p l a n t e ó por vez pr imera la 
c u e s t i ó n de si esta circunstancia hace la sal iva de l animal capaz de 
p roduc i r l a h idrofobia en el hombre . Pa ra exclarecer lo m á s posi­
b le este asunto , c o n s u l t é los archivos del H o s p i t a l de Be l lav i s ta , á 
fin de reunir los datos relacionados con un hombre que h a b í a fa­
l lec ido de supuesta hidrofobia consecutiva á l a mordedura de una 
perra encelada* E l resultado de mis averiguaciones fué l a demos­
t r a c i ó n exacta de que este i nd iv iduo h a b í a fal lecido de hidrofobia; 
que el an imal no estaba rabioso, pero que se hal laba en la é p o c a 
de l celo. 

E n e l caso cuyos detalles se han indicado anter iormente , exis-

(1) Dictionnaire des sciences medicales, art. Rage, t. X L V I I , pág. 46, y Journal de 
physiologie, t. i , pág. 47. 
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t í a n motivos fundados para dudar de l a i den t i f i cac ión del perro que 
h a b í a mord ido a l enfermo. E s t e , afirmaba haberle mord ido « un 
pe r r i l lo negro de un panadero h á c i a l a esquina de l a A v e n i d a 
N o se c o n o c í a semejante per ro , n i h a b í a panadero « h á c i a la es­
quina » de la segunda n i de l a tercer A v e n i d a . E l ú n i c o perro á 
quien p o d í a atr ibuirse l a m o r d e d u r a , v i v í a y se encontraba bien 
el 7 de J u l i o , dos semanas d e s p u é s . 

E n e l estado ac tua l de nuestros conocimientos, es i n ú t i l prose­
g u i r los estudios en este sentido. Es impos ib le , a l parecer, obtener 
datos seguros sobre el par t i cu la r . F l e m i n g (1), parece a d m i t i r , sin 
embargo , que un animal bajo la influencia de excitaciones sexuales 
fuertes, es capaz de comunicar la h idrofobia á o t ro sano, porque 
dice : « L a h i p ó t e s i s de que pueden desarrollarse en abundancia en 
l a saliva ciertos fermentos — t é r m i n o impropio — bajo l a in f luen­
cia de una p e r t u r b a c i ó n p s í q u i c a , e x p l i c a r í a los casos en que la 
rab ia se presenta e s p o n t á n e a m e n t e en perros mordidos por otros 
que e s t á n excitados ó furiosos por el deseo sexual , pero , por lo de-
mas, sanos ». 

L a saliva es, a l parecer, el ú n i c o medio de t r a s m i s i ó n . D u p u y -
t r e n , Breschet y M a g e n d i e , han procurado comunicar l a enferme­
d a d , inyectando sangre de perros rabiosos en las venas de otros 
animales sanos de la misma especie, pero siempre con m a l resu l ­
tado. Se ha observado que la carne, l a leche, el semen y las secre­
ciones abdominales, no son medios de t r a s m i s i ó n . 

E c k e l , de V i e n a , d e s p u é s de varios ensayos infructuosos, consi­
g u i ó , por e l con t r a r io , inocular un perro con la sangre de un h o m ­
bre que p a d e c i ó h idrofobia . A los sesenta y dos dias , p r e s e n t ó e l 
an imal signos innegables de rabia y m u r i ó . Pero F l e m i n g , de quien 
copio este da to , dice que es necesario no o lv idar que en la é p o c a 
de este exper imento h a b í a una epizootia de rabia . B o u l e y (2) , que 
ha estudiado con g r a n hab i l i dad todo cuanto se relaciona con l a 
r ab i a , declara que só lo puede trasmitirse por i n o c u l a c i ó n , y que e l 
ú n i c o agente capaz de comunicar la es l a sa l iva , que es donde existe 
e l v i rus . Cualquier o t ro l í q u i d o del animal rabioso, es inofensivo. L a 
i n o c u l a c i ó n con la sangre, aun su t r a n s f u s i ó n , no ha producido resu l ­
tados. D i c e t a m b i é n que todos los s é r e s vivos que padecen h i d r o ­
fobia , son capaces de t r a smi t i r l a ; que l a sal iva de todos los a n i -

(1) Rabies and Hydrophobia, London, 1872 , pág. 124. 
(2) Hydrophobia, por H . Bouley, traducido del francés por A. Liautaud, M . D. V S... 

New-York , 1874, pág. 6. 
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males rabiosos, cualquiora que sea l a especie á que pertenezca, es 
v i ru len ta . 

D e s a r r ó l l e s e ó no e s p o n t á n e a m e n t e en los animales inferiores, es 
indudable que en el hombre su ú n i c o or igen es la i n o c u l a c i ó n . 

A u n q u e no hay pruebas evidentes respecto á este asunto, es 
indudable que la h idrofobia puede comunicarse por i nocu lac ión de 
una persona que padezca esta enfermedad á o t ra sana. Aure l ianus , 
E n a u x , Chaussier y otros citados por F l e m i n g , refieren ejemplos 
de rabia ocurr ida en personas q u e h a n tenido incidentalmente a p l i ­
cada sobre los labios l a sal iva de enfermos rabiosos. F l e m i n g ( 1 ) , 
refiere el caso de una j o v e n l l amada Bence , que fa l lec ió de h id ro ­
fobia en L i v e r p o o l , en 1 8 7 1 . Se c r e y ó que no h a b í a sido mord ida , 
pero la muerte de su hermano menor , á causa de la hidrofobia , 
ocurrida unas tres semanas antes , h izo sospechar que el virus h a b í a 
sido comunicado de a lguna manera á l a j o v e n , á t r a v é s de una he­
r ida que t e n í a en un p i é . 

E l hecho de que la h id rofob ia puede ser comunicada del hombre 
á los animales infer iores , e s t á suficientemente demostrado por los 
experimentos de M a g e n d i e , B r e s c h e t , E a r l e y Renau l t . 

E l animal rabioso m á s temib le es, s e g ú n se dice , el lobo , proba­
blemente por morder en e l cuel lo ó en la cara , partes casi al des­
cubier to , y penetrar la saliva en la h e r i d a , lo que no sucede cuando 
la parte atacada es la p ierna . 

L a e ros ión m á s l igera de la p i e l , siempre que se ponga en con­
tacto con el la l a sa l iva , basta para la i n o c u l a c i ó n . Se ci tan casos 
en los que la enfermedad fué p roduc ida por lamer los perros las 
manos ó la cara de personas que t e n í a n granos ó erosiones. 

Diagnóstico. — E l h i s t e r i smo, enfermedad prote i forme, suele 
á veces simular la h idrofobia . H e observado varios casos de este 
g é n e r o , y en todos los s í n t o m a s eran por su c a r á c t e r general muy 
parecidos á los de la verdadera hidrofobia , aunque bajo ciertos 
puntos de vis ta muy exagerados. E n é s t o s y en otros casos a n á ­
logos , debidos a l t e r ro r y á l a i m a g i n a c i ó n , suele observarse que 
el enfermo ha sido mord ido por un perro poco t iempo antes. L o s 
s í n t o m a s presentan cierta d iscordancia , suficiente por s í para des­
per tar sospechas sobre e l verdadero c a r á c t e r de los f e n ó m e n o s . 
A u n q u e algunas veces las t en ta t ivas de d e g l u c i ó n suelen provo­
car espasmos l a r í n g e o s y de o t r o g é n e r o , é s t o s no se presentan 
siempre en circunstancias a n á l o g a s ni son producidos por las in-

(1) Ob. c i t . , pág. 141. 
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fluencias secundarias y menos impor tan tes , como el m i d o del agua 
al caer, los reflejos luminosos sobre l a cara , las excitaciones a p l i ­
cadas sobre la p i e l , l a vista de otras personas que beben , etc. 
E n la enfermedad s imulada , no hay l a misma ansiedad y d e p r e s i ó n 
que en la verdadera , aunque las emociones morales son, a l parecer, 
g r a n d í s i m a s . E n el his ter ismo, se expresan con viveza las ideas,, 
mientras que en l a verdadera h id ro fob ia , aunque existe una ansie­
dad y u n te r ror g r a n d í s i m o s , se procura ocul tar el estado de á n i m o . 

L o s antecedentes del caso, l a existencia de la d i á t e s i s h i s t é r i c a y 
e l hecho de presentarse los s í n t o m a s demasiado pron to d e s p u é s de 
l a mordedura sin p e r í o d o de i n c u b a c i ó n , con t r ibuyen á esclarecer 
e l d i a g n ó s t i c o diferencial entre l a enfermedad verdadera y la falsa. 

E l ú l t i m o caso de la enfermedad simulada que he observado fué 
e l de un po l i zon te , á quien v i en consulta con el D r . S. Gr. C o o k 
en e l verano de 1884. E l enfermo se ha l laba entonces en el P a r k 
H o s p i t a l , sujeto a l lecho y procurando morder como u n pe r ro á 
cuantos se aproximaban. L a v is ta del agua le p r o d u c í a una g r an 
e x c i t a c i ó n , su boca se c u b r í a de espuma y sus miembros eran aco­
metidos de convulsiones terr ibles . Pe ro cuando c o g í en m i mano u n 
vaso de agua y m a n d é con voz imperiosa a l enfermo que l o bebiera, 
l o hizo sin d i f i cu l t ad alguna. 

Se p r e s c r i b i ó e l b r o m u r o p o t á s i c o á grandes dosis, y a l dia s i ­
guiente h a b í a n desaparecido todos los f e n ó m e n o s . Se supo d e s p u é s 
que algunos dias antes h a b í a sido mordido por un p e r r o , y que sus 
c o m p a ñ e r o s le h a b í a n asustado con sus preguntas y so l i c i tud . 

Se ha demostrado el hecho de que una enfermedad a n á l o g a á 
l a h idrofobia puede ser producida por un d e s ó r d e n f ís ico y una a l ­
t e r a c i ó n m e n t a l , especialmente de la i m a g i n a c i ó n , y que l a conse­
cuencia puede ser la m u e r t e , cuyo hecho puede expl icar los casos 
a l parecer e s p o n t á n e o s y los de l a rga i n c u b a c i ó n citados por los 
autores. v 

L a b a d i e - L a g l a v e (1), por ejemplo, refiere, tomado de R a y m o n d , 
de M a r s e l l a , e l caso de un n i ñ o , de doce a ñ o s , que se hizo h i d r ó ­
fobo sin causa conocida, y fa l lec ió á los diez dias. Rouppe c i ta e l 
caso de un marinero que tuvo convulsiones y fa l l ec ió h i d r ó f o b o sin 
causa apreciable ; Pontean refiere el caso de un hombre que m u r i ó 
á las quince horas con s í n t o m a s de hidrofobia consecutiva á u n 
acceso v io len to de c ó l e r a . 

(1) Article Hydrophobie, en el Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pra-
tique, tomo xvm. Paris, 1874, pág. 17. 
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Ber th i e r (1) c i ta varios casos a n á l o g o s consecutivos á l a al tera­
c ión menstrual . 

F l e m i n g ( 2 ) refiere el caso de una mujer que fué mordida en l a 
cara , e i n g r e s ó en el H o t e l - D i e u de P a r í s . C u r ó á los pocos dias 
de sus heridas y t o m ó el a l ta . D e s e m p e ñ a n d o un dia sus ocupacio­
nes ordinar ias , o y ó g r i t a r á un hombre : « N o ha rabiado ». Desde 
este momento l a fué imposible deg lu t i r l í q u i d o s , y aquel mismo dia 
v o l v i ó á ingresar en el H o t e l - D i e u , donde fa l lec ió de hidrofobia . 

F l e m i n g refiere t a m b i é n e l caso siguiente : « U n a mujer , de l a 
c l í n i c a de Maisonneuve , h a b í a sido mordida por un pe r ro , que se 
supuso no estaba rabioso, y l a her ida c u r ó ; dos meses d e s p u é s del 
accidente la vieron dos estudiantes que a c u d í a n á l a c l í n i c a , y l a 
preguntaron que si no h a b í a a ú n rabiado. Inmedia tamente se pre­
sentaron s í n t o m a s nerviosos, malestar y angustia g r a n d í s i m a , é 
i n g r e s ó en e l hospi tal , en la creencia de que estaba h i d r ó f o b a . F u é 
enviada á l a c l í n i ca del D r . L a u g i e r , y a l o t ro d í a estaba verda­
deramente atacada de h idrofobia ; se presentaron hemiplegia y de­
l i r i o v io l en to , a c o m p a ñ a d o de g ran t e r r o r , y fa l l ec ió asfixiada á las 
cuarenta y ocho horas ». 

L a tempera tura en todos los casos de pseudo-hidrofobia que he 
observado no supera á l a normal . 

L a hidrofobia se ha confundido con el t é t a n o s , y algunos au­
tores l a han considerado como una forma modificada de este pa­
decimiento. L a diferencia es, sin embargo , t a n marcada, que casi 
es innecesario insist i r en e l la . E n e l t é t a n o s los espasmos son t ó ­
nicos, mientras que en la h idrofobia son c lón icos ; en a q u é l se l o ­
cal izan de una manera especial en la& m a n d í b u l a s y en el dorso, 
mientras que en é s t e i r r ad ian de la g a r g a n t a ; en el t é t a n o s el en­
fermo conserva despejada la in te l igenc ia , y en la hidrofobia hay 
siempre m á s ó menos a l t e r a c i ó n m e n t a l , caracteres que bastan 
para hacer imposible todo error de d i a g n ó s t i c o entre las dos enfer­
medades. 

Pronóstico. — N o se c i ta un caso a u t é n t i c o de c u r a c i ó n de h idro­
fobia. Se han referido algunos, pero el examen ha demostrado que 
se t r a t aba de un error ó de una mala i n t e r p r e t a c i ó n . E l haberse 
considerado varias veces l a h idrofobia h i s t é r i c a como la verdadera 
enfermedad, es causa de que algunos autores sostengan la idea de 
que esta a fecc ión es curable. 

(1) Des névroses menstruelles. Par ís , 1874, pág. 169. 
(2) Op. ci t . , pág. 176. 
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H a c e algunos a ñ o s ref i r ió el D r . L i g g e t ( 1 ) , de M a r y l a n d , u n 
caso de h idrofobia curado por los calomelanos. H e analizado c u i ­
dadosamente los detalles de este caso, y dudo mucho que fuera 
a u t é n t i c o . 

L a enferma era una negra , que h a b í a sido mord ida h a c í a unas 
dos semanas antes de manifestarse los s í n t o m a s . E l per ro estaba 
echado t ranqui lamente en el p a t i o , y l a m o r d i ó en el dedo gordo 
del p i é , d e s p u é s de haberle pegado con él . Se s u j e t ó en seguida 
e l a n i m a l , y m u r i ó á los dos ó tres dias con « t o d o s los s í n t o m a s de 
l a rabies canina en su forma m á s v i ru l en t a » . E l m é d i c o no v i ó , 
a l parecer, a l p e r r o , y es m u y probable que l a r e c l u s i ó n r í g i d a 
fuera causa de que presentara el an imal s í n t o m a s fác i les de con­
fundir por e l v u l g o con los de l a h idrofobia . 

E l p e r í o d o de i n c u b a c i ó n fué ademas excesivamente cor to , y los 
s í n t o m a s indicados por e l D r . L i g g e t no son los de l a h idrofobia . 
A u n q u e asegura repetidas veces, por e jemplo, que h a b í a impos ib i ­
l i d a d para deg lu t i r los l í q u i d o s , no hace m e n c i ó n de los espasmos 
l a r í n g e o s y f a r í n g e o s p a t o g n o m ó n i c o s que se observan en la h i d r o ­
f o b i a , y que son de c a r á c t e r t an t e r r i b l e . L a s convulsiones fueron, 
a l parecer, generales, y h a b í a un « h o r r o r » a l agua, f e n ó m e n o que 
no es propio de la verdadera enfermedad. M e inc l ino á creer por 
e s t á s razones que la enfermedad, t ra tada con los calomelanos á 
dosis de dracmas, era realmente h is ter ismo, que h a b í a tomado l a 
forma de h idrofobia . Es t a misma o p i n i ó n es l a de u n eminente 
m é d i c o que reside en l a vecindad de l D r . L i g g e t , para quien l a 
a fecc ión era « un caso de l a a fecc ión p ro te i fo rme, h is te r i smo, que 
s imulaba la h i d r o f o b i a » . L o s calomelanos se han empleado sin é x i t o 
antes y d e s p u é s d e l caso del D r . L i g g e t . 

Pe ro aunque e l p r o n ó s t i c o es t an desesperado en los casos que 
han l legado á su completo desarro l lo , es mucho m á s favorable res­
pecto á l a p robab i l idad de que sobrevenga la hidrofobia por las 
mordeduras de animales rabiosos, porque de los mordidos por los pe­
rros h i d r ó f o b o s , s ó l o uno de cada 15 son efectivamente inoculados. 
E s t a susceptibi l idad difiere notablemente, s e g ú n que l a mordedura 
recaiga en partes a l descubierto ó protegidas por los vestidos. L a s 
heridas de la ca ra , del cuel lo ó de las manos son mucho m á s aptas 
para ser seguidas de hidrofobia que las de las piernas ó los pies, 
donde los vestidos l imp ian e l v i ru s antes de que los dientes l l eguen 

(1) Case of hydrofobia sucessfully treated with Drachm-Doses of calomel, American 
Journal of Medical Sciences. Enero 1860, pág. 96. 
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á l a carne. L a mordedura de un lobo rabioso es m á s expuesta á ser 
seguida de hidrofobia que la de un perro , por el hecho de que a q u é l 
an imal muerde generalmente en el cuello ó en la cara. P r o l l i e t , 
por e jemplo , dice que en B r i v e s , F r a n c i a , fueron mordidas 17 per­
sonas por un lobo rabioso, y de ellas fal lecieron 10 de hidrofobia; 
y de 23 mordidas por o t r o , mur ie ron 13. H u n t e r manif iesta , por 
o t ra p a r t e , que en cierta o c a s i ó n m o r d i ó u n perro á 20 personas, y 
só lo una f u é inoculada. L o s primeros á quienes muerde un an imal 
rabioso e s t á n m á s expuestos á padecer la h idrofobia que los mor­
didos d e s p u é s , cuaudo el v i rus se ha l l a en cier to modo agotado. 
L a s heridas m á s peligrosas son probablemente las que no hacen 
m á s que rozar l a epidermis, y en las q u e , por lo t an to , no es e x p u l ­
sado el v i rus a l exter ior por l a sangre. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a . — E l estudio de la a n a t o m í a p a t o l ó g i c a 
de la hidrofobia ha dado en estos ú l t i m o s a ñ o s resultados que pue­
den considerarse, a l menos por ahora, como determinantes con cier to 
grado de exac t i t ud de la s i t u a c i ó n y c a r á c t e r de las lesiones esen­
ciales de esta ter r ib le enfermedad. 

E n 1869 e x a m i n ó M e y n e r t a l microscopio las m é d u l a s espinales 
de un muchacho y de una muchacha que h a b í a n fallecido de h id ro ­
fobia en l a c l í n i ca de Oppolzer . 

E n el pr imer caso, o b s e r v ó engrosamiento de las paredes de los 
vasos espinales, d e g e n e r a c i ó n amiloidea y p ro l i f e rac ión nuclear de 
las c é l u l a s de l a neurogl ia . 

E n el segundo, estaba hiper t rof iada la neurogl ia de los cordones 
posteriores de l a m é d u l a , por t u m e f a c c i ó n de los cuerpos estriados. 
E n los cordones antero- la terales h a b í a d e g e n e r a c i ó n granulosa y 
amiloidea y numerosos vasos s a n g u í n e o s distendidos. 

E n la sustancia cor t i ca l de l cerebro h a b í a g r an n ú m e r o de l agu ­
nas con masas coloides. L a s c é l u l a s nerviosas de este sitio presen­
taban en parte d i s g r e g a c i ó n molecular y en par te aumento de vo­
lumen , debido á la esclerosis. 

S e g ú n las observaciones del D r . C l i f f o r d A l l b u t t (1) que exa­
m i n ó los centros nerviosos en dos individuos que fallecieron de h i ­
drofobia en la General I n f i r m a r y de L e e d s , en todo e l cerebro y l a 
m é d u l a espinal se notaban signos evidentes de c o n g e s t i ó n vascular 
con t r a s u d a c i ó n en el te j ido inmedia to ; las paredes de los vasos 
estaban engrosadas en algunos s i t ios , y en otros e x i s t í a n placas de 

(1) Specimens illustrating the Pathological Anatomy of Hydrophobia, Transactions 
of the Pathological Society of London, vol. x x m , pág. 16, 1872. 
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proliferación nuclear incipiente ; había también hemorragia en la 
médula oblongada j en varios puntos se veía por fuera de los 
vasos una sustancia refringente que, según toda probabilidad, era 
de la naturaleza de una exudación fibrinosa coagulada. E l doctor 
Allbutt descubrió, por último, en algunos sitios del encéfalo y en 

- las dos médulas espinales, sobre todo en los bulbos, una especie de 
pequeñas lagunas producidas por la desaparición de los tubos ner­
viosos que habían sufrido la degeneración granulosa de Clarke. 
Estos fenómenos, añade el Dr. Allbutt, indican la acción de un 
veneno animal que obra primeramente sobre el sistema nervioso 
cerebro-espinal. 

En Julio de 1874, hice algunos estudios (1) á instancias del 
Dr. Hadden en el caso cuyos detalles se han indicado anterior­
mente. 

Antes de describir el aspecto microscópico, debo decir que al 
separar la bóveda del cráneo se hallaron congestionadas las menin­
ges cerebrales, pero sin indicio de derrame seroso en cantidad anor­
mal, ni en el espacio subaracnoideo, ni en los ventrículos. La sus­
tancia del cerebro estaba ligeramente congestionada ; pero su con­
sistencia, especialmente la de la sustancia cortical, era algo infe­
rior á la normal. E l cerebelo se hallaba, al parecer, sano : lo mis­
mo sucedía con el puente de Varolio, el cuerpo estriado, el tálamo 
óptico y otros órganos á excepción de la médula oblongada, que 
parecía hallarse algo reblandecida. Las meninges que cubrían el 
bulbo y la parte superior de la médula espinal estaban congestio­
nadas. 

Elegí para el examen : 1.° trozos de la sustancia cortical del ce­
rebro; 2.° cortes del cuerpo estriado ; 3.° cortes del tálamo óptico; 
4.° cortes del cerebelo ; 5.° el puente de Varolio ; 6.° la médula 
oblongada ; 7.° corte de la médula espinal al nivel del segundo par 
de los nervios cervicales ; 8.° un trozo del nervio pneumogástrico 
tomado del cuello : 

1.0 Sustancia cortical del cerebro. 
Examiné este tejido en ejemplares que habían estado sumergi­

dos durante diez y ocho horas en tubos de cristal llenos de alcohol 
rectificado y rodeados de hielo. Pude fácilmente hacer cortes bas­
tante delgados y en todos ellos se observó lo siguiente con un ob­
jetivo de 6 milímetros. 

(1) Proceedings of the New York Neurological Society, July 7, 1874, in Psycholo-
gical and Medico-Legal Journal, Setiembre, 1874, pag, 169. 

HAMMOND . --Enfermedades d e l s i s t e m a n e r v i o s o . - T o u o ri. 17 
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a. Los vasos sanguíneos estaban aumentados en volumen y nú­
mero, y sus paredes eran, al parecer, más gruesas que de ordi­
nario. 

h. Había pequeñas extravasaciones sanguíneas, en algunas de 
las cuales todavía podían distinguirse los glóbulos de la sangre, 
pero en la generalidad estaban destruidos. 

c. La capa externa de células nerviosas había sido reemplazada 
casi completamente por una sustancia grasa bajo la forma de gló­
bulos oleosos. Las células restantes estaban llenas de una sustancia 
granulosa muy refringente, compuesta de pequeñas partículas oleo­
sas. Ninguna de estas células era binuclear. En la unión de esta 
capa con la siguiente se descubrían glóbulos amiloides. 
^ d. La segunda capa de células había sido también reemplazada 
en su mayor parte por grasa, aunque no en tanta extensión como 

Figura 94. 

la externa. Bien sabido es que aquella capa se compone de células 
más numerosas y gruesas que ésta ; su atrofia y desaparición eran 
indudables. 

e. La tercer capa, compuesta de células voluminosas, estaba poco 
interesada; se veían varios glóbulos oleosos y alguno que otro am1-
loide; pero el resto del tejido estaba sano, según pude ver. 

La fig. 94 representa un corte vertical de la corteza del cerebro. 
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1, s t r a t u m externo ó periferia ; 2 , segunda capa ; 3 , capa tercera 
ó grandes c é l u l a s . 

2 . ° E l cuerpo estriado, el t á l a m o ó p t i c o y el cerebelo se ha l l aban , 
a l parecer , en estado n o r m a l , aunque e x i s t í a n signos evidentes de 
i n y e c c i ó n a r te r ia l . 

3. ° E l puente de V a r o l i o no se e x a m i n ó fresco, sino que se su­
m e r g i ó para endurecerlo en una d i so luc ión de b ic romato de potasa. 
Se e x a m i n ó d e s p u é s , o b s e r v á n d o s e en é l extravasaciones de san­
gre y d i s t ens ión de los vasos s a n g u í n e o s , cuyas paredes estaban 
engrosadas. 

4 . ° L a mayor par te de la m é d u l a oblongada se s u m e r g i ó en l a 
d i so luc ión del b icromato de potasa, pero se hic ieron t a m b i é n bas­
tantes cortes d e s p u é s de endurecida en alcohol rect if icado rodeado 
de hie lo durante ve in t icua t ro horas. 

a. E l pr imero de é s t o s se hizo á t r a v é s de los cuerpos ol ivares , 
a i n ive l del plano del cuarto v e n t r í c u l o , de manera que se i n c l u y e ­
r a n los n ú c l e o s de los nervios p n e u m o g á s t r i c o s é hipogloso. 

Pud ie ron verse á simple vis ta numerosas extravasaciones de san­
g r e , y con un obje t ivo de 25 m m . se d i s t i n g u í a n mejor. L o s vasos 
eran m á s voluminosos y en mayor n ú m e r o que en estado normal . 
L a sustancia gris que forma los n ú c l e o s de los nervios p n e u m o g á s -
t r i co é hipogloso, presentaba u n aspecto granuloso m a r c a d o , ofre­
ciendo o t ro c a r a c t e r í s t i c o las r a í c e s de estos nervios ; era lo ú n i c o 
ano rma l que se observaba. 

b. Examinando con u n obje t ivo de 6 m m . esta sustancia g r a n u ­
losa de los n ú c l e o s , se v io que estaba compuesta de g l ó b u l o s 
oleosos y c o r p ú s c u l o s amiloides. E l n ú m e r o y vo lumen de las c é ­
lu las era mucho menor que en estado no rma l ; h a b í a n , en efecto, 
desaparecido casi por completo . E r a , po r l o d e m á s , imposible en 
una p r e p a r a c i ó n fresca formarse idea exacta de la p r o p o r c i ó n re la­
t i v a de las c é l u l a s nerviosas y las de la neurogl ia , pero l a deficien­
cia de todos los tejidos nerviosos era n o t a b i l í s i m a . 

c. A l examinar de i g u a l manera las r a í c e s nerviosas, se v ió que 
h a b í a n sufrido la misma a l t e r a c i ó n ; l a sustancia granulosa se c o m ­
p o n í a por completo de grasa, pr inc ipalmente bajo l a forma de g l ó ­
bulos oleosos ( f i g . 96) . 

L o s cortes hechos inmediatamente por debajo del n i v e l de la 
pun ta de l calamus scriptorius, de manera que inc luyera l a r a í z p r i n ­
c ipa l del nervio accesorio de W i l l i s , y sus n ú c l e o s presentaban casi 
p o r comple to e l mismo aspecto. 
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5.° M é d u l a espinal . — El corte de la médula espinal se hizo en 
un punto medio, á igual distancia entre el primero j el segundo 

• W 1 
Figura 95. 

nervio cervical. La sustancia gris de las astas anterior y posterior 
se hallaba en un estado de degeneración granulosa y grasa, atrofia-

Figura 96. 

das las células y las raíces nerviosas en igual estado. En la sus­
tancia blanca, tanto el cordón anterior como el posterior, presen-
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taban proliferación nuclear de las células de la neuroglia (fig. 97). 
6.° La porción periférica del nervio pneumogástrico, extirpada 

cuidadosamente por mi ayudante y sumergida en alcohol fuerte, 
presentaba un aspecto rojizo, debido probablemente á la imbi­
bición. 

Benedict (1) hizo casi por la misma época una serie de estudios 
sobre la anatomía patológica de la hidrofobia en los perros, obte­
niendo los siguientes resultados : 

1. ° Los vasos situados entre las circunvoluciones cerebrales esta­
ban distendidos por la sangre, y sus paredes externas cubiertas por 
«na exudación granulosa muy refringente. 

2. ° En la sustancia gris del cerebro se hallaron numerosas cavi-

Figura 97. 

dades llenas de una sustancia granulosa y muy refringente, análoga 
á la que existía en las paredes de los vasos. 

3.° Había también masas de mielina, indicio del reblandecimiento 
y alteraciones químicas del tejido nervioso. 

Benedict cree que estos caracteres son idénticos á los que consi­
dera Lockhart-Clarke como propios de la degeneración granulosa. 

Los datos anteriores demuestran que algo de definido se sabe 
respecto á la anatomía patológica de la hidrofobia. Poco importa 
que se considere este estado, á ejemplo de Benedict, como una 

(1) Die anatomischen Veruunderungen be¡ der Lyssa des Hundes, Wiener Medizinis-
chePresse, July 5, 1874. 



262 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

e x u d a c i ó n inf lamator ia aguda ó como resul tado de la degeneración» 
del te j ido nervioso. Creo con L o c k l i a r t - C l a r k e que se t r a t a , no dê  
una e x u d a c i ó n , sino de d e g e n e r a c i ó n . 

M u c h o s observadores han visto las lesiones m á s groseras, con­
g e s t i ó n de l cerebro y de la m é d u l a espinal. 

L o s nervios de la her ida se ha l lan á veces inflamados, pero esta 
neuri t is no es constante. E n algunos casos se han encontrado los 
nervios audit ivos con un color ro j izo . E n cuat ro casos en que exa­
m i n ó la sangre Sch iva rd i (1) e x i s t í a n infusorios de los g é n e r o s bac-
t e r i u m , monas , v ib r io j t o r u l a . 

L a s fauces, f a r inge , l a r i nge , t r á q u e a j pulmones e s t á n , por lo 
genera l , enrojecidos y congestionados; pero m á s á causa de l a 
asfixia que de la influencia espec í f ica de la enfermedad. 

Patología. — A u n q u e no se tenga dato alguno respecto á l a ana­
t o m í a p a t o l ó g i c a de l a h id ro fob ia , basta haber observado un só lo 
caso para convencerse de que e s t á n afectos los hemisferios, l a 
m é d u l a oblongada y l a espinal. L a s alucinaciones y otros f e n ó m e ­
nos mentales indican que se ha l lan interesados los hemisferios; l a 
i r r egu la r idad de los m ú s c u l o s respiratorios y del c o r a z ó n , y las 
perturbaciones g á s t r i c a s y convulsiones f a r í n g e a s , demuestran la 
a l t e r a c i ó n de los p n e u m o g á s t r i c o s , y los espasmos de la lar inge dan 
á conocer que se ha l l an interesados los puntos de donde nacen los 
accesorios de W i l l i s en la m é d u l a espinal. Desde que hemos l l e ­
gado con cier to grado de exac t i tud re la t iva á conocor las lesiones 
de l a enfermedad, no podemos menos de basar nuestra conv icc ión 
sobre estos puntos corroborantes. 

L a naturaleza del v i rus es desconocida. E s probable que sea de 
la na tura leza de u n fe rmento , pero es imposible af irmar este hecho. 

E n 1820 el D r . M a r o c h e t t i , o b s e r v ó en l a U k r a n i a , durante el 
p e r í o d o p r o d r ó m i c o de l a h id rofob ia , p e q u e ñ a s v e s í c u l a s ó p ú s t u l a s 
formadas debajo de la l engua , que cuando se a b r í a n y cauteriza­
ban p r e v e n í a n el desarrollo u l t e r io r de la enfermedad. J a m á s he 
observado esto ; pero dos a ñ o s d e s p u é s de publ icar M a r o c h e t t i sus 
observaciones, e n c o n t r ó en F r a n c i a , M a g i s t r a l . Es te a b r i ó y cau­
t e r i z ó las v e s í c u l a s en 10 casos, como recomendaba Marochet t i^ 
y , á pesar de esto, se d e s a r r o l l ó en cinco la hidrofobia . I g n o r o si 
ha observado a lguien m á s estas p ú s t u l a s . 

P a r a m á s detalles sobre la h id rofob ia , en los perros, recomiendo 
a i l ec to r l a excelente obra del difunto doctor Y o u a t t , sobre la rabia 

{ I j Observations nouvelles sur la rage. Besangon, 1868, pág. 22. 
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canina, y la más moderna y comple a delEMiélfiigP 
obstante, afirmar que se ha demostrad a, de una fjiarlera Qaraí^ que 
la rabia canina no es tan frecuente cftrfa BHtacton7^!t5F^oñ^ en 
la templada ó fria; que no es producida por la sed ó una alimenta­
ción inconveniente ni por impedir la cópula. 

¿Es la hidrofobia primitivamente una enfermedad de los centros 
nerviosos ó una discrasia? Creo completamente imposible, en el 
estado actual de nuestros conocimientos, responder á esta pre­
gunta. Principia como una discrasia y termina como una afección 
nerviosa. Las discrasias producen alteraciones de estructura de 
varios órganos, afectándose bastante de igual manera los centros 
nerviosos. ¿No merecen llamar la atención los numerosos ejemplos 
de discrasias que producen alteraciones de estructura? La hidrofo­
bia puede ser una discrasia y producir después alteraciones de los 
centros nerviosps; no siendo necesario suponer que sea una enfer­
medad nerviosa desde el principio; pero sin embargo, es muy po­
sible que lo sea, y en prueba de ello pueden citarse bastantes casos 
de igual género. Tomemos como ejemplo el tétanos. Pocos patólo 
gos se atreverán á decir que el tétanos es una discrasia, porque es 
una enfermedad propagada á través del tejido nervioso, cuyo 
punto de partida es la lesión de un nervio periférico y que ocasiona 
alteraciones de estructura en la médula espinal. E l Dr. Lockhart 
Clarke ha comprobado, como hemos visto en varios casos, que el 
carácter esencial del tétanos es una degeneración granulosa de la 
médula, probablemente el principio de la degeneración grasa que 
he observado en la hidrofobia, y á pesar de esto no hay motivos 
para sospechar que haya en el tétanos intoxicación de la sangre. 
La hidrofobia tiene algunas analogías con el tétanos, no en su 
anatomía patológica, sino en su sintomatología. 

La epilepsia puede ser producida por lesiones de los nervios peri­
féricos. Asistí hace varios años á una señora que sufrió una herida 
en el dedo pulgar; seis meses después tuvo paroxismos epilépticos 
precedidos de un aura que nacía en la cicatriz. Y si la epilepsia—-
que es una de las enfermedades espasmódicas — puede ser ocasio­
nada por una simple herida, ¿por qué no ha de suceder lo mismo 
con la hidrofobia ? Existen ejemplos de enfermedades análogas 
ocasionadas por heridas de los nervios, sin-necesidad de suponer 
que se haya afectado primitivamente la sangre. 

Es ademas indudable que el virus de la saliva, y no la herida 
causada por los dientes del animal, es la causa esencial de lahidro-
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fobia ; pero puede ser t a m b i é n que la herida modifique en ciertos 
casos los caracteres de l a enfermedad, ocasionando q u i z á los fe­
n ó m e n o s tetanoides que se observan á veces. 

Tratamiento.—Los medios de t ra tamiento son de dos clases: los 
que deben emplearse inmediatamente d e s p u é s de la mordedura para 
impedi r e l desarrollo de l a enfermedad y los que se aconsejan una 
vez desarrollada por completo l a hidrofobia . 

E n la pr imer c a t e g o r í a figura la e x t i r p a c i ó n , que debe verificarse 
lo antes posible , y que es uno de los mejores p ro f i l ác t i cos . L a ex­
t i r p a c i ó n debe hacerse con v a l e n t í a , separando todas las partes 
que han estado en contacto con los dientes del an imal y e l te j ido 
en que se haya inf i l t rado e l v i rus . A n t e s de la o p e r a c i ó n , en cuanto 
se sufre l a her ida , debe ligarse con fuerza el miembro por encima 
de la l e s ión , y , d e s p u é s de extirpadas las partes sospechosas, a p l i ­
car ventosas sobre la superficie cruenta para desangrar por com­
pleto los tejidos inmediatos. H e pract icado 11 veces l a e x t i r p a c i ó n 
en heridas hechas por perros evidentemente rabiosos, consiguiendo 
siempre prevenir l a hidrofobia . 

E n vez de la e x t i r p a c i ó n puede cauterizarse la he r ida , medio 
que prefieren algunos p r á c t i c o s . E l D r . Y o u a t t l a ha empleado en 
m á s de 400 personas mordidas por animales rabiosos, y siempre 
con buen é x i t o . E m p l e ó en sí mismo cua t ro veces la c a u t e r i z a c i ó n , 
pero es muy probable que la ú l t i m a vez fuera con ma l é x i t o , po r ­
que se su ic idó suponiendo que p a d e c í a los s í n t o m a s iniciales de la 
hidrofobia . 

Prefiero el n i t r a to a r g é n t i c o como e s c a r ó t i c o ; pero otros emplean 
el cauterio ac tua l , los á l ca l i s c á u s t i c o s , los á c i d o s minerales, el a r s é ­
n ico , e l c loruro de zinc y e l ác ido f én i co . H e pract icado siete veces 
l a c a u t e r i z a c i ó n —• cuatro con e l n i t r a to a r g é n t i c o y tres con el 
hierro candente—en personas mordidas por perros rabiosos y siem­
pre con buen é x i t o . 

E l D r . Y o u n a t t c r e í a en cierta é p o c a que la Scu t e l l a r i a l a t e r i -
f l o r a 6 yerba de la celada, t e n í a propiedades p ro f i l ác t i ca s . H u m e ­
d e c i ó tres trozos de cinta con la saliva de un perro rabioso y los 
in t rodujo como sedales bajo l a p ie l de tres perros. A dos de és tos 
les hizo tomar l a scu te l l a r i a combinada con la be l ladona , y a l ter ­
cero nada. A los veintinueve dias d e s p u é s de l a i n o c u l a c i ó n , r a b i ó 
este ú l t i m o , mientras que los otros dos v i v í a n y se encontraban 
perfectamente varios meses d e s p u é s . 

A pesar de este exper imento j a m á s debe e l m é d i c o omi t i r la ex-
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t i rpac iou ó la c a u t e r i z a c i ó n lo antes pos ib le , d e s p u é s de la morde­
dura . S i han t ranscurr ido algunas semanas debe emplearse uno ú 
o t ro medio, de preferencia l a e x t i r p a c i ó n . 

D e s p u é s de desarrollada por completo la enfermedad, todos los 
medios empleados han s ido, s e g ú n m i exper ienc ia , ineficaces para 
contener su marcha. Se han referido casos de c u r a c i ó n , pero como 
hemos ind icado , hay motivos fundados para sospechar que no fue­
r a n verdaderos ejemplos de hidrofobia . L a s a n g r í a a b u n d a n t í s i m a 
es un medio eficaz s e g ú n se dice ; la i n y e c c i ó n de agua caliente en 
las venas c o r r i g i ó los paroxismos en un caso referido por M a g e n d i e , 
pero el enfermo m u r i ó á pesar de esto. A par te de esto se han em­
pleado casi todas las sustancias estimulantes n a r c ó t i c a s y sedantes 
de l a mater ia m é d i c a ; en el caso que v i con e l D r . C o o k , y del 
que se ha hecho m e n c i ó n , se a d m i n i s t r ó el h id ra to de d o r a l , que 
m i t i g ó l a fuerza y frecuencia de los espasmos, pero como indicaba 
e l D r . C o o k , l a enfermedad estaba demasiado avanzada para que 
pudiera conseguirse l a c u r a c i ó n . E n e l estado ac tua l de nuestros 
conocimientos creo que lo mejor es un b a ñ o de vapor á 93° c. y l a 
a-dministracion del h id ra to de d o r a l á grandes dosis repetidas con 
frecuencia. E n el caso del D r . Cook se a c o n s e j ó e l b a ñ o t u r c o , pero 
los padres del enfermo se opusieron á su empleo. Pa r a m i t i g a r l a 
fuerza de los paroxismos , pueden emplearse con ventaja las inyec ­
ciones h i p o d é r m i c a de morfina y a t ropina . 

A n t e s de concluir lo referente á l a h idrofobia conviene ind icar 
las tentat ivas hechas por el D r . Sch ivard i (1), de M i l á n , para c u ­
ra r l a enfermedad con la corriente g a l v á n i c a p r i m i t i v a . E n un caso 
se e m p l e ó durante diez y nueve horas la corriente d é b i l . H u b o una 
g r a n m e j o r í a , d e s a p a r e c i ó la op re s ión y la disfagia se c o r r i g i ó po r 
completo . Es ta m e j o r í a fué pasajera y el enfermo fa l l ec ió . 

E n otro caso, indudablemente de h id ro fob ia , que o c u r r i ó en una 
n i ñ a de nueve a ñ o s , se e m p l e ó l a corriente de 22 pilas de D a n i e l l , 
h a c i é n d o l o pasar sin i n t e r r u p c i ó n desde la p lan ta de los p i é s á l a 
f r en t e ; l a enferma v iv ió siete dias y siete horas : duran te los dos 
ú l t i m o s dias no se observaron s í n t o m a s de hidrofobia . 

Pa ra confirmar e l valor t e r a p é u t i c o del galvanismo en l a h i d r o ­
fobia se necesitan nuevos ensayos. 

(1) Observations Nouveiles sur la rage. 
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C A P Í T U L O I I . 

E P I L E P S I A . 

La epilepsia, aunque solo es síntoma de un estado morboso debe 
estudiarse actualmente como una enfermedad, por ser imposible 
designar con exactitud su sitio exacto ó la naturaleza de la lesión 
que la determina. Se caracteriza por paroxismos más ó menos gra­
ves y frecuentes, durante los cuales se pierde el conocimiento, y 
que pueden ó no marcarse por un ligero espasmo, convulsiones par­
ciales ó generales, aberración mental ó por todos estos síntomas. 
E l elemento esencial del paroxismo epiléptico es la pérdida del co~ 
nocimiento ; sin él no hay verdadero ataque completo. 

Síntomas. — Aunque en algunos casos no hay fenómenos precur­
sores , existen casi siempre indicios de un ataque próximo, que va­
rían sobremanera en carácter y situación : pueden consistir en ce­
falalgia, sensación de constricción ó de plenitud, zumbidos ú obs­
trucción de los oidos, como si estuvieran tapados con algodón en 
rama ó llenos de agua, fotófenos ó ceguera repentina, ilusiones d 
alucinaciones de alguno de los sentidos—-irascibilidad, alegría ex­
traordinaria, dificultad para hablar, dolores en diversas partes del 
cuerpo, especialmente en el estómago, en los intestinos ó en los 
ovarios; sensaciones de adormecimiento, de hormigueo ó de un ca­
rácter indescriptible, que principian en una extremidad ó en cual­
quier otra región, y que al parecer pasan con rapidez á la cabeza, 
—^constricción en la garganta, vómitos, evacuación repentina de la 
vejiga ó del recto, erecciones del pene con ó sin organsimo sexual, 
y eyaculacion de semen con algunos otros fenómenos casi imposi­
bles de describir. 

Los pródromos suelen preceder bastante tiempo al ataque, pero 
por lo general sólo se presentan algunos momentos antes. El inter­
valo suele ser tan corto en ocasiones, que pueden considerarse como 
una parte del paroxismo. 

Las sensaciones de adormecimiento, de hormigueo ó de un cho­
que eléctrico como puñalada, golpe ó dolor que preceden al ataque 
y que se sienten en partes distintas del cuerpo y en algunos casos 
caminan con rapidez hácia la cabeza, se llaman auras. El aura es 
en ocasiones fija y puede consistir en diversas alteraciones sensiti­
vas distintas de las indicadas : algunos de mis enfermos notaban 
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una sensación en el hueco epigástrico análoga á la producida por 
el hambre ó la ansiedad ; en otros era una impresión viva sobre la 
lengua ; en otros una sensación subjetiva olorosa y en otros por 
fin, visiones coloreadas ó alucinaciones visuales. 

El Dr. Hughlings Jackson (1), ha hecho algunas observaciones 
interesantes respecto á estas auras cromáticas. Ha observado que 
el rojo es el color que suele verse primero aunque los demás pueden 
seguirle en sucesión tan rápida, que representan una imagen de todos 
los colores del prisma. La pérdida de la visión de los colores (aero-
matopsia), se observa por lo general respecto al rojo ; y si la afec­
ción avanza, la insensibilidad sigue progresivamente hasta el límite 
violeta del espectro. En la hiperestesia cromática epiléptica, la 
formación de los colores sigue la misma dirección, percibiéndose 
primero el rojo y el violeta el último, teóricamente al menos, por­
que se carece de los datos necesarios para permitirnos afirmar este 
punto. Hay, no obstante excepciones, porque el Dr. Jackson cita 
el caso de uno de sus enfermos que veía siempre el azul inmediata­
mente antes de un ataque. Según mi experiencia el rojo ha sido 
siempre el color predominante y en muchos casos el único. Bien 
conocido es el caso de un enfermo, quien inmediatamente antes de 
sus paroxismos epilépticos veía una anciana vestida de rojo apro­
ximarse á él con un bastón levantado, con gesto amenazador, so­
breviniendo el ataque en cuanto creía que recibía el golpe sobre su 
cabeza ; he observado dos ejemplos análogos. 

Pueden coexistir con la acromatopsia, como auras epilépticas^ 
otras alteraciones visuales. Sauvages(2), por ejemplo, refiere el caso 
de una epiléptica que veía durante elparoxismo espectros espantosos 
y los objetos verdaderos aparecían amplificados en grado excesivo; 
una mosca la parecía tan grande como un pájaro y éste del tamaño 
de un buey. En los objetos coloreados predominaba el verde, fenó­
meno que según Ferrier, se ha observado en otras enfermedades 
convulsivas. Refiere también el caso de un joven inteligente que 
padecía convulsiones de los músculos voluntarios, y que cuando 
miraba algunas grandes caricaturas pintadas de rojo y amarillo^ 
insistía en que estaban pintadas de verde, hasta que desaparecía el 
paroxismo, « durante el cual su inteligencia no se afectaba lo más 
mínimo ». 

(1) British Médical Journal, Febrero 7, 1874. 
(2) Referido por Ferrier en « An Essay toward a Theory of Apparitions, » Londoa 

1813, pág .86 . 
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U n a s e ñ o r a j ó v e u , que h a b í a hecho trabajos intelectuales exce­
sivos eu el colegio , c a y ó en un estado que considero como m á s ó 
menos h i s t é r i c o , j que algunos autores creen que es ep i l ép t i co . 
V e í a todo el dia espectros de dist intos g é n e r o s y los objetos en que 
se fijaba la p a r e c í a n ser de u n t a m a ñ o enorme : una cabeza, por 
e jemplo , la p a r e c í a como de varios pies de d i á m e t r o , y los n iños pe­
q u e ñ o s los veia como gigantes. Cuando a l tomar la el pulso s a q u é 
m i r e l ó , dijo que era tan grande como la rueda de un coche. 

E n un j o v e n e p i l é p t i c o á quien asisto ac tua lmente , los ataques 
eran precedidos siempre de u n p e r í o d o que duraba varias horas y 
á veces todo un d i a , durante el cual « todo lo ve í a p e q u e ñ o ». T o ­
dos los objetos le p a r e c í a n de u n t a m a ñ o in f in i t e s ima l ; este f e n ó ­
meno no ha sido observado, que y o sepa, por n i n g ú n otro autor . 

L a s auras relacionadas con el sentido del o ido , son raras , excepto 
las que consisten simplemente en zumbidos — rugidos , silbidos, 
c á n t i c o s , etc., — que son frecuentes. Pero en un caso el ataque era 
precedido por verdaderas alucinaciones audi t ivas , y el enfermo 
c r e í a que le l lamaban varias veces por su nombre. 

U n aura puede manifestarse exclusivamente por s u e ñ o s ó i lus io­
nes. Como ejemplo de la pr imer var iedad , c i to el siguiente notable 
caso de m i obra Sleep and its JDerangements. L a enferma viene 
•de vez en cuando á m i consul ta , pero desde hace cuatro a ñ o s no 
t iene paroxismos e p i l é p t i c o s . 

« U n a s e ñ o r a de bastante buen sent ido, t uvo un ataque e p i l é p ­
t ico precedido de un s u e ñ o s ingular . Se a c o s t ó algo fat igada por 
las labores del d i a , que h a b í a n consistido en hacer tres ó cuatro 
visitas por l a m a ñ a n a yendo d e s p u é s á comer a l campo. N o bien se 
h a b í a quedado dormida s o ñ ó que u n anciano vestido de negro se 
aprox imaba á ella teniendo en sus manos una corona de hierro muy 
pesada. Cuando estuvo m á s p r ó x i m o conoc ió que era su padre 
muer to h a c í a varios a ñ o s , pero cuyas facciones recordaba perfec­
tamente. E x t e n d i ó los brazos con la corona y d i j o : « H i j a m i a , du ­
ran te m i v ida me he vis to obligado á l l evar esta corona ; la muerte 
me ha al iviado de este peso que hoy te entrego. » A l decir esto 
« o l o c ó la corona sobre la cabeza de su hi ja y d e s a p a r e c i ó g radua l ­
mente de su vista. S in t i ó é s t a inmediatamente un gran peso y una 
s e n s a c i ó n g r a n d í s i m a de c o n s t r i c c i ó n en la cabeza y para colmo de 
su malestar c r e y ó que el borde de la corona estaba erizado por den­
t r o con puntas agudas, que h i r ie ron su f rente , b a ñ á n d o l a de san­
g r e el rostro. Se d e s p e r t ó angustiada y l lena de sobresalto, pero no 
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tardó en tranquilizarse ; al mirar el reló vio que hacía exactamente 
treinta y cinco minutos que estaba en la cama; volvió al lecho y se 
durmió en seguida, pero no tardó en despertarla otra pesadilla idén­
tica ; entonces la aparición la reprendía por no querer llevar la co­
rona. Había dormido unas tres horas; volvió á dormirse y era ya 
de dia cuando la despertó la misma pesadilla. 

» Se levantó, tomó un baño, y su doncella procedió á su tocado. 
Pensando en las particularidades de su sueño, recordó haber oido 
decir un dia á su padre que hallándose en Inglaterra, su país natal, 
había padecido convulsiones epilépticas á consecuencia de la caida 
de un árbol, y que le había curado un distinguido cirujano de Lon­
dres, practicándole la operación del trépano. 

» Aunque no era supersticiosa, la impresionó bastante el sueño 
y empezó á contárselo á su hermana, que entró en la habitación en 
aquel momento. Dio de pronto un fuerte grito, perdió el conoci­
miento y cayó al suelo presa de una convulsión epiléptica. Este 
paroxismo fué ligero. Una semana después tuvo otro, y cosa ex­
traña, precedido como el primero por una pesadilla, durante la cual 
su padre la colocaba sobre la cabeza una corona de hierro que la 
produjo bastante dolor». 

Esta enferma ha tenido después otros dos ataques en el intervalo 
de algunos meses,, precedidos de la misma pesadilla de la corona de 
hierro. 

En un enfermo epiléptico á quien asistí en otra época, los acce­
sos eran precedidos siempre por pesadillas referentes á la cabeza, 
como decapitación, colgamiento, perforación con barrena, etc. 

Es probable que en estos casos el sueño sea producido ̂  corno-
suelen serlo las pesadillas, por alteraciones sensitivas que constitu­
yen el aura. 

En algunos casos las auras son completamente psíquicas y con­
sisten en ilusiones y alucinaciones. Estas últimas son poco frecuen­
tes como auras. 

He observado, sin embargo, un caso de este género en una se­
ñora que tuvo un ataque epiléptico inmediatamente después de 
saber la muerte de su prometido, y cuyos accesos sucesivos fueron 
precedidos siempre por la ilusión de que iba á morir. A l dia si­
guiente solía tener el ataque, aunque á veces se retrasaba dos dias. 

Delasianve ( I ) ha observado que de 264 casos los paroxismos 
( i ) Traité de l'épilepsie •—histoire — trai tement—médecine légale, Paris, 1854, p á ­

gina 47. 
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no eran precedidos de pródromos en 101 , y tenían fenómenos pre­
cursores en 183. Los pródromos eran inmediatos en 150 casos. D i ­
vide estos casos en las siete siguientes categorías. Debe tenerse pre­
sente que algunos casos pueden pertenecer á más de una categoría, 
porque sucede muchas veces que los pródromos se presentan simul­
táneamente en varias partes del cuerpo : 

PRIMERA SÉRIB. — Signos precursores : 75 casos. 
Vértigos fotófenos 33 
Cefalalgia, peso en la cabeza 15 
Bocanadas de calor á la cara 3 
Diversas sensaciones localizadas , , 13 
Sensaciones indefinidas 1 
Ilusiones, alucinaciones y otras aberraciones de la sensibilidad... 9 
Rotación de la cabeza ó de los ojos.. 5 
Castañeteo de dientes, alteraciones de la movilidad de la lengua.. 2 
Tendencia al sueño 1 
Constricción de la garganta 3 

SEGUNDA S E R I E . — Signos precursores en la garganta: 22 casos. 
Opresión del pecho y sensación de sofocación 9 
Sensación de bola ó de movimiento en la región pectoral 2 

— de escalofrío, de frió ó de un aura 5 
Dolor ó calor 4 
Palpitaciones, espasmos. 2 

T E R C E R A SÉRIE. — Signos precursores en el abdomen : 32 casos. 
Dolor con ó sin opresión, eruptos, vómitos 13 
Cólicos intestinales ó uterinos 3 
Sensación de bola. 3 

— de frió, de vapor, etc.. , ; 6 
Calor en el epigastrio 1 
Sensaciones indefinidas 6 

OÜARTA SÉRIE. — Signos precursores en las extremidades : 94 casos. 
Adormecimiento, contracturas, subsalto de tendones, retraccio­

nes, calambres, hormigueo, etc 36 
Dolor con ó sin espasmo 13 
Temblores 10 
Aura ó fenómenos análogos 20 
Sensaciones indefinidas 15 

QUINTA SÉRIE. — Signos precursores consistentes en sensaciones generales é 
indefinidas: 22 casos. 

Agitación general ó rotación del cuerpo 8 
Sensación de malestar, desfallecimiento, etc 6 
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Sensaciones vagas 7 
Tristeza 1 

SEXTA SERIE. — Signos precursores situados en los órganos genitales. 

Cinco casos: retracción de los testículos, aura, cuyo punto de 
partida eran estos órganos y los cordones espermáticos; sensacio­
nes localizadas en el útero, etc. 

SÉPTIMA SERIE. — Casos excepcionales. 

Deseos de defecar ó de orinar, sudor profuso, etc. 
P a r o x i s m o . — Existe una gran diferencia en el carácter y gra­

vedad del paroxismo. Se admiten generalmente dos variedades: el 
m a l menor , ó ataque ligero, y el m a l m a y o r , ó ataque grave. E l 
primero no se acompaña de espasmo ó agitación marcados ; el úl­
timo se caracteriza por convulsiones tónicas y clónicas más ó me­
nos violentas. Estas divisiones no las consideran suficientemente 
exactas los que han estudiado detenidamente la epilepsia, y se han 
hecho, por lo tanto, clasificaciones más minuciosas de los fenóme­
nos del paroxismo epiléptico. La que he seguido durante varios 
años en mis lecciones en el Colegio Médico de la Universidad es 
menos compleja que algunas otras, y comprende todas las varie­
dades conocidas. Es la siguiente : 

1. ° Pérdida momentánea del conocimiento, sin espasmo marcado. 
2. ° Pérdida del conocimiento, con espasmo evidente, aunque 

local. 
3. ° Pérdida del conocimiento, con convulsiones generales tóni­

cas y clónicas. 
4. ° Paroxismos irregulares ó abortados. 
5. ° Estudios recientes me han permitido conocer otra forma de 

epilepsia caracterizada por alucinación, y á la que me he aventu­
rado á dar el nombre de epilepsia talámica. 

Ademas de estas diversas variedades, hay algunas complicacio­
nes, como histerismo, manía y parálisis, que merecen estudiarse. 

1.° P é r d i d a m o m e n t á n e a del conocimiento sin espasmo marcado. 
— El enfermo puede estar en pié conversando cuando siente un 
desvanecimiento momentáneo. Este fenómeno no llama probable­
mente su atención ; es instantáneo y desaparece sin dejar la menor 
sensación de malestar, y el individuo recupera casi inmediatamente 
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sus ideas y la palabra ; otras veces puede ir caminando por la calle 
cuando ocurre el accidente; pero á pesar de perder el conocimiento 
por un instante 3 continua andando sin vacilar. 

En algunos ataques más fuertes, si el individuo se halla conver­
sando, suspende la conversación repentinamente, sus ojos se quedan 
fijos por un momento, como mirando al vacío, y suele caerse lo que 
tiene en la mano. 

Si el accidente le sorprende durante la marcha, detiene sus pasos 
por un instante, y suele caer al suelo, pero recobra en seguida el 
conocimiento. 

Tal es el carácter general de estos vahídos, desvanecimientos, 
distracciones, etc., como suelen llamarse vulgarmente ; varían, sin 
embargo, según las circunstancias del momento y el estado del en­
fermo. Muchas veces existen durante largo tiempo sin que el pa­
ciente les conceda una gran atención. En un enfermo, de cuya asis­
tencia estoy en la actualidad encargado, ocurrieron varias veces 
en el transcurso del dia, cuando andaba, montaba á caballo ó es­
taba sentado tranquilamente en su despacho, conversando ó co­
miendo. Sus actos casi no se interrumpían, y los que le rodeaban 
no notaban nada de extraño. 

En una señora joven se presentaban, por lo general, estos ata­
ques cuando estaba sentada á la mesa. Dejaba caer el cuchillo ó 
el tenedor, miraba de una manera fija hacia adelante, y á los dos 
segundos continuaba su comida, haciendo una inspiración profunda. 
Los que la rodeaban observaban que su semblante se ponía muy 
pálido y que ni oía ni veía. 

En ocasiones, estos ataques, á pesar de ser ligeros, eran segui­
dos de cefalalgia, vértigo, ofuscación de las ideas, adormecimiento 
y otros indicios de alteración nerviosa, que solían durar varias ho­
ras, y se hicieron más acentuados á medida que fué confirmándose 
el estado epiléptico. 

2.° P é r d i d a del conocimiento con espasmo evidente, aunque lo ­
cal . — En esta variedad la pérdida del conocimiento es de mayor 
duración que en la anterior, y se acompaña de convulsiones ligeras, 
pero apreciables para los que rodean al enfermo. Los ojos se ponen 
fijos, como en la primer variedad, la inteligencia se ofusca y hay 
una sensación de vértigo inmediatamente antes de la pérdida del 
conocimiento y al recobrarlo. La cara suele ponerse pálida al prin­
cipio y después encendida, ó bien puede ocurrir esto sin que se ob­
serven los demás fenómenos. 
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Los espasmos suelen ser ligerísimos ; unas veces hay extrabismo 
momentáneo, otras retracción de uno ó de los dos ángulos de la 
boca, rotación de la cabeza, ó inclinación repentina de ésta hacia 
atrás, ó se sale la lengua fuera de la boca y se cierran las man­
díbulas, hiriéndola ligeramente. Si el enfermo está sentado, la 
silla es lanzacla con fuerza hácia atrás, y el cuerpo se inclina hácia 
adelante, ó pueden afectarse los músculos del cuello, interrum­
piéndose por dicha causa la circulación venosa, y adquiriendo el 
semblante un color cianósico. 

En ocasiones los espasmos se hallan, al parecer, bajo el imperio 
de la voluntad. Un enfermo á quien asisto, se pellizca con violen­
cia su mano; otro andaba alrededor de la habitación, pero sin di­
rección determinada; una señora joven se levantaba de la silla en 
que estaba sentada, é iba á sentarse á otra algo distante, pronun­
ciando toda clase de palabras incoherentes. M i experiencia sobre 
este asunto se halla de acuerdo con la de Reynolds, quien cree 
que los enfermos no recuerdan sus actos. Estos ataques suelen ser 
precedidos por pródromos de varios géneros; su duración rara vez 
excede de un minuto, y por lo general es mucho menor. 

3.° P é r d i d a de l conocimiento con convulsiones generales t ó n i c a s 
y c l ó n i c a s . — Puede haber ó no pródromos y en uno y otro caso el 
paroxismo se presenta repentinamente. E l primer fenómeno suele 
ser un grito característico que se asemeja algo al balido de un cor-
derillo ; los ojos se quedan fijos, y el enfermo cae al suelo como si 
hubiera recibido un tiro. La pérdida del conocimiento es simultá­
nea con el grito ó con la fijeza de la mirada. 

Los músculos se hallan en un estado de contracción tónica ; la 
respiración es difícil, y á veces se suspende por completo ; la cara, 
si al principio está pálida, adquiere un color subido ; las pupilas se 
dilatan y la sensibilidad desaparece por completo. 

E l examen cuidadoso del enfermo en este período del paroxismo 
permite observar hechos de importancia : el cuerpo está rígido, 
pero suele inclinarse más á un lado que á otro, en la posición de 
un-tétanos con pleurostótonos ; los ojos están abiertos y desviados 
á un lado ; la cara se halla también más retraída en un lado ; los 
músculos esterno-cleido-mastoideos y otros del cuello se ponen t i ­
rantes como cuerdas ; las carótidas laten con fuerza ; las venas de 
la cabeza y del cuello están llenas de sangre negra, y el pulso 
suele ser débil y oscilante. 

(1) System of Medicine, vol. u , pág. 261, article Epiíepsy. 

H A I A U O H D . — Enfermedades del sistema nervioso.—TOMO I U 18 
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D e s p u é s de este p e r í o d o , cuya d u r a c i ó n v a r í a de dos á tres se­
gundos á medio m i n u t o , hay -una v a r i a c i ó n g r a n d í s i m a . Sigue la 
p é r d i d a del conocimiento , pero cede el espasmo t ó n i c o general y 
se presentan convulsiones c l ó n i c a s generales , pero de ordinario 
m á s marcadas en un lado del cuerpo que en o t ro . L o s m ú s c u ­
los de la cara se contraen y relajan a l te rna t ivamente ; la lengua 
suele ser cogida entre los dientes, c e r r á n d o s e sobre el la las m a n d í ­
bulas y o c a s i o n á n d o l a una herida t e r r i b l e ; las extremidades supe­
riores é inferiores se ha l lan en u ú estado de a g i t a c i ó n con t inua , y 
e l contenido de l a ve j iga , del recto y de las v e x í c u l a s seminales 
suele evacuarse. 

La r e s p i r a c i ó n es dif íci l é i r r egu l a r , y se ve salir de la boca sa­
l i v a espumosa t e ñ i d a de sangre cuando e l enfermo se muerde la 
l engua . 

L o s m ú s c u l o s de l cuello se relajan m u y poco; las venas quedan, 
por lo t a n t o , distendidas, y el color de l a cara sigue siendo l í v i d o . 
L a s pupilas osci lan, unas veces e s t á n dilatadas y otras contraidas, 
ó puede estar d i la tada una y c o n t r a í d a o t ra . L o s la t idos del cora­
z ó n son irregulares en fuerza y en frecuencia. 

Este p e r í o d o puede durar de unos cuantos segundos á cinco m i ­
nutos. Se c i t an casos de m á s d u r a c i ó n , pero son r a r í s i m o s . 

E l tercer p e r í o d o del paroxismo se caracteriza por l a recupera­
c ión g radua l del conocimiento. E l enfermo, aunque algo convulso 
a ú n , mi ra á su alrededor y demuestra de o t ra manera que recobra 
l a sensibilidad. Cesan los movimientos desordenados de las pupilas 
y quedan contraidas , la r e s p i r a c i ó n y el pulso se hacen m á s r egu­
lares , y el enfermo suele hacer tenta t ivas para hablar . Sucede m u ­
chas veces que se presentan p e q u e ñ a s manchas de sangre ex t r ava ­
sada debajo de la p i e l de la f rente , p á r p a d o s , m e j i l l a s , y del cue­
l l o y mamas, que suelen desaparecer á los pocos dias. 

Este p e r í o d o du ra de unos cuantos segundos á cuatro ó cinco 
minutos y á veces es tan poco marcado , que escapa á la obser­
v a c i ó n . 

A l cesar los movimientos convu ls ivos , suele sobrevenir el pe­
r í o d o de es tupor , aunque puede fa l ta r por comple to , especial­
mente en los casos antiguos de epilepsia. D u r a n t e este p e r í o d o , hay 
á veces l i g e í o s espasmos c l ó n i c o s ; que pueden durar unos cuantos 
minutos ó varias horas. Cuando desaparece el ataque el enfermo 
no ta cefa la lg ia , y una s e n s a c i ó n de cansancio y dolor en los m ú s c u ­
l o s , á causa de las contracciones violentas que ha sufrido. 
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4.° Pa rox i smo i r r e g u l a r ó abortado. — E n esta forma suele su­
ceder que la p é r d i d a del conocimiento no sea comple t a , ó que e l 
enfermo tenga movimientos convulsivos de c a r á c t e r p a r c i a l , acom­
p a ñ a d o s só lo de v é r t i g o s , ó puede perder el conocimiento por es­
pacio de una hora ó m á s , durante cuyo t iempo sus actos son au­
t o m á t i c o s , sin recuerdo de el los , pero sin a c o m p a ñ a r s e de m o v i ­
miento alguno que pueda l lamarse con^propiedad e s p a s m ó d i c o . 

E n su interesante l ecc ión sobre la c< C o n g e s t i ó n cerebral apople-
t i f o r m e » , c i ta Trousseau (1) varios casos, que son ejemplos i n d u ­
dables de paroxismos, e p i l é p t i c o s irregulares ó abor t ivos . E n t r e ellos 
figura el de un magis t rado que era presidente de un t r i b u n a l de p r o ­
vincias y cuya hermana estaba en un manicomio. U n d ia se l e v a n t ó 
de repente , p r o n u n c i ó algunas palabras in in te l ig ib les , y a b a n d o n ó 
la sala del t r i b u n a l . E l ugier lo s i g u i ó , y v ió que estaba or inando en 
un r i n c ó n ; á los pocos minutos vo lv ió á su sit io y o y ó de nuevo con 
intel igencia y a t e n c i ó n los ju ic ios m o m e n t á n e a m e n t e i n t e r rumpidos , 
sin recordar el acto t a n irreverente que h a b í a cometido. Es t e i n ­
d iv iduo p e r t e n e c í a á una Sociedad l i t e ra r i a que celebraba sus se­
siones en el H o t e l - d e - V i l l e de P a r í s . E n una de e l las , durante l a 
d i scus ión de un tema h i s t ó r i c o i m p o r t a n t í s i m o ^ fué acometido de 
un v é r t i g o ; s a l i ó r á p i d a m e n t e á l a plaza del H ó t e l - d e - V i l l e y p a s e ó 
durante algunos minutos por los muel les , evi tando los carruajes y 
los t r a n s e ú n t e s . A l recobrar el conocimiento , o b s e r v ó que h a b í a 
salido sin b a s t ó n y sin sombrero ; v o l v i ó á l a sala de sesiones y 
r e a s u m i ó con lucidez la d i s c u s i ó n h i s t ó r i c a , en la que h a b í a t o ­
mado una parte ac t iva ; no recordaba lo que h a b í a ocur r ido desde 
el momento del ataque hasta que r e c o b r ó el conocimiento. 

Otros autores han referido varios casos de este g é n e r o . C i t o los 
siguientes entre otros que he observado : 

J . H . , e p i l é p t i c o , me c o n s u l t ó en el verano de 1869. Sus ataques 
ordinar ios eran de l a forma completamente desarrol lada, pero en 
dos ocasiones fueron distintos de lo que h a b í a n sido hasta entonces. 
E n uno de e l los , estando v ig i lando algunos t rabajadores, se le v i ó 
l levarse l a mano á l a cabeza y d e s p u é s correr de repente h á c i a una 
cerca, que s a l t ó con l igereza. Salvado este o b s t á c u l o , se h a l l ó en 
el pa t io de una casa inmediata á l a suya , y tomando un b a s t ó n que 
h a l l ó cerca , p r i n c i p i ó á golpear con fuerza la puer ta y las ventanas; 
acudieron varios hombres , que le sujetaron á pesar de sus esfuer­
zos , y mientras l o t e n í a n sujeto, r e c o b r ó el conocimiento , y no re -

(1) Ob. cit. 
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cerdo nada de lo que h a b í a sucedido desde que se l l evó la mano á la 
cabeza, cuyo acto fué debido, s e g ú n d i jo , á un dolor agudo acompa­
ñ a d o de v é r t i g o . L a d u r a c i ó n del ataque no e x c e d i ó de tres minutos. . 

E n o t ra ocas ión s in t ió dolor y v é r t i g o estando ocupado en pagar 
una cuenta á un carbonero. S a l i ó á l a calle y p r i n c i p i ó á dar vue l ­
tas con rapidez. L o sujetaron hasta que r e c o b r ó el conocimiento. 
E l ataque d u r ó p r ó x i m a m e n t e cuatro minutos. 

D e s p u é s t u v o ot ro paroxismo a n á l o g o , en m i gabinete de con­
sul ta . Su cara se puso repentinamente m u y p á l i d a , los ojos fijos y 
las pupilas pr inc ip ia ron á contraerse y á dilatarse ; de repente se 
l e v a n t ó de la s i l l a , se as ió por un momento a l borde de l a ch ime­
nea , y d e s p u é s p r i n c i p i ó á correr alrededor del gabinete , agi tando 
sus brazos y lanzando un g r i t o inar t icu lado especial. N o hice la me­
n o r t en t a t i va para sujetarlo, y á los dos minutos se q u e d ó t r anqu i lo . 
D u r a n t e todo e l paroxismo l a cara estuvo p á l i d a , y á la t e r m i n a c i ó n 
las pupilas se d i la ta ron . N o r e c o r d ó nada de lo que h a b í a sucedido 
desde que se l e v a n t ó de la s i l l a , pero s í de haber sido acometido 
entonces de un v é r t i g o . 

O t r o caso es e l de una j ó ven que fué l levada á m i c l í n i c a del 
Co leg io M é d i c o del H o s p i t a l de B e l l a v i s t a durante e l verana 
de 1869. H a b í a sufrido un t raumat ismo vio lento en e l c r á n e o por 
haber la caido encima una masa de hier ro que d e t e r m i n ó una necro­
sis y l a e l i m i n a c i ó n de varios secuestros de l a l á m i n a ó s e a externa. 
M i e n t r a s estuvo en l a c á t e d r a se p o n í a en p i é y daba varias v u e l ­
tas a l rededor de u n sitio l imi t ado . Es taba sin conocimiento é insen­
sible s e g ú n todo su aspecto, y cuando d e s a p a r e c í a e l paroxismo 
v o l v í a á su asiento. L a d u r a c i ó n del ataque no e x c e d í a de u n m i ­
n u t o , y no se observaba n i e x c i t a c i ó n , n i de l i r io . 

O t r o enfermo, socio de una g r a n casa de comercio , que p a d e c í a 
ataques, t an to del grande como del p e q u e ñ o m a l , a b a n d o n ó la of i ­
c ina á las once p r ó x i m a m e n t e , con objeto de que le firmara cierto 
pape l o t ro comerciante , cuya oficina se ha l laba á cor ta distanciar 
como no h a b í a vue l to á las tres de la t a rde , se hicieron indagacio­
nes y se supo que á las once y media , d e s p u é s de recoger la firma, 
h a b í a salido de l a oficina, al parecer, en buen estado de salud ; 
nada h a b í a n sabido de él d e s p u é s . N o vo lv ió á su oficina hasta 
cerca de las cinco de la tarde. 

L o ú l t i m o que recordaba era haber pasado por la iglesia de San 
P a b l o , en la esquina de la B r o a d w a y y V e s e y - S t r e e t , en el m o ­
m e n t o en que la c o n g r e g a c i ó n s a l í a d e s p u é s de los oficios de la , 
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íinañana. Se supo luego que había ido á Brookljn después de re­
coger la firma objeto de su viaje, que penetró en la redacción de 
<un periódico y compró uno, que volvió á Nueva York subiendo en 
el ómnibus en Fulton Ferry, que se bajó en la esquina de la calle 23 
y Quinta Avenida, y que penetró en el hotel de la Quinta Ave­
nida, donde recobró el conocimiento. 

Ninguno de estos casos, ni cuanto he leido sobre el particular, 
igualan en interés á uno que ocurrió en mi práctica durante el otoño 
de 1875. El enfermo, empleado en una fábrica, abandonó la oficina á 
las nueve de la mañana, diciendo que iba á casa de un florista para 
comprar algunos bulbos. Estuvo ausente durante ocho dias. Se si­
guieron sus huellas por toda la ciudad, pero los polizontes y sus ami­
gos llegaban siempre á todos los sitios una hora después de su par­
tida. Se averiguó que había estado en teatros, que había pasado 
la noche en hoteles, que había hecho compras en almacenes, que 
había hecho un viaje á 100 kilómetros de Nueva York, perdiendo 
el billete y obligándole á bajar en una pequeña estación. Regresó 
entonces á Nueva York, pasó la noche en un hotel, y á los ocho 
dias, á las diez próximamente de la mañana, se presentó en su ofi­
cina. No recordaba nada de lo sucedido durante estos ocho dias, hasta 
que al despertarse á la mañana siguiente de su regreso á la ciudad 
se encontró en un hotel desconocido. Después se supo que durante 
todo este tiempo sus actos habían sido irreprochables, que su pala­
bra no había sido incoherente y que había obrado como un hombre 
en plena posesión de sus facultades intelectuales. Sólo había to­
mado un vaso de cerveza y algunas ostras en una fonda de la Sexta 
Avenida. 

No puede afirmarse que este hombre tuviera un paroxismo epi­
léptico, pero un año antes le había asistido por presentar síntomas 
cerebrales que indicaban la existencia de una meningitis crónica de 
la base, y sólo una semana antes de su desaparición le di de alta 
como curado, después de haber estado sometido un mes al trata­
miento, á causa de cefalalgias violentas, aturdimientos, parálisis 
del motor ocular común derecho é insomnio rebelde. Todos estos 
fenómenos tenían, al parecer, una causa específica, y empleé, como 
la vez primera, el ioduro potásico á grandes dosis. 

La generalidad, si no todos los casos de «conciencia doble» re­
feridos, son indudablemente de carácter epiléptico. El Dr. Azan (1) 

(1) Amnesie périodique, ou dédoublement de la vie, Annales Médico-psychologiques. 
Julio 1876. 
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c i t a u n interesante caso de este g é n e r o . Se refiere á una mujer j o ­
v e n , quien d e s p u é s de haber padecido histerismo y convulsiones, 
t u v o dos fases dist intas de existencia, teniendo, en efecto, dos vidas 
diferentes y separadas, j presentando semejanza y desemejanza 
mentales c a r a c t e r í s t i c a s . 

E l D r . Mesne t (1) ha referido el caso de un sargento , que des­
p u é s de recibi r una herida grave en el c r á n e o , t u v o paroxismos ca­
racterizados por una v a r i a c i ó n comple ta del estado menta l y o l ­
v ido comple to de todos los actos practicados en su estado no rma l . 
D u r a n t e estos p e r í o d o s no p e r d í a el conocimiento y obraba de una 
manera l ó g i c a y coherente. 

5.° P é r d i d a del conocimiento con a luc inac iones .—En esta f o r m a 
de epi leps ia , que d e s c r i b í en una M e m o r i a le ida en la A s o c i a c i ó n 
N e u r o l ó g i c a americana el 18 de J u l i o de 1880 ( 2 ] , los rasgos ca­
r a c t e r í s t i c o s son alucinaciones conscientes, seguidas de p é r d i d a del 
conocimiento , pero sin espasmo muscular. H e tenido o c a s i ó n de ver 
dos casos (uno d e s p u é s de leida la M e m o r i a ) durante el paroxismo, 
y en ninguno de ellos hubo e l menor espasmo. Copio parte de la 
d e s c r i p c i ó n de uno de los casos, referente á una mujer j o v e n , en el 
que se basa l a M e m o r i a indicada : 

« T u v e opor tunidad de observar 17 paroxismos. U n a s veces eran 
precedidos de auras perfectamente marcadas, que c o n s i s t í a n siem­
pre en una s e n s a c i ó n como si hubiera algo dentro del c r á n e o , que 
la enferma no p o d í a localizar n i describir con exac t i tud ; pero que 
no h a b í a sentido hasta estos dos ú l t i m o s a ñ o s . D u r a b a s ó l o uno ó 
dos segundos, y era seguida inmediatamente d é l a « a l u c i n a c i ó n » . 

)>E1 pr imer paroxismo de esta s é r i e que o b s e r v é , fué precedido 
por el aura. N o bien pudo decir « m e va á d a r » , cuando p r i n c i p i ó l a 
a l u c i n a c i ó n . C o n s i s t í a , s e g ú n d e s c r i b i ó , en un g ran oso blanco que 
se m o v í a delante de ella sobre la a l fombra ; andaba a l parecer con 
l e n t i t u d de un lado á o t ro , y tan pron to bajaba la cabeza como la 
levantaba . O b s e r v é atentamente á l a enferma, y no pude descu­
b r i r expasmo a lguno ; hablaba de una manera cor rec ta , sin t i t u ­
bear , y con c la r idad . L a s pupilas no estaban n i contraidas n i d i l a ­
tadas. 

» S a q u é m i re loj para observar lo que duraba el ataque. A los 

(1) Union Médicale, Julio 21 and 23, 1874, traducido en The Chicago Journal forner-~ 
vous and mental disease. Enero 1875. 

(2) ü n thalalme epilesy, Archives of Scientific Medicine, Agosto 1880, y Neurological 
<Jorjtributions, No. n i , 1881. 
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t r e in ta y cinco segundos se d i l a ta ron de repente las pupilas de la 
euferma, i nc l inó h á c i a adelante la cabeza cayendo inerte l a mano 
i z q u i e r d a , con la que indicaba en aquel instante l a d i r e c c i ó n del 
oso. P e l l i z q u é l a p ie l de l a cara y la de las manos, sin obser­
var el menor indic io de sensibilidad c u t á n e a . H i c e un p l iegue 
en l a p ie l de uno y o t ro antebrazo, exactamente por encima de 
l a m u ñ e c a , y l o a t r a v e s é con una aguja de ca ta ra ta , obteniendo 
el mismo resultado. S u pulso — no l o t o m é durante l a a l u c i n a c i ó n 
— era l l eno , y l a t í a sesenta veces por minu to . E l color de l a cara 
no h a b í a variado n i h a b í a m á s cambio que el debido á l a r e l a j a c i ó n 
de los m ú s c u l o s , a n á l o g a á l a que existe durante el s u e ñ o . L o s p á r ­
pados estaban cerrados, pero no de una manera e s p a s m ó d i c a . Per­
m a n e c i ó en este estado veint iocho segundos, siendo su r e s p i r a c i ó n 
q u i z á algo m á s lenta y profunda que antes del paroxismo. L e v a n t ó 
de repente la cabeza, m i r ó por un momento á su a l rededor , y des­
p u é s , como si notara una s e n s a c i ó n , m i r ó á sus brazos en los sitios 
en que h a b í a hecho las picaduras. P r e g u n t ó q u i é n era y o , y a l ob­
tener respuesta, e x c l a m ó : « ¡ M e h a b é i s s a n g r a d o ! » Es taba en su 
completo conocimiento , hablaba de una manera coherente, y sin la 
menor e x c i t a c i ó n n i a l u c i n a c i ó n . 

» Mien t r a s tomaba nota de los f e n ó m e n o s que h a b í a observado* 
y paseaba l a enferma arr iba y abajo por l a h a b i t a c i ó n , di jo que iba 
á tener o t ro ataque, porque exper imentaba de nuevo la s e n s a c i ó n 
especial en su cabeza. N o bien h a b í a pronunciado estas palabras , 
p r i n c i p i ó l a a l u c i n a c i ó n . « E s t a vez es una muchacha , e x c l a m ó : 
una muchacha de la rga cabellera c a s t a ñ a , y un bi r re te sobre su ca­
beza ; se parece á una nodriza francesa : me s e n t a r é , p o r q u e , si no 
me c a e r í a en cuanto me quede i n s e n s i b l e » . A l decir esto, se s e n t ó 
t ranqui lamente sobre una si l la de brazos. 

» P e l l i z q u é l a p ie l de su mano derecha. « ¡ A y ! e x c l a m ó : l o 
s iento , no estoy insensible; veo perfectamente cuanto hay en l a 
h a b i t a c i ó n , pero no l a muchacha. Puedo sentir el menor con tac to , 
y m i aud i c ión es t an buena como a n t e s . » 

» P r e g u n t é q u é h a c í a la muchacha. <í O h , nada, r e s p o n d i ó : e s t á 
en p i é delante de l a chimenea m i r á n d o m e . » 

» L a hice cerrar los ojos , y la p r e g u n t é entonces si s e g u í a v iendo 
a ú n l a muchacha. 

» S í ; r e s p o n d i ó : l a veo t an b i en , como cuando t e n í a los ojos 
abiertos. 

» A los cuarenta y un segundos p e r d i ó el conocimiento, p e r m á -
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necio en este estado un minuto y cinco segundos ; despertando, — 
digo despertando, porque su aspecto era idéntico al de una persona 
dormida — repentinamente, y al parecer en estado normal, físico 
y mental.» 

Después , por no seguir la enferma el tratamiento aconsejado, los 
paroxismos se convirtieron en otros con contracciones musculares 
fuertes, presentando señales de una tendencia á ejecutar actos 
violentos. 

He observado en conjunto seis casos de esta interesante forma 
de epilepsis ; y tengo noticias que han observado otros varios algu­
nos médicos á cuyo espíritu de observación puede darse crédito. 

Kespecto á la alteración mental que sigue á veces al paroxismo 
epiléptico, elDr. Huglilings-Jackson (1) ha indicado recientemente 
algunos detalles de interés referentes á los actos practicados por 
epilépticos durante el período de pérdida del conocimiento. Según 
cree dicho autor, estos actos son automáticos,— hablando con pro­
piedad— no epilépticos, sino post-epilépticos. c<El estado que su­
cede al paroxismo, es doble : 1.° hay pérdida ó disminución de co­
nocimiento, y 2.° automatismo mental. En otras palabras hay 1.° 
pérdida de la intervención v o l u n t a r i a ; que permite 2.° un aumento 
de la acción automática.» E l ataque epiléptico puede ser tan ligero 
y transitorio que escape á la observación, pero cuanto más ligero 
es más apto á ir seguido de un automatismo complejo. 

El Dr. Jackson refiere un gran número de casos interesantísimos 
en apoyo de su opinión, fundada ademas en un razonamiento muy 
lógico. Pero aunque en general me inclino á aceptar sus ideas in­
geniosas, no puedo admitir que estos ataques de pérdida del cono­
cimiento sean siempre consecuencia de un acceso epiléptico, como 
supone el Dr. Jackson, sino más bien accesos larvados que se pre­
sentan en lugar de los verdaderos ataques epilépticos. 

Los ataques epilépticos pueden presentarse por la noche durante 
el sueño del enfermo, é ignorar éste su existencia, excepto cuando 
se produce alguna lesión, como mordedura de la lengua ó cuando 
presencia el ataque otra persona. En 206 de mis observados se 
notó el período de acceso, y de ellos fué nocturno en 47 y diurno 
en 159. 

En los intervalos de los paroxismos epilépticos suelen presentar 
los enfermos ciertos indicios de perturbación de las funciones men-

(1) On Temporary Mental Disorders after Epileptic Paroxysms,» «West Riding L u -
natic Asylum Medical Reporst,» vol.v. , pág. 105. 
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tales sensitivas y motoras. L a memoria puede, por e jemplo , d i s m i ­
n u i r , y no es ra ro observar que l a inte l igencia se deb i l i t a . E s t a 
regla tiene algunas excepciones ; l a in te l igencia puede no resen­
t i r se , aunque los ataques hayan sido numerosos. Como indica R e y ­
nolds respecto á este asunto : « U n enfermo puede ser e p i l é c t i c o y 
loco ; puede ser e p i l é p t i c o y a s m á t i c o , pero hay algunos e p i l é p t i ­
cos cuya inte l igencia es t an sana como sus pulmones ; y en lo que 
se refiere á la s i n t o m a t o l o g í a de l a epi lepsia, es un er ror tomar 
como t i p o para la d e s c r i p c i ó n los casos c o m p l i c a d o s » . P e r o en l a 

. mayor parte de los casos se ha observado que m á s p ron to ó m á s 
tarde se afecta l a i n t e l i g e n c i a , y muchas veces sucede que un solo 
ataque basta para producir una a l t e r a c i ó n men ta l no tab le . 

L a s alteraciones sensitivas son frecuentes desde e l p r inc ip io . Se 
han observado cefa la lg ia , una s e n s a c i ó n de c o n s t r i c c i ó n alrededor 
de la f rente , y en ocasiones dolor en la par te poster ior de l a ca­
beza. E l v é r t i g o es t a m b i é n frecuente, y lo mismo las sensaciones 
de adormecimiento en las distintas partes del cuerpo. L a s pupi las 
e s t á n casi siempre di latadas. 

L a m o t i l i d a d del enfermo se ha l l a por l o general deb i l i t ada , s in 
que exista una verdadera pa rá l i s i s . Son frecuentes los subsaltos de 
tendones, y suele haber una exc i t ab i l idad general de la f a cu l t ad 
refleja de la m é d u l a espinal , á causa de la cual las excitaciones 
m á s l igeras producen calambres de los miembros . 

L a c i r c u l a c i ó n es, por lo genera l , l e n t a ; las extremidades e s t á n 
f r í a s , y los capilares repletos de sangre , y paralizados de manera, 
que comprimiendo con fuerza con e l dedo sobre l a p i e l , t ranscurre 
bastante t iempo antes de que vue lvan á llenarse los vasos s a n g u í ­
neos y desaparezca la mancha b lanquecina . 

Reconociendo con el oftalmoscopio e l fondo de l ojo en los e p i ­
l é p t i c o s , suelen observarse indicios evidentes, de c o n g e s t i ó n ce­
r e b r a l , ó de anemia , de lo que se sacan indicaciones de g r a n 
valor para el t ra tamiento . Hace varios a ñ o s he insis t ido constan­
temente en mis lecciones sobre este asunto, y en mis c l í n i c a s h a 
habido varios casos en los que el oftalmoscopio ha podido g u i a r de 
una manera eficaz el t ra tamiento . L o s Dres . K o s t l e y N i e m e t -
shek ( 1 ) , de P r a g a , creen que el cerebro de los e p i l é p t i c o s e s t á 
siempre a n é m i c o , d e s c u b r i é n d o s e constantemente este estado en e l 
examen o f t a l m o s c ó p i c o . S e g ú n estos observadores, el pu lso venoso 

(1) Prager Viertetjarhschrift, H . 106, 107, 1870 y Quaterly Journal of Psychological 
Medicine, Enero 1871 , pág. 128. 
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se produce cuando el ojo queda anémico y han comprobado que la 
retina está anémica ̂  y que hay, por consiguiente, pulsación venosa 
en todos los casos de epilepsia. Estoy completamente seguro de 
que esta opinión es errónea, tanto respecto á los hechos, como á 
sus deducciones. La pulsación venosa, en vez de indicar la ane­
mia, indica en realidad la existencia de un estado completamente 
distinto. Mis observaciones me han demostrado que el pulso ve­
noso existe en muchos casos de epilepsia, y que se acompaña de 
dilatación de las venas. 

No hay regla fija respecto á la aparición de una forma especial 
de epilepsia en el mismo individuo. Es, por ejemplo , frecuente ob­
servarse en una misma persona todas las variedades de paroxismo 
indicadas, excepto la forma irregular ó abortada. Las formas más 
graves suelen presentarse á largos intervalos, y las más benignas,, 
con más frecuencia. Respecto á la frecuencia, hay grandes varia­
ciones. Algunos enfermos no padecen un ataque en un año ó más, 
mientras que otros tienen varios al dia. Sucede casi siempre que 
los intervalos van haciéndose progresivamente más cortos. Por 
regla general los ataques de las formas más benignas son más fre­
cuentes que el paroxismo completamente desarrollado, y los ata­
ques de este último son más benignos cuanto más frecuentes. 

La manía suele ser una consecuencia de la epilepsia. Se presenta, 
después del ataque, y rara vez dura más de algunos minutos. Los 
casos en que precede al paroxismo y dura varias horas ó dias, ion 
casos de manía, complicados de epilepsia—complicación frecuente 
según se observa en todos los manicomios—. La manía epiléptica 
suele ser de carácter muy exaltado, y mientras dura, el enfermo 
puede cometer homicidios ú otros crímenes. 

El estado mental de la epilepsia ha sido perfectamente estudiado 
por Fabret (1) ; el Dr. Thorne (2) ha referido recientemente un 
caso interesantísimo en una Memoria que lleva por título E p i l e p ­
s ia l a r v a d a . 

El enfermo volvía con frecuencia á su casa sin poder indicar 
dónde había estado ni qué había hecho. Durante estos ataques 
presentaba con frecuencia la forma de alteración mental, llamada 
kleptomama. Era generalmente consecutiva á los paroxismos del 
grande ó pequeño mal, pero otras veces sustituía á los ataques re-

{!) De l 'état mental des épileptiques. Archives générales de médecine, Diciembre 
Í860, y A b r i l y Octubre 1861. 

(2) St. Bartholomew's Hospital Reports, 1870. 
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guiares. N o recordaba lo ocurr ido durante los ataques. A veces 
presentaba una e x c i t a c i ó n furiosa durante los paroxismos , y p r o c u ­
raba herirse é l mismo ó á los d e m á s en su rabia ciega. 

Respecto a l d i a g n ó s t i c o de estos notables paroxismos, cuyo ca­
r á c t e r p r i nc ipa l es l a p é r d i d a del conocimiento , ó mejor d i c h o , e l 
o lv ido de l a conciencia, en el que los actos individuales son a l pa­
recer a u t o m á t i c o s , existen grandes dificultades. Puede conocerse la 
verdadera naturaleza de los f e n ó m e n o s consultando los anteceden­
tes del enfermo y la his tor ia comple ta del caso desde su infancia . 
A l g u n o s m é d i c o s se i n c l i n a n , a l parecer , á creer que los actos m á s 
criminales son resultado de la epilepsia, y esta idea se ha l l a t an 
ex tendida , que hoy l a pr imer circunstancia atenuante invocada p o r 
u n asesino es su inconsciencia ; y si un ind iv iduo que ha cometido 
c r í m e n e s ter r ib les padece de vez en cuando ataques e p i l é p t i c o s , se 
considera como causa suficiente para absolverle por completo de la 
responsabilidad de sus actos. E l encontrarse una mancha descolo­
r ida sobre su a lmohada en u n i n d i v i d u o , 6 haber padecido é s t e con­
vulsiones en su infancia , se considera como una r a z ó n de g r an peso 
para atenuar ó inva l ida r una sentencia d e s p u é s de un proceso en 
debida forma. Debe comprenderse en p r imer l u g a r , que un verda­
dero e p i l é p t i c o es tan capaz de cometer un atentado c r i m i n a l i m ­
pulsado por un sentimiento de ó d i o , de venganza ó de l u c r o , como 
una persona sana, y que es t a m b i é n responsable y debe i n c u r r i r en 
l a misma pena marcada por la ley. Es t a m b i é n indudable que d u ­
rante los ataques e p i l é p t i c o s ó á consecuencia directa de un p a r o ­
x i smo de epilepsia, pueden cometerse actos de violencia. S ó l o e l 
estudio completo y minucioso de todos los motivos y circunstancias 
que a c o m p a ñ a n a l ac to , y los antecedentes del i n d i v i d u o , permi te 
hacer una d i s t i n c i ó n verdadera. Cada caso debe determinarse por 
s í m i s m o ; no h a y reglas que puedan aplicarse indis t in tamente á 
todos ellos. 

N o nos proponemos estudiar en este t ra tado las relaciones m é ­
dico-legales de la epilepsia. 

L a epilepsia puede ser seguida de p a r á l i s i s , pero, por lo general , 
es de c a r á c t e r t rans i tor io no habiendo alguna l e s ión o r g á n i c a de l 
cerebro ó de la m é d u l a espinal. 

Causas. — E n t r e las causas predisponentes de la epilepsia, figura 
en p r imer luga r l a tendencia heredi tar ia . S e g ú n Reynolds (1), en l a 
te rcera par te p r ó x i m a m e n t e de sus casos e x i s t í a esta p r e d i s p o s i c i ó n . 

(1) Op. c i t . , pág. 253. 
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N o quiere, sin embargo , decir con esto que exist iera l a epilepsia 
en una tercera par te de los parientes de los enfermos, sino que ha­
b í a una a fecc ión del sistema nervioso l igada m á s ó menos intensa­
mente con la epilepsia en los padres, abuelos, t i o s , t i a s , hermanas 
ó hermanos. S ó l o en el 12 por 100 de sus casos h a b í a anteceden­
tes e p i l é p t i c o s indudables en algunas de las ramas de la fami l ia . 

D e 68 casos, ha observado H e r p i n ( 1 ) que 10 d e s c e n d í a n de 
e p i l é p t i c o s . 

Delasiauve ( 2 ) ha encontrado pruebas evidentes de tendencias 
hereditarias en 33 casos entre 300. E n 167 no h a b í a antecedentes 
y en 120 no e x i s t í a dicha tendencia. D e los 33 casos, en cinco pa­
decieron epilepsia los descendientes. 

S ievek ing (3) ha observado l a influencia heredi tar ia en el 10 
por 100 de sus casos. 

Conservo notas sobre el par t icu la r de 396 casos. D e é s t o s , en 64 
h a b í a n padecido epilepsia los padres, las madres, los abuelos , los 
t ios, las t ias, los hermanos ó las hermanas, j en 48 figuraban entre 
sus antecedentes la locura r e l a t i v a , h i s t é r i c a , c a t a l é p t i c a , neura l ­
g ia intensa ó i r r i t a b i l i d a d nerviosa exagerada. 

E l sexo no t i ene , al parecer, influencia a lguna como causa pre­
disponente. D e 572 casos que he observado, 208 recayeron en h o m ­
bres y 274 en mujeres. L a experiencia de otros autores es comple­
tamente d is t in ta . 

L a edad tiene una influencia g r a n d í s i m a . Reyno lds ha formado 
el s iguiente cuadro con 172 casos de su p r á c t i c a : 

Edad en que principia la enfermedad. 

Menos de diez años 
Entre diez y veinte años 
Entre veinte y cuarenta y cuatro años. 
Más de cuarenta y cinco años 

Total . 

Hombres. 

10 
06 
25 

1 

102 

Mujeres. 

70 

Total. 

19 

45 

172 

(1) Deu pronostic et du traitement acratif de l'epilepsie. París , 1852, pág. 325. 
(2) Op. cit, pág. 189. 
(3) On epilepsy, etc. Londres, 1858, pág 74, 
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Los casos siguientes pertenecen á mi práctica 
285. 

Edad en que principia la enfermedad. 

Menos de diez años 
Entre diez y veinte años 
Entre veinte v cuarenta y cinco años. 
Más de cuarenta y cinco años 

Total . 

Hombres. 

31 
178 

72 
17 

298 

Mujeres. 

29 
15 1 
71 
23 

274 

60 
329 
143 
40 

572 

Según demuestran estos cuadros, el período de la vida entre los 
diez y veinte años es el más predispuesto á la epilepsia. La expe­
riencia de otros autores confirma este hecho. Algunos observadores 
atribuyen una gran importancia á la influencia del temperamento; 
pero ademas de no tener razón en qué apoyarse las diversas opi­
niones referentes á los caracteres de los temperamentos ni haberse 
podido definir con exactitud esta palabra, no tiene la menor influen­
cia como causa predisponente. Carezco de datos exactos sobre este 
punto, pero no recuerdo haber observado predominio de ningún 
temperamento entre los epilépticos. 

Las causas determinantes pueden dividirse en morales, reflejas, 
orgánicas generales y físicas. Reynolds ha formado el siguiente 
cuadro respecto á la influencia de estas causas : 

Naturaleza del caso. 

I . Morales, terror, disgustos, tristeza, trabajo excesivo.. 
I I . Irritación periférica — dentición, indigestión , excesos venéreos, disen­

tería, etc 
I I I . Orgánicas generales — cansancio, embarazo, abortos, reumatismo 

agudo, escarlatina, difteria , pneumonía 
I V . Influencias físicas — golpes en la cateza, caldas, insolación, heridas 

por instrumentos cortantes 

Número de 
casos. 

En 177 casos no pude descubrir causas determinantes. Los 395 
restantes fueron producidos por las causas siguientes : 

Terror. • - 35 
Ansiedad • f 
Disgustos 30 
Trabajos mentales excesivos 48 
Dentición _ 21 
Indigestión 33 
Excesos venéreos ó sexuales. fiO 
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-.Alteraciones menstruales 50 
Golpes sobre la cabeza 24 
Heridas y traumatismos periféricos 4 
Caldas 13 
Insolación 17 
Escarlatina 3 
Sarampión 3 
Difteria 9 
Embarazó. . 3 
Sífilis 13 

- Paludismo 6 

395 

Diagnóstico. — E l diagnóstico de la epilepsia no ofrece díficul-
-tades á un buen observador. Puede, no obstante, confundirse con 
algunos otros estados, de los que los principales son la congestión 
y hemorragia del cerebro, el histerismo, las convulsiones de la in­
fancia, el mal de Bright, el envenenamiento por el opio y el alco­
hol, el síncope y las convulsiones de carácter epileptiforme que se 
presentan en algunas enfermedades orgánicas del cerebro. 

E l diagnóstico diferencial entre la epilepsia y la congestión y 
hemorragia del cerebro se ha hecho ya al estudiar estos padeci­
mientos. En el histerismo, las convulsiones, que suelen ser de ca­
rácter epileptiforme algunas veces, son precedidas ó se acompañan 
de otros indicios evidentes del estado histérico. La pérdida del 
conocimiento rara vez es completa, la lengua nunca es mordida 
ni se observan períodos de estupor. 

Las convulsiones de la infancia, no epilépticas, no se presentan 
sin causa determinante evidente, como dentición, indigestión, caí­
das, etc. En lo referente al paroxismo, ignoro si hay puntos espe­
cíficos diferenciales; pero debe recordarse que el paroxismo no es 
el único carácter de la epilepsia y sí de las convulsiones infantiles. 
Estas pueden degenerar en epilepsia ; pero cuando no sucede así, 
no he podido observar un solo caso de epilepsia desarrollada du­
rante la edad adulta, que haya sido precedida por convulsiones in­
fantiles ordinarias. En el mal de Bright, aunque las convulsiones 
suelen ser de carácter epileptiforme, el rasgo característico princi­
pal es el coma, y los antecedentes del caso sirven ademas para ha­
cer exacto el diagnóstico : lo mismo puede decirse del envene­
namiento por el ópio y el alcohol. 

La epilepsia se distingue del síncope por ser repentina y com­
pleta la pérdida del conocimiento, no ser débil el pulso y recobrarse 
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cou rapidez el restablecimieuto. Est ,§ o b a y ^ é í^mo s 8 Q j ^ a l ^ 
los ataques ligeros sin convulsiones. '. Cn las formastmáC^r^es de 
paroxismo, el diagnóstico es más fácLL^ne-ea-treresa^ 
más sobre este asunto. 

En las enfermedades orgánicas del cerebro, como tumores, re­
blandecimiento, esclerosis, etc., los síntomas que las acompañan, 
dolor, parálisis, temblor, imbecilidad, dificultades de la palabra j 
alteraciones de los sentidos especiales, sirven para hacer el diag­
nóstico. 

La epilepsia suele ser simulada por algunas personas con objeto 
de producir un engaño. En estos casos el falso epiléptico recarga 
su papel; no pierde la sensibilidad, cosa fácil de descubrir tocando 
la conjuntiva con la punta del dedo ; el diámetro de la pupila tam­
poco varía. 

Pronóstico. — E l pronóstico depende en gran parte de la dura­
ción de la enfermedad. Los casos recientes pueden curar algunas 
veces; pero los que duran varios años rara vez terminan favora­
blemente. Entre los demás elementos desfavorables, figuran la in­
fluencia hereditaria, el presentarse la epilepsia en una edad avan­
zada, la debilidad mental y . la existencia de largos intervalos entre 
los ataques. 

En cuanto á la probabilidad de que sobrevenga cualquier forma 
de perturbación ó debilidad mental, el punto más importante de­
mostrado es que los paroxismos benignos que no se acompañan de 
convulsiones, producen más fácilmente fenómenos mentales que la 
forma más grave del ataque. La aparición del primer ataque en la 
edad avanzada, es también una causa predisponente de demencia. 

No he observado un caso de muerte durante un paroxismo de 
epilepsia verdadera;pueden, sin embargo, ocurrir. E l enfermo muerto 
por lo general á consecuencia de alguna afección intercurrente, aun­
que á pesar de esta predisposición puede prolongarse muchísimo 
tiempo. Conozco una señora que tiene actualmenle sesenta y cinco 
años y que desde los diez años viene padeciendo seis paroxismos dia­
rios por término medio, todos del carácter más grave. Tiene perdida 
casi por completo la inteligencia, pero su salud es excelente, y á 
juzgar por su aspecto, puede vivir veinte años más. 

No conozco observación alguna exacta que tienda á demostrar 
el peligro relativo de los ataques de la forma benigna y grave, 
aunque es lógico suponer que la forma convulsiva sea la más fatal 
respecto á la producción de la muerte durante el paroxismo. 
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Anatomía patológica. — En la autopsia de los epilépticos se 
observan caracteres anormales en todas las partes del cerebro y de 
la médula espinal. Algunas de estas lesiones son indudablemente 
secundarias, otras no son esenciales, mientras que las que pueden 
considerarse como primitivas, varían en sitio y en carácter. En 
muchos casos, quizá en la mayoría, no se descubren lesiones. 

Scbroeder Yan der Kolk (1) es quien ha estudiado más á fondo 
la causa esencial de la epilepsia ; aunque los resultados de sus ob­
servaciones no pueden considerarse como completamente decisivos, 
sirven para demostrar, cuando se considera en relación con la pa­
tología de dicha enfermedad, que su sitio principal es la médula 
oblongada, afectándose de una manera secundaria otras partes del 
sistema nervioso cerebro-espinal. Algunas veces no ha observado 
nada que pueda explicar esta afección, lo mismo que ha sucedido 
á varios patólogos ; pero otras ha descubierto endurecimiento y 
retracción de la médula oblongada y degeneración del cerebro, bien 
como consecuencia ó causa de la enfermedad. Con el microscopio 
ha podido descubrir algunas veces endurecimiento del bulbo, otras 
reblandecimiento, y como fenómeno constante « muere el enfermo 
durante un acceso ó sin él, enrojecimiento notable y tensión vascu­
lar en el cuarto ventrículo, que penetra á veces á una gran profun­
didad en la médula oblongada D. Este aspecto depende del aumento 
de volumen de los vasos sanguíneos, como demuestran las medi­
ciones microscópicas. Es, sin embargo, muy probable, como indica 
Schroeder Van der Kolk, que dichas lesiones sean resultado y no 
causas de los paroxismos. Bastan, no obstante, para indicar que el 
sitio principal de la enfermedad es la médula oblongada. 

Otros observadores no han encontrado de una manera tan cons­
tante este aumento de volumen de los vasos sanguíneos de la mé­
dula oblongada. En tres casos de muerte ocurrida en epilépticos en 
que he tenido ocasión de hacer la autopsia, no existían estas lesio­
nes ni pude descubrir ninguna otra, á pesar de hacer una explora­
ción microscópica detenida. En otro caso estaban dilatados los va­
sos sanguíneos de la médula oblongada y había también degenera­
ción amiloide del cuerpo pituitario. 

Fox ( 2 ) ha formado la siguiente lista de las lesiones anatomo-
patológicas. 

(1) On.the Minute Structure and Functions of the Medulle Oblongata, and on the Pro-
ximate Causes and Rational Treatment of Epilepsy, New Sydenham Society Transla-
tions, 1859, Londres. 

(2) The Pathological Anatomy of the Nerweus Centres. Londres, 1874, pág. 305. 
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Cuerpos extraños desarrollados en las meniuges, en los ventrí­
culos y en la sustancia cortical; aumento de líquido subaracnoideo 
ó distensión de los ventrículos por serosidad, induración, reblande­
cimiento y tumefacción general de la masa del cerebro ; hiperhemia 
general ó parcial, quistes, tubérculos, cáncer, exostosis, neoplas­
mas periósticos, engrosamiento ó cualquier alteración de la arac-
noides ó de la pía-madre ; engrosamiento ó delgadez anormal de 
los huesos del cráneo ; tamaño excesivo de la cabeza; aumento de 
volumen de la cavidad craneana ; deformidades ó anomalías en la 
conformación de la cavidad; caries de los huesos craneanos ; pus 
entre el hueso y la dura-madre ; hidrocéfalo agudo ó crónico ; hi-
dátides, oxificacion ó tubérculos de la dura-madre ó paquimeningi-
tis ; absceso en el tejido cerebral; puntos ó regiones de hemorra­
gias ; varias lesiones traumáticas; alteraciones de la glándula peri-
neal; desigualdad de peso y tamaño de los hemisferios del cerebro; 
varias lesiones relacionadas con los vasos sanguíneos — aneurisma, 
embolia, áteroma, aumento de volumen de los capilares de la mé­
dula oblongada, degeneración grasa de alguna parte del bulbo ; di­
latación capilar en el puente y cerebelo ; hemorragia del puente; 
anemia del cerebro^ bien por enfermedad de los vasos ó dependiente 
de la anemia general, etc. 

ISTo hay, en efecto, punto más demostrado que el que de la epi­
lepsia resulta de estados morbosos muy distintos, y que solo son 
en la mayoría de los casos causas predisponentes. La verdadera 
lesión no se ha descubierto aún, y como veremos al discutir la pa­
tología de la enfermedad, no hay necesariamente lesión anatómica 
alguna. 

Patología. — Reynolds (1) resume de la siguiente manera los 
puntos mejor demostrados, referentes á la patología de la epilepsia: 

« 1.° Que el sitio de la alteración primitiva es el bulbo y la parte 
superior de la médula espinal. 

» 2.° Que la alteración consiste en una excitabilidad aumentada 
y pervertida de las funciones de estos órganos, cuyo resultado es 
la producción del espasmo de las fibras contráctiles de los vasos 
que riegan el cerebro y de los músculos de la cara, faringe, laringe, 
aparato respiratorio y miembros en general. 

D La contracción de estos vasos priva de sangre al cerebro, y el 

(1) Op. c i t . , pág. 275, más completamente en su Treatise on Epílepsy, its Symptoms, 
Treatment, and relations to other chronic convulsive diseases, Londres, 1861, cap. V , 
página 238. 

HAMMOND. — 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 . — T o u o n. 19 
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enfermo pierde el conocimiento ; la cara queda, ó puede quedar 
e x a n g ü e , y p á l i d a , l a c o n t r a c c i ó n de los vasos indicados expl ica la 
p a r á l i s i s de la r e s p i r a c i ó n , l a i n m o v i l i d a d de las paredes t o r á c i c a s 
y los d e m á s f e n ó m e n o s del p r imer p e r í o d o del ataque. 

» 3.° Que la pa rá l i s i s respirator ia produce las convulsiones es­
peciales de la asf ixia , en r e l a c i ó n d i rec ta con su grado y persis­
tencia . 

» 4.° Que los f e n ó m e n o s ul teriores son los del envenenamiento 
de l a sangre por la r e t e n c i ó n de á c i d o c a r b ó n i c o , y su a l t e r a c i ó n 
por l a fa l ta del o x í g e n o en debida cant idad . 

)) 5.° Que l a pr imera a l t e r a c i ó n n u t r i t i v a , que es el pun to de 
pa r t i da de la epilepsia, puede exis t i r só l a y l a epilepsia es entonces 
una enfermedad i d i o p á t i c a , es dec i r , u n morhus per se. 

» 6.° Que esta a l t e r a c i ó n puede transmit i rse por l a herencia. 
» 7.° Que puede ser p roduc ida por estados que obran di recta­

mente sobre los centros nerviosos, como t raumat ismos , trabajos 
excesivos, i n s o l a c i ó n , emociones mora les , excesos v e n é r e o s , etc. 

» 8.° Que las alteraciones nu t r i t i va s de la epilepsia pueden for ­
mar parte de alguna metamorfosis genera l , como las que existen en 
varias caquexias, reumat ismo, g o t a , s í f i l i s , e sc ró fu la y otras a n á ­
logas. 

D 9.° Que puede ser producida por algunas circunstancias i gno ­
radas que determinan un exceso r e l a t ivo de funcional idad en la 
m é d u l a , durante la e x c i t a c i ó n general y p e r v e r s i ó n n u t r i t i v a en l a 
p u b e r t a d , embarazo y d e n t i c i ó n . 

» 10. Que puede ser debida á una a c c i ó n p a t o l ó g i c a , cuyo punto 
de pa r t ida se halle en las partes contiguas de los centros nerviosos 
6 en sus a p é n d i c e s . 

» Que la l lamada aura e p i l é p t i c a es un estado sensitivo ó motor 
dependiente de alguna a l t e r a c i ó n del sistema nervioso c e n t r a l , y 
es, como el paroxismo, una e x p r e s i ó n pe r i f é r i ca de la enfermedad 
y no su causa » . 

A u n q u e se admita la exac t i tud de estas conclusiones, es impo­
s ib le , á m i j u i c i o , que pueda explicarse completamente por ellas 
t odo lo referente á la epilepsia. E l D r . B r o w n - S é q u a r d ha indicado 
e n v a r í a s Memorias que esta a fecc ión depende de t raumatismos en 
l a par te superior de l a m é d u l a espinal , y de irr i taciones localizadas 
en varias partes del cuerpo. Sus estudios, y los hechos observados 
diar iamente por los m é d i c o s que ven algunos casos de epilepsia, 
demuestran de una manera concluyente , que el p u n t o de par t ida 
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•suele ser el nervio simpático, el que regula el calibre de los vasos 
sanguíneos. 

Tampoco puedo admitir la hipótesis de que el primer estado 
intracraneano que produce un paroxismo, es siempre el espasmo 
de los vasos sanguíneos j la privación consiguiente de sangre en el 
cerebro. Estoy, por el contrario, completamente convencido de que 
el estado primitivo suele ser la parálisis de los vasos sanguíneos 
cerebrales y la hiperhemia necesaria. De esta manera, la médula 
oblongada se halla en un estado de sobrexcitación que produce 
las convulsiones, perdiéndose el conocimiento por participar de 
este estado los hemisferios. Que las convulsiones de carácter epi-
leptiíbrme, pueden ser producidas, tanto por la anemia, como por 
la hiperhemia cerebral, cuando se afecta de igual manera la médula 
oblongada, es un hecho suficientemente demostrado por la experi­
mentación, siendo asimismo cierto que la pérdida del conocimiento 
sigue á cualquiera de estos estados, siempre que afecten los hemis­
ferios. Hay, por lo tanto, dos clases de epilepsia — una dependiente 
de la anemia, otra de la congestión — y á esto se debe el que unas 
veces se prevenga el paroxismo, por medios que tienden á aumen­
tar el aflujo de saogre al cerebro, y otros por los que producen un 
efecto contrario. E l examen oftalmoscópico demuestra también la 
existencia de estas dos especies de epilepsia, punto sobre el que he 
insistido ya. 

Durante el sueño natural, la cantidad de sangre, como ya he 
demostrado, es menor, en relación con la que circula, mientras el 
individuo está despierto. La epilepsia que ocurre durante el sueño, 
es, por lo tanto, de la variedad anémica. Pero sucede muchas ve­
ces, que el sueño se convierte gradualmente en estupor, por causas 
que tienden á aumentar el aflujo de sangre al cerebro ó á impedir 
su salida de este órgano. En estos casos suele ser la epilepsia de 
la variedad congestiva. 

En los casos en que es mordida la lengua hay probablemente 
liiperhemia de la médula oblongada, y este estado, según ha demos­
trado de una manera concluyente Schroeder Van-der-Kolt, se ob­
serva sobre todo en las raíces del nervio hipogloso. Este autor ex­
plica de una manera bastante ingeniosa los intervalos entre los 
ataques, comparando las células de la médula oblongada á botellas 
de Leyden, cargadas de electricidad, ó á los órganos eléctricos del 
gimnoto y torpedo. Después de descargarse es necesario que tras­
curra cierto tiempo para que se acumule de nuevo la electricidad 
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en la cantidad suficiente para otfa nueva descarga; y cuando las 
células de la médula se lian descargado en una convulsión epilép­
tica, necesita trascurrir cierto tiempo para que pueda haber otro 
acceso. 

Nothnagel (1) cree que el puente de Varolio y la médula oblon-
gada son el sitio de la epilepsia, y que las lesiones anatómicas 
deben buscarse en estos centros. Aunque sus experimentos y los de 
Hitzig demuestran que la epilepsia puede ser producida por la irri­
tación de la sustancia cortical del cerebro, este hecho sólo indica 
que dicha irritación es una causa determinante y no puede conside­
rarse como prueba de que la corteza es el sitio de la enfermedad, 
como tampoco puede considerarse la irritación del nervio ciático, 
que es seguida de epilepsia, como prueba de que la lesión esencial 
recae en esta parte del sistema nervioso. 

Las observaciones anteriores se aplican, de una manera especial, 
á la forma de ataque epiléptico, caracterizado por convulsión. En 
los ataques imperfectamente desarrollados la médula oblongada se 
afecta de una manera muy ligera, interesándose, por el contrario, 
principalmente los hemisferios, y siendo la afección unas veces 
an émica y otras hiperhémica. 

iSío debe suponerse, por lo que antecede, que la anemia ó hiperhe-
mia cerebrales simples, acompañadas de convulsiones epileptiformes, 
son idénticas con la anemia ó congestión del cerebro, acompañada 
de otro elemento cuya verdadera naturaleza ignoramos; pero que 
indudablemente es de un carácter tal que constituye por sí el punto 
principal de diferencia entre la epilepsia y otra cualquier afección. 

Un capítulo sobre la epilepsia sería indudablemente incompleto 
sino se indicaran en él las opiniones del Dr. Hughlings Jackson (2), 
relativas á su patología y sintomatología. Según este eminente 
autor, las partes en que primero y principalmente se observan las 
convulsiones y otros síntomas de la epilepsia son sometidas al domi­
nio de la voluntad, y las últimas aquellas otras cuyas funciones son 
automáticas. 

En un artículo publicado en T h e L a n c e t el 1.° de Febrero 
de 1873, dicelo siguiente : 

« Hay tres partes en las que principian con más frecuencia los 

(1) «Epilepsie», in Ziemssen's «Ilandbuch der speciellen Pathologie un Thcrapie»^ 
zwólfter Band, «Krankheiten des Nervensystems » , n, zweiter Hálfte, págs. 25Ü ef seg. 

(2) On the Anatomical, Physiological and Pathological Investigation of Epileptics»,, 
« W e s t Riding Lunatic Asylum Medical Repor t s» , vol. m , 1873, pág. 315, 
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ataques de este grnpo : 1.a, en la mano; 2.a, en la cara, en la len­
gua ó en una y otra; 3.a, en el pié. En otras palabras, suelen prin- . 
cípiar en aquellas partes de un lado del cuerpo cuyas funciones 
están más sometidas á la voluntad. E l orden de frecuencia de estas 
manifestaciones morbosas demuestra la misma ley. Creo que los 
ataques más frecuentes son los que principian en la mano; figuran 
por orden de frecuencia los que principian en la cara ó lengua, y 
los más raros son los que principian en el pié. Esta ley es verda­
dera en todos sus detalles. Cuando el ataque principia en la mano 
los primeros dedos que se afectan son el índice y el pulgar; cuando 
en la cara, la mejilla es acometida primeramente de espasmo; 
cuando principia en el pié se afecta casi invariablemente el dedo 
gordo.» 

Pero, como manifiesta el Dr. Jackson, el espasmo «prefiere», 
por decirlo así, principiar en aquellas partes sometidas de una 
manera más directa al influjo de la voluntad; en otras palabras, en 
aquellas partes cuyos movimientos son lo más extensos, indepen­
dientes, perfectos y variados; ó, para decirlo de otra manera, en 
aquellas partes cuyos movimientos están al fin «educados». Fisio­
lógicamente una parte voluntaria, la mano, por ejemplo, es una de 
las que tienen mayor número de movimientos diferentes en el 
mayor número de intervalos diversos; es la de usos más «variados». 
Una parte automática, el pecho, por ejemplo, es una de las que 
tienen mayor número de movimientos, análogos en el mayor 
número de intervalos iguales ; en una palabra, los usos más «pare­
cidos. De aquí que las convulsiones que principian en la mano lo 
hagan en el pulgar y el índice, en las partes del cuerpo más some­
tidas á la voluntad. 

Un paroxismo epiléptico es una descarga repentina, excesiva y 
rápida, procedente de la sustancia gris.de cualquier parte del cere­
bro. En vez de consumirse su fuerza de una manera gradual y regu­
lar, lo hace de una manera explosiva por decirlo así. La sustancia 
gris, que es el sitio de la c(lesión de descarga», se halla en un es­
tado anómalo y permanente de nutrición, y de aquí que funcione 
de una manera anómala y permanente también. E l primer ataque 
es la descarga de una parte que había estado algún tiempo antes 
en un estado vicioso de nutrición. Puede deducirse de esto que 
algunas causas de la epilepsia, como el terror, son sólo causas 
determinantes de la primer explosión. 

Estoy completamente de acuerdo con el Dr. Jackson respecto 

http://gris.de
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á este ú l t i m o punto . Observamos con frecuencia casos de epilepsia 
-cuyacausa , s e g ú n se ave r igua , es un colapso men ta l de cualquier 

g é n e r o . Pero si la causa p r i m i t i v a fuera en real idad este colapso, 
no h a b r í a ataques e p i l é p t i c o s d e s p u é s , porque a l cesar la causa 
c e s a r í a el efecto. Se observa, por el con t r a r i o , que d e s p u é s de a l ­
g ú n t iempo, por l o general bastante l a r g o , para demostrar que la 
persistencia no es debida á l a c o n v u l s i ó n i n i c i a l , ocurre o t r a 
segunda, y l uego , en un in te rva lo m á s cor to o t r a , y a s í sucesiva­
mente ; es indudable que si l a causa fuera el t e r ror , los ataques 
s e r í a n m á s frecuentes al pr incipio y menos d e s p u é s . 

V o l v i e n d o á las opiniones del D r . J ackson : ce L a epilepsia no es-
u n g rupo par t i cu la r de s í n t o m a s que se presenta de una manera 
acc iden t a l ; es el nombre de una especie de s í n t o m a nervioso 6 
g rupo de s í n t o m a s producido algunas veces por una descarga loca l 
que pone ó no en movimien to los m ú s c u l o s , es dec i r , que nada 
afecta á la definición que haya ó no convulsiones. U n paroxismo de 
s e n s a c i ó n olorosa subjet iva es tan e p i l é p t i c o como o t ro convuls ivo; 
uno y o t ro es resultado de una descarga repentina loca l de la sus­
t anc ia gr is . 

I m p o r t a t a m b i é n m u y poco que haya ó no p é r d i d a del conoci­
m i e n t o ; la p é r d i d a del conocimiento es uno de los caracteres m á s 
fundamentales en la mayor par te de las definiciones aceptadas. S i 
no h a y p é r d i d a del conocimiento no se t r a t a de epi lepsia , s e g ú n l a 
general idad de los m é d i c o s , que emplean entonces el t é r m i n o « e p i -
l e p t i f o r m e . » Pe ro á u n usando e l t é r m i n o epilepsia en el sentido or­
d inar io de l a p a l a b r a , la d iv is ión en casos en que hay p é r d i d a del 
conocimiento y en los que no la hay no ofrece g a r a n t í a fisiológica; 
es una d iv i s ión a rb i t r a r i a fundada en disquisiciones p s i c o l ó g i c a s . 
L a p é r d i d a de l conocimiento no es una cosa completamente dis­
t i n t a de los d e m á s s í n t o m a s ; no es un e p i f e n ó m e n o n i una c o m p l i ­
cac ión y tiene un substractum a n a t ó m i c o , como la facul tad del 
lenguaje. E l proceso sensit ivo-motor de l a conciencia difiere de lo» 
d e m á s só lo en grado y son los m á s especiales de todos los procesos 
nerviosos los m á s elevados de l a serie. 

-í Perder el conocimiento , es perder el uso más especial de todas 
Jas funciones nerviosas. Si las partes del cerebro que p r imero se 
afectan por l a descarga fuer te , son aquellas donde reside l o m a s 
especial de todas las funciones nerviosas, h a b r á p é r d i d a de l cono­
cimiento desde el principio. Si interesa funciones de s é r i e s m á s infe­
r io res , l a p é r d i d a del conocimiento o c u r r i r á na tura lmente d e s p u é s . 
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En los casos, por ejemplo, de convulsiones que principian en la 
mauo, se pierde el conocimiento la mayor parte de las veces en 
cuanto la pierna es acometida de espasmo ó poco antes. En estos 
casos, se pierde el conocimiento en cuanto la descarga interna inte­
resa la más especial de todas las funciones (ó en cuanto el proceso 
sensitivo-motor se desliga de las series inferiores), cuando una gran 
parte de las series inferiores, pero importante, queda f u e r a de com­
bate. Pero, como es natural, el conocimiento no puede localizarse 
tan geográficamente como parecen indicar las palabras referidas. 
Si un enfermo pierde repentinamente por cualquier causa el uso de 
una g r a n p a r t e de cualquiera de las dos divisiones m á s elevadas 
del sistema nervioso, perderá el conocimiento. 

» Son epilepsias, las siguientes : 
» 1.a Un mal olor repentino y transitorio en la nariz, con pér­

dida pasajera del conocimiento ; 2.a una visión azul, repentina y 
transitoria ; 3.a un espasmo de la mitad derecha de la cara, con 
pérdida de la palabra ; 4.a hormigueo de los dedos, índice y pul­
gar, seguido de espasmo de la mano y del antebrazo ; 5.a una con­
vulsión casi inmediatamente general, con pérdida inmediata del 
conocimiento ; 6.a ciertos ataques vertiginosos. 

» Todos estos seis ataques son análogos por ser resultados de 
una descarga accidental y excesiva de la sustancia gris en estado 
inestable. Los diferentes fenómenos se basan en una alteración 
funcional del tejido nervioso », 

E l Dr. Jackson añade, ademas, que aunque estas seis clases de 
ataques son análogas bajo el punto de vista fisiológico, anatómica­
mente, son distintas. Es decir, que el sitio de la lesión que produce 
la descarga, difiere en cada uno de ellos y manifiesta que los es­
fuerzos de los médicos deben dirigirse al descubrimiento de este 
sitio, teniendo en cuenta su carácter y la localización de los fenó­
menos. En una «lesión destructora», como por ejemplo, la produ­
cida por la hemorragia cerebral, el médico científico procura por 
el estudio atento de los fenómenos, determinar el sitio interesado, 
pero en los casos de espasmo, los estudios casi siempre se reducen 
á una tentativa para comprobar el carácter de la convulsión. Es 
indudable la exactitud de esta aserción. 

El Dr. Jackson asegura, ademas, que comparando los fenóme­
nos producidos por una « lesión destructora » y los que resultan 
de otra «lesión de descarga», se obtienen datos importantísimos 
para nuevas comparaciones. Tomando, por ejemplo, el cuerpo 
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estriado izquierdo como el sitio del primer grado ó más ligero de 
alteración, y después, del segundo ó forma más grave, se observa 
lo siguiente : 

P R I M E R G R A D O . 

Parálisis del cuerpo estriado. Epilepsia del cuerpo estriado. 

Boca torcida á la izquierda. Boca torcida á la derecha. 
Parálisis del brazo derecho. Convulsiones del brazo derecho. 
Parálisis de la pierna derecha. Convulsiones de la pierna derecha. 

S E G U N D O G R A D O . 

Parálisis del cuerpo estriado. Epilepsia del cuerpo estriado. 

Cabeza torcida á lá izquierda. Cabeza torcida á la derecha. 
Desviación de los dos ojos á la izquierda. Desviación de los dos ojos á la derecha. 
Cara torcida á la izquierda. Cara torcida á la derecha. 
Debilidad mayor de los músculos del lado Contracción espasmódica de los músculos 

derecho del tronco. del lado derecho del tronco. (?) 
Parálisis del brazo y pierna derechos. Espasmo del brazo y pierna derechos. 

Pero, así como existe un grado superior de (desion destructora», 
hay también otra forma más grave de ce lesión de descarga ». En 
la una, puede interesarse de tal manera el cuerpo estriado de un 
lado, que produzca parálisis de los dos lados del cuerpo. En la 
otra, puede presentarse una convulsión en una mano, pasar al lado 
opuesto del cuerpo y hacerse general. 

Tales son, en pocas palabras, las ideas del Dr. Hughlings-Jac-
kson, sobre la patología de la epilepsia. Sería quizá demasiado de­
cir, que deben adoptarse por completo, pero todo médico familia­
rizado con esta importante enfermedad, no puede menos de afirmar 
que son exactas en su mayor parte. El punto sobre el que mis opi­
niones difieren más de las del Dr. Jackson, es el considerar como 
epilépticos, según hace este autor, todos <r los fenómenos acciden­
tales, repentinos, excesivos, rápidos y locales, sensitivos ó moto­
res )>. Estoy completamente seguro de haber observado repetidas 
veces « el hormigueo de los dedos, índice y pulgar, seguido de 
espasmo de la mano y del antebrazo )), á consecuencia de trauma­
tismos del sistema nervioso periférico, por compresión ó cualquier 
otra lesión traumática del plexo braquial, por ejemplo. Aunque esta 
lesión pueda en ciertas circunstancias producir un desorden intra­
craneano, como el que suele ocasionar algunas veces la epilepsia, 
sabiendo lo que son las funciones nerviosas y los efectos de los 
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t raumatismos sobre los troncos de los nervios, no necesitamos 
remontarnos hasta l a sustancia gris para expl icar los f e u ó m é n o s . 
L o s experimentos en los animales — y l o que l ie observado varias 
veces en e l hombre — demuestran que aunque se d iv ida un t ronco 
nervioso, l a i r r i t a c i ó n de su ex t r emidad p e r i f é r i c a suele p roduc i r 
los mismos f e n ó m e n o s que considera Jackson como e p i l é p t i c o s , ex­
cepto un s í n t o m a que no es esencial el c( hormigueo ». E n un en­
fermo que v i hace u n a ñ o en el Presbi te r ian H o s p i t a l , c l í n i c a del 
D r . Post , el nervio mediano estaba a l descubierto en la e x t e n s i ó n 
de m á s de 50 m i l í m e t r o s , y cuando se le tocaba con una sonda ó 
con el dedo, se p r o d u c í a hormigueo en la p ie l situada por debajo 
y espasmo de los m ú s c u l o s del antebrazo. 

E n e l estado ac tua l de nuestros conocimientos, creo prefer ib le 
considerar como e p i l é p t i c o s só lo los espasmos que se a c o m p a ñ e n de 
p é r d i d a ó a l menos de p e r t u r b a c i ó n del conocimiento. L o s expe r i ­
mentos de H i t z i g , Fe r r i e r y otros observadores, han di fundido 
bastante luz sobre l a naturaleza de los f e n ó m e n o s e p i l é p t i c o s y 
prestan un g ran apoyo á varios argumentos del D r . Jackson ; pero 
demuestran t a m b i é n que la i r r i t a c ión de la sustancia gris de l cere­
b r o , suele produci r espasmos que, aunque a l examen superficial , 
pa r t i c ipan del c a r á c t e r de los e p i l é p t i c o s , no l o son como supone 
e l D r . Jackson . Es ve rdad , que esta i r r i t a c ión repe t ida , suele con 
e l t i empo al terar de t a l manera las propiedades de la sustancia 
g r i s , que se produzcan e s p o n t á n e a m e n t e espasmos, los cuales sue­
len ser e p i l é p t i c o s , pero es una cosa completamente dis t in ta . 

L o s experimentos hechos por el D r . E o b e r t s - B a r t h o l o w (1) en 
u n enfermo de su c l í n i c a del H o s p i t a l de la Samar i tana , en C i n -
c i n n a t i , demuestran que, t an to los d e s ó r d e n e s de la sensibil idad, 
como los espasmos, son producidos en el hombre por i r r i t a c i ó n de 
l a sustancia gris de las circunvoluciones cerebrales ; pero en este 
caso desaparecen los f e n ó m e n o s en cuanto cesa la i r r i t a c ión . Es tos 
resultados t rans i tor ios , debidos clara y dis t in tamente á una i r r i t a ­
c ión de la sustancia g r i s , pueden ser epileptiformes ; pero no son, 
s e g ú n creo , e p i l é p t i c o s . 

H i t z i g ( 2 ) ha conseguido m á s recientemente produci r l a ep i lep­
sia verdadera i r r i t ando los centros corticales ; d e s p u é s de un pe­
r í o d o m á s cor to ó m á s la rgo — de un dia á cinco ó seis semanas— 
se presentan convulsiones e p i l é p t i c a s e s p o n t á n e a s y perfectamente 

(1) American Journal of the Medical Sciences , Abr i l 1874. 
(2) Untersuchungen ueber das Gehirn, Berlin, 1874, pág. 271. 
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caracterizadas. La importancia de las observaciones de Bartholow 
y de Hitzig es evidente. 

Brown Séquard ha demostrado que la epilepsia puede ser produ­
cida por irritación del sistema nervioso periférico, y es indudable 
que el hormigueo y el espasmo de la mano, que al principio sólo 
son debidos quizás á lesiones ó alteraciones periféricas, pueden de­
generar en epilepsia. 

Asisto actualmente á un enfermo de la Carolina del Norte, á 
quien vi por vez primera hace dos años. En aquella época bastaba 
tocar el lado izquierdo de su cuello, sobre el tercio medio del 
músculo esterno-cleido-raastoideo, para que se contrajeran de una 
manera espasmódica los músculos del cuello, hombro y cara del 
mismo lado, fenómeno que no se acompañaba de pérdida del cono­
cimiento. Este estado había sido producido, al parecer, la primera 
vez por el uso de cuellos postizos altos, y al principio consistía sólo 
en un ligero calambre de los músculos del ángulo izquierdo de la 
boca. Probablemente si hubiera dejado de usar esta clase de cue­
llos postizos, habría desaparecido espontáneamente la hiperestesia 
excesiva de los nervios periféricos ; pero los fenómenos se acen­
tuaron, y, por último, el tacto más ligero, con un pincel de pelo de 
camello ó una corriente de aire, bastaba para producir un espasmo. 
Se ensayaron en vano los vejigatorios, la cauterización y toda clase 
de anestésicos locales, pero algunas veces cesaba con el uso del 
bromuro sódico á grandes dosis. Durante todo este tiempo el es­
pasmo no se presentaba, excepto cuando obraba una irritación de 
cualquier género — siendo las más ligeras las más activas, porque 
la compresión enérgica no producía espasmos. 

No dudo que este estado era indicio de una tendencia epilep-
to:de, y los resultados confirmaron mis previsiones, porque á los dos 
años próximamente vino á consultarme, no con hiperestesia de la 
piel, sino con paroxismos epilépticos accidentales completamente 
desarrollados, á causa de los cuales está hoy sometido á trata­
miento. E l examen demostró, sin embargo, que eran resultado de 
antiguos abusos en el régimen, y que al parecer no tenían relación 
con la primer série de ataques. 

En el capítulo siguiente, que lleva por título Temblo r convul ­
s ivo , haré algunas observaciones sobre la convulsión sin pérdida 
del conocimiento de tipo paroxístico. 

Han supuesto algunos autores que la jaqueca es una epilepsia 
modificada. E l Dr. Hughlings Jackson se inclina á considerar 
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como tales los casos de Sir J o h n Her sche l , el a s t r ó n o m o r e a l , de l 
d i fun to Sir C. W h e a t s t o n e , del D r . H u b e r t A h y , y hasta los de 
los Dres . P a r r y y W o l l a s t o n . E l D r . L a t h a m (1), en su i n s t r u c t i v o 
l i b r i t o , de l que copio estos ejemplos, refiere de la siguiente manera 
los f e n ó m e n o s observados por Sir J o h n Hersche l en s í mismo ;. 
quien p e r c i b í a en el campo visual figuras parecidas á fort if icaciones 
i r r egu la res , cuyas m á r g e n e s estaban coloreadas : 

« E n un ataque que tuve estando conversando con un amigo , 
s e n t í t a l e x c i t a c i ó n dolorosa, que me fué imposible cont inuar l a 
c o n v e r s a c i ó n ; p e r d í de t a l manera l a memor ia , que o l v i d é lo que 
h a b í a dicho ó in tentado decir para responder á m i i n t e r l o c u t o r » . 

E l D r . A i r y , que ha descrito t a m b i é n su propio caso, dice l o s i ­
guiente : 

« A veces se afectan al mismo t iempo la palabra y la memor ia . 
E n cierta ocas ión la boca se t o r c i ó á un l a d o » . 

U n a mujer j o v e n , observada por el D r . L a t h a m , y que c r e í a v e r 
un espectro coloreado, t e n í a hormigueo del brazo y del lado de l a 
l e n g u a , correspondiente a l del espectro. Su hermana y su padre se 
h a b í a n afectado exactamente de la misma manera. E n ot ro caso e l 
enfermo se quejaba de una s e n s a c i ó n de pinchazos y p r u r i t o en e l 
lado correspondiente de la cara. 

E n l a general idad de estos casos los espectros y sensaciones eran 
seguidos de cefalalgia fue r te , a c o m p a ñ a d o s de n á u s e a s y v ó m i t o s -

P e r o á pesar de l a semejanza de la epilepsia con todos estos fe­
n ó m e n o s de j aqueca , cree e l D r . L a t h a m que difiere por comple to 
de esta t e r r ib le enfermedad, por no poner j a m á s l a v ida en pe l ig ro 
n i a c o m p a ñ a r s e de p é r d i d a del conocimiento n i convertirse en ep i ­
lepsia. P o r el con t r a r io , á medida que avanza la edad va d i s m i n u ­
yendo casi siempre l a frecuencia de los ataques. Cesan por lo ge­
neral d e s p u é s de los cincuenta ó sesenta a ñ o s , y en las mujeres m u ­
chas veces en la menopausia. 

E l D r . L a t h a m cree que la jaqueca es una a fecc ión del sistema 
s i m p á t i c o ; que los espectros oculares son resultado de un estado 
a n é m i c o de l cerebro, debido á la c o n t r a c c i ó n t ó n i c a de las arterias; 
y que e l dolor que se presenta d e s p u é s depende de la r e l a j a c i ó n ar­
t e r i a l y c o n g e s t i ó n consiguiente del cerebro. 

E l D r . L i v a n g (2) considera en su completa y notable obra todo 
(1) On Nervous or Sick Headache. Cambridge (Inglaterra), 1873, pág. 10; y Phylo 

sophical Magazine , vol . xxx, pág. 21. 
(2) On Megrim, Sick-headache, and some Allied Disorders, a Contribution to the P a -

thology of Nerve-Storms, Londres, 1873. 
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lo referente á la jaqueca y cuanto se relaciona con ella; y aunque 
admite con Marshall Hal l , Sieveking y otros que existen relacio­
nes muy íntimas entre la jaqueca y la epilepsia, refiere varios 
ejemplos de individuos que han padecido durante algunos años pri­
mero jaqueca y epilepsia después; conceptúa, no obstante, estos 
casos como excepcionales, y sólo como ejemplos de las metamorfo­
sis accidentales de las neurosis que se observan con tanta frecuencia. 

Las observaciones de Mollendorf (1) hacen muy probable que 
la jaqueca sea una afección del sistema vaso-motor ; este autor ha 
llegado á deducir que es la consecuencia de la hiperhemia arterial. 
Examinando con el oftalraoscopio el ojo del lado afecto, se observa 
dilatación de la arteria central de la retina y de los vasos de la co­
roides y un color brillante de escarlata del fondo, mientras que en 
el otro ojo los vasos se hallan en estado normal y el fondo tiene el 
color rojo oscuro ordinario. 

Esta teoría es la adoptada por el Dr. Bergen (2) en una nota­
ble Memoria publicada recieiitemente. Es completamente distinta 
á la propuesta por el Dr. Bois-Reymond, para quien la jaqueca es 
deoida á la contracción tetánica de las arterias del cerebro. Nin­
guno de estos autores considera la jaqueca como una forma de epi­
lepsia. 

M i experiencia respecto á la jaqueca, es muy extensa. He obser­
vado con frecuencia espectros oculares cromáticos, como los des­
critos por Latham, Sieveking y otros, pero aun en las formas más 
marcadas de la afección, sólo he visto cierta semejanza con al­
gunos de los fenómenos del ataque epiléptico. Hay una diferencia 
notable respecto á los efectos sobre la inteligencia. En la epilepsia 
los ataques más ligeros y transitorios afectan después de algún 
tiempo las facultades intelectuales, especialmente la memoria, 
mientras que en la jaqueca la inteligencia conserva todo su vigor 
por graves y frecuentes que sean los ataques. 

En una interesante lección sobre la patología de la epilepsia, 
expresa el Dr. J. S. Jewell, (3) de Chicago, la opinión de que los 
fenómenos de un ataque son debidos en primer lugar á un espasmo 
de los vasos cerebrales que produce la anemia, la que á su vez es 
causa de la pérdida del conocimiento, y que la relajación del es-

(1) Ueber Hemicrania, Archiv. für pathologische Anatomie, Band XL, pág. 385. 
(5) On the Pathogeness of Hemicrania, traducido del alemán por el Dr. H. Gradle, 

en el « Chicago Journal of Nervous and Mental Diseases, vol. i , 1874, pág. 296. 
(3) Pathology of Epilepsy , Chicago, Journal of Nervous and Mental Diseases, vol. n, 

Í87b ,pág. 1. 
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pasmo ocasiona la cougestiou cerebral, cuya consecuencia inme­
diata es la convulsión de los músculos voluntarios. Cree que esta 
congestión es más acentuada en el bulbo, ó al menos, que la con­
gestión de esta parte de la masa encefálica es la que produce los 
movimientos convulsivos. El punto de partida de los fenómenos 
epilépticos, es por lo tanto el sistema vaso-motor. 

Esta teoría es análoga — bajo muchos puntos de vista idénticos 
— á la indicada en las primeras ediciones de esta obra, y reprodu­
cida al principio de las presentes observaciones. Para mí es indu-
duble que la epilepsia es algo más que el resultado de una lesión 
de descarga de la sustancia gris, y no puedo aceptar, como he dicho, 
la hipótesis de que todas estas descargas sean epilépticas. 

Tratamiento. — E l tratamiento de la epilepsia se apoya por com­
pleto en el empirismo. ILa simple enumeración de todos los medios 
que se han empleado, sería un trabajo ímprobo, aunque fuera posi­
ble. Me limitaré, por lo tanto, á indicar los medios más eficaces 
según mi experiencia. 

Entre los remedios farmacológicos, los principales son los bro­
muros, y deben emplearse siempre al principio en cada caso. Puede 
emplearse el bromuro de potasio, sodio ó calcio. E l más eficaz de 
ellos, en la mayor parte de los casos, es el bromuro de sodio. Su 
sabor — el de la sal común —no es desagradable, y no perturba 
las funciones digestivas como el de potasio. El bromuro de calcio 
es mejor tolerado, pero su sabor es más desagradable, y su precio 
más elevado. Cualquiera que sea el que se prefiera, debe adminis­
trarse disuelto, tres veces al dia, á la dosis de siete decigramos y 
medio en el adulto, en los casos ordinarios, y al principio del trata­
miento. 

Fácil es comprender, que si el bromuro corrige las convulsiones, 
debe tomarse durante mucho tiempo para aumentar las probabili­
dades de curación. Lo administro continuamente por espacio de dos 
años, y á veces más tiempo aún, si en este intermedio ha habido 
ataques de vértigo, auras, ú otras manifestaciones epileptóides. 

Después de administrar durante dos meses la dosis inicial, si no 
hay síntomas que indican el bromismo extremo, ó si se ha presen­
tado algún ataque, aumento la dosis una mitad más. Si hay paro­
xismos en este intermedio, elevo una mitad más la dosis después de 
cada uno de ellos, hasta que se contienen, ó hasta que me convenzo 
de que el bromuro es ineficaz ó perjudicial. Algunas veces me he 
visto obligado á administrar hasta 10 gramos diarios, y continuar 
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así durante ocho ó diez días. Cuando la economía se halla comple­
tamente bajo la influencia del medicamento, y han cesado las con­
vulsiones, debe disminuirse la dosis, pero no suspender el bromuro. 

Los bromuros son menos eficaces en las variedades nocturnas de 
los ataques epilépticos, y en los que consisten principalmente eu 
pérdida del conocimiento, que en las variedades diurnas caracteri­
zadas por. convulsiones fuertes. En los primeros aumentan algunas 
T e c e s el número y violencia de los ataques, y en estos casos debe 
suspenderse en seguida la administración del medicamento, 

. Debe tenerse presente un hecho relacionado con la acción de los 
bromuros, y es la caquexia que suele presentarse cuando se admi­
nistra á grandes dosis. En una Memoria (1) publicada hace unos 
seis años, y de la que se ha hecho mención ártratar de otro asunto, 
cito varios casos en los que se produjo esta caquexia. La experien­
cia, cada dia mayor, me ha convencido de que aunque por lo ge­
neral no produce efectos funestos permanentes, ocasiona una gran 
perturbación general. En tres casos produjo grandes forúnculos; 
en algunos me v i obligado á suspender por algún tiempo la admi­
nistración del medicamento, y en dos ocasiones la muerte ; uno de 
estos enfermos tomó dosis mayores de las recomendadas, y conti­
nuó tomándolas sin estar sometido á mi vigilancia, y en el otro 
sobrevino una pneumonía, hallándose bajo la influencia del medi­
camento. 

Estoy completamente convencido de que la caquexia brómica 
favorece la supresión de la tendencia epiléptica, y procuro, por lo 
tanto, producirla lo antes posible. Altera al parecer en muchos ca­
sos de tal manera todo el organismo del enfermo, que cuando se 
suspende deja tan modificados los fenómenos nutritivos y sus apti­
tudes que es imposible la epilepsia. E l médico suele necesitar toda 
la fuerza de ánimo y valor para perseverar en aquellos casos en que 
el bromismo es extremo, pero debe continuar, excepto cuando los fe­
nómenos son tan graves y las fuerzas del enfermo disminuyen de tal 
modo que ocasione temores fundados. 

Los fenómenos que caracterizan el bromismo se describirán más 
adelante en el capítulo de las afecciones tóxicas del sistema ner­
vioso. Indicaremos, sin embargo aquí, que gracias al efecto espe­
cial que poseen los bromuros de disminuir la excitabilidad refleja de 
la faringe, tenemos un medio fácil de comprobar el grado en que 

(1) « On some of the Effects of the Bromide of Potasium when administered in Large 
Doses ,» Journal of Psychological Medicine, January, 1869, pág. 46. 
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se encuentra la economía bajo la influencia del medicamento. To­
cando ligeramente con el mango de una cucliara la pared posterior 
déla faringe de una persona sanâ  se provocan en seguida náuseas 
ligeras j esfuerzos para vomitar; pero si este individuo se halla por 
completo bajo la influencia de cualquiera de los bromuros, desapa­
rece la irritabilidad de esta parte, de manera que no se presentan 
náuseas ni vómitos. 

Herpin ( 1 ) llamó la atención hace varios años sobre las sales de 
zinc en el tratamiento de la epilepsia. Prefería el óxido, y durante 
mucho tiempo he empleado bastante esta preparación en el trata­
miento de la enfermedad de que se trata. Pero después he empleado 
el lactato y más recientemente el bromuro, con resultados favora­
bilísimos. La mejor forma de administración es el jarabe, según la 
siguiente fórmula : Bromuro de zinc, 4 gramos; jarabe simple, 30 
gramos ; la dosis es de 10 gotas, que se aumentan progresivamente 
hasta 30 ó más, tres veces al dia. Debe administrarse muy diluido 
á fin de que no produzca náuseas. 

E l bromuro de zinc ha sido eficacísimo para corregir los paroxis­
mos en casos en que se habían empleado sin éxito' los demás bro­
muros. E l bromismo es menos frecuente con esta preparación, y 
«s, por lo tanto, muy probable que el bromo de este compuesto 
ejerza una influencia curativa grandísima. Lo he administrado 
durante seis meses sin producir caquexia, á pesar de haber em­
pleado en algunos casos dos gramos al dia. 

Los bromuros, excepto el de zinc, tienen el gran inconveniente 
de producir una erupción cutánea. El arsénico evita, según se dice, 
la tendencia á esta complicación, y la cura, si existe ya. He 
visto emplear con buen éxito este medicamento en algunos casos, 
cuatro ó cinco gotas de licor de Fowler con cada dosis de bromuro; 
pero en la generalidad de los casos ha sido al parecer ineficaz. Me 
he visto precisado varias veces á suspender el bromuro potásico por 
la aparición de forúnculos y la tendencia á la gangrena de la piel; 
el de calcio no es, según creo, tan apto como el de potasio, sodio 
ó amonio psira producir esta complicación. 

En la forma nocturna de la epilepsia la estricnina suele ser efi­
cacísima. Debe administrarse al principio á la dosis de medio mili­
gramo tres veces al dia, cuya dosis se aumenta gradualmente. Una 
buena fórmula para la administración es la siguiente : Sulfato de 
estricnina, 1 decigramo ; agua destilada, 30 gramos. Dosis : ocho 

(1) Du pronostic et du traitement curatif de l'epilepsie. Paris, 1852. 



304 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

gotas, tres veces aldia, durante los ocho ó quince primeros dias; 
después nueve gotas durante las dos siguientes semanas, aumen­
tando una gota cada semana durante un año ó más. 

La estricnina es, según se dice, útil también en la epilepsia de 
origen gástrico, es decir, en los casos producidos por alteraciones 
gástricas. 

E l nitrito de amilo, propuesto y empleado primeramente por el 
Dr. Weir Mitchell, es indudablemente útil para corregir el pa­
roxismo cuando hay un aura bastante pronunciada y lenta para dar 
al enfermo tiempo de emplearlo. Pueden inhalarse con seguridad, 
y casi siempre con éxito, 5 6 6 gotas vertidas sobre un pañuelo. 
Como, por lo general, no hay tiempo para verter el líquido, debe 
tener el enfermo siempre esta cantidad en ,un frasquito de tapón 
esmerilado, para usarlo en cuanto note el aura. E l Dr. Me. Bride, 
de Nueva-York, prepara con este objeto tubillos" de cristal del­
gado que contienen la cantidad suficiente de nitrito de amilo, y 
cuando el enfermo nota el aura se rompe uno de estos tubos sobre 
un pañuelo y se inhala el vapor por la boca. 

E l Dr. Crichton Browne (1) ha empleado el nitrito de amilo, no 
sólo para prevenir los paroxismos, sino que lo ha administrado con 
ventaja á fin de combatir el status epilepticzis; estado en el que los 
ataques se suceden unos á otros casi sin interrupción, quedando el 
enfermo sin conocimiento durante los intervalos. La experiencia le 
ha convencido de que en muchos casos, no sólo retrasa los paroxis­
mos, sino que previene por completo los ataques epilépticos. 

Suele decirse que el efecto del nitrito, cuando se inhala, es ace­
lerar el impulso cardíaco, congestionar la cara y producir una sen­
sación de plenitud en la cabeza, y como si se punzara con agujas y 
alfileres, la piel de la cara, cuello y pecho. Estos fenómenos 
desaparecen á los pocos momentos. 

En estos últimos años he empleado al interior el nitrito de amilo 
en algunos casos con beneficio notable. Debe administrarse á la 
dosis de media gota ó tres ó cuatro, aumentadas progresivamente^ 
si es necesario, continuando por bastante tiempo la administra­
ción. La siguiente fórmula es bastante buena : Nitrito de amilo, 10 
gotas ; alcohol, 90 gotas. Dosis : de 5 á 20 ó 30 gotas tres veces 
al dia. Principio casi siempre administrando cinco gotas en un 
terrón de azúcar mañana, tarde y noche, aumentando una gota 

(I) Ni t r i t i of A m y l i n Epilepsy. West. Riding Lunatic Asylum Medical Reports, Voííií, 
1873, pág. 151. 
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por dosis cada semana, hasta que se consigue vencer la enfer­
medad. 

He observado algunos casos de epilepsia marcadamente sifilíti­
cos, y he obtenido en ellos grandes resultados con los bromuros 
unidos al ioduro potásico. En cinco de éstos obtuve la curación. 

Respecto á otros remedios farmacológicos empleados en la epi­
lepsia, puedo decir muy poco. La belladona ha sido siempre inefi­
caz en mis manos, sucediendo lo mismo con el nitrato argéntico, 
ípdigo, cotyledon u m b i l i c u s , digital y sales de cobre. Lo mismo 
puede decirse de otras cien sustancias menos favorablemente cono­
cidas. El hidrato de doral mitigó en tres casos la frecuencia de los 
paroxismos; pero sólo por poco tiempo. E l haba del Calabar pro­
dujo un beneficio ligero en un caso. El bórax, después de bastan­
tes ensayos, resultó completamente ineficaz. 

Pero el tratamiento de la epilepsia no es únicamente farmacoló­
gico. Los medios quirúrgicos é higiénicos son muy útiles, debiendo 
emplearse los últimos en todos los casos. 

De los medios quirúrgicos la extirpación de toda cicatriz que 
por aprisionar un nervio pueda ser causa de irritación refleja, es 
á veces útil. Este punto ha sido recientemente expuesto por el 
D. F. D. Lente (1) en una interesante Memoria refiriéndose las 
cicatrices de la piel del cráneo; pero los mismos razonamientos y 
efectos pueden aplicarse á las cicatrices de otra cualquier parte del 
cuerpo de las que proceda al parecer un aura. 

En los traumatismos del cráneo, seguidos de epilepsia, suele ser 
muy útil la operación del trépano. Se ha dicho con fundamento que 
cualquier golpe sobre la cabeza, por ligero que sea, debe tomarse 
en consideración, y esto es más verdadero aún, tratándose de la 
epilepsia. Durante los últimos cinco años he practicado 23 veces la 
operación del trépano en casos de epilepsia debida al parecer á 
traumatismos craneanos; en siete de ellos cesaron los ataques, y en 
dos de los siete no había ni fractura ni hundimiento. De los 16 casos 
restantes en tres no se observó traumatismo del cráneo, y en 13, 
aunque no había traumatismo, la operación fué ineficaz, por más 
que en la mayor parte de los enfermos se consiguió disminuir la 
frecuencia de los ataques. Uno de ellos estuvo completamente libre 
de ellos por espacio de un año. 

(1) Neuralgia and other Neuroses arising from cicatrices of the Scalp, and their Surg í -
cal Treatment, Transactions of thy American Neurological Association, vol. i , Nueva 
Yor, 1875, pág. 157. 
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E l hecho de no exis t i r en dos de los casos felices n i f rac tura n i 
hund imien to , es un argumento de gran fuerza en favor de la h i p ó ­
tesis del D r . L e n t e , para quien la epilepsia es á veces resultado de 
una c icat r iz de l a p ie l del c r á n e o , porque en dos las incisiones eu 
é s t a se hicieron como en todos los d e m á s , de manera que compren­
dieran la herida de esta parte . 

Creo firmemente, como resultado de m i exper iencia , que en 
todos los casos de epilepsia en que haya her ida del c r á n e o ó de la 
p i e l que l o cubre , debe practicarse la t r e p a n a c i ó n ó ext irparse la 
c ica t r iz . 

E n algunos casos es m u y eficaz l a r e v u l s i ó n á la nuca. Puede 
obtenerse por medio de un sedal, que puede dejarse aplicado du­
rante varios meses, ó por l a a p l i c a c i ó n repet ida del cauterio actual . 
L a r e v u l s i ó n e s t á indicada de una manera especial en aquellos casos 
en que es mord ida la l engua , y no es raro observar casos en los que 
los medios f a r m a c o l ó g i c o s son ineficaces hasta que se emplean á la 
vez que la r e v u l s i ó n . 

E l t r a tamien to h i g i é n i c o es impor t an te . Conviene que el en­
fermo pasee al aire l ibre l a mayor par te del dia ; el ejercicio 
debe ser r e g u l a r , pero no excesivo ; l a a l i m e n t a c i ó n necesita ser 
n u t r i t i v a , pero no exci tante n i indigesta . L a impor tanc ia de ev i ­
t a r la i n g e s t i ó n todas las sustancias alimenticias capaces de oca­
sionar i r r i t a c i ó n g á s t r i c a ó i n t e s t i na l , nunca se e n c a r e c e r á bas­
tan te . H e vis to muchas veces paroxismos producidos directamente 
por l a i n g e s t i ó n de nueces, frutas secas, pasteles pesados y ma l 
cocidos, ó por excesos en las bebidas a l c o h ó l i c a s , en las conf i tu­
ras y en otras sustancias i d é n t i c a s . L a s sustancias harinosas son 
preferibles á la carne. H e conseguido curar por completo tres 
casos sometiendo á los enfermos durante varios meses á la dieta 
l á c t e a , compuesta a l p r inc ip io de suero, a l que d e s p u é s de a l g ú n 
t i empo se a ñ a d i ó un poco de pan. Debe procurarse que los intes­
t inos funcionen de una manera regular . E l enfermo conviene que 
se b a ñ e con frecuencia, evi tando los b a ñ o s f r ios , para no ocasionar 
u n colapso grave ó la d e p r e s i ó n f í s ica . M e incl ino á creer que los 
b a ñ o s turcos son ú t i l e s en algunos casos, par t icularmente en las 
personas robustas. 

L a s habitaciones no deben estar n i caldeadas n i m a l venti ladas; 
los vestidos conviene que sean de abr igo en invierno y frescos en 
verano. Es necesario no fa t igar la in te l igencia y ev i ta r las emocio­
nes indebidas. 
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L o s ataques aislados pueden evitarse á veces por otros medios 
ademas del n i t r i t o de ami lo . U n enfermo de m i c l í n i ca me asegura 
que puede corregir los s í n t o m a s p r o d r ó m i c o s y evi tar de este modo 
e l paroxismo por un esfuerzo e n é r g i c o de l a v o l u n t a d . O t r o puede 
cor reg i r lo variando la pos ic ión del cuerpo. Si e s t á levantado se 
acuesta ; si se ha l l a acostado se levanta de repente y da grandes 
paseos por la l i ab i tac ion . O t r o lo ev i ta in t roduciendo sal en su boca, 
y dos pueden prevenirlos muchas veces vendando con fuerza su m u ­
ñ e c a s e g ú n les he e n s e ñ a d o . E n todos estos casos h a y un a u r a , y 
en los dos ú l t i m o s su punto de par t ida es l a mano. 

A n t e s de r ecu r r i r á n i n g ú n t ra tamien to espec í f i co de l a epi lep­
sia, debe procurarse averiguar la causa, y si se descubre, supr i ­
m i r l a cuanto antes. M u c h a s veces puede descubrirse una i r r i t a c i ó n 
p e r i f é r i c a , como helmintos en los in tes t inos , l e s ión t r a u m á t i c a de 
u n nerv io , alteraciones menstruales, etc., y sin supr imir esta causa, 
es imposible l a c u r a c i ó n completa . E n algunos de los casos citados 
e l é x i t o del t ra tamien to fué debido en su mayor par te á obrar con 
arreglo á este pr inc ip io . 

Queda por estudiar e l t ra tamiento durante el paroxismo. E s sen­
c i l l o , y consiste casi por completo en dejar solo a l enfermo. L a ca­
beza debe elevarse, aflojando el cuello de l a camisa y la corbata , 
y colocando u n t rozo de madera blanda entre los dientes para e v i ­
t a r que el enfermo se muerda l a l engua ; el paciente debe colocarse 
de manera que no se pueda caer n i her i r durante e l a taque. E n e l 
p e r í o d o de estupor, es necesario dejarle t r anqu i lo . L a s a n g r í a j a m á s 
es necesaria, aunque Jaccoud la recomienda como conveniente en 
ciertos casos. 

C A P Í T U L O I I I . 

T E M B L O R C O N V U L S I V O . 

B a j o la d e n o m i n a c i ó n de t emblor convuls ivo, me propongo i n c l u i r 
todos aquellos casos de t emblor no r í t m i c o ó de movimientos con­
vulsivos c lón icos que no se a c o m p a ñ a n de p é r d i d a del conocimiento , 
pero que, á pesar de esto, son de c a r á c t e r p a r o x í s t i c o . 

Como la a fecc ión no ha encontrado a ú n si t io en los t ra tados c l á ­
sicos, d e d i c a r é algunas palabras , como hice con l a i r r i t a c i ó n espi­
n a l , á su h i s to r i a , tomando los datos principales de una M e m o r i a 
que p u b l i q u é sobre este asunto hace ocho a ñ o s ( 1 ) y de una l e c c i ó n 

(1) On convulsive tremor, New York Medical Journal. Junio 1867, pág. 185. 
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c l í n i c a ( 1 ) expl icada en l a clase del Colegio M é d i c o del H o s p i t a l 
de Be l l av i s t a en el invierno de 1871-72. 

H i s t o r i a y s i n t o n í a s . — E n 1822 ref i r ió e l D r . P r i t c h a r d ( 2 ) , 
con e l nombre de t emblor convuls ivo , dos casos que presentaban 
ciertas a n a l o g í a s con el que os presento. L l a m ó por p r imera vez 
su a t e n c i ó n sobre este asunto e l hecho de que algunos enfermos 
e p i l é p t i c o s sometidos á su o b s e r v a c i ó n presentaban ataques de t e m ­
b l o r en los intervalos entre los paroxismos, j hasta s u s t i t u í a n , a l 
parecer, a l ataque ordinario. O b s e r v ó d e s p u é s algunos casos en lo» 
que no h a b í a ataques e p i l é p t i c o s , pero s í espasmos musculares c l ó ­
nicos violentos, a c o m p a ñ a d o s de cefalalgia fuerte y sudor copioso» 
S e g ú n asegura el D r . P r i t c h a r d , este padecimiento h a b í a l l amado 
antes m u y poco la a t e n c i ó n , pero c i t ó el caso, observado por T u l -
p ins , de una j o v e n sol tera , de color p á l i d o y temperamento l i n f á ­
t i c o , que p a d e c i ó durante tres a ñ o s de lo que se l l amaba p a r á l i s i s 
ag i t an te , y que se presentaba por accesos p e r i ó d i c o s ; cada pa ro ­
xismo duraba p r ó x i m a m e n t e dos horas y se a c o m p a ñ a b a de r o n ­
quera y a fon í a , pero sin p é r d i d a del conocimiento. 

R e f i r i ó t a m b i é n otros casos, que c i ta Sauvages, tomados de B o -
ne tus , cuyos s í n t o m a s , que eran i d é n t i c o s , c o n s i s t í a n en t e m b l o r 
convu l s ivo , y se a c o m p a ñ a b a n de cefalalgia y de v é r t i g o . Es t e 
padecimiento o c a s i o n ó la muerte á los pocos dias, y en l a autopsia 
se e n c o n t r ó un p a r á s i t o en el cerebro. Conviene recordar á este 
p r o p ó s i t o que e l cordero e s t á expuesto á un s í n d r o m e a n á l o g o , de­
b ido á la presencia de un entozoario en el cerebro. 

E l D r . P r i t c h a r d ref ir ió d e s p u é s los casos observados por é l , que 
exponemos brevemente á continua,cion : 

J o h n P u g h , ca rp in te ro , de lgado, de p e q u e ñ a es ta tura , de pelo 
negro y de cincuenta a ñ o s , i n g r e s ó en el H o s p i t a l de San Pedro 
el 1.° de M a r z o de 1820. U n mes antes h a b í a padecido amigda l i ­
t i s , q u e d á n d o l e d e s p u é s c ier ta d i f i cu l t ad para respirar , que se su­
puso era a s m á t i c a ; se que jó de cefalalgia durante a l g ú n t i e m p o . 
E l 2o de Febrero fué acometido de un t emblor v i o l e n t o , que per­
s i s t ió dos ó tres horas, y d e s a p a r e c i ó d e s p u é s de tomar un e m é t i c o ; 
v o l v i ó á presentarse al dia siguiente á l a misma hora y en los su­
cesivos de una manera casi p e r i ó d i c a , y a l ingresar en el hosp i ta l 
se ha l laba bajo la influencia de un paroxismo. 

E l D r . P r i t c h a r d supuso á p r imera vis ta que se ha l laba en e l 

(1) Clinical lectures on diseases of the nervous system. Nueva Y o r k , 1874, pág. 164. 
(2] A Treatise on disease of the nervous system. Londres, 1822, pág. 393. 
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p e r í o d o de esca lo f r ío de una fiebre i n t e r m i t e n t e ; pero a l reconocer 
m á s despacio al enfermo, c o n o c i ó que la afección era m u y d i s t i n t a . 
Todos los m ú s c u l o s de las extremidades superiores, incluso los que 
se insertan en las cost i l las , c l a v í c u l a j e s c á p u l a , estaban agi tados 
constantemente por un movimiento convu l s ivo , l i m i t a d o casi por 
completo á ellos ; las extremidades inferiores se ha l l aban c o m p l e ­
tamente l ibres de este t emblor . E l enfermo t e n í a comple tamente 
despejada la in te l igencia y contestaba de una manera acorde. S u 
pulso era r á p i d o y a l parecer i r r e g u l a r ; pero era imposible ac l a r a r 
este punto por comple to , á causa de la a g i t a c i ó n constante de los 
tendones; la p ie l estaba caliente y no notaba s e n s a c i ó n de escalo­
f r ío ; l a parte superior del cuerpo se ha l laba b a ñ a d a en u n sudor 
profuso ; e l enfermo se quejaba de v é r t i g o y cefalalgia. 

Se o r d e n ó una s a n g r í a , se hizo una g r an aber tu ra , y cuando se 
h a b í a n sacado 1140 gramos de sangre, fué acometido e l enfermo 
de un s í n c o p e ; d e s p u é s de haber e x t r a í d o unos 600 gramos de 
sangre el temblor se h izo m á s grave y general . L o s m ú s c u l o s 
g l ú t e o s se ha l laban en un estado convulsivo t a l , que e l en fe rmo 
saltaba sobre su asiento, como si cabalgara en un caba l lo . C u a n d o 
fué acometido del s í n c o p e se l i gó el brazo y se l l e v ó a l enfermo 
a l lecho. E l t emblor cesó inmedia tamente , quedando mov imien tos 
t r é m u l o s ligeros y parciales. 

Se a d m i n i s t r ó u n purgante fue r t e , que se r e p i t i ó las noches 
siguientes. E l dia 5 á las once de la m a ñ a n a v o l v i ó á presentarse 
e l t emblor . Se emplearon afusiones frías y en cuanto se puso e l agua 
fr ia en contacto con la p ie l del enfermo c e s ó el t emblor . 

E l dia 9 no h a b í a vuel to á presentarse e l temblor . Se p resc r i ­
b ieron e l sulfato de magnesia y los calomelanos ; e l d ia 11 v o l v i ó 
á presentarse, pero só lo d u r ó veinte minutos p r ó x i m a m e n t e . Desde 
entonces q u e d ó l i b r e del padecimiento , pero como puede c o m p r e n ­
derse, teniendo en cuenta e l g é n e r o de t r a tamien to empleado , se 
h a l l ó m u y d é b i l . T e n í a inapetencia, tos , e x p e c t o r a c i ó n y flebitis, 
que t e r m i n ó por hemorragia . 

E n e l caso siguiente los paroxismos de t emblor fueron el c a r á c ­
ter m á s no t ab l e ; pero e l enfermo t u v o t a m b i é n estupor y d e l i r i o . 

J o h n Jones , m a r i n e r o , de veint ic inco a ñ o s , fué conducido a l 
hospi ta l el 11 de M a r z o de 1819,creyendo que p a d e c í a enagenacion 
men ta l ; era muy aficionado á las bebidas a l c o h ó l i c a s . Tres sema­
nas antes t u v o horripilaciones a c o m p a ñ a d a s de frió y seguidas de 
ca lo r , cefalalgia y dolores ambulantes en los miembros. Es tos s i n -
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tomas terminaron por un estado de estupor j delirio, durante el 
cual la cara se torció á un lado, los ojos ejecutaron movimientos de 
rotación, los músculos de la cara se pusieron algo convulsos y el 
cuerpo fué acometido de agitación general. Todos estos síntomas 
desaparecieron después de algún tiempo ; el enfermo recobró la 
razón ; pero conservó algo de estupidez, como si acabara de des­
pertarse. Los paroxismos volvieron con intervalos irregulares, 
acompañándose siempre de los mismos síntomas. Se le sangró y 
purgó y fué al fin trasladado al hospital. 

A l ingresar en el hospital deliraba; movía constantemente la 
cabeza á uno y á otro lado; y las pulsaciones de las arterias tempo­
rales eran rápidas y fuertes ; tenía caliente la piel del cráneo 
y frios los pies ; la cara estaba congestionada y la lengua algo 
saburrosa. 

Se le afeitó la cabeza, aplicando después sobre ella paños mo­
jados en agua fria ; se sumergieron los pies en agua caliente ; se 
aplicaron veinte sanguijuelas á la cabeza y se administraron los 
calomelanos y el tártaro emético en una bebida purgante. 

A l dia siguiente había recobrado el conocimiento ; pero se que­
jaba de cefalalgia y de dolor en la región hepática, y como tenía 
130 pulsaciones y el pulso era lleno y rebotante, se hizo una san­
gría de 240 gramos, que fué seguida de síncope. Después se apli­
caron al hipocondrio derecho doce sanguijuelas y una cantárida, 
ordenándose los calomelanos, una bebida purgante y dieta ligera. 

A pesar de este tratamiento continuó sobreviviendo y tuvo aque­
lla tarde dos ataques de temblor seguidos de los síntomas ordi­
narios. 

E l dia 14 tuvo varios paroxismos y volvió de nuevo á purgár­
sele ; se hicieron alguna que otra sangría de la arteria temporal y 
se aplicaron en algunas ocasiones sanguijuelas en bastante número. 
Después se administró el nitrato argéntico y el 23 de Junio se le 
dio de alta curado. 

E l Dr. Pritchard dice haber observado otros dos casos de paro­
xismos temblorosos que no se acompañaban de espasmos y que re­
cayeron en individuos que habían padecido un ataque de parálisis. 

Indudablemente el Dr. Pritchard incluyó en la denominación de 
temblor convulsivo dos ó tres afecciones distintas. Su primer caso 
era para él una afección no descrita anteriormente ; en el segundo se 
trataba probablemente de congestión cerebral ó epilepsia abortada, 
y los que dice haber observado como consecuencia de la parálisis. 
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d e b í a n iudurlablemente clasificarse 
esclerosis del cerebro ó de la m é d u l a es j i u a l . S o l i , elT|)ni£ir Siso 
puede considerarse como de temblor convuls ivo , t a l como se des­
cribe en este c a p í t u l o . 

A l l l amar Pa rk inson (1) l a a t e n c i ó n en su excelente t r a tado de 
la pa rá l i s i s ag i tan te , sobre el hecho de haberse confundido con esta 
enfermedad algunas otras caracterizadas por t e m b l o r , c i ta e l s i ­
guiente caso observado por e l D r . K i r k l a u d : 

« M a r í a F o r d , robusta y de temperamento s a n g u í n e o , t e n í a u n 
movimien to invo lun ta r io del brazo derecho, ocasionado por e l t e r ro r , 
que p r i n c i p i ó por ataques convulsivos y dolor dislacerante en e l 
e s t ó m a g o , cuyos s í n t o m a s desaparecieron de repente, quedando de 
pron to su brazo derecho acometido de un movimien to i nvo lun t a r i o 
y constante, a n á l a g o a l de un p é n d u l o , elevando á cada t emb lo r l a 
mano por encima de l a cabeza; si se s u s p e n d í a este mov imien to por 
cualquier medio, se presentaba de nuevo l a gas t ra lg ia y los ataques 
convuls ivos , que d e s a p a r e c í a n a l recuperar l a mano su t emblor 3). 

C i t a t a m b i é n Pa rk inson otro caso del mismo a u t o r , deb ido , a l 
parecer , á los helmintos, d e s c r i b i é n d o l o de la siguiente manera : 

« U n pobre muchacho , de doce á trece a ñ o s , e m p e z ó á padecer 
p a r á l i s i s agitante ; sus piernas quedaron i n ú t i l e s y se m o v í a n con­
t inuamente , lo mismo que l a cabeza y las manos : d e s p u é s de em­
plear sin resultado varios remedios durante algunas semanas, re­
c lamaron m i asistencia y como el aparato digest ivo se ha l laba en 
buen estado, p r e s c r i b í 5 cent igramos de opio en una p i l d o r a ; á 
los tres ó cuatro dias l a a g i t a c i ó n h a b í a desaparecido casi por 
completo . Se c o n t i n u ó e l t r a t amien to , se a d m i n i s t r ó d e s p u é s u n 
v e r m í f u g o , y a l poco t iempo pudo andar el enfermo, r e s t a b l e c i é n ­
dose por completo D . 

E n una M e m o r i a i m p o r t a n t í s i m a para la n e u r o - p a t o l o g í a , c i t a 
Toulmouche (2) u n caso indudablemente de t emblo r convuls ivo : 

U n a mu je r , cuya r e s p i r a c i ó n era convuls iva , presentaba de vez 
en cuando e l siguiente estado : L a s aberturas de l a nariz estaban 
m u y di la tadas , los á n g u l o s de la boca di r ig idos h á c i a aba jo , los 
hombros y el pecho elevados de una manera e s p a s m ó d i c a , l a ins­
p i r a c i ó n era fuerte y profunda , y los m ú s c u l o s esterno-cleido-mas-

(1) Essay on the Shaking-Palsy, Ldndres, 1817, pág. 29. 
(2) Observations de quelques fonctions involuntaires des appareils de la locomotion, 

et de la prehensión, Mémoires de l 'académie royale de médecine , tome deuxiéme» 
P a r í s , 1833. 
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tóldeos se liallabau contraidos cou fuerza. Durante estos paroxis-
. moa, que duraban algunos minutos3 no podía hablar la enferma y 
estaba amenazada de sofocación. Podía, no obstante, cuando se la 
mandaba, mover la cabeza, los hombros y los músculos de la cara, 
á pesar de persistir el espasmo En otro caso la afección estaba 
limitada casi por completo al músculo esterno-cleido-mastóideo. El 
enfermo podía mover la cabeza en todas las direcciones, pero la 
movía gradualmente de derecha á izquierda, sin poderlo evitar, de 
manera que el oido derecho se apoyaba casi sobre el esternón. Los 
demás músculos del hombro se hallaban contraidos de igual ma­
nera. Refiere también otro caso en el que la cabeza se movía casi 
continuamente, ejecutando el enfermo 22 rotaciones por minuto; 
los movimientos eran debidos á la contracción alterna de los mús­
culos esterno-cleido-mastóideo y esplenio de cada lado, la respira­
ción era normal. Los movimientos disminuyeron y cesaron por últi­
mo después de dos ó tres ataques de hemoptisis : 

« Las conclusiones que saca el autor de sus propios casos y de los 
que cita, tomados de otros autores, interesan de una manera espe­
cial á la teoría patogénica. Son las siguientes : 

» 1.a Que existen para los movimientos de los distintos grupos de 
músculos diferentes fuerzas motoras centrales. 

»2.a Que el cerebelo sólo preside la coordinación de estos di­
ferentes movimientos complejos necesarios á los distintos actos de 
la locomoción y estación vertical, y no á los que rigen los movi­
mientos más sencillos del tronco y de los miembros, 

))3.a Que este centro nervioso da á los animales vertebrados la 
facultad de sostenerse en equilibrio y moverse. 

4.a Que el no alterarse la sensibilidad y las facultades intelec­
tuales en las especies de neurosis que he descrito, se debe á que las 
lesiones del cerebelo no han interesado los tubérculos cuadrigémi-
nos. Que estos últimos órganos se hallan en un estado de depen­
dencia del cerebro , porque en estado normal los animales se mue­
ven bajo el impulso de varias causas, cuyo sitio es el cerebro. 

í>5.a Finalmente, que, varias afecciones llamadas nerviosas, que 
consisten en las alteraciones más extrañas de la función muscular, 
por ejemplo, tendencia irresistible á dirigirse hácia adelante ó hácia 
atrás, sin motivo fundado, á saltar ó á practicar otros movimientos 
desordenados, constituyen sólo una especie de locura ó aberración 
de las funciones locomotrices que dependen de una afección orgá­
nica ó funcional del cerebelo». 
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He citado las conclusiones de Toulmouche, más para poner 

en evidencia el hecho de que se inclinaba á localizar el sitio de 
estas alteraciones en el cerebelo, que por adherirme á sus opinio­
nes. He creido en otra época que el sitio del temblor convulsivo 
era el cerebelo, pero hoy profeso ideas contrarias sobre este asunto. 

Hasta que se publicó mi Memoria en 1867 no se había hecho 
tentativa alguna para definir con exactitud los caracteres de esta 
enfermedad. M i descripción se basaba en los tres siguientes casos: 

C A S O I . — J. S., de treinta y cinco años, soltero, comerciante, 
me consultó el 14 de Marzo de 1867 á causa de una afección que, 
según dijo, le volvía loco». Su estado general era de ordinario ex­
celente. Tenía buen apetito, y todas sus funciones se ejecutaban 
con regularidad ; dos ó tres veces durante el dia era acometido de 
temblor muscular, fuerte é incorregible, que interesaba la cabeza 
y todos los músculos del tronco y de los brazos. Notaba á la vez 
cefalalgia y una sensación notable de ansiedad. No perdía el cono­
cimiento ni aun por un instante, ni notaba ofuscación de las ideas, 
pudiendo andar y dirigir cualquier músculo. E l ataque duraba 
quince ó veinte minutos, y desaparecía gradualmente, quedando 
un sudor profuso. 

Estando sentado en mi biblioteca tuvo un ataque, que se pre­
sentó con la misma rapidez que si hubiera sido un acceso epiléptico. 
La cabeza fué agitada con violencia, los músculos de la cara se pu­
sieron convulsos, las manos y los brazos temblones, y los músculos 
glúteos se contrajeron con tal fuerza, que le hicieron dar saltos 
sobre la silla. Las extremidades inferiores quedaron completamente 
libres de espasmos y convulsiones. A l apoyar mi mano sobre su 
muñeca, noté que todos los tendones se movían, y en el brazo, 
mano, cuello y cara podía verse y sentirse perfectamente la v i ­
bración de las fibras musculares. Me pareció que eran más fuertes 
en el lado izquierdo que en el derecho. 

E l termómetro, colocado en la axila, marcó 380,3 c, y el este-
siómetro indicó un aumento de la sensibilidad de la piel, del cuello, 
cara, manos y todas las partes superiores del cuerpo, que exa­
miné. La respiración era acelerada y el número de pulsaciones au­
mentó de 80 á 95 por minuto. 

Durante todo el paroxismo conversó razonablemente, pero con 
alguna dificultad, á causa de los movimientos de los músculos del 
cuello, boca y pecho. Las pupilas se contraían en seguida bajo la 
influencia de la luz y se dilataban, cuando cesaba ésta. Se le-
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vantó varias veces de la silla y dio algunos paseos por la habita­
ción ; sus movimientos eran perfectamente regulares ; sentía algo 
de cefalalgia limitada á la región occipital, y vértigo ligero pero 
persistente. 

Le rogué que hiciera algunos movimientos con las manos, por 
ejemplo, abotonarse el chaleco^ Llevó con bastante facilidad las 
manos á los botones, pero le fué imposible cogerlos, y cuantos más 
esfuerzos hizo para ello, más difícil le fué conseguirlo. La causa 
de esta dificultad no era una pérdida de las fuerzas, de lo que pude 
convencerme mandándole coger mi mano, lo que hizo con gran 
fuerza, sino el ser tan constante el temblor, que le era imposible 
aplicar á punto alguno las puntas de los dedos. 

A los quince minutos principió á mitigarse el paroxismo, y diez 
minutos después había desaparecido por completo. E l termómetro, 
colocado en la axila, marcó entonces 3609 c.; la hiperestesia había 
desaparecido por completo, quedando la sensibilidad natural de la 
piel ; la respiración y el pulso se normalizaron. 

Preguntando á este enfermo supe que había cometido excesos 
sexuales, y que el primer ataque de temblor principió durante el 
cóito. Dijo que, á medida que él orgasmo se aproximaba á su 
apogeo, sintió un dolor agudo en la parte posterior de la cabeza 
acompañado de temblor ; terminó el acto á pesar de esto; pero 
quedando excesivamente débil después ; el temblor continuó du­
rante algunos minutos y después desapareció. Tuvo este ataque 
hacía unos cuatro meses. Desde entonces se había abstenido por 
completo de las relaciones sexuales; pero el temblor no le dejaba 
ni de noche ni de dia y estaba tan desanimado por esta causa que 
temía volverse loco. 

C A S O I I . — El segundo caso fué el de una señorita de veintiún 
años; me la recomendó el 21 de Marzo de 1867 el Dr. C. F. Tay-
lor, quien la trató una corvadura lateral del raquis. Ademas de 
este padecimiento venía sufriendo hacía cuatro años una afección 
singular por sus caracteres, y contra la cual habían empleado 
varios médicos distintos tratamientos. E l carácter principal y más 
extraño era la contracción espasmódica del diafragma, que ocurría 
cada diez ó quince minutos, haciendo convulsiva la respiración y 
ocasionando una sensación de sofocación inminente y gran ansiedad 
mental. Los ataques duraban cuatro ó cinco minutos y desapare­
cían después con un suspiro profundo y prolongado. El único 
músculo respiratorio que se afectaba era el diafragma. Aplicando 
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las manos sobre el abdomen podían sentirse perfectamente las con­
tracciones rápidas é irregulares de este músculo. En los intervalos 
de los ataques babía temblores frecuentes de los brazos, piernas y 
cabeza ; la cefalalgia era constante y se extendía, á través de la 
parte superior del cráneo, hasta la región cerebelosa; no babía fiebre 
ni elevación de la temperatura; pero sí una gran hiperestesia de 
toda la superficie del cuerpo ; las funciones menstruales eran nor­
males y no se notaban síntomas de histerismo; tenía poco apetito; 
su alimentación era poco nutritiva ; de vez en cuando sufría ata­
ques de excitación grandísima mental y muscular, durante los cua­
les golpeaba y mordía á cuantos se aproximaban ; no se notaba 
aberración mental ni había padecido fiebre intermitente. 

En este caso el temblor convulsivo, aunque más marcado en el 
diafragma, no se limitaba á este músculo, porque como pude obser­
var cuando estaba tranquila la enferma, se contraían de una manera 
rápida los músculos de las demás partes del cuerpo. El temblor no 
desapareció por completo, como en el primer caso, y los ataques 
eran mucho menos uniformes y extensos ; en uno y otro desapa­
recía el temblor durante el sueño. 

CASO I I I . — En el tercerease el enfermo era un joven, clé­
rigo de veinticinco años. Vino á mi consulta el 2 de Abril de 1867 
padeciendo cefalalgias rebeldes que sufría hacía varios años. Tenía, 
por término medio, dos ataques por semana, de tal intensidad 
que se veía obligado á suspender todas sus ocupaciones y á per­
manecer en el lecho. E l dolor estaba limitado á la parte posterior 
de la cabeza y era excesivamente agudo y de carácter lancinante; 
el ataque se acompañaba de vértigo y de una sensación indes­
criptible de torsión intracraneana. Tenía ademas temblor convul­
sivo de los músculos de la cabeza, cara y cuello, que se presen­
taban bajo la forma de paroxismos en los intervalos de la cefalal­
gia. E l enfermo no perdía el conocimieto ni notaba ofuscación de 
las ideas. Estaba, sin embargo, postrado y sentía apatía para todo 
trabajo mental. En su juventud se había dedicado á la masturbación 
según dijo él mismo, y desde que llegó á la pubertad abusó del cóito. 
Había hecho también abusos respecto á las bebidas alcohólicas. Es­
taba delgado, pálido y débil. Sus funciones digestivas se hallaban 
perturbadas, tenía poco apetito y su pulso era débil y frecuente. No 
descubrí enfermedad alguna del corazón ni de los pulmones. Había 
padecido blenorragia y estrechez de la uretra; pero jamás contrajo 
úlceras sifilíticas ó venéreas. 



.316 ENFERMEDADES D E L SISTEMA NERVIOSO. 

H a b í a cousultado con varios m é d i c o s , pero sin someterse a l 
r é g i m e n y g é n e r o de v ida que le recomendaron. U l t i m a m e n t e , se 
t r a t a é l mismo haciendo inhalaciones de cloroformo. 

R e h u s é asistir á este enfermo por no abstenerse de los excesos 
de todo g é n e r o . 

C A S O I V . — Es te caso s i rv ió de tema á una l ecc ión c l ín ica que 
e x p l i q u é hace tres a ñ o s en la clase del Colegio M é d i c o del H o s p i ­
t a l de Be l l av i s t a . E l enfermo era u n j o v e n , labrador , de v e i n t i ú n 
a ñ o s , bien n u t r i d o , y de buen estado general . 

E n p e r í o d o s que var iaban de unas cuantas semanas á varios 
meses, p a d e c í a movimientos convulsivos violentos de casi todos los 
m ú s c u l o s del cuerpo; pero só lo en u n caso se a c o m p a ñ a r o n de p é r ­
dida del conocimiento. L o s paroxismos duraban varias horas, y en 
tan to era incapaz el enfermo de ejecutar movimientos voluntar ios á 
consecuencia de las convulsiones violentas que su f r í an sus miem­
bros ; no p o d í a adoptar la pos i c ión ve r t i ca l sin un punto de apoyo 
n i gu iar los p i é s n i las manos. L o s m ú s c u l o s del lenguaje se afec­
taban de i g u a l manera , s i é n d o l e imposib le , por lo t a n t o , a r t icular 
bien las palabras que q u e r í a pronunciar y durante el acceso el cuerpo 
« s t a b a b a ñ a d o en sudor frió y la c i r c u l a c i ó n acelerada. L a respi­
r a c i ó n era m á s frecuente que de ord inar io y el enfermo notaba un 
dolor constante y perfectamente localizado en l a par te posterior de 
l a cabeza y en la nuca. S ó l o h a b í a perdido el conocimiento la vez 
i nd i cada ; pero c o n s e r v ó siempre por completo sus facultades in te ­
lectuales. 

L a vez que p e r d i ó el conocimiento d u r ó varias horas el paro­
x i s m o ; q u e d ó muy d é b i l , y aunque es m u y posible que só lo se t r a ­
ta ra de un s í n c o p e , es t a m b i é n probable que el ataque fuera epi­
l é p t i c o . Cuando me c o n s u l t ó , su enfermedad contaba unos seis a ñ o s . 

S e g ú n la d e s c r i p c i ó n que me hizo de sus paroxismos, los m ú s c u -
ios se afectaron mucho m á s que los de las personas que padecen 
corea del c a r á c t e r m á s grave . 

C A S O Y . — Se refiere á un h o m b r e , de t r e in ta a ñ o s , que en N o ­
viembre de 1875 i n g r e s ó en mi c l í n i ca de enfermedades del sistema 
nervioso en el Colegio M é d i c o de la Un ive r s idad . V e i n t e ó m á s 
veces durante el dia t e n í a movimientos convulsivos violentos de 
c a r á c t e r t r é m u l o l imitados de una manera especial á los m ú s c u l o s 
d e l t ronco , cuello y extremidades superiores ; l o mismo que en los 
« a s o s anteriores, no h a b í a p é r d i d a del conocimiento n i la menor 
a l t e r a c i ó n menta l . Sus paroxismos eran involuntar ios y c a r e c í a n de 
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síntomas prodrómicos ; no se acompañaban de alteraciones circu­
latorias, respiratorias, ni sensitivas y su duración rara vez excedía 
de diez segundos ; por lo general, eran más cortos. Era imposible 
decir el sitio de origen de los movimientos convulsivos. Su desarro­
llo era más bien repentino que gradual. 

Aunque la convulsión se hallaba en su apogeo, podía suspenderla 
de repente y prevenirla otras veces, fumando una pipa de tabaco 
que tenía siempre preparada. Llevaba siete años enfermo; pero 
tuvo en este tiempo un período de reposo que duró seis meses; 
todos sus ataques se presentaron estando despierto. 

C A S O V I . — Una señora de Ohío me consultó á consecuencia de 
paroxismos de temblor convulsivo que sufrió varias veces en el in­
tervalo de una semana, y que interesaron las extremidades supe­
riores é inferiores y el cuello; tenía también perturbaciones mar­
cadas de la circulación y respiración y dolor en la nuca. Los movi­
mientos consistían en flexiones y extensiones rápidas, pero limita­
das, de los miembros, y en movimientos rotatorios de la cabeza. 
Los paroxismos rara vez duraban menos de diez minutos y á veces 
varias horas ; no había alteraciones mentales ni de la inteligencia. 
La enfermedad contaba algunos años de duración y había sido re­
fractaria á todos los tratamientos. Después de cada ataque notaba 
la enferma una gran sensación de fatiga ; pero no tendencia al 
sueño ni al estupor ; los paroxismos nunca se presentaban durante 
el sueño; el estado general era excelente y la inteligencia despe­
jada y viva. 

He observado algunos otros casos parecidos á los anteriores por 
sus caracteres generales. 

Puede comprenderse por lo que precede, que el temblor convul­
sivo es una afección caracterizada por paroxismos de convulsiones 
clónicas, que afectan los músculos voluntarios y no se acompañan 
de pérdida del conocimiento ni aberración mental, aunque á veces 
hay perturbaciones morales. En algunos casos se presentan vértigo 
y cefalalgia. 

Causas. — Nada positivo se sabe respecto á la etiología de la 
enfermedad. En uno de mis casos principió durante el coito ; en 
otro (caso v) inmediatamente después de una insolación, presen­
tándose el paroxismo cuando estaba aún el enfermo en estado co­
matoso ; en otro (caso m ) la causa fué, al parecer, el abuso del 
coito y de las bebidas alcohólicas ; en los restantes fué imposible 
demostrar la menor relación entre la causa y el efecto. 
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D i a g n ó s t i c o . — El temblor convulsivo se distingue de la epilep­
sia porque el enfermo no pierde el conocimiento. Algunos de los 
casos que el Dr. Hughlings Jackson considera como epilépticos, 
deberían, á mi juicio, clasificarse como de temblor convulsivo. Del 
«orea difiere por ser los movimientos paroxismáticos j no conti­
nuos y de distinto carácter; los del temblor convulsivo son rápidos 
y trémulos, mientras que los del corea son más lentos y más com­
pletos. La naturaleza paroxismática de los movimientos sirve para 
distinguirlos de la atetosis, esclerosis cerebral múltiple, esclerosis 
cerebro-espinal múltiple y parálisis agitante. Del histerismo se 
distinguen, en los casos tipos, por la falta de otros síntomas del 
estado histérico, por no caracterizarse las convulsiones por espas­
mos tónicos y tener cada caso un carácter definido. 

P r o n ó s t i c o . — E l pronóstico es, por lo general, favorable, siendo 
la enfermedad, según mi experiencia, fácil de corregir por los me­
dios terapéuticos. Todos mis cq.sos curaron, excepto uno, cuyo en­
fermo rehusó someterse á los medios higiénicos aconsejados, no si­
guiendo, por lo tanto, el debido tratamiento. 

A n a t o m i a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — En mis Memorias ante­
riores indicaba la creencia de que el temblor convulsivo era una 
afección del cerebelo; pero los estudios de Fritsch é Hitzig, Noth-
nagel, Ferrier y Bartholow me han hecho creer que es debida á la 
irritación de los centros nerviosos de la sustancia cortical del cere­
bro, unida á un estado hiperestésico del bulbo y parte superior de 
la médula espinal. Me han confirmado más mi opinión algunos ex­
perimentos recientes, por los que he podido comprobar que es fácil 
producir en los perros un padecimiento análogo faradizando las 
partes indicadas. 

Ferrier (1) ha producido convulsiones epilépticas en los conejos 
faradizando la mayor parte de un hemisferio. En uno de mis expe­
rimentos dejé al descubierto los dos hemisferios y apliqué á cada 
cual un trozo de piel de gamuza mojada en agua y cortada de ma­
nera que cubriera la superficie. Los electrodos — botones metáli­
cos — se colocaron después uno sobre cada trozo de piel de gamuza, 
moviéndolos ligeramente sobre la superficie de éstas durante unos 
cuantos segundos. El animal salió entonces del estado anestésico 
en que se encontraba, presentándose inmediatamente movimientos 
convulsivos generales sin pérdida del conocimiento. El resultado 

(1) Experimental researches in ceVébral Physiology and Pathology, West Riding L u -
aiatic Asylum Medical Reports, vol. m , 1873, pág. 30 
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f u é , por lo t a n t o , a n á l o g o a l obtenido por F e r r i e r , pero en lo que 
pude j u z g a r , los movimientos fueron m á s generales y no se presen­
t a ron p l e u r o s t ó t o n o s como en los casos de este autor. E l paroxismo 
d u r ó unos diez segundos, y se r e p i t i ó , aunque no con el mismo grado 
de in tens idad , d e s p u é s de un in tervalo de tres minutos . E n la si­
guiente media hora se repi t ieron los movimientos convulsivos en 
varias partes del cuerpo. 

E n un perro puse a l descubierto los dos hemisferios y la par te 
superior de l a m é d u l a espinal hasta la cuar ta v é r t e b r a ce rv ica l . 
A p l i q u é sobre el cerebro un t rozo de p ie l de gamuza humedecida 
y un electrodo — una placa delgada de cobre — se c o l o c ó sobre 
e l la , mientras que el o t ro — un alambre delgado de cobre doblado 
sobre s í mismo — se p a s e ó ar r iba y abajo por la m é d u l a espinal 
puesta a l descubierto. D u r a n t e esta o p e r a c i ó n , p r e s e n t ó el an imal 
un estado convulsivo general , a f e c t á n d o s e los m ú s c u l o s respira to­
r i o s , especialmente e l diafragma. E l animal r e c o b r ó en seguida el 
conocimiento.- E n cuanto desaparecieron los efectos del é t e r , f ué 
acometido el an imal de movimientos convulsivos generales, afec­
t á n d o s e el diafragma m á s que los otros m ú s c u l o s respiratorios y 
la t iendo el c o r a z ó n de una manera i r r e g u l a r , t an to respecto á l a 
fuerza como al r i t m o . 

P a r a estos experimentos se e m p l e ó la m á q u i n a f a r á d i c a de G aiffe, 
c u y a corriente era t a n d é b i l , que apenas m o v í a el m a r t i l l o , y s ó l o 
se s e n t í a cuando se aplicaban los electrodos á l a lengua. 

C r e o , como el D r . H u g h l i n g s J a c k s o n , que estos movimientos 
convuls ivos son resultado de « l e s i o n e s de descarga » de los centros 
nerviosos. E l enfermo á quien me he referido en e l c a p í t u l o de la 
epilepsia, y que presentaba temblor convulsivo de un lado del cue­
l l o y de la cara , ocasionado por l a i r r i t a c ión aplicada á l a p ie l de 
este l a d o , demuestra , como otros ejemplos refer idos, que estos ca­
sos pueden convertirse en epilepsia en circunstancias favorables, 
p g r o , como y a he d icho , no pueden considerarse como p r i m i t i v a ­
mente e p i l é p t i c o s . 

O t r a enferma, una s e ñ o r i t a nerviosa, de cuya asistencia estoy 
encargado d e s p u é s de escribir el c a p í t u l o de la epilepsia, y que ha 
tenido dos ataques co ré i cos y o t ro indudablemente e p i l é p t i c o — 
t e n í a diariamente varios ataques de temblor convuls ivo , que p r i n ­
c ipiaba en el lado derecho del c u e l l o , y desde a l l í se e x t e n d í a a l 
mismo lado de la cara y á veces á los m ú s c u l o s de la ex t r emidad 
s u p e r i o í correspondiente ; l a in te l igencia no se ofuscaba l o m á s 
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m í n i m o ; l a cara se p o n í a m u y p á l i d a al p r i n c i p i o , pero d e s p u é s se 
congestionaba y no h a b í a estupor n i confus ión menta l antes, du ­
rante ó d e s p u é s del ataque ; r e í a y hablaba durante e l paroxismo, 
y recordaba perfectamente l o ocurr ido. Es indudable que este caso 
se aproxima mucho á la epilepsia, pero la c o n g e s t i ó n se aproxima 
t a m b i é n mucho á la i n f l a m a c i ó n , y sin embargo , puede exis t i r a l ­
gunos a ñ o s sin que se desarrolle é s t a . 

H a y algunos estados morbosos clasificados generalmente como 
c o r é i c o s , que t ienen m á s af inidad con e l t emblor convulsivo que 
con el corea, aunque d e b e r í a n clasificarse mejor como h i s t é r i c o s . 
Son los movimientos g i r a to r ios , sal tos, etc. Es m u y probable que 
l a les ión que ocasiona estos padecimientos sea a n á l o g a á l a que 
produce el t emblo r convuls ivo. 

N a d a se sabe de posi t ivo respecto á l a a n a t o m í a de la a fecc ión 
de que se t ra ta , porque se carece de los datos necesarios para formar 
una op in ión respecto á l a naturaleza esencial de la l es ión de estruc­
tu r a . P o r l o que puede deducirse de los f e n ó m e n o s que se obser­
v a n , el sitio del padecimiento es l a sustancia cor t i ca l del cerebro, 
e l bu lbo y la par te superior de la m é d u l a espinal. Las alteraciones 
c i rcu la tor ias y respiratorias indican que estos ú l t i m o s ó r g a n o s for ­
m a n par te del suhst ra tum a n a t ó m i c o . 

E n aquellos casos en que hay espasmos localizados en diversas 
partes de la cara , cuello ó ex t remidades , es m u y probable que . l a 
l e s ión exista enteramente en una par te l im i t ada de la sustancia 
cor t ica l que const i tuye e l centro moto r de l a r e g i ó n afecta. 

T r a t a m i e n t o . — E n el p r imer caso que o b s e r v é , e m p l e é la r e v u l ­
s ión bajo la forma de un sedal aplicado á l a nuca, dosis elevadas de 
b r o m u r o p o t á s i c o y l a corriente g a l v á n i c a p r i m i t i v a . E n dos casos, 
se adminis t ra ron e l h ierro y l a quinina para corregir la anemia. 
Estos medios fueron completamente eficaces, excepto en el tercer 
caso, en el que el b romuro p o t á s i c o no produjo efecto apreciable. 
Se e m p l e ó en s u s t i t u c i ó n , l a t i n t u r a de b e l e ñ o con buenos resul ta­
dos , pero e l t ra tamiento se a b a n d o n ó d e s p u é s completamente por 
las razones indicadas. 

E n el cuarto enfermo, se emplearon dosis progresivas de estr ic­
n i n a , con las que se ob tuvo la c u r a c i ó n . Se u s ó una d i so luc ión de 
10 cent igramos de sulfato de estr icnina disueltos en 30 gramos de 
agua , de cuya p r e p a r a c i ó n se h a c í a n tomar a l enfermo 10 gotas 
tres veces a l d ia , dosis que fueron a u m e n t á n d o s e diariamente en una 
go t a hasta observarse los efectos fisiológicos del medicamento. E n -
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tonces se v o l v i ó á la dosis in ic i a l de 10 go tas , a u m e n t á n d o s e como 
antes. P a r a produci r una l igera r ig idez de los m ú s c u l o s , de las 
piernas y de l a nuca , se necesitaron generalmente de 30 á 35 gotas. 
E l enfermo estuvo sometido a l t ra tamiento varios meses, y los es­
pasmos no se reprodujeron. 

E n el qu in to y sexto caso, y en los d e m á s , e l ú n i c o t r a t amien to 
in te rno fué el b romuro de z inc , que a d m i n i s t r é en d i s o l u c i ó n á do­
sis gradualmente progresivas ; en todos estos casos, el resultado 
fué satisfactorio; en e l q u i n t o , cesaron los espasmos e l p r imer d ia 
de t ra tamien to . Cua t ro semanas d e s p u é s , se p r e s e n t ó el enfermo 
en m i c l í n i c a , i n d i c á n d o m e la s u p r e s i ó n comple ta de los m o v i m i e n ­
tos convuls ivos , y que h a b í a vue l to á su t rabajo in t e r rumpido d u ­
rante varios a ñ o s . 

E n e l sexto caso, a d m i n i s t r é la sal de zinc é hice ademas varias 
aplicaciones del cauterio actual á l a nuca. S ó l o hubo un paroxismo 
d e s p u é s de pr inc ip iar el t r a t amien to , debido indudablemente á l a 
e x c i t a c i ó n é i r r i t a c ión ocasionadas por la corriente g a l v á n i c a p r i ­
m i t i v a aplicada á l a columna ver tebra l . Dos meses d e s p u é s se en­
contraba perfectamente el enfermo, aunque continuaba e l t r a t a ­
miento in terno. 

E n todos los d e m á s casos, c inco , b a s t ó el b r o m u r o de zinc para 
obtener la c u r a c i ó n . 

H e adminis t rado siempre esta sal d i sue l ta , en agua ó en j a ­
rabe s imple , en l a p r o p o r c i ó n de 4 gramos por 30 . E l enfermo 
tomaba de esta m i x t u r a 10 gotas tres veces a l dia durante l a p r i ­
mera ó dos primeras semanas, d e s p u é s 15 gotas tres veces a l d ia 
durante los quince dias siguientes y a s í sucesivamente, aumentando 
cinco gotas por dosis cada dos semanas. Es te t ra tamien to se con­
t i n u ó durante tres á seis meses, disminuyendo d e s p u é s la dosis de 
una manera g r adua l , excepto en los casos quin to y sexto , en los 
que se c o n t i n u ó durante mucho m á s t i e m p o , y en otros dos que 
estuvieron m u y poco t iempo en t ra tamiento . 

HAMMOND, — Enfermedades del sistema nervioso.—TOMO ir. 21 
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C A P Í T U L O I V . 

C O R E A . 

Es indudable, que bajo el término «corea», se incluyen distin­
tas afecciones, que son análogas una á otra, y como sabemos muy 
poco respecto á sus caracteres anatómicos esenciales, convendrá 
por el momento estudiarlas en conjunto. 

Síntomas. — Son muy variables aun en los casos simples, tipos 
y sin complicaciones. Se relacionan de una manera especial con 
la inteligencia, el movimiento y la sensibilidad, aunque las funcio­
nes de la vida orgánica se perturban á la vez más ó menos. 

Entre los primeros síntomas del corea, figuran los que se rela­
cionan con la perturbación intelectual. E l carácter y humor del 
enfermo sufren una alteración marcada, y hay ademas desde el 
principio debilidad grandísima de la inteligencia. Son frecuentes 
las alucinaciones que se refieren, por lo general, á la vista ó al 
oido. No es raro que se afecten los dos sentidos. 

E l sueño es turbado casi siempre por ensueños desagradables 
que llegan á veces á tener la intensidad de verdaderas pesadillas, 
y son de tal índole, que el enfermo suele considerarlas como 
reales. 

En algunos casos, hay una verdadera manía, pero de forma 
ligera y transitoria. He observado recientemente tres ejemplos de 
este género, ocurridos en muchachas próximas á la pubertad, que 
presentaban bajo todos sus aspectos los tipos característicos del 
corea. 

Los síntomas más notables de la enfermedad, consisten la ma­
yor parte de las veces en contracciones irregulares y desordenadas 
de los músculos que se observan desde el primer período y que han 
recibido un nombre en casi todos los idiomas del mundo civilizado. 
Se designan, por ejemplo, con los nombres de corea (^opsíx; danza), 
baile de San Vito, St, Gruy's dance, etc. 

A l principio, uno de los piés se arrastra algo durante la marcha, 
y poco después la extremidad superior correspondiente es afecta de 
movimientos coréicos. Estos movimientos se manifiestan en los de­
dos, en la flexión, extensión y rotación de la muñeca, y articula­
ciones del codo y del hombro. La mano no puede estar tranquila 
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en e l si t io donde se coloca , y toda l a ex t remidad se ha l la en un 
estado constante de a g i t a c i ó n . L o s m ú s c u l o s del cuel lo se afectan 
a l poco t i empo , l a cabeza se mueve de un lado á o t ro y las con­
tracciones de los m ú s c u l o s faciales producen una serie continua de 
gestos. 

E n algunos casos, los movimientos involuntar ios se l i m i t a n á l a 
m i t a d l a t e r a l del cuerpo, const i tuyendo l a forma l lamada hemico-
rea. Es lo que sucede en la cuarta parte de los casos. D e 235 casos 
citados por S é e (1), en 64 los f e n ó m e n o s se hal laban l imitados á 
un lado. L a l i m i t a c i ó n no t iene, como se c r e í a ant iguamente , re la­
c ión alguna con l a hemiplegia , sino que es resul tado de una sus­
p e n s i ó n de la marcha progresiva del padecimiento. 

L o s movimientos son , a l p r inc ip io , moderados, pero se hacen 
m á s y m á s e n é r g i c o s hasta quedar el enfermo en los casos ex t r e ­
mos en un estado lastimoso. L a s piernas, los brazos, l a cara y l a 
cabeza, se mueven casi constantemente. T o d a t en ta t iva para eje­
cutar un movimiento vo lun ta r io aumenta m á s a ú n el desorden, y 
el enfermo es incapaz de comer ó vestirse solo y á veces aun de 
andar. 

E n un g é n e r o de casos los movimientos t ienen la forma de acce­
sos de l c a r á c t e r m á s sorprendente. E l enfermo puede hallarse t r a n ­
quilamente en e l lecho cuando su cabeza se inc l ina de pron to h á c i a 
a t r á s , los miembros son acometidos de movimientos involun ta r ios , 
y los m ú s c u l o s del t ronco se contraen con t a l v io lenc ia , que e l su­
j e t o es arrojado con fuerza a l suelo. Se presentan ademas una s é r i e 
de movimientos g i ra to r ios , y e l enfermo da vueltas sobre un p i é 
hasta quedar completamente r e n d i d o , ó puede dar saltos y hacer 
contorsiones de varios g é n e r o s . D u r a n t e e l poco t iempo que estuvo 
á m i cuidado una enferma, f u é acometida repentinamente de u n 
impulso irresist ible á doblar el codo izquierdo. E l brazo c o n t i n u ó 
este mov imien to durante media h o r a , y d e s p u é s p r i n c i p i ó o t ro m o ­
v i m i e n t o a n á l o g o en e l brazo derecho. L a cabeza p r i n c i p i ó á los 
pocos momentos á inc l inarse , l a rod i l l a izquierda se d o b l ó y ex­
t e n d i ó a l te rna t ivamente , a f e c t á n d o s e de i g u a l manera l a derecha. 
Estos movimientos cont inuaron durante una h o r a , y d e s p u é s se 
afectaron a l ternat ivamente — pr imero el brazo i zqu ie rdo , en se­
guida el derecho, luego l a cabeza, d e s p u é s l a pierna i zqu i e rda , y 

(1) De la chorée et des affections nerveuses en général , avec leurs rapports avec lea 
diathéses, et principalement avec le rheumatisme, Mém. de l'academie de médecine, 1850f 
tomo x i v , pág. 343, et seq. 
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por último la derecha^—. Estos movimientos fueron perfectamente 
regulares, y se ejecutaron en diez segundos exactos, según pude 
comprobar varias veces. La enferma presentaba un aspecto curioso 
j extraño, estuviera sentada en una silla ó acostada en el lecho. 
Aunque era de buen carácter, se hizo muy impresionable. Curó á 
las pocas semanas. 

Otra enferma, de Nueva Jersey, se afectó de una manera aún 
más extraordinaria. Estando un dia cosiendo sentada en una silla, 
después de haberse fatigado bastante la noche anterior, la princi­
pió un temblor fuerte en una pierna. A los pocos minutos se afectó 
de igual manera el brazo del mismo lado, y en seguida los demás 
miembros y la cabeza. E l temblor se hizo general, y al intentar 
levantarse cayó al suelo, siendo entonces acometida de otra clase 
de movimiento. Sus piernas se elevaron con fuerza y se extendie­
ron repentinamente con rapidez inconcebible. Se la colocó en el 
lecho, pero sin el auxilio de varias personas que la sujetaron, hu­
biera caido al suelo; tan fuertes eran las contracciones. Una vez se 
elevó más de cinco pies, y cayó en tierra con gran violencia. 

A l dia siguiente se presentó una nueva serie de fenómenos. Prin­
cipió á volverse dando saltos, que continuaron varias horas, sin 
que al parecer se cansara gran cosa la enferma. Cayó después re­
pentinamente sobre sus pies, y describió un círculo con tal rapi­
dez, que no podía guiar sus pasos, chocando su cuerpo con fuerza 
contra las paredes y los miembros. Bailó en seguida varias horas, 
y por la tarde quedó algo tranquila, aunque persistían los movi­
mientos voluntarios de casi todos los músculos. Durante estos mo­
vimientos, las tentativas para moderarlos los exacerbaban, y rogó á 
los que la rodeaban que la dejaran sola, porque los esfuerzos para 
contenerla la producían una cefalalgia intensa. E l acceso cesó por 
la noche, renovándose en cuanto se despertó la enferma por la ma­
ñana, y continuó con ligeras remisiones y en todas las formas po­
sibles hasta quedarse dormida. 

Visité á la enferma al tercer dia, y la hallé en medio de una 
serie de movimientos como los que he descrito. Su pulso era regu­
lar, y la respiración acelerada, indicando el semblante una gran 
ansiedad. Ño había el menor indicio de complicación histérica. 

Procedí en seguida á administrar el cloroformo por inhalación, y 
á los pocos momentos estaba completamente bajo su influencia. 
Los paroxismos cesaron en cuanto se principió la inhalación ; es­
tuvo anestesiada por espacio de media hora y cuando recobró el 



• •. 1 1 m conocimiento se hal laba completamente t r í 
en este estado el resto del dia. EeconJbiG)£ ĵ jpBhícfai iriáfacioiltai'» 3.* i 
v o l v í a n á presentarse los paroxismos c p r é i c o ^ g g ^ f ^ ^ f u ^ Q i ^ g s g , ^ 
r i o . D u r m i ó perfectamente toda la nocpie, y á l a m a ñ a n a siguiente 
estaba t r a n q u i l a , hasta las once, á cbya hora p r inc ip ió un l igero 
t emblor que se c o r r i g i ó en seguida con e l cloroformo. T u v o des­
p u é s varios amagos de accesos, que se cor r ig ie ron siempre de igua l 
manera , y á las pocas semanas estaba completamente curada. 

E l corea, de c a r á c t e r r í t m i c o ó uniforme, suele presentarse epi­
d é m i c a m e n t e . L a epidemia m á s a u t é n t i c a que se c i ta de este g é ­
nero es l a ocurr ida en A i x l a Chapel le en 1374. K e v i s t i ó l a fo rma 
de m a n í a danzante, y fué descrita con todos sus detalles por H e c -
ker (1), quien l a dio e l nombre de baile de San J u a n . L o s hombres 
y mujeres que p a d e c í a n esta forma de corea se r e u n í a n en las 
calles é iglesias, donde , « d á n d o s e las manos, formaban corros , y 
habiendo pe rd ido , a l parecer, la r a z ó n , danzaban con fur ia d u ­
rante horas enteras, sin ocuparse de los espectadores, hasta que 
c a í a n a l suelo completamente rendidos. Q u e j á b a n s e entonces de 
g r a n o p r e s i ó n , y sollozaban como si estuvieran á las puertas de l a 
m u e r t e , hasta que se les sujetaba fuertemente con mantas a l re­
dedor de su c i n t u r a , y se calmaban y quedaban t ranqui los hasta 
ot ro ataque. Se r e c u r r i ó á emplear este medio á causa de l a t i m ­
pani t is que s e g u í a á estos accesos e s p a s m ó d i c o s , pero los especta­
dores c o r r e g í a n muchas veces el estado de los enfermos de una 
manera menos a r t i f i c i a l , golpeando sobre las partes afectas. D u ­
rante el baile no v e í a n n i o í a n , siendo insensibles á las impresiones 
externas, pero eran atormentados por visiones. Sus f a n t a s í a s conju­
raban los e s p í r i t u s , cuyos nombres pronunciaban en a l ta voz ; y 
algunos de ellos aseguraban d e s p u é s que h a b í a n sentido como si 
se les hubiera sumergido en un r io de sangre, por l o que se h a b í a n 
v is to obligados á dar saltos t a n grandes. Ot ros v e í a n durante el 
paroxismo abrirse los cielos y a l Salvador sentado en un t rono con 
l a V i r g e n M a r í a , s e g ú n se reflejaban en sus imaginaciones las ideas 
e x t r a ñ a s de la é p o c a . 

E n los casos m á s desarrollados y mejor marcados de la enferme­
dad so l í a pr inc ip ia r por un ataque de convulsiones e p i l é p t i c a s . 
E r a n probablemente casos de histero-epilepsia, a fecc ión que h o y se 
conoce m á s á fondo. 

L a a fecc ión se p r o p a g ó como un fuego g r iego , siendo extendida 

(1) Epidemics of the Middle Ages. Sydenham Societty Translation, 1844, pág. 87. 
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por el priücipio de imitación, que ejerce, al parecer, una influencia 
tan poderosa para propagar éste y otros padecimientos del sistema 
nervioso. Estos enfermos se consideraban generalmente como po-
seidos del demonio; y se creía que sólo podían curarlos los exor­
cismos del clero. 

En 1418 se presentó la enfermedad en Estrasburgo, donde se la 
dió el nombre de baile de San Vito, porque el medio más eficaz de 
curación era, según se creyó, la intervención de este santo. 

Antes que el baile de San Juan, ha habido ataques análogos de 
manía danzante, pero sus detalles son más ó menos oscuros ; des­
pués han ocurrido algunos otros. Entre estos últimos debe incluirse 
el tarantulismo que recorre Italia, y varias epidemias menos exten­
sas de afecciones idénticas. En los Estados-Unidos tenemos los sal­
tadores y los remoladores que existen aún. Pueden indicarse, ade­
mas, algunas manifestaciones de hechicería que son coréicas y que 
ha reinado bastante, y de espiritismo, que ha tenido el dudoso 
honor de haber sido iniciado en dicho país (1). 

En el corea, aun de la variedad más simple, la palabra es im­
perfecta á causa de la incoordinación de los músculos relacionados 
directamente con la articulación y de los respiratorios. E l enfermo 
vacila y tartamudea al hablar, observándose á veces una dificultad 
especial por querer hacerlo cuando los pulmones no contienen aire, 
es decir, después de practicado el movimiento expiratorio. La len­
gua y los labios se afectan par lo general bastante. 

Los músculos de la masticación y deglución se afectan casi siem­
pre, y por esta causa los alimentos se mastican mal, ocasionando 
algunas veces accesos de sofocación al ser deglutidos. 

E l corea se acompaña en ocasiones de parálisis — corea paralí­
tico de los autores—. Esta parálisis suele ser unilateral é interesa los 
mismos músculos, cuyos movimientos son irregulares. Algunas 
veces existen contracciones de los miembros, pero son ligeras. 

E l Dr. Weir Mitchell (2 ) ha llamado la atención sobre los mo­
vimientos desordenados que sobrevienen después de la parálisis, y 
á los que designa con el nombre de corea post-paralítico. Hé aquí 
sus conclusiones: 

1.a Que los adultos que han tenido una hemiplegia y curado por 
completo de ella, suelen estar sujetos á una afección coréica. 

(1) Véase l a obra del autor « On Oertoin Causes of Nervous D e r a n g e m e n t » , para 
detalles más completos de este y otros asuntos análogos y para más ejemplos. 

(2) Post-Paralytic Chorea. American Journal of the Medical Sciencies, Octubre, 1874-
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2.a Que cuanto m á s j o v e n es e l enfermo m á s p r e d i s p o s i c i ó n hay 
á este padecimiento. 

E l D r . M i t c h e l l c i t a algunos casos interesantes en apoyo de sus 
conclusiones'; he observado d e s p u é s bastantes enfermos de este 
g é n e r o . Pero el estado de que se t ra ta es una afección comple ta­
mente d is t in ta de la atetosis, con la que la han confundido Char-
c o t , Gowers y otros. Este ú l t i m o autor expone en una interesante 
m o n o g r a f í a (1) l a c u e s t i ó n de ident idad de la atetosis y del corea 
p o s t - h e m i p l é g i c o ; pero no hace d i s t i nc ión alguna entre sus propios 
casos, algunos de los cuales son a l parecer ejemplos de atetosis, 
pero otros no. 

E l corea es á veces m u y l imi tado . Puede presentarse s ó l o en la 
mano ó en el p i é ; pe ro , por lo genera l , cuando su t o p o g r a f í a es 
l i m i t a d a , se manifiesta en la cabeza ó en l a cara. Puede consistir 
s ó l o en una l igera c o n t r a c c i ó n e s p a s m ó d i c a de los m ú s c u l o s de las 
comisuras bucales, ó de los elevadores de l labio superior , ó de l 
occ ip i to - f ron ta l . L a cabeza ejecuta á veces u n movimien to ro ta to r io» 
ó se inc l ina á un lado ó bien hay un encogimiento de hombros. 

H e observado varios casos en los que las manifestaciones anor­
males estaban l imi tadas completamente á los ó r g a n o s de la voz ó 
de l a palabra . E n uno de estos casos, e l de una muchacha j o v e n 
de l I l l i n o i s , á l a vez que hiperestesia del sistema nervioso, no 
h a b í a m á s movimientos co ré i cos que los de los m ú s c u l o s respira to­
rios y l a r í n g e o s . L a r e s p i r a c i ó n era , por lo t a n t o , excesivamente 
i r r egu la r y á veces lanzaba la enferma sonidos inart iculados é i n ­
voluntar ios . H a b í a p é r d i d a de la palabra ar t iculada por incapaci­
dad de coordinar los m ú s c u l o s ; pero no por p a r á l i s i s , porque l a 
lengua p o d í a moverse l ibremente en todas direcciones, y la m o v i ­
l i d a d de los labios era comple ta , excepto cuando h a c í a l a enferma 
a l g ú n esfuerzo para hablar . D e s p u é s de algunas semanas de ruidos 
l a r í n g e o s se h ic ieron regulares á cada e s p i r a c i ó n . N o h a b í a el menor 
ru ido durante el s u e ñ o . 

E n este caso h a b í a u n g r a n elemento h i s t é r i c o . L a a fecc ión f u é 
rebelde á los medios t e r a p é u t i c o s , y , por ú l t i m o , e n v i é l a enferma 
á su p a í s m u y poco mejorada , excepto en su estado general . A l 
despertarse una m a ñ a n a p r i n c i p i ó á hab l a r , desapareciendo los 
nudos l a r í n g e o s ; con t inua perfectamente bien desde entonces; 
hace de esto dos a ñ o s . 

(1) On Athetosis and Post-Hemiplegic Disorders of Movemen', Medico-Chirurgical 
Transactions, vol. LIX, 1876. 
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Puede haber ademas i r regu la r idad en la acc ión de los m ú s c u l o s 
del lenguaje, y e l enfermo pronuncia palabras contra su v o l u n t a d , 
ignorando completamente á veces lo que va á decir. H e observado 
algunos casos de este g é n e r o , á dos de los cuales he aludido en una 
l ecc ión reciente (1) sobre e l corea. D e s p u é s he observado o t ro caso 
a n á l o g o notable. E n este ejemplo apenas h a b í a un minu to durante 
e l dia en que no se a l terara el lenguaje, hablando el enfermo sin 
poderse contener y sin saber l o que d e c í a . S i se le h a c í a una pre­
gun ta só lo p o d í a responder unas cuantas palabras apropiadas, las 
d e m á s no t e n í a n l a menor r e l a c i ó n con e l asunto de que se t r a t aba . 

L o s movimientos convulsivos del corea se suspenden casi siem­
pre durante el s u e ñ o . A veces se suspenden t a m b i é n t rans i to r ia ­
mente por un esfuerzo de l a i m a g i n a c i ó n ; pero las emociones m o ­
rales y la fa t iga f í s ica los aumentan. D i s m i n u y e n , por e l con t ra r io , 
con l a t r anqu i l idad y el reposo. 

P o r e x t r a ñ o que pueda parecer , los c o r é i c o s casi no notan l a 
s e n s a c i ó n de cansancio ; pero generalmente t ienen dolores a m b u ­
lantes por los miembros , cefalalgia y raquia lg ia . L a sensibil idad 
c u t á n e a suele estar aumentada; pero en ciertos casos se ha l la con ­
siderablemente disminuida y á u n suele desaparecer por completo 
en algunas partes del cuerpo. 

L a s funciones viscerales se pe r tu rban m á s ó menos. H a y ataques 
de palpitaciones c a r d í a c a s , y la acc ión de este ó r g a n o es en cier to 
modo i r regu la r mientras dura la enfermedad. Suelen oirse á l a 
a u s c u l t a c i ó n ruidos e n d o c a r d í a c o s , durante el s í s t o l e ó e l d i á s t o l e ; 
pero son resultado de l a anemia, que es uno de los rasgos caracte­
r í s t i c o s del corea ; l a r e s p i r a c i ó n es imper fec ta ; e l e s t ó m a g o no 
digiere bien ; el enfermo tiene n á u s e a s y v ó m i t o s ; hay e s t r e ñ i ­
m i e n t o ; l a or ina contiene g r a n cant idad de fosfatos y es escasa; 
las funciones menstruales en las j ó v e n e s son imperfectas , t an to en 
cant idad como en cal idad. L a p i e l e s t á seca y á s p e r a , el cabello 
pierde su b r i l l o , el color es p á l i d o , los labios se ponen descoloridos, 
las pupilas se d i l a tan y la e s c l e r ó t i c a adquiere un mat iz m á s blanco 
que e l no rmal . 

E l corea tiene tendencia á aumentar hasta c ier to p u n t o , y des­
p u é s á d isminuir gradualmente . E n los casos favorables que ocu­
r r en en los n i ñ o s recorre su marcha en unos tres meses ; pero este 
p e r í o d o puede disminuir bastante por un t ra tamien to apropiado. 
Unas veces se suspende repentinamente y otras pasa a l estado c r ó -

(1) Journal of Psychological Medicine, Enero, 1871, pág. 51. 
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nico , que puede durar a ñ o s ó toda la v ida del enfermo. E n ocasio­
nes te rmina por la m u e r t e , debida bien de una manera d i rec ta a l 
corea ó producida indirectamente por a lguna a f ecc ión i n t e r c u -
rrente . H e observado tres casos fatales. U n o de ellos lo v i varias 
veces en consulta con m i amigo e l D r . T . Gr. Thomas . L a enferma 
era una j o v e n , de veinte a ñ o s , cuyos paroxismos presentaban e l 
c a r á c t e r m á s violento , hasta el ex t remo de que algunas veces se 
arrojaba con fuerza de l lecbo ó se golpeaba contra las paredes de 
la h a b i t a c i ó n . E l t ra tamiento fué completamente inef icaz, y l a en­
ferma fa l lec ió á los dos a ñ o s á consecuencia de una a fecc ión abdo­
m i n a l ; no se hizo l a autopsia; en los otros dos casos la muerte fué 
debida a l an iqui lamiento . 

L a s r e c a í d a s son frecuentes en el corea, especialmente en la i n ­
fancia , ocurr iendo á veces media docena de ataques. L o s ataques 
sucesivos son m á s l igeros que el p r imero . 

E l corea se complica á veces con e l h is ter ismo, c o m b i n a c i ó n que 
se d e s c r i b i r á m á s adelante. Puede exis t i r t a m b i é n á l a vez que el 
reumatismo,, las fiebres p a l ú d i c a s y los exantemas. 

E l D r . Jowers ( 1 ) , ha resumido en una interesante m o n o g r a f í a 
los resultados de sus estudios é investigaciones relat ivos á ciertos 
c a r a c t é r e s del estado co ré i co . H a observado que l a exc i t ab i l i dad 
e l é c t r i c a , t an to de los nervios como de los m ú s c u l o s del lado afecto 
en los casos de hemicorea e s t á aumentada en la mayor parte de los 
casos á las pocas semanas de enfermedad; que no existe r e l a c i ó n 
necesaria entre los movimientos e s p a s m ó d i c o s voluntar ios de los 
m ú s c u l o s afectos, y la i ncoo rd inac ión que sobreviene cuando se 
in ten ta hacer movimientos voluntar ios ; que no hay regular idad en 
la d i s t r i b u c i ó n de l desorden de los movimientos de los casos de 
hemicorea, y que al parecer hay r e l a c i ó n en ciertos casos de corea 
con otras afecciones convulsivas, como ataques h i s t é r i c o s y epi lep-
toides, y a u n con l a verdadera epilepsia. Como indica e l doctor 
Gowers , esta r e l a c i ó n , cuya existencia es innegable , demuestra en 
ciertos casos u n o r igen c o m ú n ; en otros una p r e d i s p o s i c i ó n debida 
á una enfermedad. 

Causas. — U n a de las principales causas predisponentes de l co­
rea , es la edad. Es m á s c o m ú n entre los seis y los qu ince , que en 
e l resto de la v ida . D e 531 casos observados por See, en 453 la 
edad fluctuaba entre seis y quince a ñ o s . 

(1) On some Points in the Olinical History of Chorea. British Médical Journal, Lon­
dres, 1878. 



330 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

Durante el último decenio he observado y tratado, en mi hospi­
tal, práctica privada j clínicas, varios casos de corea, pero nada de 
particular tengo que añadir á lo indicado en la primera edición de 
esta obra (1871). En aquella época conservaba notas completas 
de 82 casos ; 67 de éstos, tenían de seis á quince años. Antes de 
los seis años la enfermedad es menos frecuente á medida que la 
edad del niño es menor. Se han observado algunos casos en niños 
de seis meses durante la lactancia. E l enfermo más joven que he 
observado era una niña de año y medio. 

Después de los quince años la enfermedad es poco frecuente, 
excepto cuando reviste la forma epidémica. Se observan, no obs­
tante, casos en los adultos y aun en los ancianos. He visto cuatro 
en individuos de más de treinta años, y tres en personas de veinte 
á treinta años. Me refiero como es natural al origen de la enfer­
medad en estas edades; porque los casos en los que el padecimiento 
principia en la infancia, se hace crónico y dura toda la vida son 
frecuentes. En los casos referidos por los autores de corea que prin­
cipia en una época avanzada de la vida, hay motivos para suponer 
que son ejemplos de lesiones orgánicas del cerebro ó de la médula 
espinal — probablemente esclerosis — que producen movimientos 
rítmicos ó temblor paralítico. 

E l sexo femenino está mucho más predispuesto al corea que el 
masculino. De los 531 casos de Sée, 393 recayeron en muchachas, 
y 138 en muchachos. 

De los 82 casos, cuyas notas completas conservo, 70 eran mu­
jeres, y 12 hombres. Se ha supuesto que el reumatismo es una causa 
predisponente del corea. De 128 casos, observó Sée 61 asociados 
con el reumatismo; pero el examen más detenido demostró que sólo 
en 32 casos se trataba de reumatismo articular, mientras que en 
los demás había dolores ambulantes que no tenían la menor afini­
dad con el reumatismo. 

Aunque es indudable que el corea sigue al reumatismo ó coincide 
con él, dudo que su influencia sea otra que la de debilitar la eco­
nomía. De los 82 casos que he observado, sólo 16 tenían relación 
con el reumatismo, mientras que 18 estaban relacionados íntima­
mente con otras enfermedades. 

L a afección es al parecer más común en invierno que en verano. 
De los casos observados por mí, 54 ocurieron desde Octubre á 
Marzo, y 28 en los seis meses restantes del año. 

Entre las causas determinantes figuran en primer lugar las reía-
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cionadas con las emociones. Vein t i s ie te de los casos observados por 
m í fueron resultado directo del t e r r o r , a p r e n s i ó n , ansiedad, osci­
t a c i ó n menta l ó de alguna o t ra causa de este g é n e r o . Ocho fueron 
producidos por l a fa t iga in te lec tua l en la escuela, y cuatro por i m i ­
t a c i ó n . Es te ú l t i m o factor no es de a p l i c a c i ó n t a n general como en 
otras é p o c a s , cuando l a v ida social era m u y dis t in ta . A esto debe 
atr ibuirse indudablemente la p r o p a g a c i ó n de los movimientos corei-
formes en ciertas localidades, y sobre todo en los conventos, como 
o c u r r i ó en los siglos x m , x i v y x v , de lo que se ha hecho y a 
referencia. 

Deben indicarse t a m b i é n como causas las malas influencias h i g i é ­
nicas y las enfermedades consuntivas. 

E l embarazo es t a m b i é n causa, y se c i tan casos en los que ha 
nacido u n hi jo c o r é i c o de una madre que p a d e c i ó l a misma enfer­
medad. 

D i a g n ó s t i c o . — E s m u y difíci l en l a ac tual idad confundir e l corea 
con algunas otras enfermedades, de las que no se ha diferenciado 
bien hasta hace poco t iempo. L o s datos m á s completos que hemos 
adqui r ido en estos ú l t i m o s a ñ o s respecto á l a p a r á l i s i s ag i tan te , 
epilepsia, a taxia locomotr iz , esclerosis cerebral m ú l t i p l e y cerebro­
espinal, hacen necesario insist ir sobre los caracteres que las d i s t in ­
guen del corea. E l curso de esta ú l t i m a enfermedad y los s í n t o m a s , 
ademas de los que se relacionan con la m o t i l i d a d , son t a n dis t intos 
en los otros padecimientos, que todo el que haya estudiado sus fe­
n ó m e n o s puede hacer un d i a g n ó s t i c o exacto. 

A l g u n a s formas de l corea pueden confundirse con e l histerismo, y 
no es ra ro que las dos afecciones coexistan en el mismo i n d i v i d u o . 
Debe confesarse t a m b i é n que h a y casos en los que e l d i a g n ó s ­
t i co es confuso. L a d i f i cu l t ad de formar una idea exacta en estos 
casos no es asunto de un momento en l o que se refiere a l enfermo. 

L a mayor parte de los casos de corea, por e jemplo , los que se 
observan en los n i ñ o s , se dis t inguen f á c i l m e n t e de l his ter ismo. E l 
ser t a n frecuente el corea antes de l a puber t ad y e l perturbarse t a n 
ra ra vez en é s t e los sentimientos afect ivos , no tener la forma pa -
r o x i s m á t i c a y ser los accesos del histerismo m á s repentinos, bastan 
de ordinar io para hacer exacto el d i a g n ó s t i c o . 

D e l t emblor convulsivo — con el que presenta ciertas a n a l o g í a s 
en algunas de sus formas — se diferencia el corea ordinar io por no 
ser p a r o x i s m á t i c o , porque c o n t i n ú a n los movimientos mientras e l 
enfermo e s t á despierto y hacen m á s desordenados, aunque á la vez 
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son más intencionales : el corea tiende naturalmente á la curación 
espontánea, y suele ocurrir en la infancia. Pero debe admitirse que 
es difícil determinar á qué enfermedad deben atribuirse ciertos 
desórdenes histéricos y paroxísticos. Lo mejor tal vez es incluirlos 
en el capítulo del temblor convulsivo ó del histerismo, con cuyas 
afecciones están íntimamente relacionados. 

Pronóstico. — Es, por lo general, favorable en los casos que se 
presentan antes de la pubertad. E l corea de los adultos es casi 
siempre una afección rebelde, y termina de ordinario por la muerte 
ó se hace permanente. Varios autores han referido casos fatales— 
entre ellos los Dres. J . W. Ogle ( 1 ) , J . Hughlings Jackson ( 2 ) 
y G. Sée ( 3 ) . He tenido, como ya he dicho, tres casos fatales en 
mi práctica. En las personas jóvenes, el corea tiende á la curación 
aun en circunstancias desfavorables respecto á la higiene y al tra-
miento medicinal. 

Anatomía patológica y patología. — En muchos individuos que 
fallecen de corea ó de alguna afección intercurrente, no se obser­
van alteraciones que puedan considerarse con visos de probabilidad 
como características del padecimiento. En otros casos se han en­
contrado alteraciones morbosas. Ha predominado, por lo tanto, la 
idea de que hay dos clases de corea — uno completamente funcio­
nal, que pertenece á las llamadas neurosis, otro resultado de una 
enfermedad orgánica del cerebro — de la médula espinal ó de am­
bos. De los 16 casos fatales de Ogle, se encontró en varios conges­
tión del cerebro y de sus membranas, mientras que en otros la en­
fermedad existía en la médula espinal. 

En un análisis de 100 casos de corea, cita el Dr. Hughes ( 4 ) 14 
fatales ; de todos estos, sólo en cuatro había congestión intracra­
neana y otras alteraciones de estructura, como reblandecimiento, 
opacidades y adherencias; en seis no se examinó la médula espi­
nal y de los ocho restantes, la médula estaba sana en tres, y en los 
otros cinco congestionada, reblandecida ó con opacidades ó adhe­
rencias de las meninges. 

(1) Remarks on chorea Sancti V i t i , including the history, course, and termination of 
sixteen fatal cases, etc., British and Foreing Me„ico-Chirurgical Review, Enero, 1868, 
página 208. 

(2) The Physiology and Pathology of hemi-chorea, Edimburgh Medical Journal, Oc­
tubre 1868. 

(3) Op cit. 
(4) Digest of one hundred cases of chorea, Guy's Hospital Reports, vol. i v , 1846, pá­

gina 360. 



E n siete casos coleccionados por R o m b e r g (1), h a b í a reb lande­
cimiento y d e g e n e r a c i ó n de las diferentes partes del cerebro y de 
l a m é d u l a espinal. 

Se han referido otros casos a n á l o g o s , y en l a general idad h a b í a 
concreciones fibrinosas en alguna parte de las v á l v u l a s de l c o r a z ó n 
ó en e l endocardio. 

E n 1850 y 1863 p u b l i c ó el D r . Senhouse K i r k e s ( 2 ) los detalles 
de varios casos, que demostraban la asoc iac ión entre el corea y e l 
reumatismo, y predi jo que « l a experiencia futura d e m o s t r a r í a m á s 
posi t ivamente a ú n , que una a fecc ión de las v á l v u l a s cardiacas i z ­
quierdas y la d e g e n e r a c i ó n granulosa es pat r imonio casi constante 
del corea en algunas circunstancias en que é s t e suele d e s a r r o l l a r s e » . 
S é e y otros autores han insist ido t a m b i é n sobre esta r e l a c i ó n , c i ­
t á n d o s e en su apoyo casos a n á l o g o s á los de Ogle . Pe ro esta doc­
t r i n a só lo es aplicable, con alguna probabi l idad , á los casos fatales, 
y los enfermos de O g l e no todos eran r e u m á t i c o s . Respecto á dicho 
asunto, estoy completamente de acuerdo con las ideas de este autor , 
de cuya notable M e m o r i a copio lo siguiente : 

« Puede preguntarse ademas, si só lo hay una causa puramente 
m e c á n i c a (que por lo d e m á s o b r a r í a de una manera constante) 
como la embol ia , ¿ por q u é estos movimientos se in te r rumpen de 
una manera t a n marcada y general durante el s u e ñ o t ranqui lo? ¿ O 
por q u é se consideran como causas predisponentes ciertas p a r t i c u ­
laridades referentes a l sexo ó á l a edad? Reconociendo l a exis ten­
cia frecuente de estos d e p ó s i t o s fibrinosos ó granulaciones sobre las 
v á l v u l a s del c o r a z ó n en el corea, me incl ino á considerar estas l e ­
siones a n a t ó m i c a s m á s como consecuencia de alguna a l t e r a c i ó n an­
ter ior de l a sangre, frecuente t a m b i é n en e l corea. B i e n sabido es 
que esta enfermedad se combina de una manera ó de o t r a con la 
a l t e r a c i ó n de la sangre que existe en l o que l lamamos anemia ó 
en los estados, r e u m á t i c o s . Sabemos que tanto en uno como en o t ro 
de estos estados, l a sangre contiene un exceso de fibrina fáci l de 
prec ip i ta r sobre las paredes de l c o r a z ó n ó las v á l v u l a s , bien por su 
superabundancia ó por otras propiedades Oscuras y adquir idas (pro­
bablemente t a m b i é n por modi f icac ión de las relaciones entre l a 
fibrina y los d e m á s componentes de la sangre). ¿ P u e d e esta hiper-
fibrinacion explicar l a indicada coincidencia? E n l a general idad de 
los casos e l d e p ó s i t o es probablemente l i g e r í s i m o , t an l igero en a l -

(1) Lebrbuch der nerssenkraukheiten, Bd. I i . 
(2) London Medical Gazette, 1850, y Medical Times and Gazette, 1863. 
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gunos , que es necesario buscarlo para descubrir lo . Se ha supuesto 
t e ó r i c a m e n t e que los d e p ó s i t o s fibrinosos son debidos á al teracio­
nes en el grado de sensibilidad de la fibrina, producidas por l a pre­
sencia en la sangre de a l g ú n elemento e x t r a ñ o ( resul tado de l a 
metamorfosis de los te j idos) , cuya causa es e l ejercicio muscular 
excesivo y otras alteraciones pulmonares que existen en el estado 
c o r é i c o , y que no pueden referirse á él como causa, si no como con­
secuencia ». 

E n la M e m o r i a de que he hecho referencia, el D r . H u g h l i n g s 
Jackson refiere el hemicorea con la embolia de los vasos del cuerpo 
estriado de u n l a d o , y en una m o n o g r a f í a reciente y de g r a n valor 
dice lo que sigue el D r . C h a r l t o n B a s t í a n (1) : 

« M e l i m i t a r é só lo á indicar l a g r an parte que puede tener la 
e m i g r a c i ó n de p e q u e ñ o s é m b o l o s de este g é n e r o para expl icar las 
formas antes oscuras de la l lamada enfermedad funcional del sis­
tema nervioso, porque tengo idea de publ icar m u y pronto los deta­
lles de un caso fa ta l de corea, en el que estos é m b o l o s produjeron ro­
turas y obliteraciones de los vasillos en toda la e x t e n s i ó n d é l o s cuer­
pos estriados y en general en el t r ayec to de las arterias cerebrales 
medias ; se t r a taba de un caso de corea b i l a t e ra l complicado de 
del i r io ». 

E s imposib le , como resultado de nuestros conocimientos actua­
les respecto á la a n a t o m í a p a t o l ó g i c a del corea, precisar con exac­
t i t u d su sit io verdadero , aunque haya pruebas evidentes en apoyo 
de la idea de que no es una neurosis ó afecc ión funcional — si es 
que hay en efecto alguna — sino resultado de alteraciones ocurr i ­
das en el sistema cerebro-espinal. Como he indicado anteriormente, 
me inc l ino á creer que existen cuando menos dos enfermedades dis­
t in tas — una debida á lesiones de la m é d u l a espinal y o t ra á lesio­
nes del cerebro, ofreciendo probablemente l a ú l t i m a varias formas 
— pero que conviene considerarlas como una enfermedad de varios 
t ipos , hasta que nuevas investigaciones nos p e r m i t a n hablar con 
m á s exac t i tud de este asunto y clasificarlas, s e g ú n l a l e s ión ana-
t o m o - p a t o l ó g i c a de cada una de ellas. 

E n la c i tada m o n o g r a f í a dice e l D r . H u g l i n g s Jackson lo si­
guiente de los f e n ó m e n o s c o r é i c o s : « N o son simples espasmos ó 
calambres, sino una p r o g r e s i ó n sin objeto de movimientos m u y com­
plexos que se asemejan sobremanera á los movimientos volu t ivos 

(1) On the plugging of minute vesseis in the gray matter of the brain, etc., British 
Medical Journal, Enero 30, 1869, pág. 96. 
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normales. N o es t a n t o incoherencia de los m ú s c u l o s (como los pu­
ñ e t a z o s que vemos en un ataque parc ia l de aquellas convulsiones 
que pr inc ip ia uni la teralmente , cuando todos los m ú s c u l o s de la 
mano se mueven á l a vez) , como incoherencia de los movimientos 
musculares. H a y cier to m é t o d o en su desorden. N o es l o mismo 
que cuando se tocan algunas teclas de un piano en el orden de con­
t i n u i d a d , sino como quien toca á l a casualidad cuerdas a r m ó n i c a s . 
H a y a d e m á s , sucesiones de movimientos ; mejor d icho, son suce­
siones de movimientos diferentes » . 

S e g ú n l a t e o r í a de l D r . J ackson , e l corea, lo mismo que l a e p i ­
lepsia, es resultado de « lesiones de descarga » de la sustancia cor­
t i c a l de l cerebro ; los experimentos de F r i t s c h , H i t z i g , N o t h n a g e l , 
F e r r i e r y otros observadores, conf i rman , a l parecer, estas ideas. 
D e b e n , no obstante, tenerse en cuenta dos puntos esenciales de 
diferencia con la epi lepsia: en el corea no hay p é r d i d a de l conoci­
miento y las descargas son sucesivas, no p a r o x i s m á t i c a s n i menos 
a u t o m á t i c a s . E n esta h i p ó t e s i s no figura ademas para nada e l ele­
mento espinal de la enfermedad. A l g u n o s experimentos naturales 
y ar t i f ic iales , demuestran que la m é d u l a espinal t iene centros de 
descarga y moderadores. L a « e p i l e p s i a espinal » de B r o w n - S é -
q u a r d , es indudablemente muchas veces un corea de or igen espi­
na l ; mis exper imentos , indicados en el c a p í t u l o de l t emb lo r con­
vuls ivo , demuestran t a m b i é n la existencia de centros motores de l a 
m é d u l a . 

Tratamiento. — L a s enfermedades que t e rminan casi con segu­
r i d a d por l a muerte y las que curan de ordinar io e s p o n t á n e a m e n t e 
cuentan en su t e r a p é u t i c a con un g ran n ú m e r o de remedios. E l 
corea pertenece como se sabe á esta ú l t i m a c a t e g o r í a y tiene u n 
arsenal f a r m a c o l ó g i c o casi i d é n t i c o a l de l a hidrofobia . N o pretendo 
indicar todos los medios, sino ú n i c a m e n t e los que el peso de l a 
evidencia , y especialmente los que m i experiencia s e ñ a l a como los 
m á s eficaces. E s para m i indudable, el beneficio que puede obtener­
se con un t ra tamien to m é d i c o apropiado para acor tar l a d u r a c i ó n 
de l a enfermedad é impedir que pase a l estado c r ó n i c o . 

E n los Estados-Unidos se ha empleado e l zinc probablemente 
m á s que n i n g ú n otro medicamento. L o he usado en varios casos y 
en algunos con buenos resultados. Pref iero e l sulfato que admin is ­
t r o á dosis gradualmente progresivas, desde 5 ó 15 cent igramos 
hasta 10 ó 15 decigramos tres veces a l d i a , disolviendo e l medica­
mento en l a cant idad necesaria de agua para ev i ta r que p roduzca 
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irritación gástrica. Ultimamente he usado el bromuro con mejores 
resultados. La dosis inicial es 10 gotas de una disolución de 4 gra­
mos de bromuro de zinc en 30 de agua ó jarabe simple ; la canti­
dad se aumenta gradualmente y con la rapidez que permite el es­
tómago. Cuando principian á desaparecer los síntomas coréicos 
deben disminuirse gradualmente las dosis, de igual manera que se 
aumentan. 

E l hierro se administra también con frecuencia como remedio 
único, pero generalmente como auxiliar. Cualquiera que sea, en 
efecto, el tratamiento especial que se emplee, el hierro está casi 
siempre indicado para mejorar el estado de la sangre. Rara vez lo 
empleo más que con este objeto. 

Se han usado con más ó menos éxito, según algunos autores, el 
tártaro estibiado, el cobre, el sulfato de anilina, el haba del Cala-
bar y algunas otras sustancias, pero tengo poca experiencia sobre 
su valor, excepto en lo que se refiere al haba del Calabar, que he 
usado varias veces como auxiliar, pero con resultados dudosos. 

He empleado en algunos casos las corrientes primitiva, galvá­
nica é inducida. A mi juicio son ineficaces, excepto en la forma en 
que hay parálisis marcada. 

E l arsénico tiene una gran reputación en el tratamiento del 
corea y si se administra debidamente, puede considerarse casi como 
un específico. Debe usarse á dosis gradualmente progresivas, hasta 
que se tengan pruebas innegables de su influencia tóxica, por ejem­
plo, náuseas y vómitos é hinchazón de la cara, más marcada de­
bajo de los ojos. La dosis inicial para un niño de cinco ó seis años, 
debe ser 4 gotas de licor de Fowler tres veces al dia por vez pri­
mera ; al otro dia se aumentan 3 gotas á cada dosis ; al siguiente 4, 
continuando así hasta que se presentan los fenómenos indicados. 
Se disminuyen entonces las dosis por 4 ó 5 gotas y se aumentan 
de nuevo como antes. Nadie que haya empleado este tratamiento 
puede dudar de sus ventajas. E l Dr. Morton ( 1 ) alaba sus benefi­
cios en un informe de los casos de la clínica del Colegio Médico de 
la Universidad. La ingestión no es tan eficaz en el corea como el 
método hipodérmico, y en una Memoria reciente ( 2 ) , he llamado 
la atención sobre este asunto, siguiendo á Radclífe, quien lo intro­
dujo en la práctica hace diez años. 

(1) Treatment of Chorea by arsenyc, Neurological Contributions, No. I I . , pág. 79. 
(2) On the Ireatment of Chorea •with Hipodermic Injections of Arsenic, Santa Louis 

Clinical Record, Octubre 1879. 
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L a s inyeeciones h i p o d é r m i c a s de ars 
corea, han sido usadas primeramente 
J . L e w i s S m i t h (1), pero hasta entonce 
m u y poco la a t e n c i ó n este m é t o d o . 

E n es.tos ú l t i m o s diez a ñ o s he empleado con gran é x i t o en los 
casos rebeldes de corea, las inyecciones h i p o d é r m i c a s de l i cor de 
F o w l e r . 

E n los casos recientes ó ligeros no son, a l parecer , necesarias, 
porque ceden f á c i l m e n t e con e l a r s é n i c o adminis t rado por el e s t ó -
m a g 0 5 7 á veces e s p o n t á n e a m e n t e ; pero en los c r ó n i c o s , conside­
rados , por lo genera l , como incurables, estoy completamente se­
guro de que dichas inyecciones son u n medio t e r a p é u t i c o de g r a n 
v a l o r que no debe echarse en o lv ido . 

L a t é c n i c a de estas inyecciones merecen ciertas explicaciones, 
porque tienen una tendencia marcada á produci r ce lul i t i s y abscesos 
consecutivos é in f l amac ión c u t á n e a dolorosa. 

Debe elegirse para l a i n y e c c i ó n una parte del cuerpo donde las 
adherencias de la p ie l con los tejidos subyacentes sean laxas. L a 
p i e l p r ó x i m a á la in se rc ión del del toides , es poco á p r o p ó s i t o para 
las inyecciones h i p o d é r m i c a s de a r s é n i c o , aunque s í para las de 
otras sustancias. Cuando se prac t ican en este s i t i o , son seguidas 
siempre de er i tema ó de absceso ó de ambos. L a i n y e c c i ó n de ar­
s é n i c o en los sitios donde la p ie l no es l axa y los tejidos son densos, 
es ademas siempre m u y dolorosa. 

E l mejor punto es l a parte anter ior del antebrazo á i g u a l distan­
cia de l a m u ñ e c a y de l a flexura del codo. L a p ie l en este si t io es 
l a x a y puede f á c i l m e n t e formarse un pliegue entre el pu lga r y el 
í n d i c e . E n segundo l u g a r , e l a r s é n i c o debe depositarse exactamente 
debajo de l a p ie l en e l te j ido ce lu la r , y no en l a sustancia de la 
p i e l ó de los m ú s c u l o s . E l o lv ido de esta p r e c a u c i ó n es causa casi 
siempre de que se forme un absceso. L a punta de la j e r i n g a debe 
atravesar l a p ie l y llevarse d e s p u é s unos 12 m i l í m e t r o s paralela á 
l a cara del brazo. L a i n y e c c i ó n se debe hacer con l e n t i t u d y des­
p u é s f rotar sobre l a p i e l en el si t io de la picadura para favorecer 
l a a b s o r c i ó n del medicamento. 

F i n a l m e n t e , el l i cor de F o w l e r debe emplearse d i l u i d o , porque de 
lo con t ra r io , se producen con seguridad ce lu l i t i s , er i tema y un g ran 
do lor . L a dosis que se j uzgue necesaria para l a i n y e c c i ó n , se d i l u i r á , 
cuando menos, en i g u a l cant idad de agua ó mejor a ú n de g l i ce r ina . 

(1) Médical Record. 
HAMMOHD. — 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 . —TOMO II. 22 
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Es ta ú l t i m a sustancia se absorbe, al parecer, mejor y es menos 
i r r i t an t e que el agua. Todas estas precauciones s i rven para evi tar 
molestias locales, porque el a r s é n i c o tiene una g r a n tendencia á 
p roduc i r l a s ; pero observando las reglas indicadas , m u y rara vez 
ó nunca han ocurr ido en m i p r á c t i c a . 

L a dosis de a r s é n i c o adminis t rada en i n y e c c i ó n h i p o d é r m i c a , 
suele ser mucho mayor que l a que e l e s t ó m a g o to le ra de ordinar io , 
l o que demuestra de una manera a ú n m á s c lara las ventajas de l 
m é t o d o . Estas dosis elevadas de a r s é n i c o e s t á n m á s indicadas en 
los casos c r ó n i c o s de corea, y en ciertas afecciones coreiformes, y 
sus efectos cura t ivos no só lo son, por l o genera l , r á p i d o s , sino que 
e s t á n exentos de f e n ó m e n o s t ó x i c o s . H e adminis t rado con frecuen­
cia hasta 35 gotas de l icor de F o w l e r en inyecciones h i p o d é r m i c a s 
como dosis i n i c i a l . Es indudable que el e s t ó m a g o no p o d r í a to lerar 
esta can t idad . Ot ras veces he l levado la a d m i n i s t r a c i ó n por el es­
t ó m a g o hasta casi l a temer idad — hasta que los ojos se pusieron 
hinchados y los v ó m i t o s se h ic ieron casi continuos — y entonces 
c o n t i n u é adminis t rando el a r s é n i c o á grandes dosis en i n y e c c i ó n 
h i p o d é r m i c a , cesando todos los s í n t o m a s g á s t r i c o s y curando en 
poco t i empo el enfermo. 

D e s p u é s de estas advertencias paso á referir dos ó tres casos en 
los que los efectos benignos del a r s é n i c o , adminis t rado en inyec ­
ciones h i p o d é r m i c a s , fueron innegables. 

C A S O I . — A . C , de Jersey C i t y , me c o n s u l t ó e l 11 de M a y o 
de 1879 , á causa de una a f e c c i ó n e s p a s m ó d i c a m u y dolorosa de los 
m ú s c u l o s del cuel lo. A l reconocer á l a enferma o b s e r v é que los 
m ú s c u l o s externo-cleido-mastoideo y trapecio izquierdos , p a d e c í a n 
espasmo c l ó n i c o . L a cabeza ejecutaba á cada segundo un m o v i ­
mien to g i r a to r io h á c i a el h o m b r o derecho, d i r i g i d a á l a vez h á c i a 
abajo. U n esfuerzo de la i m a g i n a c i ó n s u s p e n d í a durante media hora 
estos mov imien tos , y á veces cuando no se les pe r tu rbaba , eran 
menos fuertes y frecuentes; cesaban por completo durante e l s u e ñ o . 
L a enfermedad h a b í a p r inc ip iado repentinamente h a c í a cinco a ñ o s , 
a l parecer, á consecuencia de la e x p o s i c i ó n a l f r ió . Todos los me­
dios t e r a p é u t i c o s (en t re los que figuraban la e lec t r ic idad , l a h id ro ­
t e rap ia y las l igaduras de varios g é n e r o s ) no h a b í a n producido be­
neficio alguno. 

A l p r inc ip io a d m i n i s t r é el l i co r de F o w l e r á l a dosis de ocho go­
tas tres veces a l d i a , aumentando una g o t a diar ia en dosis. A l l l e ­
g a r á 16 go tas , l a p ie l de los p á r p a d o s se puso h inchada , y e l 



COREA. 339 

medicamento produjo n á u s e a s y v ó m i t o s . L a enferma h a b í a mejo­
rado l igeramente , pero c o m p r e n d í que era imposible seguir a d m i ­
nis t rando de i g u a l manera e l a r s é n i c o , hasta obtener e l efecto com­
ple to . E l dia 20 a d m i n i s t r é h i p o d é r m i c a m e n t e 25 gotas de l i co r de 
F o w l e r en igua l cant idad de g l icer ina . E l 21 i n y e c t é 30 go ta s , ob­
servando una m e j o r í a marcada , e l dolor se m i t i g ó bastante y los 
movimientos e s p a s m ó d i c o s fueron menos extensos y frecuentes. 
E l 21 se inyec ta ron 32 gotas y el 2 2 , 35. L a m e j o r í a fué m á s mar ­
cada, se c o n t i n u ó adminis t rando l a dosis de 35 g o t a s , hasta que e l 
dia 25 cesaron por completo el dolor y los movimien tos . Se suspen­
d i ó e l medicamento y l a enferma no v o l v i ó á padecer corea. H a s t a 
boy (6 de Oc tubre ) b a habido una l igera tendencia de l a cabeza á 
d i r ig i r se á l a derecha, que ha desaparecido gradualmente siendo 
y a completa l a c u r a c i ó n . 

C A S O I I . — L a s e ñ o r i t a H . , de veinte a ñ o s , na tu ra l de Tejas , 
me c o n s u l t ó en o t o ñ o de 1878 , á causa de un corea que p a d e c í a 
h a c í a varios meses. L o s m ú s c u l o s m á s afectos eran los de l a cara, los 
hombros y las extremidades superiores, pero á veces el abdomen 
s o b r e s a l í a á causa de la c o n t r a c c i ó n e s p a s m ó d i c a de l sacro-espinal. 

P r i n c i p i é desde luego el t r a t amien to con el a r s é n i c o y las p u l v e ­
rizaciones de é t e r á l a co lumna v e r t e b r a l , e l p r imero á la dosis de 
cinco gotas de l icor de F o w l e r tres veces a l d i a , aumentando una 
g o t a cada tercer d ía ; l a p u l v e r i z a c i ó n era d iar ia . Cuando se l l e g a ­
r o n á adminis t rar 10 gotas ( l o que s u c e d i ó á los diez dias) l a m e ­
j o r í a era marcada. L o s ojos estaban l igeramente h inchados , pero 
l a to lerancia del e s t ó m a g o era completa . C o n t i n u é e l medicamento , 
adminis t rando hasta 14 gotas sin produci r trastornos g á s t r i c o s , y en­
tonces, como los movimientos c o r é i c o s h a b í a n cesado, s e g u í usando 
l a misma dosis tres ó cuatro dias m á s . R e g r e s ó á su casa curada. 

E n M a y o de 1879 r e g r e s ó con s í n t o m a s c o r é i c o s m á s graves 
a ú n , que s e g ú n me di jo l a madre de l a enferma, se h a b í a n presen­
tado quince dias antes sin causa conocida. E n s a y é de nuevo e l t r a ­
tamien to arsenical y las pulverizaciones de é t e r a l raquis ; medios 
que t a n eficaces h a b í a n sido e l a ñ o an te r io r , pero sea por l o que 
fuera e l e s t ó m a g o no t o l e r ó el a r s é n i c o , y me f u é imposible a d m i ­
n i s t ra r sin inconveniente unas ocho gotas , cant idad que no produjo 
beneficio a lguno sobre e l corea. D e t e r m i n é , en v i s ta de esto, r e c u ­
r r i r á las inyecciones h i p o d é r m i c a s . I n y e c t é , como dosis i n i c i a l , 12 
gotas ; a l o t ro dia 13; a l siguiente 1 4 , y por ú l t i m o 15. A l l l ega r á 
fista dosis desaparecieron los movimientos c o r é i c o s . Se s i g u i ó i n -
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yectando la misma cant idad de l i cor de F o w l e r durante una se­
mana , c o n s i d e r á n d o s e entonces como curada á la enferma. E n todo 
este t iempo no se o b s e r v ó m á s s í n t o m a t ó x i c o que una l igera h i n ­
c h a z ó n de la cara. 

C A S O I I I . — I . H . , n i ñ o de ocho a ñ o s , p a d e c í a corea general , y 
fué l levado á m i consulta el 10 de J u l i o de 1879. L a enfermedad 
contaba un a ñ o de d u r a c i ó n y h a b í a sido t ra tada por el l icor de 
F o w l e r á la dosis de una go ta cada tercer d i a , y con el sulfato de 
zinc á dosis m á s altas. P r i n c i p i é el t r a t amien to inyectando diar ia ­
mente cinco gotas de l i co r de F o w l e r , cant idad que se a u m e n t ó 
en una gota un dia sí y o t ro no. A los diez dias l l ega ron , por lo 
t a n t o , á inyectarse 10 gotas diarias. Como el enfermo m e j o r ó bas­
t a n t e , por entonces no c re í necesario aumentar l a dosis, pero para 
ev i ta r a lguna r e c a í d a , c o n t i n u é adminis t rando el medicamento a l ­
gunos dias m á s . E l dia 28 se s u s p e n d i ó el t r a t amien to , h a l l á n d o s e 
el enfermo completamente l ibre de sus movimientos c o r é i c o s . 

E n los casos de corea agudos , de los que he t ra tado un g ran n ú ­
mero con las inyecciones h i p o d é r m i c a s de a r s é n i c o , las dosis deben 
ser m á s p e q u e ñ a s que cuando se adminis t ra por el e s t ó m a g o , no 
necesitando tampoco emplearse con t an t a frecuencia. B a s t a , en 
efecto, muchas veces, para curar en poco t i empo a l enfermo, cuatro 
gotas de l i co r de F o w l e r , inyectadas h i p o d é r m i c a m e n t e en dias a l ­
ternos por espacio de ocho ó diez d ias , aumentando entonces la-
dosis á cinco gotas por otro t an to t iempo. H e comparado la dura­
c i ó n del corea agudo t ra tado por la a d m i n i s t r a c i ó n g á s t r i c a del ar­
s é n i c o é inyecciones h i p o d é r m i c a s de l a misma sustancia, obser­
vando que es una m i t a d m á s cor ta con este ú l t i m o m é t o d o . A u n 
admit iendo que estos casos t ienden á l a c u r a c i ó n con los medios 
h i g i é n i c o s , no por eso son menos palpables los efectos bené f i cos 
de l a r s é n i c o . H e visto varias veces obtener una m e j o r í a marcada 
con una sola i n y e c c i ó n . 

G a r i n ( 1 ) ha insistido en una m o n o g r a f í a reciente sobre las v e n ­
tajas de este m é t o d o , c i tando muchos casos felices. 

M á s recientemente a ú n he usado el i m á n como medio t e r a p é u ­
t i co en el corea con é x i t o r á p i d o y marcado en dos casos, de nueve. 
Desde la p u b l i c a c i ó n de m i t rabajo ( 2 ) , en el que c i taba estos re -

(1) Du traitement de la chorée specialment par l'arsenie et les injection du liqueur de 
Fowler, París, 1879. 

(2) The Terapeutical Use of the Magnet, « N e w York Medicaljournal», Octubre,. 
1880 ; also « Neurological Contributions », No. I I I . 
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sul tados , he usado este medio eu otros 11 casos sin é x i t o , excepto 
en uno , que c u r ó en ve in t icua t ro horas á beneficio de un i m á n c o l ­
gado de l cue l lo , de manera que estuviera aplicado sobre la r e g i ó n 
ce rv ica l . Es imposible dec i r , en el estado ac tua l de nuestros cono­
c imientos , si l a influencia c u r a t i v a en estos casos es debida á un 
efecto especial del i m á n ó á la i m p r e s i ó n que produce sobre l a i m a ­
g i n a c i ó n de l enfermo. E l asunto es algo dudoso. Es te medio merece, 
sin embargo , nuevos ensayos. 

N o me incl ino á emplear la estr icnina, t a l como l a recomendaba 
en las pr imeras ediciones de esta obra , en vis ta de los excelentes 
resultados obtenidos con el uso del a r s é n i c o , excepto en casos es­
peciales en los que por cualquier idiosincrasia no es to lerado este 
ú l t i m o medicamento. L a estricnina puede t a m b i é n ser ú t i l como 
medio aux i l i a r á dosis moderadas. 

L a p u l v e r i z a c i ó n de é t e r á la columna v e r t e b r a l , empleada por 
L u b i l s k i , Z i m b e r l i n j o t ros , es t a m b i é n un excelente aux i l i a r . 
C a l m a inmedia tamente los s í n t o m a s del corea, y puede emplearse 
dos ó tres veces a l d ia durante cinco ó seis minu tos , sobre toda la 
l o n g i t u d del raquis . 

E n las formas p a r o x i s m á t i c a s del corea son necesarias las inha la ­
ciones de é t e r ó de c loroformo para corregir ó preveni r u n ataque 
inmed ia to , cuyo t r a t amien to es completamente aplicable bajo los 
d e m á s puntos de v is ta . 

L o s medios h i g i é n i c o s son siempre de l a mayor impor tanc ia . Son 
indispensables el ejercicio a l aire l ib re ; l a a l i m e n t a c i ó n n u t r i t i v a ; 
l a buena v e n t i l a c i ó n de l a alcoba del enfermo ; la regu la r idad de 
las funciones intestinales y los b a ñ o s ; si el n i ñ o va á la escuela, 
debe dejar de i r y suspender por completo los estudios. Es nece­
sario no amenazar n i r id icu l iza r á los n i ñ o s c o r é i c o s , aunque con­
viene animarlos para que hagan todos los esfuerzos razonables á 
fin de cor reg i r el h á b i t o funesto. E n la var iedad e p i d é m i c a d e l 
corea, las amenazas y hasta los medios represivos e n é r g i c o s , son, 
por e l con t ra r io , e f icac í s imos para curar ó contener los progresos 
de la enfermedad. 

E l reposo físico y men ta l es m u y ventajoso, pero j a m á s he ob­
tenido beneficio a lguno con mantener en cama a l enfermo en una 
h a b i t a c i ó n oscura, como recomiendan algunos autores. H e v i s to , 
por el con t ra r io , agravarse a s í l a a fecc ión . E s u n medio poco g r a t o 
para la general idad de los n i ñ o s , y de a q u í el que se ha l l en en u n 
estado cont inuo de disgusto y e x c i t a c i ó n . Es ademas per jud ic ia l 
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para la salud general del enfermo, que necesita luz 7 aire fresco, 
factores higiénicos de la mayor importancia. Eespecto á la ocupa­
ción mental, deben evitarse los estudios serios ; pero no creo con­
veniente prohibir la lectura de libros recreativos que no exijan para 
ser comprendidos un esfuerzo intelectual considerable. 

C A P Í T U L O V . 

H I S T E R I S M O . 

Podría escribirse sobre el histerismo un grueso volumen — y mu­
chos se han publicado — y a pesar de esto, quedarían sin estudiar 
ciertos puntos de su historia clínica. Es difícil, por lo tanto, en u n 
tratado general como éste, dar una idea exacta de una enfermedad 
que tan importantísimo lugar ocupa en lá patología nerviosa, y 
cuyas manifestaciones son tan variadas. Lo único que me propongo 
es indicar ciertos principios y caracteres generales y dejar el exa­
men de los detalles á la inteligencia y criterio de los que lean 
esta obra. 

S í n t o m a s . — Los fenómenos del histerismo pueden afectar la 
inteligencia, la sensibilidad, el movimiento y las funciones visce­
rales, aisladamente ó en todas las combinaciones posibles. No es 
raro observar casos en los que la única prueba evidente de la en­
fermedad es una aberración de la inteligencia ; otros se caracte­
rizan sólo por alteraciones sensitivas, como anestesia ó hipereste­
sia ; otros por síntomas motores, como parálisis, espasmos, contrac-
turas. Todas estas categorías pueden también observarse en el mis­
mo individuo, produciendo, entre otros fenómenos, coma y convul­
siones ; pueden asimismo perturbarse las funciones de una ó más 
visceras, simulando de este modo una enfermedad orgánica. 

Como hay una falta tan marcada de uniformidad en el carácter 
del histerismo en las diferentes personas, no presentaré un caso 
tipo del padecimiento, sino que estudiaré aisladamente los princi­
pales fenómenos de origen histérico. Pero al principiar mi trabajo 
recuerdo la desesperación del Dante al considerar su impotencia 
para describir los horrores del noveno abismo : 

« Chi poria mai pur con parole sciolte 
Dicer del saiigne, e delle piaghe appieno, 
Ch'io ora vidi, per narrar piu volte? 
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Ogni lingua per certo verria meno, 

Per lo nostro sermone, e per la mente, 
CThanno a tanto comprender poco seno». 

Diátesis histérica. — Aunque es frecuente oir hablarla los auto­
res médicos de la diátesis ó temperamento histérico, jamás he po­
dido conocer su existencia por ningún signo externo. E l hecho de 
haberla descrito de muy distinta manera los escritores desde Hipó­
crates y Galeno hasta nuestros dias, es una prueba más de que no 
es fácil describirla. 

Hipócrates y Galeno admitieron la existencia del temperamento 
histérico, pero cada cual le atribuyó distintos caracteres. Louyer-
Villermy (1), que ha emitido hipótesis ingeniosas de sus caracteres, 
lo describe de la siguiente manera : 

« La mujer histérica es fuerte, pequeña, morena, pictórica, 
llena de vida y salud. Es de buen color, de ojos negros y chis­
peantes. La boca grande, los dientes blancos, los labios de rojo 
vivo, el cabello abundante y de color de azabache ; los órganos 
sexuales bien desarrollados y el líquido seminal abundante ». 

Aparte del error fisiológico del líquido seminal, los caracteres 
indicados son los de la mujer de las regiones meridionales de Eu­
ropa. Si el autor hubiera vivido en el Norte, donde el histerismo 
es muy frecuente, podría haber visto que su descripción del tem­
peramento histérico es falsa. Sydenham, "VVhyte, Copland y otros 
autores ingleses describen la predisposición histérica con caracte­
res casi completamente distintos. Como advierte Briquet (2), no 
hay constitución histérica apreciable por el estudio del aspecto 
externo. La enfermedad ataca indistintamente á la mujer rubia ó 
morena, fuerte ó delgada, robusta ó débil, de buen color ó pálida. 
Ciertas mujeres histéricas tienen rasgos delicados y son de gran 
inteligencia, mientras que la cara llena y sin expresión de algunas 
indica la estupidez, y hay otras, cuyas caras descarnadas y pálidas 
demuestran que el tipo griego de la belleza femenina no puede con­
siderarse como predisponente para el desarrollo del histerismo. 

Aun admitiendo, por lo tanto, la existencia de la diátesis histé­
rica, no conozco más indicios que permitan comprender cuándo 
existe, que los actos del enfermo, que sirven para hacer la historia 
clínica. 

(1) Citado por Briquet, Traité clinique et thérapeutique de l'histérie. París, 1859, pá­
gina 91. 

(2) Op. cit., pág. 92. 
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S í n t o m a s menta les . — Son muj variados, pero consisten, por lo 
general, en emociones morales, incapacidad ó indisposición para 
ejecutar lo que se desea y en ilusiones ó alucinaciones. Los ata­
ques se caracterizan con frecuencia sólo por los síntomas mentales, 
y pueden presentar todos los caracteres imaginables. E l enfermo 
tiene á veces depresión de ánimo y derrama lágrimas en abundan­
cia ; á los pocos minutos olvida su tristeza y ríe sin causa cono­
cida. Otras veces rie y llora al mismo tiempo. 

Puede también haber indiferencia completa á todas las emocio­
nes, una despreocupación estoica, que contrasta sobremanera con 
su disposición natural ó bien sentir una emoción completamente dis­
tinta á la que debería sentir, que es una forma muy frecuente del 
histerismo. Una madre sabe, por ejemplo, que su hija ha contraído 
un matrimonio poco conveniente, y acto continuo es acometida de 
una risa inmoderada, y expresa el placer cuando el resto de la fa­
milia está acongojada por la vergüenza y el pesar. Otro individuo 
sabe qne le ha tocado el premio grande de la lotería y principia á 
llorar y á torcerse las manos. Un tercero al saber que los ladrones 
han penetrado en su habitación, robándole todas sus alhajas y el 
dinero, queda impasible sentado en su silla, con las manos cruza­
das sobre las rodillas, indicando todo su aspecto la indiferencia más 
completa. Durante todos estos estados puede el individuo perma­
necer completamente silencioso ó hablar con gran volubilidad ó 
presentar otros fenómenos histéricos. 

Respecto á la voluntad, las manifestaciones histéricas son á ve­
ces notabilísimas. E l enfermo se encuentra por el momento incapaz 
de ejercerla, pero bajo la influencia de una causa determinante 
fuerte, recobra muchas veces de repente la voluntad perdida con 
sorpresa de los que le rodean. 

Me encargué de la asistencia de una señorita que se suponía 
padecer una enfermedad de la médula espinal. Se había visto de 
pronto obligada á guardar cama poco después de rozar ligeramente 
con su dorso contra el borde de una mesa, y manifestó que no po­
día andar. A l reconocerla, me convencí de que no había más pade­
cimiento medular que el puramente histérico, y así se lo manifesté 
á la enferma. Insistió, á pesar de esto, en que había sufrido un 
traumatismo grave de la médula y continuó guardando cama, que­
jándose cada dia de la triste suerte que la obligaba á no disfrutar 
de las dulzuras de la vida. No había parálisis ni aun simulada, por­
que movía perfectamente las piernas en el lecho. Una tarde regresó 
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á su casa e l hermano de la enferma, que h a c í a bastante t iempo que 
estaba ausente. O y ó é s t a el ru ido que se h a c í a en la casa por este 
regreso, pero todos estaban m u y atareados para ocuparse de l a en­
f e rma , cuya alcoba se hal laba en el piso p r inc ipa l . D e repente ex­
c l a m ó : « N o puedo sufr ir esto m á s » , y se a r r o j ó del l e cho , l l a m ó á 
su doncel la , se v i s t i ó , b a j ó las escaleras y p e n e t r ó en el s a l ó n con 
g r a n sorpresa de toda la fami l ia . 

E n o t ro caso, l a enferma c e r r ó los ojos y d e c l a r ó que no p o d í a 
abr i r los . Se l a l l e v ó á m i consulta á causa de esta ptosis doble . 
N o h a b í a espasmo de n i n g ú n orbicular p a l p e b r a l , y pude abr i r los 
ojos elevando los p á r p a d o s l igeramente. L a s pupi las eran no rma­
les ; no o b s e r v é d ip lop ia n i indicios de lesiones cerebrales como las 
que ocasionan generalmente la ptosis. L a enferma p a d e c í a ademas 
accesos de s í n c o p e h i s t é r i c o . E n estas circunstancias, a f i r m é sin 
vac i la r que se t ra taba de un histerismo. A c o n s e j é el empleo de la 
corr iente induc ida sobre los p á r p a d o s , medio que h a l l ó l a enferma 
tan desagradable, por no decir doloroso, que fueron suficientes dos 
aplicaciones para recobrar los movimientos vo lun ta r ios , de modo 
que a b r i ó los ojos sin d i f i cu l t ad . 

E n mi» observaciones sobre la afasia ( p á g . 223) he c i tado e l caso 
de un enfermo que r e c o b r ó de repente la pa labra bajo la inf luencia 
de una e x c i t a c i ó n , v o l v i ó á perderla de nuevo y la r e c o b r ó por fin 
gradualmente . 

H e observado algunos casos de esta p é r d i d a de l a vo lun t ad en 
e l h is ter ismo, sucediendo lo propio á l a genera l idad de los m é d i c o s . 

L a s ilusiones son f e n ó m e n o s h i s t é r i c o s m u y frecuentes y pueden 
relacionarse con cualquiera de los sentidos. U n a pelota que rueda 
por el suelo es tomada por una ra ta ; el ru ido de l a l l u v i a sobre e l 
tejado se toma por e l que h a r í a n los ladrones en la h a b i t a c i ó n inme­
d i a t a ; los cuchillos usados en la mesa todos « h u e l e n á p e s c a d o » ; 
todos los al imentos son amargos ó dulces , s e g ú n las circunstancias, 
y una corr iente de aire frió que choca contra l a mano , se cree que 
es e l contacto de una persona ó de u n e s p í r i t u . 

Son t a m b i é n frecuentes las alucinaciones de diversos g é n e r o s . Se 
ven i m á g e n e s donde no ex i s t en ; se oyen voces cuando h a y u n s i ­
lencio c o m p l e t o ; se huelen aromas que no h a y , y se gus tan sabo­
res estando la boca v a c í a . 

U n enfermo, por e jemplo , ve á n g e l e s , o t ro demonios, y o t r o 
animales de varias clases. U n o oye m u r m u l l o de voces á su oido, 
o t ro sonidos musicales, y o t ro el e s t r é p i t o de platos ó vasos que se 
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rompen . U n o huele constantemente como si se quemara a lgo , y 
o t ro tiene siempre sabor de t rement ina en su boca. 

Estas percepciones e r r ó n e a s no se imponen muchas veces á l a 
in te l igenc ia , pero generalmente sucede as í j hay entonces a luc i ­
naciones ó estas pueden, como en el caso de locu ra , formarse sin 
l a i n t e r v e n c i ó n de las facultades perceptivas. D i f i e r e n , sin embar­
g o , de las de la locura por ser fugaces, y porque no ejercen una 
influencia sobre los actos de los enfermos. 

A d e m a s de estos f e n ó m e n o s mentales que indican l a a l t e r a c i ó n 
ce rebra l , existe á veces una agudeza ex t raord inar ia de la i n t e l i ­
g e n c i a , y t a l faci l idad de razonamiento y de pa l ab ra , que sobre­
pujan las facultades del enfermo. Ot ras veces l a inte l igencia es 
por el con t r a r io , obtusa, y la facu l tad del lenguaje disminuye a l 
g rado m í n i m o . 

Sens ib i l idad . — Suele afectarse hasta p roduc i r hiperestesia 6 
anestesia. 

L a hiperestesia, debida a l h is ter i smo, se caracteriza por ser 
ambulante y a g u d í s i m a casi siempre, y no a c o m p a ñ a r s e de signos 
evidentes de un padecimiento grave de los centros nerviosos ó de 
los nervios . E l si t io m á s frecuente es la p i e l , y su r e g i ó n favor i ta 
e l t r o n c o , especialmente l a p ie l que cubre las g l á n d u l a s mamarias 
y los grandes labios. O t r o si t io frecuente es l a p i e l de la cara. 

L a hiperestesia c u t á n e a suele consis t i r , b ien en dolor e x p o n t á -
neo ó en sensibilidad á las impresiones que obran sobre l a superfi­
cie del cuerpo. Es t a m b i é n m u y frecuente la hiperestesia muscular 
ó neura lg ia . E l D r . I n m a n (1) ha hecho estudios especiales sobre 
este asunto, y observado que los sitios dolorosos corresponden á los 
o r í g e n e s é inserciones de los m ú s c u l o s . 

L o s dolores musculares debidos a l histerismo suelen confundirse 
con los viscerales. L a cefala lgia , por e jemplo, que es un f e n ó m e n o 
t a n frecuente del estado h i s t é r i c o , m u y rara vez e s t á local izada 
dent ro del c r á n e o . Su e x t e n s i ó n suele ser l i m i t a d í s i m a const i tu­
yendo l a forma conocida con e l nombre de clavo h i s t é r i c o , ó sus 
l í m i t e s pueden ser m á s extensos. Sus sitios ordinarios son la r e g i ó n 
f r o n t a l , ocupando en este caso los m ú s c u l o s occipi to-frontales y 
superciliares ; las regiones temporales h a l l á n d o s e en t a l caso loca­
l izada en los m ú s c u l o s de este nombre , e l v é r t i c e , estando fijo en­
tonces en e l t e n d ó n del m ú s c u l o o c c i p i t o - f r o n t a l y e l occipucio, 
en cuyo caso se h a l k n afectos los m ú s c u l o s occ ip i to - f ron ta les , t r a -

(1) On Myalgia : itsNature, Causes, and Treatment, etc. Londres, 1860. 
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h i s t é r i c o s que ha in terrogado sobre es 
era constante. R a r a vez he observado -
que este s í n t o m a no fuera constante , y n inguno en el que no se 
hubiera presentado en una ó en o t ra é p o c a . 

L o s dolores suelen sentirse en los m ú s c u l o s del pecho, abdomen 
y dorso. Este ú l t i m o punto es el si t io f a v o r i t o , especialmente l a 
r e g i ó n interescapular , y los m ú s c u l o s de ambos lados de l a co lumna 
ve r t eb r a l en l a r e g i ó n lumbar . 

L o s dolores art iculares son f e n ó m e n o s frecuentes de l his ter ismo, 
y en ocasiones se confunden con una enfermedad o r g á n i c a g rave . 
Cuando , como sucede muchas veces, se a c o m p a ñ a n de cont racc io­
nes de los m ú s c u l o s , aumenta la p robab i l idad de incu r r i r en u n 
error . H a c e algunos a ñ o s i n d i c ó Sir B e n j a m í n B r o d i e (1) l a v e r ­
dadera naturaleza de algunas afecciones art iculares observadas en 
mujeres h i s t é r i c a s ; desde entonces han l l amado la a t e n c i ó n sobre 
este asunto otros autores, entre ellos B a r l o n ( 2 ) y Skey ( 3 ) . E l 
dolor suele a c o m p a ñ a r s e de t u m e f a c c i ó n , pero no de a c u m u l a c i ó n 
de l í q u i d o en l a cavidad de la membrana sino v i a l . L a a r t i c u l a c i ó n 
que con m á s frecuencia se afecta es l a de la rod i l l a . 

H e asistido recientemente á una enferma j ó ven que h a b í a ten ido 
aplicado en l a rod i l l a durante dos a ñ o s un aparato inamovib le de 
acero. A l reconocer detenidamente á esta enferma me c o n v e n c í de 
que se t r a taba de una afecc ión h i s t é r i c a . D o b l é y e x t e n d í var ias 
veces e l miembro hasta sus ú l t i m o s l í m i t e s , y a c o n s e j é supr imi r e l 
apa ra to , apoyarse en l a pierna enferma y andar lo que quisiera. A 
los seis meses andaba tan perfectamente como antes, y pudo ba i l a r 
sin d i f i c u l t a d , no h a b i é n d o s e empleado m á s medios t e r a p é u t i c o s que 
los movimientos pasivos diarios. 

E l D r . M e y e r ( 4 ) ha indicado recientemente algunos hechos i n ­
teresantes respecto á estas neurosis, y los f e n ó m e n o s que s i rven 
para dis t inguir las de las enfermedades o r g á n i c a s . E l dolor cesa p o r 
la noche, los movimientos manuales l igeros son m á s dolorosos que 
la c o m p r e s i ó n e n é r g i c a ; suelen presentarse tumefacciones t rans i to ­
rias , l a temperatura de la parte afecta e s t á expuesta á variaciones; 

(1) Illustrations of Certain Local Nervous Affections. Londres, Í837. 
(2) A Treatise on Diseases of the Joints. Londres. 
(3) Hysteria, etc. Six lecturas delivered to the Students of St. Bartholomew's, Hospi ­

tal, 1866. Londres, 1867. 
(4) Berliner klinische Wochenschrift, núm. 26, 1874, y Psychological and Medico-

Legaljournal , Setiembre, 1874. 
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no hay tendencia á l a atrofia de las partes inmediatas y suelen 
curar e s p o n t á n e a m e n t e por influencias morales, por movimientos 
repentinos de la a r t i c u l a c i ó n ó por a lguna causa f í s ica e n é r g i c a . 

L a neuralgia suele tener u n o r igen h i s t é r i c o y puede presentarse 
bajo la forma de odon ta lg ia , p leurodin ia , c i á t i ca ó dolor en el t r a ­
yec to de cualquier nervio. L a hiperestesia visceral es t a m b i é n fre­
cuente ; el e s t ó m a g o , intest inos, r í ñ o n e s , ve j iga , ú t e r o y ovarios 
son los ó r g a n o s que se afectan con m á s frecuencia. E l s i t io p red i ­
lec to de la hiperestesia de las mujeres h i s t é r i c a s es el o v a r i o , y , 
s e g ú n Cha i rou (1), el izquierdo con m á s frecuencia que e l derecho. 
H e conseguido varias veces produci r ataques h i s t é r i c o s c o m p r i ­
miendo l igeramente sobre el ova r io , y ra ra vez he dejado de obser­
var sensibilidad marcada , en tales casos, en uno ó en o t ro de estos 
ó r g a n o s . E s , en efecto, t an frecuente descubrir sensibilidad o va­
nea en l a mujer h i s t é r i c a , que me inc l ino con Cha i rou á considerar 
este estado como un signo p a t o g n o m ó n i c o . Charco t (2) a t r ibuye 
una g ran impor tancia á este s í n t o m a . 

L o s ó r g a n o s de los sentidos especiales rara vez se l i b r a n de esta 
e x a l t a c i ó n sensi t iva, o b s e r v á n d o s e , por consiguiente, aumento de 
la potencia v i sua l , agudeza morbosa del oido y una sensibi l idad 
anormal del olfato y del gusto. Estos estados h i p e r e s t é s i c o s son á 
veces dolorosos. 

Anestesia. — A u n q u e no tan c o m ú n como l a hiperestesia, es 
una m a n i f e s t a c i ó n frecuente del histerismo. U n o de sus sitios pre­
dilectos es l a p ie l . E n la é p o c a en que se c r e í a en la h e c h i c e r í a 
algunas mujeres h i s t é r i c a s que t e n í a n puntos de anestesia en su p i e l , 
eran condenadas á muerte po r sospechas de que t e n í a n pacto con 
e l d iablo . Se c r e í a que los puntos de la p ie l tocados por l a mano de 
S a t a n á s ó de los otros demonios p e r d í a n en seguida su sensibil idad. 

As i s to actualmente á dos enfermas que padecen hemianestesia 
de forma p a r o x i s m á t i c a . D u r a n t e e l apogeo no sienten l a i r r i t a c i ó n 
aplicada sobre l a p ie l n i á u n la escobilla de alambre relacionada 
con una corriente fuerte de i n d u c c i ó n . E n ninguna de estas enfer­
mas son precedidos los ataques por adormecimiento. 

L a l oca l i z ac ión de l a anestesia es á veces m u y l i m i t a d a , pudiendo 
ser pa rc ia l ó comple ta . E n el p r imer caso hay adormecimiento, 
cuya e x t e n s i ó n só lo puede comprobarse de una manera exacta con 
e l e s t e s i ó m e t r o . 

(1) Etudes cliniques sur la hystérie, Paris, 1870, pág. 7. 
<2) Op. cit., pág. 283. 
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L a s membranas mucosas pueden anestesiarse y una de las que 
se afectan con m á s frecuencia es la que tapiza el conducto g e n i t a l . 
E n este caso el apet i to v e n é r e o se ext ingue por comple to , el co i to 
no se a c o m p a ñ a de placer y hasta puede exci ta r disgusto. 

L o s ó r g a n o s de los sentidos especiales suelen anestesiarse, p r e ­
s e n t á n d o s e ceguera, sordera y p é r d i d a del olfato y del gusto de 
c a r á c t e r m á s ó menos completo . 

Chai rou (1) ha demostrado que en todos los casos de h is ter i smo 
desaparece la exc i t ab i l idad refleja de la l a r inge . I n t roduc i endo u n 
dedo en la garganta de una mujer h i s t é r i c a hasta ponerlo en con­
t ac to con la ep ig lo t i s , suele observarse que esta par te se ha l l a 
completamente insensible , y que puede tocarse y hasta a r a ñ a r s e 
con l a u ñ a sin produci r l a menor i r r i t a c i ó n . Puede in t roduci rse p o r 
l a aber tura de la g lo t i s e l dedo, una sonda, una p l u m a , un ro l l o de 
papel ó cualquier instrumento a n á l o g o sin exci ta r tos ó n á u s e a s . 

Desde que c o n o c í las observaciones de Cha i rou he repe t ido 
siempre sus experimentos en los enfermos h i s t é r i c o s , hombres y 
mujeres , obteniendo constantemente los mismos resultados. E s 
m u y e x t r a ñ o que sus observaciones hayan l lamado t a n poco la 
a t e n c i ó n . 

O b s é r v a s e algunas veces anestesia de los m ú s c u l o s , que h a sido 
causa de discusiones en los c í r c u l o s m é d i c o s y t e o l ó g i c o s . A l g u n o s 
de los f e n ó m e n o s observados en los convulsionarios Jansenistas fue­
ron resultado de la anestesia muscular . E n una m o n o g r a f í a (2) p u ­
b l icada recientemente, he l l amado la a t e n c i ó n sobre estos s í n t o m a s , 
refir iendo varios casos de m i p r á c t i c a . L a anestesia es á veces m u y 
extensa. E n algunos de los casos que he observado las corrientes 
m á s fuertes que p o d í a n emplearse sin pe l igro no p r o d u c í a n d o l o r 
en los m ú s c u l o s que atravesaban. 

Al te rac iones del movimiento. — Se presentan bajo la forma de 
p a r á l i s i s ó de espasmo t ó n i c o ó c lón i co . 

L a p a r á l i s i s h i s t é r i c a se conoce desde hace mucho t i empo y es 
una m a n i f e s t a c i ó n frecuente de esta enfermedad. Puede tomar l a 
forma de hemip leg ia , paraplegia ó ser mucho m á s l im i t ada . A s i s t o 
á u n enfermo en el que la p a r á l i s i s se ha l la l i m i t a d a a l dedo í n d i c e 
i zqu ie rdo , y he observado varios en los que ú n i c a m e n t e estaban 
afectos u n m ú s c u l o del g lobo del ojo ó e l elevador de l p á r p a d o s u ­
perior. 

(1) Op cit., pág. 12. 
(2) On Certein Conditions of Nervous Derangéments. Nueva York, 1871. 
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L a a fon í a h i s t é r i c a es debida á l a pa rá l i s i s de uno ó m á s m ú s c u ­
los de la lar inge . A semejanza de l o que sucede en la p a r á l i s i s de 
otros m ú s c u l o s por igua l causa, puede presentarse repent inamente 
y desaparecer de i g u a l manera. 

L a paraplegia de c a r á c t e r h i s t é r i c o , puede ser parcia l ó com­
p l e t a , con r e l a c i ó n á un m ú s c u l o , g rupo de m ú s c u l o s 6 á un m i e m ­
b r o . Cuando es incompleta é interesa las extremidades inferiores, 
«1 enfermo mueve con d i f i cu l t ad las piernas ó arrastra los p iés a l 
andar , a p o y á n d o s e en u n b a s t ó n , en muletas ó en los muebles. 
N a d a hay en esta manera de andar que se parezca á l a a tax ia 
locomotr iz n i á n inguna o t ra de las enfermedades espinales que 
hemos es tudiado; el examen minucioso revela el hecho de que 
mientras se in ter roga ó reconoce a l enfermo, l a marcha de é s t e es 
m u y desigual , s e g ú n e l estado de su i m a g i n a c i ó n en dicho momento 
ó las influencias que obran sobre éJ. 

L o s espasmos t ó n i c o s ó c l ó n i c o s , pueden afectar todos los 
m ú s c u l o s del cuerpo. E n la f a r inge , e l espasmo t ó n i c o produce l a 
s e n s a c i ó n l lamada globo h i s t é r i c o , i d é n t i c a á l a que p r o d u c i r í a una 
pe lo ta en la garganta . E l espasmo puede persistir mucho t iempo y 
s imular de este modo la estrechez. Puede estar localizado en e l es­
t ó m a g o , los intestinos ó l a ve j iga . 

E n los miembros , e l espasmo de c a r á c t e r c l ó n i c o , produce l a 
cont rac tura , y cuando se combina con l a pa r á l i s i s , puede s imular una 
l e s ión o r g á n i c a . H e vis to varias veces contracturas h i s t é r i c a s que 
dura ron varios meses y asistido á algunos enfermos á quienes se 
h a b í a aplicado antes e l cauter io ac tua l a l r aqu is , creyendo que se 
t r a t aba de una mie l i t i s . 

E n ciertos casos, l a d u r a c i ó n es a ú n mayor . Charco t c i ta e l 
ejemplo de una mujer de c incuenta y cinco a ñ o s , que fué acome­
t i d a diez y ocho antes de un paroxismo h i s t é r i c o , seguido de para­
p leg ia y cont rac tura . Es te ú l t i m o f e n ó m e n o d e s a p a r e c í a a l p r i n c i ­
p io de vez en cuando, pero se hizo constante en los diez y seis 
a ñ o s ú l t i m o s . L o s extensores y abductores, eran los m ú s c u l o s m á s 
afectos, como puede verse por el ad junto grabado. L o s m ú s c u l o s 
de las piernas y de los brazos , estaban bastante atrofiados y dis­
minu ida l a con t rac t i l i dad f a r á d i c a . E s t a enferma h a c í a varios a ñ o s 
que no presentaba f e n ó m e n o s h i s t é r i c o s . 

L o s Dre s . B o u r n e v i l l e y V o u l e t (1) han estudiado con bastante 
detenimiento l a con t rac tu ra e l é c t r i c a permanente , refir iendo con 

.{I) De la contraction hystérique permanente. P a r í s , 1872. 
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todos sus detalles el caso anterior. En estos 'casos, hay probable­
mente, como en el caso 13 de su monografía citada en la pág. 153 
de este libro, esclerosis espinal lateral simétrica. 

Los espasmos clónicos, simulan el corea ó la epilepsia. Son más 
frecuentes en las mujeres que asisten á las reuniones espiritistas y 
he visto varios casos en estos sitios en los pobres de espíritu, que 
creen en el absurdo llamado espiritismo. 

Las funciones de las visceras, se perturban con la mayor faci­
lidad en el histerismo. Pueden afectarse todos los órganos del 
cuerpo, pero el estómago es el más predispuesto. Puede haber 
vómitos incoercibles, flatulencia persistente, acidez ó indigestión; 
ó la enfermedad puede localizarse en los intestinos produciendo 
indigestión intestinal, diarrea ó estreñimiento rebelde, ó bien se 

F i g u r a 98. 

afectan los ríñones y hay una secreción enorme de orina pálida y 
límpida, ó su cantidad se reduce al mínimum ; el útero y los ova­
rios son á veces el sitio donde se localiza la enfermedad. Muchas 
veces simula el histerismo una enfermedad grave del corazón, pre­
sentándose palpitaciones é irregularidad funcional de este órgano. 

Ademas de estas diversas manifestaciones del histerismo, hay 
accesos de la enfermedad caracterizados por emociones morales, 
espasmos, convulsiones, pérdida parcial del conocimiento y algu­
nas veces coma. Todos estos fenómenos suelen manifestarse du­
rante un ataque ó consistir éste en uno ó más de ellos. Las con­
vulsiones se asemejan unas veces á la epilepsia, otras al tétanos, 
otras á la hidrofobia, á la catalepsia ó al corea. Pero, aunque si-
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mulen estas enfermedades el paroxismo esencialmente histerisco, 
puede distinguirse con fac i l idad de todos ellos m á s que nada por 
su i r r e g u l a r i d a d , fa l ta de p e r t u r b a c i ó n general que a c o m p a ñ a á 
los d e m á s ataques, por l a e x c i t a c i ó n mora l y l a risa ó el l l an to 
irracionales. E n el c a p í t u l o s iguiente , se e s t u d i a r á n algunos de 
estos estados. 

Puede simularse t a m b i é n la m a n í a , pero n i n g ú n m é d i c o a lgo 
p r á c t i c o incur re en el error de confundir una con otra . 

Causas. — D e las causas predisponentes, l a p r inc ipa l es el sexo. 
D e los muchos casos de hister ismo que he asistido ó vis to en con­
su l ta , só lo cuat ro recayeron en hombres. E n uno de estos, i a afec­
c ión fué p roduc ida , a l parecer , por excesos en el estudio, y se 
caracterizaba por paroxismos frecuentes de risa y de l l an to . E n 
o t r o , un m é d i c o , l a enfermedad t o m ó la forma comatosa ; en el 
tercero, abogado en N u e v a - Y o r k , e l histerismo s i m u l ó l a epilepsia, 
y el cua r to , comerciante en N u e v a Je r sey , p a d e c í a paroxismos 
tetanoides a c o m p a ñ a d o s de sollozos, l á g r i m a s y risas ; l a enferme­
dad h a b í a sido p r o d u c i d a , a l parecer, por l a m a s t u r b a c i ó n . 

Pe ro aunque el histerismo predomina de una manera marcada 
en la mujer , no creo que este hecho sea debido á alguna in f luen­
cia especial del ú t e r o ó de los otros ó r g a n o s de l a g e n e r a c i ó n . E s 
probable que resulte de la delicadeza de l a o r g a n i z a c i ó n y de l 
m a y o r desarrollo del sistema a fec t ivo , que obra por las causas de­
terminantes indicadas. 

L a edad es o t ra causa predisponente. E l p e r í o d o de la v ida en 
que con m á s frecuencia se desarrol la el h is ter ismo, es el que media 
entre los diez y seis y los ve in t ic inco a ñ o s . D e s p u é s de esta edad, 
h a y una d i m i n u c i ó n hasta la é p o c a en que las funciones menstrua­
les p r inc ip ian á hacerse i r regula res , en cuyo p e r í o d o aumenta e l 
n ú m e r o de casos. 

E l estado c i v i l respecto a l ma t r imonio ó al ce l iba to , debe figu­
ra r entre las causas predisponentes. L a enfermedad es mucho m á s 
frecuente entre los solteros que entre los casados, pero no se l i m i t a 
en modo alguno á aquellos. L a mayor tendencia de la mujer so l ­
te ra al h is ter i smo, no debe at r ibuirse en modo alguno á los deseos 
sexuales no satisfechos, n i á l a fa l t a de cumpl imien to de las f u n ­
ciones de los ó r g a n o s geni ta les , sino m á s b ien á l a fa l t a de objeto 
en la v ida y á l a r e c o n c e n t r a c i ó n consiguiente de los sentimientos 
y emociones que son inseparables en la mujer soltera. I n d u d a b l e ­
men te , las solteras, cuya existencia l lena u n ob je to , no e s t á n , se-
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gun mi experiencia, más expuestas al histerismo que las casadas. 
La ociosidad es una de las influencias predisponentes más eficaces, 
y , á mi juicio, la causa de que el histerismo sea más frecuente en 
la mujer que en el hombre, es debido en su mayor parte al influjo 
directo de este factor, que obra sobre una orgaoizacion más impre­
sionable. En los países salvajes y medio civilizados donde trabajan 
las mujeres, no se ha oido hablar de histerismo. Era casi descono­
cido entre las negras del Sur, pero desde su emancipación, si mis 
informes son exactos, es muy frecuente. 

La influencia hereditaria es una causa predisponente, eficací­
sima, de histerismo. Mis estadísticas no son completas sobre el 
particular, pero sí lo suficiente para demostrar que la generalidad 
de las enfermas han tenido madres, tías ó abuelas histéricas, y 
algunas de las restantes han padecido enfermedades nerviosas. 
Briquet insiste en la influencia marcada de la tendencia heredita­
ria, según se deduce de sus investigaciones. 

Los hábitos sexuales propios del refinamiento y educación, pre­
disponen al desarrollo del histerismo. La asistencia á los teatros y 
ópera, el cultivo de la música, la lectura de poesías y novelas, el 
estudio del arte y cualquier otra influencia capaz de desarrollar el 
sistema afectivo á expensas del puramente físico ó intelectual, 
favorece el desarrollo de las tendencias histéricas. 

Entre las causas determinantes figuran en primer lugar las emo­
ciones morales repentinas. La ansiedad, el disgusto, las decepcio­
nes, un acceso violento de cólera y otras muchas causas pueden 
producir paroxismos de la enfermedad. E l cansancio mental ó físico, 
las alteraciones menstruales y los padecimientos ováricos ó uterinos 
pueden obrar también como causas determinantes. 

Pero sobre todas éstas debe colocarse el contagio, que obra por 
el contacto con una persona histérica. He visto todas las enfermas 
de una sala del hospital atacadas de histerismo porque á una de 
ellas le dió un ataque. 

Diagnóstico.—Para estudiar detalladamente todos los signos 
diagnósticos que sirven para distinguir el histerismo de otras enfer­
medades se necesitaría un espacio mayor que el que puede dedi­
carse en una obra de este género, y ademas sería un trabajo super­
fino. E l médico debe recordar que todas las afecciones histéricas 
tienen una semejanza de familia, y que aunque pueden simularlas 
casi todas las enfermedades conocidas, esta semejanza nunca es 
perfecta. Basta, para evitar el error, tener en cuenta los síntomas 

HAMisotiB.—Enfermedades del sistema nervioso. — TOMO II. 23 
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de las diversas enfermedades ya descri tas , observar debidamente el 
caso j conocer los antecedentes del enfermo. 

Debe recordarse t a m b i é n que el h i s t é r i c o in ten ta siempre hacer 
creer á los d e m á s que se ha l l a m u y enfermo. Sol ic i ta l a s i m p a t í a 
que sirve de a l imento para n u t r i r su enfermedad. Si puede enga­
ñ a r á a l m é d i c o apelando á sus sentimientos humanitarios^ y si no 
le es posible conseguirlo por este medio , i n t e n t a r á inspirarle temo­
res serios sobre su enfermedad, recurr iendo para ello á todos los 
medios imaginables. L a v i g i l a n c i a , unida á un excepticismo com­
p l e t o , s e r v i r á para descubrir las astucias del h i s t é r i c o , ó en su de­
fecto para obl igar le á abandonar la lucha . 

Pronóstico. — E l p r o n ó s t i c o es favorable respecto á las probabi ­
lidades de c u r a c i ó n de todas las manifestaciones del histerismo ó de 
los accesos de cualquier g é n e r o , siempre que se emplee el debido 
t r a t amien to ; pero en lo referente á nuevos ataques puede depender 
de las circunstancias que rodean a l enfermo y del t iempo que 
cuenta la a fecc ión . Si puede emplearse un t r a t amien to conveniente 
sin que in tervengan en él n i el enfermo n i los que le rodean, las 
probabil idades de c u r a c i ó n son grandes , á u n en los peores casos; 
pero si se abandona á sus f a n t a s í a s ó capr ichos , ó si amigos poco 
precavidos le rodean de esa s i m p a t í a y c a r i ñ o exajerados que p r o ­
longan la enfermedad, poco puede conseguirse con los medios h i g i é ­
nicos ó f a r m a c o l ó g i c o s , y como dice R e y n o l d s , « e l caso es desespe­
rado y debe abandonarse á sí m i s m o » . 

Anatomía patológica y patología. — E l histerismo nada absolu­
t amente cont r ibuye á l a ciencia de l a a n a t o m í a p a t o l ó g i c a . N o se 
descubren indicios de su existencia en el cerebro, en la m é d u l a espi­
n a l n i en el g r an s i m p á t i c o . E s verdad que el histerismo rara vez 
produce l a muerte ; pero en las autopsias de los individuos h i s t é r i ­
cos que han fal lecido por cualquier a f e c c i ó n in tercurrente nada se 
ha descubierto que pueda considerarse como la causa esencial de la 
enfermedad. A l g u n o s autores antiguos c r e í a n haber descubierto la 
l e s i ó n en los ó r g a n o s geni ta les , en e l e s t ó m a g o é intest inos, en el 
cerebro y á u n en el b a z o ; los estudios modernos suministran datos 
m u y dis t in tos . E n la ac tual idad se ignora por completo e l c a r á c t e r 
de l a l e s ión . Creo jus t i f icado el haber inc lu ido el h is ter ismo, a l 
menos provis ionalmente , entre las enfermedades cerebro-espinales, 
teniendo en cuenta los s í n t o m a s , que indican de una manera clara, 
que se ha l l an afectos el cerebro y la m é d u l a espinal. 

L a p a t o l o g í a ó fisiología p a t o l ó g i c a del histerismo pr inc ip ia á ser 
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mejor comprendida á medida que se conocen mejor las funciones 
cerebrales y espinales. Considerando el cerebro como un órgano 
complejo dotado de una fuerza compleja^ la inteligencia, pode­
mos comprender la posibilidad de que se desordenen ciertas partes, 
exaltándose, disminuyendo ó pervirtiéndose sus funciones. 

E l histerismo consiste en su esencia en el predominio de las emo­
ciones sobre la inteligencia, y especialmente sobre la voluntad, y 
esta exaltación puede ser tan intensa que perturbe la sensibilidad 
•de varias partes del cuerpo ó trastorne la contractilidad de los 
músculos. 

Durante los accesos del histerismo las funciones reflejas ó auto­
máticas déla médula se afectan á la vez de una manera notable. 

Todos los dias observamos ejemplos de las influencias de las 
emociones sobre la sensibilidad y el movimiento. E l miedo hace más 
esquisita la sensibilidad y produce temblor, que es sencillamente 
espasmo clónico; la furia causa contracciones tónicas de los múscu­
los ; la sorpresa, el terror ó el horror los paraliza; la alegría ó la 
•cólera suprime la sensibilidad para el dolor, y así sucesivamente. 

A la vez que se exalta el sentimiento, disminuye, la voluntad, 
no sólo relativa, sino completamente. Los dos factores, que obran 
á la vez de una manera constante y persistente, producen muchas 

• de las manifestaciones del histerismo. La enfermedad es, por lo 
tanto, una locura parcial — locura en la que el enfermo no pierde 
por completo la facultad de regir sus actos, siendo capaz de ven­
cerla por un esfuerzo enérgico de la voluntad, siempre que haya 
un estímulo suficiente de la volición normal. Sucede algunas veces 
que, á beneficio de un estímulo de este género, desaparecen como 
por encanto todos los síntomas del histerismo. 

La médula espinal suele afectarse de una manera secundaria, y 
muchas veces desde el principio. Pueden afectarse la sustancia gris 
Ó la blanca, los cordones antero-laterales ó los posteriores, variando 
respectivamente los síntomas. E l estado anormal de la médula es­
pinal es el que produce las convulsiones de varios géneros, los es­
pasmos, contracciones y los fenómenos paraplégicos y hemiplégicos 
relacionados con el movimiento ó la sensibilidad. 

Respecto á la influencia del sistema vaso-motor, aunque admito 
su existencia, estoy completamente convencido de que es sólo un 
anillo de la cadena y secundario á las perturbaciones afectivas ya 
indicadas. 

Tratamiento. — No hay casos que pongan tanto á prueba la pa-
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ciencia y tac to del m é d i c o como los de histerismo. Es una a fecc ión 
que no só lo exige un t ra tamiento medic ina l conveniente , sino que 
pa ra curar la se necesitan desplegar las cualidades intelectuales má& 
esquisitas. U n a gran parte del é x i t o depende, por lo t a n t o , del co­
nocimiento de la naturaleza humana y de la fuerza del c a r á c t e r 
de l m é d i c o ; y á este medio se debe indudablemente el hecho de 
que algunos m é d i c o s , á pesar de todos sus conocimientos , no curen 
las afecciones h i s t é r i c a s , mientras que o t ros , menos c ien t í f i cos , con­
s iguen curarlas. 

L o pr imero que debe hacerse es ganar la confianza del enfermo, 
cosa de la mayor impor tancia . H e c h o esto, cualquier t ra tamiento 
m o r a l ó f a r m a c o l ó g i c o que se emplee s e r á un beneficio m á s para 
conseguir e l efecto deseado. 

E n e l in te rva lo de los accesos, el t r a t amien to debe ser p r i n c i ­
pa lmente s i n t o m á t i c o . Si se puede hacer creer a l enfermo que se 
conoce perfectamente su padecimiento, que no se sospecha la s imu­
l a c i ó n y que con la asistencia pueden corregirse la anestesia, h ipe­
restesia ó p a r á l i s i s , suele conseguirse el efecto que se desea. P a r a 
colocar á un enfermo h i s t é r i c o en estado de á n i m o m á s conveniente,, 
nada h a y prefer ib le , s e g ú n creo, á los bromuros de potasio , sodio, 
calcio ó z inc , administrados á grandes dosis, repetidas tres ó cua­
t r o veces a l dia, hasta obtener e l efecto apetecido. Es te t r a t amien to 
suele corregir l a hiperestesia donde quiera que exista, y su in f luen­
c ia sobre los f e n ó m e n o s de l a enfermedad son casi siempre m a n i ­
fiestos. 

S i predomina la anestesia, debe emplearse l a e l ec t r i c idad , que es 
casi un espec í f ico . No he vis to un caso de anestesia h i s t é r i c a re ­
belde á este medio. Hace unos cuantos dias me c o n s u l t ó una s e ñ o ­
r i t a que p a d e c í a anestesia comple ta de la p ie l de u n lado del cuerpo 
desde unas semanas antes. Tres aplicaciones de la corriente i n d u ­
c ida por medio de la escobilla de a l ambre , que se paseaba durante 
cada ses ión por toda la r e g i ó n anestesiada, cu ra ron por completo 
l a enfermedad. 

E n la p a r á l i s i s h i s t é r i c a , los mejores remedios internos son l a 
es t r icnina y el fósforo. Pueden administrarse combinados, s e g ú n l a 
f ó r m u l a indicada en la p á g . 59 del t . i , y rara vez deja de obte­
nerse u n efecto completo . Sus efectos aumentan notablemente 
usando l a e l ec t r i c idad , t an to la fo rma p r i m i t i v a como la inducida 
— l a p r imera se aplica sobre l a co lumna ver tebra l y l a segunda-
sobre los m ú s c u l o s paralizados. 
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E n los casos de espasmo, prefiero los bromuros a l i n t e r io r y l a 
« o r r i e n t e g a l v á n i c a p r i m i t i v a aplicada sobre los m ú s c u l o s con­
t ra idos . 

E l mejor t r a tamien to cont ra las diversas perturbaciones v i scera ­
les es l a c o m b i n a c i ó n de estr icnina j de fósforo, recomendada pa ra 
la pa r á l i s i s . L a r e v u l s i ó n , bajo la forma de ve j iga tor ios , es casi 
siempre ú t i l . E n las perturbaciones g á s t r i c a s suele ser, por l o g e ­
nera l , conveniente e l subcarbonato de b ismuto , á la dosis de 7 á 10 
decigramos d e s p u é s de cada comida. E n los casos rebeldes de v ó ­
mi tos h i s t é r i c o s que he observado, todos los medios fueron inef ica­
ces, excepto el á c i d o c i a n h í d r i c o . 

Rec ien temente , en los casos extremos de v ó m i t o s h i s t é r i c o s , y 
sobre todo en uno que v i en consulta con el D r . C. T . W h y b r e n 3 
he obtenido resultados r á p i d o s con el valer ianato de c a f e í n a , á l a 
dosis de 15 cent igramos , repet ida cada media hora si es necesario. 
P a r e t ( 1 ) c i ta varios ejemplos de sus efectos bené f i cos en semejan­
tes casos. 

Con t ra los accesos, lo mejor es e l é t e r ó el c loroformo en i n h a ­
l a c i ó n . H e usado varias veces el h id ra to de d o r a l , pero sus efectos 
no han sido n i t an r á p i d o s n i t a n eficaces como los de l é t e r ó e l 
e loroformo. H e empleado estas sustancias hasta p roduc i r l a insen­
s ib i l idad comple ta , repi t iendo su a d m i n i s t r a c i ó n cuantas veces era 
necesario por l a inminencia del ataque. S i los ataques son p u r a ­
mente emocionales ó se caracterizan por espasmos musculares de 
varios g é n e r o s , ó. son proteiformes, nada igua la , s e g ú n m i exper ien­
cia , á l a i n h a l a c i ó n de las sustancias indicadas. H e ensayado a l g u ­
nos otros medios conocidos, desde las afusiones de agua f r ia sobre 
l a cara hasta la persuacion m o r a l , pero ninguno es comparable a l 
c lo roformo ó a l é t e r . 

H e obtenido t a m b i é n grandes resultados con e l mono-bromuro 
de alcanfor para c o m b a t i r l o que puede llamarse el status hys te r icus . 
E n un trabajo reciente ( 2 ) he l lamado la a t e n c i ó n sobre sus buenos 
efectos en estos casos. Puede administrarse en pi ldoras ó en e m u l ­
s i ó n , á la dosis de 15 á 25 centigramos cada dos horas , s e g ú n los 
casos. Cuando e l é t e r ó el c loroformo e s t á n contra indicados , es de 
u n valor especial el mono-bromuro de alcanfor. 

P a r a corregir la tendencia h i s t é r i c a , se necesita un t r a t amien to 

(1) De l'emploi de ralér ianate de cafeine. Paris, 1875. 
(2) Note relative to the mono-bromide of camphor, New York Medical Journal, vo­

lumen XIII , 1871. 
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cont inuado durante largo t iempo. N o he visto que los medicamen­
tos considerados como antiespasmodicos, va le r i ana , a s a f é t i d a , a l ­
m i z c l e , etc. , produzcan el menor beneficio en cualquier forma del 
his ter ismo, y para determinar una v a r i a c i ó n rad ica l de la e c o n o m í a 
son m á s perjudiciales que ú t i l e s . Pa ra conseguir estos resultados^ 
los mejores medicamentos , s e g ú n m i exper iencia , son la estr icnina 
y e l fósforo . Deben tomarse por la boca á p e q u e ñ a s dosis, em­
pleando á la vez todos los medios h i g i é n i c o s necesarios para t o n i ­
ficar l a e c o n o m í a . L o s viajes son de u t i l i d a d ines t imable , y sobre 
todo l a r e u n i ó n con personas de ambos sexos, cuya intel igencia do­
mine a l sentimiento y que e s t é n dotadas de un buen sentido c o m ú n 
y de u n tac to y conocimiento de la naturaleza humana , que para 
los objetos de la v ida diar ia son de m á s valor que todas las d e m á s 
cualidades consideradas como superiores. 

Es indudable que en la general idad de los casos de histerismo 
l a d e m o s t r a c i ó n de s i m p a t í a es excesivamente pe r jud i c i a l , y los 
enfermos se aprovechan casi siempre de esto para imponerse á los 
que Ies rodean. F u i l lamado para ver á una enferma acometida con 
frecuencia por accesos de l l an to , porque, como d e c í a , no q u e r í a á su 
mar ido n i á sus hijos, y deseaba que mur ieran , etc. Todos los razo­
namientos de sus amigos para convencerla de que era una esposa 
y madre modelo eran insuficientes para convencerla, pero cuando 
dije a l m a r i d o , en presencia de la enferma, que t e m í a fuera nece­
sario enviar la á u n manicomio , se d e s p e r t ó en seguida su i n t e r é s , 
y á la s iguiente m a ñ a n a h a b í a n desaparecido por completo los f e n ó ­
menos h i s t é r i c o s . A l g ú n t iempo d e s p u é s me di jo que nada la ha ­
b í a hecho temer tan to como el ser l levada á un hospi ta l de locos. 

O t r a enferma h a b í a atemorizado á sus amigos a m e n a z á n d o l e s á 
cada momento con suicidarse, a r r o j á n d o s e por una ventana. Cuando 
l a v i , h a b í a una docena de personas en la h a b i t a c i ó n , s u j e t á n d o l a 
en e l lecho y r o g á n d o l a no atentara contra su v ida , á l o que se ne­
gaba con e n e r g í a . Q u i t é sus l igaduras , a b r í l a ventana y la di je 
que p o d í a arrojarse por el la . Se e n c a m i n ó á la ventana, l a m i r ó un 
momento , y d e s p u é s , d i r i g i é n d o m e u n e p í t e t o poco c u l t o , vo lv ió á 
su lecho, y no he vuel to á oir que hablara m á s de suicidarse. 

E l D r . Cha rco t (1) refiere un caso a ú n m á s notable . L a enferma 
l l evaba padeciendo h a c í a cuatro a ñ o s cont rac tura de una de las 
ext remidades inferiores, s e g ú n r e p r e s é n t a l a fig. 99. U n dia d e s p u é s 
de un acto de i n s u b o r d i n a c i ó n se l a h a b l ó con bastante rudeza, 

(!) Op cit., pág. 313. 
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a m e n a z á n d o l a con expulsar la del hospi ta l . A la m a ñ a n a siguiente 
la contractura h a b í a desaparecido por completo. A n t e semejantes 
hechos parece absurdo invocar causas sobrenaturales. 

Figura 99. 

Casi es innecesario decir que debe prohibirse la sociedad con otras 
personas h i s t é r i c a s , y que hasta la r e u n i ó n casual con ellas es pe ­
l igrosa . 

C A P Í T U L O V I . 

A F E C C I O N E S H I S T E R O I D E S . C A T A L E P S I A , E X T A S I S , H I S T E R O -

E P I L E P S I A . 

H a y ciertos padecimientos t an semejantes a l his ter ismo en a l g u ­
nas de sus manifestaciones y coexistiendo á veces con é l , que p o ­
d r í a n con r a z ó n haberse estudiado en el c a p í t u l o anterior , a p o y á n ­
dose en l a au tor idad de ciertos escritores que han ensanchado de 
t a l manera e l campo de esta a f e c c i ó n , que los comprenden en sus 
l í m i t e s . Pe ro aunque suelen depender de l mismo estado especial 
del sistema nervioso, á que son debidos los f e n ó m e n o s ordinar ios 
de l h is ter ismo, presentan una ind iv idua l idad propia que jus t i f i ca 
su estudio separado. Es imposible por o t ra par te negar que e s t á n 
dotados de los caracteres generales y especiales propios de l his te­
r i s m o ; los i n c l u i m o s , por lo t a n t o , en el presente c a p í t u l o , desig­
n á n d o l e s con e l nombre de histeroides. 
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I . — C A T A L E P S I A . 

A u n q u e no se han descubierto lesiones a n a t ó m i c a s c a r a c t e r í s t i c a s 
de la catalepsia, los f e n ó m e n o s de la enfermedad observados d u ­
rante la v i d a , ind ican que se ha l la localizada en el cerebro y en la 
m é d u l a espinal. E s , á semejanza de l a epilepsia, s í n t o m a de una 
l e s ión a n a t ó m i c a desconocida de los centros nerviosos. 

Síntomas. — L a catalepsia es una enfermedad caracterizada por 
paroxismos especiales que se producen en p e r í o d o s regulares ó no . 
L o s ataques suelen presentarse de una manera repent ina y se ca­
rac te r izan por l a s u s p e n s i ó n m á s ó menos completa de l a in t e l igen ­
cia y sens ib i l idad, y por l a r ig idez muscular que permite á los 
miembros conservar por mucho t i empo l a pos ic ión en que se colo­
can. L o s f e n ó m e n o s son, por l o t a n t o , in te lectuales , sensitivos y 
motores . 

L a s u s p e n s i ó n de l a inte l igencia es por l o general comple ta , pero 
en algunos casos só lo se pierde incompletamente y los enfermos son 
capaces de apreciar las impresiones sensitivas fuertes. E n u n caso 
de l D r . F e b b , ci tado por el D r . Chambers—que era sin embargo 
de catalepsia, complicado con histerismo — el enfermo, antes de 
desaparecer el ataque cantaba « t r e s aires lastimeros en un tono de 
voz de e x p r e s i ó n elegante y con tales modulaciones que indicaban 
indudablemente que una p a s i ó n v i v a de su á n i m o h a b í a sido el 
pun to de pa r t ida de su enfermedad como confirmaba su h is tor ia 
c l í n i c a (1). 

E l aspecto de un c a t a l é p t i c o es sorprendente. L o s p á r p a d o s es­
t á n unas veces m u y abiertos y otras á medio cerrar ; las pupilas se 
ha l l an dilatadas y no reaccionan con una luz v i v a ; l a r e s p i r a c i ó n 
es lenta y regu la r , pero t an d é b i l casi s iempre, que es dif íci l per­
c ib i r l a ; e l pulso suele ser casi impercept ib le pero r í t m i c o y lento; 
l a cara e s t á p á l i d a , la boca medio ab ier ta , y l a r ig idez de l cuerpo y 
f r ia ldad de las extremidades aumentan el aspecto c a d a v é r i c o que 
impresiona á todos los espectadores. 

L a sensibilidad c u t á n e a desaparece de ordinar io por comple to . 
Pueden clavarse alfileres en l a p ie l sin que lo sientan los enfermos; 
pero es m u y probable q u e , a l menos en algunos casos, los enfer­
mos no puedan dar muestra de s e n s a c i ó n á causa de la p é r d i d a del 
movimien to y de la acc ión refleja. Se c i t an casos en los que los 

(1) Artículo. Catalepsy, in Reynolds's. System of Medicine, vol. l i , pág. 100. 
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c a t a l é p t i c o s han ver t ido l á g r i m a s á causa de una e m o c i ó n m o r a l 
v i v a producida por las palabras ó los actos de las personas que les 
rodeaban, lo cual demuestra que no se han perdido los sentidos de 
l a v is ta j el oido. Estos ejemplos son, s in embargo , raros t r a t á n ­
dose probablemente en ellos de paroxismos m a l desarrollados ó de 
catalepsia complicada con histerismo ó é x t a s i s . 

L o s s í n t o m a s musculares son n o t a b i l í s i m o s . Como el pa rox i smo 
se presenta por l o general sin el menor s í n t o m a p r o d r ó m i c o , e l en­
fermo conserva l a pos ic ión en que se encontraba y su cuerpo ad­
quiere una r igidez ex t rema . Se pierde el poder de la v o l u n t a d so­
bre los m ú s c u l o s , y los miembros conservan todas las posiciones que 
se les da. S i se levanta el brazo queda e levado, y puede conservar 
esta pos i c ión una hora ó m á s antes de recuperar l a p r i m i t i v a . P o r 
penosa y e x t r a ñ a que sea l a pos i c ión l a conserva hasta que des­
aparece la i r r i t a b i l i d a d exal tada de los m ú s c u l o s . 

L a capacidad de deg lu t i r se conserva , y la con t r ac t i l i dad e l é c ­
t r i c a de los m ú s c u l o s no se afecta en un sentido n i en o t ro . 

L o s paroxismos pueden durar unos cuantos minu to s , algunas 
horas , ó prolongarse varios dias. 

L a tempera tura d e l cuerpo en todos los casos que he observado 
disminuye de medio á un grado y mucho m á s en las extremidades . 

E l paroxismo desaparece por lo general con l a misma rapidez que 
se presenta. E l enfermo hace unas cuantas inspiraciones p r o f u n ­
das, abre los ojos ó p ierden estos su fijeza; los m ú s c u l o s se re la jan 
y desaparece l a p é r d i d a del conocimiento. E n los casos comple t a ­
mente desarrollados; e l enfermo ignora lo ocur r ido durante e l 
ataque. 

H e observado 10 casos de catalepsia verdadera , es dec i r , no c o m ­
pl icado con histerismo ó con é x t a s i s . E n dos, los ataques eran m á s 
ó menos imperfectamente desarrollados, notando en cier to modo 
las excitaciones sensitivas fuertes y r e c o r d á n d o l a s d e s p u é s de l paro­
xismo; pero interpretando siempre ma l e l c a r á c t e r de la i m p r e s i ó n . 
U n a luz v iva . r e f l e j ada sobre los ojos por medio de un espejo se 
c r e í a que era « e l ala de u n á n g e l que lo rozaba l a c a r a » y la p i ­
cadura con un alf i ler se recordaba como <run t rozo de hie lo que se 
pasaba sobre l a p i e l » . 

E n estos casos los enfermos t e n í a n conciencia de l a a c c i ó n m e n ­
t a l durante el paroxismo, pero les era dif íci l expresar los pensa­
mientos que se les o c u r r í a n . A l parecer t e n í a n algo de l a na tu ra ­
leza de los s u e ñ o s . L a r igidez muscular era perfectamente marcada 
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en los dos casos pero no excesiva, y se manifestaba pr inc ipa lmente 
en los extensores. E r a fáci l estender e l brazo ó la p i e rna , pero 
para la flexión se necesitaba hacer bastante fuerza. 

E n los otros oclio casos los paroxismos eran completos. L a i n t e ­
l igencia se p e r d í a en absoluto ; no h a b í a sensibilidad en parte a l ­
guna n i p o d í a excitarse m á s acto reflejo que la d e g l u c i ó n . U n o de 
estos enfermos tuvo varios ataques en m i gabinete de consulta , y 
pude observar los efectos de la e lec t r ic idad. Si estaba extendido el 
b r a z o , la corriente inducida m á s fuerte aplicada a l b iceps , aunque 
h a c í a contraer el m ú s c u l o , era incapaz de produc i r la flexión, pero 
los extensores se relajaban en cuanto se apl icaba sobre ellos l a 
corr iente p r i m i t i v a . 

E x a m i n é t a m b i é n varias veces con el oftalmoscopio el fondo de l 
ojo de este enfermo, y o b s e r v é siempre la coroides p á l i d a y los vasos 
de la re t ina rectos y estrechados. 

E n ninguno de estos casos recordaban los enfermos l o ocurr ido 
durante el paroxismo n i t e n í a n conciencia de l a ac t iv idad men ta l . 

H e tenido o c a s i ó n de observar algunos casos m á s en los que los 
f e n ó m e n o s c a t a l é p t i c o s se presentaron en e l curso de otras enfer­
medades. E n uno de el los, un hombre j o v e n que v i en consulta con 
el D r . M a x H e r z o g , de N u e v a - Y o r k , h a b í a m a n í a perfectamente 
marcada en e l segundo ataque. A l penetrar en l a h a b i t a c i ó n en que 
se encontraba el enfermo, o b s e r v é que t e n í a una e x p r e s i ó n e x t á ­
t i ca y que sus miembros se hal laban i n m ó v i l e s y a l parecer r í g i d o s . 
I n d i q u é en voz baja al D r . H e r z o g que e l enfermo t e n í a un aspecto 
a lgo c a t a l é p t i c o . C o g í un brazo del enfermo, l o l e v a n t é y q u e d ó 
en esta p o s i c i ó n ; el otro brazo se e l e v ó t a m b i é n y q u e d ó ex ten­
dido . L e v a n t é a l ternat ivamente las piernas del suelo y conserva­
r o n esa ac t i t ud que era marcadamente i n c ó m o d a . D u r a n t e l a con­
su l t a , que d u r a r í a media h o r a , las extremidades conservaron l a 
pos i c ión que se les d i ó . Pocos dias d e s p u é s se puso t a n furioso que 
f u é necesario l l eva r lo á un manicomio. 

E n o t ro caso, la enferma, una s e ñ o r i t a , fué conducida por su 
padre á m i consulta. A l penetrar en m i gabinete o b s e r v é que se 
hal laba en un estado de e x a l t a c i ó n men ta l excesiva, los ojos ele­
vados a l c i e lo , las manos cruzadas y los labios m o v i é n d o s e como 
si rezara. E l e v é su brazo izquierdo y d e s p u é s el derecho ; los dos 
quedaron extendidos y con t inuaron en e l mismo estado hasta que 
v a r i é l a p o s i c i ó n , lo que hice doblando los codos y c o l o c á n d o l o s a l 
n i v e l de l a f ren te , los l l e v é d e s p u é s por detras sobre e l dorso y a s í 
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sucesivamente. L o s v o l v í de nuevo á extender y sa l ió de m i g a b i ­
ne te , conservando esta pos ic ión ; al salir á l a calle y sentir el aire 
frió cayeron los brazos y e m p e z ó á servirse de ellos para abrigarse 
con el chai . P a d e c í a epilepsia desde algunos meses antes, pero 
j a m á s h a b í a presentado f e n ó m e n o s c a t a l é p t i c o s . 

E n e l p r imero de estos casos fué imposible comprobar las re la ­
ciones mentales del enfermo con l a r ig idez muscular ; en el ú l t i m o 
l a enferma dijo que recordaba perfectamente cuando e x t e n d í sus 
brazos 3 pero ignoraba p o r q u é los h a b í a conservado en aquel la p o ­
s ic ión ^ y ademas no n o t ó cansancio n i n inguna o t ra s e n s a c i ó n . 

Es necesario decir que en estos casos los paroxismos no eran es­
p o n t á n e o s n i producidos por influencias externas. 

E l D r . M . B . E a r l y 3 m é d i c o que fué de guardia en e l H o s p i t a l 
de Bellavista^, me h a referido recientemente los detalles de un caso 
i n t e r e s a n t í s i m o de catalepsia. 

E l enfermo j a l e m á n 3 fabricante de c igarros , de v e i n t i t r é s a ñ o s 
de edad, que h a b í a servido en e l e j é r c i t o , i n g r e s ó en e l hosp i t a l 
el 4 de O c t u b r e de 1872. E n e l mes de J u l i o anter ior se h a b í a 
embriagado y en una contienda con los operarios, fué golpeado y 
pisoteado en l a cabeza y en otras partes de l cuerpo. 

E l 27 de Setiembre t uvo un ataque parecido á una c o n v u l s i ó n . 
F u m a b a entonces, y durante el ataque o b s e r v ó la madre del enfermo 
que se m o v í a el c igar ro y que d e s p u é s era acometido de t emb lo r 
todo e l cuerpo del paciente. I n t e n t ó sacarle el c igarro de l a boca, 
pero las m a n d í b u l a s estaban contraidas con t a l fuerza, que lo par­
t ie ron ; l a par te que q u e d ó dentro de l a boca fué deg lu t ida . H a b í a 
perdido, a l parecer, e l conocimiento , porque cuando su madre l e 
r o g ó que se fuera á l a cama, m o v i ó l a cabeza; no d o r m í a , y cuando 
se le hablaba , indicaba s í ó n ó con la cabeza s e g ú n e l caso ; n o 
t e n í a espuma en la boca, n i se m o r d i ó l a l engua , y sus p i é s estabaa 
excesivamente f r íos . 

E l ataque d u r ó unos cinco minutos. D e s p u é s v o m i t ó el t rozo de 
c igar ro deg lu t i do , se a c o s t ó y d u r m i ó toda la tarde. 

A l o t ro dia t u v o u n ataque a n á l o g o , pero no t a n grande como 
el p r imero . D u r a n t e los cinco dias siguientes no t u v o ataque a lguno 
pero no quiso h a b l a r , aunque c o m p r e n d í a , a l parecer, cuanto se 
hablaba y h a c í a lo que le ordenaba su madre. A l sexto d i a , poco 
d e s p u é s del desayuno, t uvo o t ro ataque, pero de d is t in to c a r á c t e r , , 
porque los anteriores se caracterizaron por t emb lo r , pero en é s t e 
hubo r ig idez marcada de todos los m ú s c u l o s voluntarios del cuerpo ; 
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d u r ó unos cuantos minutos y a l dia siguiente fué conducido a l hos­
p i t a l donde le e x a m i n ó el D r . E a r l y . 

A su ingreso, 4 de O c t u b r e , se ha l laba en un estado de estupi­
dez , con los ojos unas veces cerrados y otras abiertos. D e vez en 
cuando miraba á su alrededor y a l parecer c o m p r e n d í a lo que se le 
hab laba , pero n i contestaba n i se m o v í a ; las pupilas estaban d i l a ­
tadas ; los miembros conservaban durante mucho t iempo l a posi­
c i ó n en que se colocaban; h a b í a r ig idez muscular y la t empera tura 
era de 370,8. 

Se le dio un golpe con un l i b ro sobre las nalgas y e l enfermo se 
l e v a n t ó , m i r ó á su alrededor y se paseo por l a sala ; b e b i ó d e s p u é s 
u n vaso de leche y vo lv ió á acostarse. A n t e s de levantarse se son­
r i ó y c o n t e s t ó á una pregunta que se le h i z o ; por l a noche hizo una 
d e p o s i c i ó n . A la m a ñ a n a siguiente se l e v a n t ó m i r ó á su alrededor 
y b e b i ó un poco de leche. Se le dio poco d e s p u é s un golpe con u n 
l i b r o y no m o v i ó m ú s c u l o a lguno ; p a r e c í a que su estupidez era 
mayor ; no d e g l u t í a los alimentos que se i n t r o d u c í a n en su boca n i 
s e n t í a , a l parecer, l a picadura con un alf i ler . 

E l enfermo p e r m a n e c i ó en este estado varios dias. E l dia 12 se 
le r e t r a t ó . L a s figuras 100 y 101 indican las posiciones de sus 
miembros en aquel la é p o c a . 

Figura 100. 

M e j o r ó poco á poco á beneficio del t r a t amien to , y e l 9 de N o ­
viembre sa l ió con a l t a , curado. 

E l reconocimiento o f t a l m o s c ó p i c o pract icado e l 3 de Noviembre , 
d e m o s t r ó un estado a n é m i c o de la pap i la ó p t i c a . 

L o s c a t a l é p t i c o s suelen ser de o r g a n i z a c i ó n f ís ica y menta l , pobre 
y a p á t i c a . A s í ha sucedido en todos los individuos que he obser-
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vado. N o suele ex is t i r tendencia á aumentar el n ú m e r o n i l a i n t en ­
sidad de los ataques, siempre que se eviten las causas d e t e r m i n a n ­
tes. Suele haber , por e l con t r a r io , muchas veces, tendencia na tu ­
r a l marcada á la c u r a c i ó n e s p o n t á n e a , ó a l menos cuando las in­
fluencias puramente h i g i é n i c a s morales ó f í s icas son favorables. 

F i g u r a 101. 

E n l a mayor par te de los casos la catalepsia se complica con e l 
histerismo ó con el é x t a s i s , y á veces con la epilepsia. H e v i s t o 
dos casos de l a ú l t i m a c o m b i n a c i ó n , y en uno de ellos h a b í a t a m ­
b i é n é x t a s i s . E n otro t rabajo (1) me he ocupado detenidamente de 
este caso. L a enferma era una muchacha j o v e n que p a d e c í a a t a ­
ques de catalepsia una vez á l a semana, por t é r m i n o med io , y ac­
cesos e p i l é p t i c o s dos ó tres veces en los in tervalos . Cinco años-
antes h a b í a permanecido seis meses en F r a n c i a , pero no h a b í a a d ­
qu i r ido m á s que un conocimiento m u y superficial del id ioma, lo su­
ficiente apenas para poder pedir l o que q u e r í a en las comidas. P o c a 
antes de sus ataques c a t a l é p t i c o s , c a í a en un estado de é x t a s i s ^ 
durante el cual reci taba p o e s í a s en f r a n c é s y pronunciaba en el 
mismo id ioma discursos sobre la v i r t u d y la piedad. Su p ronunc ia ­
c i ó n era per fec ta , y a l parecer no tropezaba con d i f i cu l t ad a lguna 
para expresar su pensamiento. E r a , a l parecer , insensible á todas 
las influencias externas ; p e r m a n e c í a sentada en su si l la fija é i n ­
m ó v i l , mi rando a l v a c í o , sin dejar de hablar un momento . E l é x -

(1) The Physics and Physiology of Spiritualism, Nueva York , 1871, pág. 55, 
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tasis se c o n v e r t í a gradualmente en catalepsia , que duraba casi 
siempre de una á tres horas. Muchos casos de catalepsia compl i ­
cada de hister ismo y é x t a s i s se han hecho c é l e b r e s por publicarse 
bajo otros puntos de vista que el verdaderamente c ien t í f i co . 

Causas. — E n t r e las causas predisponentes, l a m á s poderosa, 
s e g ú n m i exper iencia , es el sexo, aunque algunos autores lo niegan. 
D e 148 casos citados por P u e l ( 1 ) , 68 eran hombres j 80 mujeres. 
Siete de mis casos recayeron en el sexo femenino. L a influencia he­
red i ta r i a es casi siempre marcada. D e 10 casos tipos que he ob­
servado, todos t e n í a n parientes que h a b í a n padecido alguna enfer­
medad marcada del sistema nervioso. E n cuatro los parientes p r ó ­
ximos h a b í a n padecido locura ; en tres las madres eran h i s t é r i c a s ; 
una t e n í a un hermano e p i l é p t i c o , y o t ra el padre c a t a l é p t i c o , y uno 
una hermana que p a d e c í a l a misma a fecc ión . R a r a vez pr inc ip ia l a 
enfermedad d e s p u é s de los veint ic inco a ñ o s . E n t r e las causas de­
terminantes figuran en p r imer lugar las emociones morales. Cua t ro 
de mis casos eran resultado d i r ec to , uno del t e r r o r , o t ro de la c ó ­
l e r a , otro de af l icción y otro del susto producido por un mucha­
cho a l salir de p ron to de d e t r á s de una puer ta donde estaba ocul to . 
E n o t ro caso la causa eran los helmintos intestinales ; en dos los 
disgustos del comercio ; en uno una caida g r a v e ; y en los otros 
dos no pude descubrir l a verdadera causa, aunque supuse con ra ­
zones fundadas que eran debidos á l a m a s t u r b a c i ó n . 

E l d i a g n ó s t i c o es fáci l á u n para los que t ienen un conocimiento 
imperfec to de los f e n ó m e n o s , excepto q u i z á s en l o que se refiere a l 
h i s te r i smo, a fecc ión que s imula casi todas las enfermedades del sis­
tema nervioso. E n los casos complicados de histerismo la d i s t e n s i ó n 
no tiene impor tanc ia a lguna ; en otros l a un i formidad de los s í n t o ­
mas que ind ican la catalepsia y l a c o n s i d e r a c i ó n de l a his tor ia ge­
neral del caso, s i rven para hacer un d i a g n ó s t i c o bastante exacto. 
Es necesario no o lv idar que las dos enfermedades tienen una g r a n 
a f i n i d a d , y que e l d i a g n ó s t i c o carece de i m p o r t a n c i a , excepto bajo 
e l p u n t o de vis ta puramente c i e n t í f i c o , aunque no para e l t e r a p é u ­
t i co . Pe ro á veces es asunto del momento d i s t i ngu i r e l estado ca­
t a l é p t i c o de la muer te . E n o t ra é p o c a eran frecuentes los ejemplos 
de errores de este g é n e r o , no r e c o n o c i é n d o s e e l error hasta que el 
c a t a l é p t i c o h a b í a muer to encerrado en e l a t a ú d . Estos errores son 
h o y imposibles disponiendo del estetoscopio para auscultar e l cora-
.zon, de l t e r m ó m e t r o para conocer la t empera tu ra , de la e lec t r ic i -

( I ) D é l a catalepsie, Mémoires de l'Académie deMédecine, t . xx, 1858, pág. 409, 
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dad para obrar sobre los músculos , y , sobre todo, por la tendencia 
que hay en la catalepsia de conservar los miembros posiciones con­
trarias á la ley de la gravedad. Ademas, nuestros conocimientos de 
las enfermedades en general, nos permiten determinar con gran 
exactitud, el curso que pueden tomar y la manera de ocurrir la 
muerte en cada una de ellas. 

Pronós t ico . — Suele ser favorable aun en los casos graves. To­
dos mis enfermos curaron á beneficio del tratamiento que se indi­
cará más adelante. 

Anatomía patológica y patología . — Poco puede decirse res­
pecto á la anatomía patológica de la catalepsia. E n algunos casos 
en que han fallecido los enfermos, exist ían otras enfermedades, y 
las lesiones descubiertas estaban más bien asociadas con ellas que 
con la afección que nos ocupa. 

Puel (1) dice en su excelente tratado que la primer relación de 
autopsia practicada en un enfermo muerto á consecuencia de cata­
lepsia, es la de Holler ius, becha en 1596. E l enfermo sólo tuvo un 
ataque y murió el mismo dia. Los pulmones y el h ígado estaban 
gangrenados, y en la parte posterior del cerebro se encontró una 
colección de serosidad rojiza y concreciones sanguíneas (trombus) 
en el seno longitudinal superior. 

Deidier refirió en 1811 el caso de un anciano que tuvo un ata­
que que duró veinticuatro horas, y cuyo individuo falleció ocho 
dias después. E n la autopsia se encontraron á cada lado del seno 
longitudinal superior dos pequeños cuerpos glandulares que se des­
cribieron perfectamente, y á los que se a t r ibuyó la catalepsia. Eran 
las granulaciones de la dura-madre, conocidas hoy con el nombre 
de cuerpos de Pacchioni. 

E n el maniaco cataléptico que falleció en Charenton en 1834, 
la pía-madre estaba engrosada é inyectada, según el relato de 
Georget y Calmeil ; la sustancia cortical del cerebro se hallaba en­
rojecida y reblandecida, y la blanca contenía vasos de grueso ca­
libre. E n otro caso hallaron los mismos observadores descolorida la 
sustancia cortical é inyectado el tejido blanco. Pero estas lesiones 
son, según manifiestan, las de la locura asociada á la parálisis ge­
neral. 

E n otros casos no se han descubierto alteraciones que puedan 
asociarse de una manera normal con los fenómenos catalépt icos. 

L a patología de la catalepsia es poco conocida. Los síntomas 
(1) Op. c i t . , pág. 518. 
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demuestran hallarse afectos el cerebro y la médula espinal, y hay 
ciertos indicios de que se trata de un estado anémico. Pero respecto 
al estado producido en estos órganos, y que es el carácter esencial 
de la enfermedad, nada se sabe. Es muy posible que la afección 
sea una forma enmascarada de la epilepsia, cuya hipótesis se basa 
en el hecho de que el tratamiento más eficaz en esta enfermedad, 
lo es también en la catalepsia. 

Estudios recientes han servido para esclarecer algo la verdadera 
naturaleza de la catalepsia, y suministrar algunos ejemplos de fe­
nómenos cataleptiformes, producidos artificialmente, que tienen el 
mayor interés por su analogía con los casos de la enfermedad na­
tural. Los estudios hechos respecto á los centros motores del cere­
bro, nos permiten suponer que hay centros moderadores idénticos 
en el sistema cerebro-espinal, probablemente lo mismo en el cere­
bro que en la médula espinal. Obsérvanse con frecuencia casos en 
los que hay parálisis completa de una ó más partes del cuerpo, 
causada repentinamente por el sensorio, morales fuertes que obran 
sobre las impresiones. 

Ahora bien, la catalepsia es, según parece, una parálisis de la 
voluntad, en cuyo estado los músculos no pierden su poder con­
tráctil, pero hay pérdida de la influencia volitiva sobre ellos. Son 
capaces de responder al estímulo externo, pero por falta de esti­
mulación interna, conservan el grado de contracción en que se les 
coloca. 

Algunos de los resultados obtenidos con los experimentos prac­
ticados con objeto de producir lo que se llama estado hipnótico, 
recuerdan bastante la catalepsia. Czermack (1) ha demostrado que 
es posible sumir á un cangrejo en estado catalóptico, durante el 
cual queda rápido é inmóvil. He conseguido á veces un resultado 
análogo en las ranas, langosta y gallinas. No es un tratado prác­
tico sobre las enfermedades del sistema nervioso, el sitio más á pro­
pósito para el estudio completo de estos interesantes fenómenos (2). 

Pero debo afirmar cuando menos, que recientemente he conse­
guido que se desarrollaran en varios individuos los fenómenos cata-
leptoides más intensos bajo la influencia de la sugestión, hallán­
dose en un estado hipnótico, ó por mejor decir syggignóstico (de 

(I) On Hypnotism in Animáis, traducido del alemán por Clara Hammond, Popular 
Science Monthly, Setiembre y Noviembre, 1873. 

(2] Véase para más detalles sobre los fenómenos y fisiología de la catalepsia, éxtasis, 
sonambulismo, etc., la obra del autor On Certain Conditions of Nervous Derangement» 
Nueva York, G . P. Putnam's Sons, 1881. 
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acuerdo con aüYYiYvwaitw]. E n t r e otros f e n ó m e n o s , hay uno m u y no­
table . Bas ta decir a l sujeto que su cuerpo e s t á t an r í g i d o , que no 
puede doblar le para que queden en seguida c a t a l é p t i c o s todos los 
m ú s c u l o s vo lun ta r ios , pudiendo colocarse sobre e l respaldo de dos 
s i l las , como demuestra la figura 102, en cuya pos i c ión pueden per-

F i g u r a 102. 

manecer varios m ú s c u l o s ; los m ú s c u l o s se hacen g radua lmente i n ­
capaces de sostener por m á s t iempo esta p o s i c i ó n , y el cuerpo se 
desliza poco á poco a l suelo. M u y pocos gimnastas pueden soste­
nerse en esta pos i c ión y ninguno en estado n o r m a l es capaz de 
mantener l a t e n s i ó n muscular necesaria t an to t iempo como el j o v e n 
de poco v igo r f í s ico de quien e s t á tomada l a figura. E l cuerpo, 
como se v e , se ha l l a sostenido s ó l o por e l occipucio y un hueso 
c a l c á n e o ; he visto conservar sin inconveniente esta p o s i c i ó n por 
espacio de cinco minutos. E n estos casos, no hay e x c i t a c i ó n de l a 
c o n t r a c c i ó n por un acto reflejo como supone Charco t y ha p r o d u ­
cido H e i d e n h a i n , sino que es ocasionada ú n i c a m e n t e , sugeriendo 
a l i nd iv iduo l a idea de que su cuerpo se ha l l a en estado de r i g i ­
dez. L o s m ú s c u l o s se ponen tensos inmediatamente y pueden m a ­
nejarse como si fuera una t ab la . 

Puede haber en l a catalepsia lesiones inh ib i to r i a s , como en l a 
epilepsia las hay de descarga. Pe ro a s í como en esta ú l t i m a enfer­
medad h a y algo m á s que los movimientos , en l a catalepsia, h a y u n 
elemento morboso ademas de la i n h i b i c i ó n . Y esta es, a l parecer, 
una i n c l i n a c i ó n abrumadora á creer la s u g e s t i ó n recibida de otras 

HAMMOND. — Enfermedades del sistema nervioso. —TOMO n, 24 
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personas. L a catalepsia es, por lo tanto, hipnotismo — ó syggig-
noscismo, como prefiero llamarlo por su carácter principal — con 
la adición de los fenómenos de rigidez muscular. T o d o individuo 
syggignóstico puede caer en un estado cataléptico, y el enfermo 
cataléptico puede presentar fácilmente las manifestaciones ordina­
rias del syggignocismo. 

Tratamiento. — E l agente más eficaz en el tratamiento de la 
epilepsia, es el bromuro potásico ó cualquiera otro de los bromu­
ros indicados en el capítulo de la epilepsia. Siempre he visto curar 
la enfermedad con este remedio , combinado con el óxido de zinc, 
usando simultáneamente la estricnina y otros tómeos. Jamás he 
necesitado emplear dosis mayores que 1 gramo tres veces al dia 
ni prolongar su empleo más de ocho meses. 

E n ninguna otra enfermedad del sistema nervioso, excepto el 
histerismo, necesita estar la inteligencia sometida á una buena dis­
ciplina y bajo la influencia de todas las causas que se calculan 
favorables para despertar la excitación moral. E s indispensable á 
la vez un buen sistema higiénico necesario para sostener la salud. 

I I . — E X T A S I S . 

A u n q u e íntimamente unido á la catalepsia, el éxtasis difiere de 
ella por varias particularidades importantes. U n o de los principa­
les caracteres diferenciales, es recordar el enfermo la série de pen­
samientos ocurridos durante el a taque , con lo que basta para ga­
rantir su estudio aislado. Pero algunas veces, alternan ó existen á 
la vez las dos enfermedades. 

Síntomas. — E n el éxtasis hay inmovilidad muscular más que 
rigidez, aunque suele presentarse ésta ; los ojos están abiertos, los 
labios péndulos, la cara se halla dirigida hácia arriba y las manos 
muchas veces cruzadas; el cuerpo está recto y elevada casi toda 
su altura ó extendido por completo en decúbito dorsal. E l sem­
blante está iluminado por una sonrisa de beatitud especial, y todo 
el aspecto y actitud es la de una exaltación mental grandísima. 

L a mente se halla tan absorbida, que no se perciben las excita­
ciones de los sentidos cuando son de mediana intensidad. E n con­
diciones normales, suele observarse este mismo hecho cuando la 
imaginación está embebida en un asunto que preocupa al individuo 
ó cuando se halla bajo la influencia de alguna emoción moral 
enérgica. 

Unas veces hay silencio completo, hallándose, al parecer, la 
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in te l igencia absorbida en l a m e d i t a c i ó n ó c o n t e m p l a c i ó n de a lguna 
v is ión b e a t í f i c a . O t r a s , puede el e s t á t i c o tener d i á l o g o s m í s t i c o s , 
p ro fe t i za r , cantar ó mover continuamente los labios como si orara, 
pero sin dejar escapar el menor sonido. 

E n ocasiones, se toman actitudes en consonancia con las ideas 
que pasan por la i m a g i n a c i ó n de l e s t á t i c o . Otras veces aparecen 
estigmas ó manchas de sangre en las manos ó en otras partes de l 
euerpo , y se ha supuesto que representaban las heridas hechas por 
los clavos en las manos y pies de J e s ú s ó b ien la lanzada de l cos­
t ado ; hay abstinencia de los alimentos verdadera ó s imulada. 

E n t r e los e x t á t i c o s de los t iempos pasados, se c i t a á San F r a n ­
cisco de A s í s , á Santa Ca ta l ina de Sena, á Santa Teresa , á J u a n a 
de A r c o , á madame G u y o n é individuos de todas las sectas, t an to 
é n t r e l o s c a t ó l i c o s , como entre los protestantes , han presentado los 
caracteres de la a fecc ión . 

L a mayor par te de los impostores modernos que han aparecido 
en varias é p o c a s y muchas personas devotas y de g r a n s inceridad, 
han sido e x t á t i c o s . 

E l é x t a s i s , combinado con l a catalepsia, el corea y el his te­
r i s m o , han d e s e m p e ñ a d o una par te i m p o r t a n t í s i m a en l a h i s to r ia 
d e l mundo c iv i l izado — haciendo creer en cierta é p o c a en la hech i ­
c e r í a ; en o t r a , en la poses ión de los demonios y de los á n g e l e s ; en 
o t r a , en el mesmerismo y lucidez , y en nuestros d ias , en e l esp i r i ­
t i smo. E l estudio de estas locuras , aunque in teresante , se ha l l a 
fuera casi por completo de la í n d o l e de este l i b r o . 

E n estos ú l t i m o s a ñ o s , se han observado algunos ejemplos no ta ­
b i l í s i m o s de é x t a s i s , y no e s t a r á d e m á s referir dos ó tres de ellos. 

D e b e figurar en p r imer lugar L u i s a L a t e a n (1), t an to por los 

(1) Para el aspecto teológico de este notable caso, puede consultar el autor las obras 
siguientes, de las que sólo algunas están escritas en apoyo de sus pretensiones: 

« Louise Lateau de Bois- d'Haine , sa vie , ses extases, ses stigmates ; étude médicale », 
Por el Dr . F Lefebvre, professeur de pathologie générale et de thérapeutique á la uni-
versi té catholique de Louvain, etc., Louvain, 1873 ; «Les stigmatisées Louise Lateau 
de Bois-d'Haine, soeur Bernard de la Oroix, etc. », por el Dr. A . Imbert-Gourbeire, pro-
esseur á l'école de médecine de Clermont Ferrand, Paris, 1873 : «Biographie de Louise 

Lateau, la stigmatisée de Bois-d 'Haine», por H . Van Looy-Tournai, Paris and Leipzig, 
1874 ; « Louise Lateau , la stigmatisée de Bois-d'Haine d'aprés dec sources authentiques, 
médicales et théologiques », por el profesor Dr. A . Rohling, traducido del alemán por el 
Dr . Arséne de Noné , Bruxelles.et Paris, 1874 ; « Louise Lateau, ihr Wunderleben und 
ihre Bedntung im deutscher Kirchenconflicte » , von Paul Majuncke, Berl in , 1875. 

Entre los tratados que niegan el milagro y atribuyen los fenómenos á la enfermedad ó 
a l fraude, deben citarse : 

A Louise Lateau, Rapport médicale sur la stigmatisée de Bois-'dHaine fait á l 'académie 
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interesantes f e n ó m e n o s que presentaba, como por ser considerada 
]a enferma por muchos entusiastas religiosos — algunos de ellos 
m é d i c o s — c o m o un verdadero mi lag ro . Sin entrar en todos los de ­
talles de este caso, creo que se rá interesante é ins t ruc t ivo hacer 
una l i ge ra r e l a c i ó n . 

L u i s a L a t e a n n a c i ó en B o i s - d ' H a i n e , p e q u e ñ a p o b l a c i ó n de B é l ­
g i c a , e l 30 de Enero de 1850. Se c r i ó en la mayor pobreza, era 
c l o r ó t i c a y no m e n s t m ó hasta los diez j ocho a ñ o s . A m a b a la so­
ledad y e l s i lenc io , y cuando no trabajaba — y a l parecer t r a b a j ó 
m u y poco — empleaba el t iempo en meditaciones y rezos. P a d e c í a 
paroxismos de é x t a s i s , duran te los cuales, como muchos otros e x t á ­
t i cos , d e c í a cosas edificantes sobre la ca r idad , la pobreza y e l clero. 
V e í a á Santa Ú r s u l a , á San R o q u e , á Santa Teresa y á la V i r g e n 
S a n t í s i m a . L a s personas que l a h a b í a n vis to en é x t a s i s , d e c í a n que 
aunque estuviera en el lecho se elevaba su cuerpo m á s de un p i é , 
quedando apoyado só lo sobre los talones. 

Estos ataques fueron seguidos bien p ron to de l a a p a r i c i ó n de es­
t i g m a s . U n viernes p r i n c i p i ó á sangrar e l lado izquierdo de su 
cuerpo. A l viernes siguiente se reprodujo el f e n ó m e n o , saliendo 
ademas sangre por l a cara dorsal de ambos p ies ; a l tercer dia no 
s ó l o s a n g r ó por el costado y los dos pies , sino por la cara dorsal y 
pa lmar de ambas manos. Todos los viernes sa l ía sangre por estos 
s i t ios , y finalmente, se formaron otros puntos de salida en la frente 
y r e g i ó n interescapular. 

Estas p é r d i d a s de sangre solo o c u r r í a n a l pr inc ip io por la noche, 
pero á los dos ó tres meses se presentaron por el d i a , a c o m p a ñ á n ­
dose de paroxismos de é x t a s i s , durante los cuales quedaba insen­
sible á todas las impresiones externas y representaba la pa s ión y 
c r u c i f i x i ó n de J e s ú s . 

E l D r . W a r l o m o n t , comisionado por la R e a l Academia de M e ­
dic ina de B é l g i c a para ver á L u i s a L a t e a n , fué á casa de é s t a 
a c e m p a ñ a d o de varios colegas y la r e c o n o c i ó detenidamente. E n 
aquel momen to , seis de l a m a ñ a n a de un v ie rnes , l a sangre s a l í a 
en abundancia por todos los estigmas. A l poco t iempo se l a l l e v ó 
e l sacramento y p r i nc ip ió el segundo acto de l drama. L o mejor 
para describir la escena que s i g u i ó , es copiar las propias palabras 
de l D r . W a r l o m o n t . 
royale de médecine de Belgique», por el Dr. Warlomont, Bruxelles et Paris, 1875;-
«Science et miracle, Loúise Latean, ou la stigmatisée belge», por el Dr. Bourneville,, 
P a r í s , 1875, «Les miracles» , por el Dr. Virchow, Révue des cours scientifiques.^ 
Enero, 23, 1875. 
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« E r a n las seis y cuarto. « H e a q u í l a c o m u n i ó n ^ a r r o d i l l á o s » 
d i jo e l Sr. Nie l s [ u u sacerdote] . L u i s a se a r r o d i l l ó sobre el suelo , 
c e r r ó los ojos y cruzo las manos, sobre las que se e x t e n d i ó el p a ñ o 
de la c o m u n i ó n . E n t r ó un sacerdote seguido de varios a c ó l i t o s ; l a 
peni tente s a c ó la l engua , r ec ib ió l a santa hostia y q u e d ó i n m ó v i l 
en a c t i t u d de orar . 

» Observamos con m á s cuidado que antes lo que pasaba á nues­
t r o alrededor. Se c r e í a que l a j ó ven solo se ha l laba en u n estado 
de recogimien to , del cua l s a l í a á los 30 ó 60 minutos . 

Pero era un error ; porque d e s p u é s de tomar la c o m u n i ó n que­
daba la enferma en u n estado especial; su i n m o v i l i d a d era l a de 
una estatua y los ojos quedaban cerrados; a l levantar los p á r p a d o s 
se v e í a n las pupilas m u y dilatadas é i n m ó v i l e s , y a l parecer insen­
sibles á l a luz . L a c o m p r e s i ó n e n é r g i c a sobre las partes p r ó x i m a s á 
los estigmas no ocasionaba sensaciones dolorosas aunque unos m o ­
mentos antes l a sensibilidad era exagerada en estos s i t ios ; a l pe ­
l l izcar l a p i e l no se notaba indic io de la m á s l igera sensibil idad ; a l 
levantar un miembro no se observaba l a menor resistencia y a l 
abandonarla v o l v í a poco á poco á su pos i c ión p r i m i t i v a . L a anes­
tesia era comple ta , excepto en la c ó r n e a , que conservaba a lgo de 
sensibil idad. E l n ú m e r o de pulsaciones d i s m i n u y ó de 120 á 100. 
E n un momento dado e l e v é uno de los p á r p a d o s , y e l doc to r 
Ver r i e s t t o c ó l igeramente la c ó r n e a . L u i s a p a r e c i ó entonces sa­
l i r de u n s u e ñ o p rofundo , se l e v a n t ó d i r i g i é n d o s e á una s i l l a 
donde t o m ó asiento. « E s t a vez , d i j e , la hemos d e s p e r t a d o » . « N o , 
c o n t e s t ó el Sr. Niels mirando su r e l o j , era t i empo de que desper­
t a r a . » 

R e c o b r ó el conoc imiento ; l a sangre c o n t i n u ó saliendo ; l a anes­
tesia h a b í a desaparecido, el n ú m e r o de pulsaciones se e l e v ó á 120 
y á l a media hora se hal laba en plena poses ión de todas sus f a c u l ­
tades intelectuales. « N u e s t r a pr imer vis i ta t e r m i n ó a q u í . A las 
once y media l a hicimos ot ra nueva. L a pobre n i ñ a h a b í a reco­
brado su ac t i tud de sufrimiento ex t r emo , contra la que se d e b a t í a 
con toda la e n e r g í a que la quedaba. L a s heridas de las manos con­
t inuaban sangrando. E l D r . Ver r i e s t a u s c u l t ó con cuidado los p u l ­
mones, e l c o r a z ó n y los gruesos vasos, notando un ru ido de soplo 
descubierto por la m a ñ a n a en el v é r t i c e del c o r a z ó n y en las c a r ó ­
tidas. E l mango de una cuchara aplicado sobre el velo pa la t ino , l a 
base de l a lengua y la faringe no produjo n á u s e a s . L o s cristales de 
nuestras gafas, puestos en contacto con el aire espirado, se c u b r i e -
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r o n de vapor. Como nuestra presencia h a c í a a l parecer, sufrir á l a 
enferma, nos re t i ramos. 

D L a hicimos nuestra tercer vis i ta á las dos de la tarde. Quince 
minutos antes h a b í a pr incipiado l a crisis e x t á t i c a , que empezaba 
siempre á las dos y cuar to y c o n c l u í a á las cuat ro y media. L a s 
pupi las estaban entonces l igeramente contraidas, y los p á r p a d o s ce­
rrados casi por comple to ; los ojos , que á nada m i r a b a n , estaban 
ocul tos á nuestra vista. In ten tamos en vano l l amar su a t e n c i ó n ; su 
in te l igenc ia estaba fija en o t ro punto y los dolores eran indudab le ­
mente m á s intensos. A los quince minutos exactos fijó los ojos 
a r r iba y á la derecha. H a b í a pr inc ip iado el é x t a s i s . 

» Es te era e l momento para in t roduc i r á los que v e n í a n l lamados 
por la curiosidad. P o d í a hacerse sin inconveniente para l a e x t á t i c a , 
porque el paroxismo duraba dos horas, y a l terminar no recordaba 
l a enferma nada de lo que h a b í a pasado á su alrededor. E n l a hab i ­
t a c i ó n p o d í a n estar cuando m á s 10 personas; pero se d e j ó entrar 
hasta 2 5 , que se colocaron en dos filas, los de l a pr imera a r rod i l l a ­
das para que los de la segunda pudieran ver b ien lo que s u c e d í a . 
T o d o esto se hizo bajo la d i r ecc ión del s e ñ o r c u r a , quien p r o c u r ó 
colocarnos en un sit io desde donde p u d i é r a m o s presenciar perfecta­
mente l o que iba á pasar. 

» L u i s a estaba sentada sobre el borde de su s i l l a ; el cuerpo i n c l i ­
nado h á c i a adelante, p a r e c í a querer seguir l a d i r ecc ión de sus ojosj-
q u e no m i r a b a n , sino que estaban fijos en e l v a c í o . Sus ojos esta­
b a n abiertos l o m á s posible , sin b r i l l o , y se ha l laban dir igidos h á c i a 
a r r iba y á l a derecha y completamente i n m ó v i l e s . Observamos 
unos cuantos movimientos de los p á r p a d o s , que se h a c í a n m á s fre­
cuentes a l tocar é s t o s . L a s p u p i l a s , m u y di la tadas , eran poco sen­
sibles á l a l u z , y el resto de l a vis ión se redujo á unos cuantos m o ­
vimientos de los p á r p a d o s , d e s p u é s de l o cual c e r r ó de repente los 
ojos. L a cara i n d i c ó l a fa l ta completa de e x p r e s i ó n . E n ciertos 
momentos vagaba por sus labios una sonrisa, bien e s p o n t á n e a ó p r o ­
vocada , que daba u n aspecto especial á su semblante. D e s p u é s 
r e c o b r ó l a cara su e x p r e s i ó n p r i m i t i v a , quedando a s í durante media 
h o r a , l o que c o n s t i t u í a la « p r i m e r e s t a c i ó n » . 

2>La « s e g u n d a e s t a c i ó n » fué l a de g e n u f l e x i ó n . F a l t a b a h a c í a 
a l g ú n t i e m p o , pero aquel d ia se p r e s e n t ó . L a j ó v e u c a y ó sobre sus 
r o d i l l a s , j u n t ó las manos y q u e d ó como un cuar to de hora en ac t i ­
t u d de c o n t e m p l a c i ó n . D e s p u é s se l e v a n t ó y vo lv ió á adoptar su 
p o s i c i ó n p r i m i t i v a . 
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» L a « t e r c e r e s t a c i ó n » p r i n c i p i ó á las tres. L u i s a se i n c l i n ó a lgo 
hacia adelante, e l e v ó poco á poco su cuerpo y se e x t e n d i ó cuan 
la rga era sobre el suelo, con la cara hacia abajo. N o h a b í a r ig idez 
n i p r e c i p i t a c i ó n ex t r ema ; nada , en efecto, calculado para lesio­
narse. P r imero , las rodi l las s o s t e n í a n el cuerpo, d e s p u é s se a p o y ó 
sobre é s t a s y los codos, y , por ú l t i m o , puso la cara en contacto 
í n t i m o con las baldosas del suelo. A l p r inc ip io a p o y ó l a cabeza 
sobre el brazo izquie rdo ; pero no t a r d ó en hacer un m o v i m i e n t o 
r á p i d o y e x t e n d i ó los brazos en forma de cruz ; j u n t ó a l mismo 
t iempo los dos pies, de manera que el dorso del derecho se puso en 
contacto con l a p lan ta del izquierdo. E s t a pos ic ión no v a r i ó duran te 
hora y media. A l aproximarse la t e r m i n a c i ó n de la crisis l a pobre 
j ó ven a p r o x i m ó los brazos á los lados del cuerpo, d e s p u é s se l e v a n t ó 
de pron to sobre sus rod i l l a s , v o l v i ó l a cara h á c i a l a p a r e d , sus 
meji l las se colorearon, los ojos recobraron su e x p r e s i ó n y e l sem­
blante se i l u m i n ó , terminando el é x t a s i s . » 

E l D r . W a r l o m o n t indica a ú n algunos detalles ; se c o n s t r u y ó y 
a p l i c ó sobre l a mano y brazo de L u i s a un aparato para ev i t a r toda 
e x c i t a c i ó n externa 'capaz de producir l a hemorragia . A l parecer no 
e x i s t í a semejante e x c i t a c i ó n , porque la sangre p r i n c i p i ó á salir 
como de costumbre e l viernes. 

Ademas de los estigmas y de los paroxismos de é x t a s i s , d e c l a r ó 
L u i s a que n i d o r m í a , n i c o m í a n i b e b í a nada h a c í a cuatro a ñ o s , 
que no h a b í a defecado en tres a ñ o s y medio y que la orina estaba 
completamente supr imida. 

E l D r . "Warlomont hizo e l aná l i s i s q u í m i c o de la sangre y de los 
productos de l a r e s p i r a c i ó n , que eran de c a r á c t e r n o r m a l , excepto 
e l l í q u i d o s a n g u í n e o , que c o n t e n í a una cant idad excesiva de g l ó b u ­
los blancos. 

Cuando se in te r rogaba detenidamente á L u i s a d e c í a que, aun­
que no d o r m í a , t e n í a durante l a noche cortos p e r í o d o s de s u e ñ o . 
E l D r . W a r l o m o n t a b r i ó de pron to un armar io de l a h a b i t a c i ó n de 
l a enferma y v ió que h a b í a en él pan y f ru tas , y que esta h a b i t a ­
c ión comunicaba directamente con u n co r ra l si tuado d e t r á s de la 
casa. E r a , por lo t a n t o , m u y posible que pudiera comer , d o r m i r , 
defecar y or inar sin que nadie se apercibiera de e l lo . 

L a s conclusiones de l D r . "Warlomont fueron que los estigmas y 
é x t a s i s de L u i s a L a t e a n eran efectivos y se expl icaban por los 
pr incipios p s i c o l ó g i c o s y p a t o l ó g i c o s t a n conocidos, que « t r a b a j a b a 
y gastaba c a l ó r i c o ; que p e r d í a cada viernes cier ta cant idad de san-
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gre por los estigmas; que el aire espirado c o n t e n í a vapor de agua 
y á c i d o c a r b ó n i c o ; que su peso no h a b í a sufrido a l t e r a c i ó n mate r ia l 
desde que se la observaba. Consume carbono y no es á expensas 
de su cuerpo. ¿ D e d ó n d e procede? L a fisiología contesta: « C o m e » , 

L o s Dres . M a u r i a c y V e r d a l l (1) han hecho una d e s c r i p c i ó n i n ­
t e r e s a n t í s i m a de una mujer e x t á t i c a que representaba diariamente 
l a p a s i ó n de J e s ú s , terminando por la c ruc i f ix ión . Es t a mujer , 
Begu i l l e , era de temperamento nervioso, t e n í a muchas visiones de 
l a V i r g e n j de los á n g e l e s y acostumbraba á profet izar . 

Cuando la v is i ta ron los Dres . M a u r i a c y Y e r d a l l , Begu i l l e se 
hal laba acostada en el lecho. E r a , s e g ú n dicen estos autores, una 
mujer de cuarenta y cinco a ñ o s p r ó x i m a m e n t e , morena, de comple­
x i ó n robus ta , de m ú s c u l o s y miembros bien desarrollados, pero 
sin mucha grasa, ojos azules muy abiertos, pero mirando al v a c í o . 
S o n r e í a con l e n t i t u d cuando se la p reguntaba , y r e s p o n d í a con bas­
tante in te l igencia . 

A l p reguntar la por q u é estaba en e l l echo , c o n t e s t ó que s e n t í a 
dolor noche y d i a , y cuando se la p r e g u n t ó que d ó n d e s e n t í a m á s 
dolor , c o n t e s t ó que en la cara dorsal y pa lmar de las manos , en el 
dorso y planta de los pies y en el costado derecho. ( D e b e recor­
darse que L u i s a L a t e a n t e n í a dolor y hemorragia en el lado i z ­
quie rdo , diferencia dif íci l de conci l ia r por los creyentes en m i ­
lagros . ) 

Respecto á sus visiones y á lo que o í a durante sus é x t a s i s , d i jo 
que v e í a la p a s i ó n de Jesucr is to , y que o í a voces, pero que no po­
d í a decir lo que la d e c í a n . T e n í a de 68 á 72 pulsaciones. 

A la una de la tarde p r ó x i m a m e n t e p r i n c i p i ó el é x t a s i s . E l n ú ­
mero de pulsaciones se e l e v ó á 80 . C r u z ó las manos sobre la r e g i ó n 
precord ia l , su mirada se h izo fija, los ojos m u y abier tos , los labios 
se m o v í a n como si rezara y h a c í a movimientos de d e g l u c i ó n fre­
cuentes. L a s pupilas estaban m u y di la tadas , pero se c o n t r a í a n a l 
aprox imar una luz . L o s miembros se ha l laban r í g i d o s , pero se ob­
s e r v ó que se doblaban con la mayor fac i l idad cuando se var iaba 
algo su p o s i c i ó n . 

A los pocos minutos se l e v a n t ó a lgo sobre sus rod i l l a s , teniendo 
a ú n cruzadas las manos y fijos los ojos. P r i n c i p i ó d e s p u é s l a p a s i ó n 
ó el v í a crucis, durante el cual anduvo sobre sus rodi l las alrededor 
d e l l echo , cambiando su p o s i c i ó n doce veces y cayendo tres de l a 

(1) Etude médicale sur l'extatique de Fontet. Paris, 1875. 
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manera t rad ic iona l . E n esta ceremonia t a r d ó t re in ta y seis m i n u t o s , 
pr inc ip iando d e s p u é s el segundo acto, l a c ruc i f ix ión . 

D e repente c a y ó de espaldas sobre el lecho, e x t e n d i ó los brazos 
y q u e d ó i n m ó v i l . T e n í a 112 pulsaciones y 100 movimientos resp i ­
ra tor ios . L o s m ú s c u l o s del pecho p a r e c í a n paral izados, obrando 
s ó l o el diafragma. L o s ojos estaban cerrados. 

L o s miembros se hal laban en e x t e n s i ó n forzada y r í g i d o s ; los 
pel l izcos , picaduras y e s t í m u l o e l é c t r i c o no despertaban la menor 
sensibil idad c u t á n e a . L a corriente inducida fuerte p r o d u c í a c o n ­
tracciones musculares, pero no sensibilidad. N o h a b í a l a menor 
v a c i l a c i ó n . A las tres horas c a n t ó el Salve Reg ina . « O h , q u é t r i s ­
teza », y r e c o b r ó poco á poco los sentidos. 

E l D r . B o u r n e v i l l e ( 1 ) c i ta el caso de L e r , una h i s t e r o - e p i l é p -
t i ca , de la que nos volveremos á ocupar m á s adelante, la cua l t u v o 
en cierta ocas ión u n paroxismo cruciforme. Su cabeza se i n c l i n ó 
con fuerza h á c i a a t r á s ; los p á r p a d o s medio abiertos fueron acome­
t idos de u n mov imien to continuo ; los m ú s c u l o s de la m a n d í b u l a 
se contra jeron y los del cuello se pusieron duros y tensos. 

L a s extremidades superiores se extendieron en á n g u l o recto con 
e l t r o n c o , las manos se c ruza ron , d o b l á n d o s e los dedos con t a l 
fuerza sobre l a cara pa lmar , que era imposible abr i r l a mano. 

L a s extremidades inferiores se extendieron completamente, y l a 
cara p lan ta r de un p i é se a p l i c ó sobre la dorsal del o t ro . 

L a r ig idez era t a l , en una palabra, que p o d í a elevarse el cuerpo 
por cualquier ex t remo como si fuera una barra de h ie r ro ( f i g . 103) , 

E l ataque d u r ó unas cuatro horas ; d e s p u é s L e r a b r i ó los ojos, 
y a l recobrar el conocimiento, e x c l a m ó ; « ¡ O h , Dios m i ó , que fe l iz 
s o y ! » 

E l D r . B i l l e t ( 2 ) ha descrito otros dos casos interesantes, pero 
los anteriores son suficientes para dar a l lector c ier ta idea del é x ­
tasis t a l como se observa en los p a í s e s c a t ó l i c o s . 

L o s f e n ó m e n o s que presentan los e x t á t i c o s protestantes h a n sido 
y son t a n notables bajo el punto de vis ta p a t o l ó g i c o como los des­
cr i tos . H a b l a n d o C a l m e i l (3) de los teomaniacos protestantes de 
Languedoc y B é v e n n e s , dice lo siguiente : 

« Se da en general e l nombre de p e r í o d o e x t á t i c o á la a g i t a c i ó n 
é i n s p i r a c i ó n que caracteriza e l ataque. Todos los inspirados esta-

(1) Louise Lateau, etc. Paris, 1875, pág. 13. 
(2) Contributions á l 'étude des nóvroses extraordinaires. Paris, 1874. 
(3) De la folie, etc., tomo n . Paris, 1845, pág. 288. 
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ban completamente persuadidos de que el Espíritu Santo había pe­
netrado en su pecho j sintiéndose desde entonces arrastrados á la 
profecía por un poder invencible. Todos se expresaban como si el 
espíritu Divino les inspirara las palabras que pronunciaban. 

Isabel Barton, la «mujer santa de Kent», anunció durante un 
ataque de histerismo que moriría un niño que estaba padeciendo 
fiebre cerebral. Su predicción se cumplió poco después, y dio á la 
santa mujer un gran prestigio. Se dijo que estaba iluminada por-el 
Espíritu Santo. Tuvo numerosos paroxismos extáticos, durante los 
cuales, según su propia relación, era transportada al cielo, y al des­
aparecer el ataque, cantaba himnos, rezaba y hacía varias predic­
ciones, que sorprendían á sus admiradores. Por último, obedeciendo, 
según dijo, á un mandato de la Virgen, renunció al protestantismo 
y tomó el velo. Continuó profetizando, y creciendo su audacia, 
predijo la muerte inmediata del rey por haber repudiado á su es­
posa Catalina de Aragón, para casarse con Ana Bolena. Enri­
que V I I I no estaba de humor para someterse á esta clase de san­
tidad, y mandó decapitar á Isabel Barton, como una mujer pesti­
lente, para que fuera á disfrutar de otro mundo mejor. 

Un extático que había perdido el uso de la palabra durante un 
paroxismo de rapto, describe de la siguiente manera cómo recobró 
esta facultad (1) : 

(í Después de nueve meses de sollozos y convulsiones, sin poder 
pronunciar una palabra, hallándome rezando un domingo por la 
mañana en casa de mi padre, tuve un éxtasis extraordinario, y Dios 
abrió mi boca. Durante los tres dias siguientes estuve constante­
mente poseído por el Espíritu Santo, sin comer, beber ni dormir, 
y hablé á veces con más ó menos vigor, según la naturaleza de las 
cosas. Toda mi familia estaba convencida, tanto por el estado ex­
traordinario en que me veían, como por el ayuno milagroso de lo» 
tres dias, durante los cuales no tuve ni hambre, ni sed, de que esta 
era debido al poder Soberano ». 

En nuestros dias son aún frecuentes los ejemplos de éxtasis du­
rante las romerías, procesiones y otros casos análogos, y su nú­
mero ha aumentado notablemente por el mesmerismo, espiritua-
lismo y otros absurdos análogos (2). 

Como hemos visto, algunos extáticos pretenden que no comen. 

(1) Calmeil: Op. cit., pág. 289. 
(2) Para más detalles, consúltese la ob.a del autor On certain conditions of nervou« 

derangement. Nueva York, 1881. 
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L o s casos de este g é n e r o son m u y frecuentes y se han observado 
desde las primeras é p o c a s . Schenckins (1), por e jemplo, c i ta de 
Paulus Len ta lus la « h i s t o r i a milagrosa del ayuno de A p o l o n i a 
Schre i ra , v i rgen de B e r n » en la que asegura que , d e s p u é s de ha­
berla v ig i lado cuidadosamente por orden de los magistrados de 
B e r n , se o b s e r v ó que no h a b í a f raude , p o n i é n d o s e l a en l ibe r t ad y 
c o n s i d e r á n d o l o como un caso verdadero que p o d í a v i v i r sin comer. 
D u r a n t e el p r imer a ñ o de su ayuno d u r m i ó m u y poco , y en el se­
gundo nada. 

O t r o caso anterior á este fué el de M a r g a r i t a W e i s s , de diez 
a ñ o s de edad, que vivió en B-ode, p e q u e ñ a p o b l a c i ó n cerca de 
Spires , y cuya his tor ia fué escrita por Grerardus Bucoldianus (2). 
Duran te tres a ñ o s , M a r g a r i t a , n i c o m i ó n i b e b i ó , y á pesar de esto 
c r e c í a , andaba, reia y hablaba como los d e m á s n i ñ o s de su edad. 
Duran te el pr imer a ñ o p a d e c i ó grandes dolores en la cabeza y e l 
a b d ó m e n y sus cuatro miembros estuvieron contraidos. -No orinaba 
n i defecaba. M a r g a r i t a d e s e m p e ñ ó t an b ien su pape l , que d e s p u é s 
de haber sido vigi lada por el cura de la parroquia y por e l D r . K u -
coldianus , se d e s e c h ó toda idea de i m p o s t u r a , y fué enviada con 
sus deudos por orden del rey « no sin mucha a d m i r a c i ó n y regalos 
c o s t o s o s » . E l D r . Kucold ianus d e b i ó concebir sospechas, pues pre­
guntaba : « ¿ D e d ó n d e procede el calor an imal si no come n i bebe, 
y c ó m o crece el cuerpo si nada penetra en é l ? » . 

D e los casos referidos recientemente, uno de los m á s notables es 
e l de la j ó v e n ayunadora de Gales ( 3 ) , y el relato de su fia t r á g i c o 
ocurr ido hace algunos a ñ o s ha sido causa de bastantes comentarios 
en la prensa m é d i c a inglesa. L o mismo que los anteriores era un 
caso de a fecc ión his teroide, y cuando la v ig i lanc ia fué suficiente 
para evi tar el f raude, fa l lec ió de i nan i c ión á los pocos dias. E l t í ­
t u l o alarmante de una noticia edi tora l de la Lance ta ( 4 ) , — muer ta 
de hambre — solo expresa la verdad desnuda. 

N o puede abrigarse la menor duda respecto á l a rareza de la 
de fecac ión y micc ión en los casos de enfermedad histeroide. Estos 
casos suelen a c o m p a ñ a r s e de v ó m i t o s , y las materias expulsadas del 

(1) l i a paT-f)p(ía£Wv, sive observationum medicarum, rararum, novarum, admirabi-
lium et monstrosarum volumen, tomis septem de toto homine institutum. Lugduni, IfiOB , 
pág. 306. 

(2) De Fuella quaj sine cibo et potu vitam transigit. París, 1542. 
(3) A Complete Hjstori of the Welsh Fasting Gir l , with Oommenta thereon, and Ob-

servations on Death from Starvation, por Robert Fowler, Londres , 1871. 
{4] «Lancet». Diciembre 25, 1864. 
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e s t ó m a g o contienen urea, y á veces hasta mater ia fecal. H e asistido 
hace poco t iempo á una s e ñ o r a sin s í n t o m a s h i s t é r i c o s marcados, 
que defecaba una vez por mes, y en ocasiones m á s de tarde en t a r ­
de. T o d o lo que c o m í a era devuel to por un v ó m i t o , y las sustancias 
vomitadas c o n t e n í a n siempre urea. Or inaba una p e q u e ñ a can t idad 
cada ocho ó diez dias. E l v ó m i t o de sustancia fecal en los casos de 
a fecc ión histeroide no es tan c o m ú n . B r i q u e t (1), refiere u n caso 
de su p r á c t i c a en e l que no h a b í a l a menor duda de que las sustan­
cias administradas en enemas eran vomitadas á los pocos minutos . 
E n t r e otros experimentos , y para disipar toda duda, se i n y e c t ó en 
el recto t i n t u r a de tornasol recien t r a í d a de la farmacia. Se di jo á 
la enferma que se h a b í a inyectado infusión de café . A los doce m i ­
nutos fué vomi t ada la t i n t u r a de to rnaso l , cuyo color , de a z u l , se 
h a b í a conver t ido en rojo por la acc ión del j u g o g á s t r i c o . 

Menos a u t é n t i c o q u i z á es e l siguiente caso de Henr icus ab 
Heeres (2) : « Cier to ind iv iduo h a b í a v iv ido varios a ñ o s sin hacer 
deposiciones intestinales. A medio dia poco m á s ó menos se sen­
taba á l a mesa inv i tando casi siempre á comer con é l á varias per­
sonas nobles. U n a hora d e s p u é s se levantaba de la mesa d e s p u é s 
de haber comido á s a t i s f a c c i ó n , y a l ret irarse vomi taba la comida 
del dia an te r io r , reteniendo lo comido aquel mismo dia. L a s sus­
tancias vomitadas eran f é t i d a s y de aspecto sucio, no d i f i r i endo 
bajo n i n g ú n punto de vista de los escrementos. V o m i t a b a con fac i ­
l i d a d , pero s ó l o lo que h a b í a comido el dia anterior. D e s p u é s de 
vomi t a r se lavaba la boca con agua l i m p i a y v o l v í a con sus amigos 
á t e rminar l a comida. N o tomaba n i desayuno n i cena, y a s í v i v i ó 
durante ve in t i cua t ro a ñ o s ». 

L o s est igmas, como s í n t o m a s ocasionales del estado h i s t e r ó i d e j 
son bien conocidos de los d e r m a t ó l o g o s , h a b i é n d o s e citado y a bas­
tantes casos de sudor s a n g u í n e o . L o s observados en L u i s a La t eau^ 
fueron perfectamente estudiados por el D r . W a r l o m o n t , y no di f ie­
ren en l a esencia de los anteriores, m á s que en el c a r á c t e r p e r i ó ­
dico de las hemorragias , circunstancia fáci l de expl icar por e l hecho 
de ser regulares los estados de e x c i t a c i ó n . L a hematbdrosis ó sudor 
de sangre se considera como una neurosis de la p ie l . E l D r . W i l -
son (3) ha referido u n caso i n t e r e s a n t í s i m o . M a s ó n Grood c i ta varios 
ejemplos para demostrar que ha ocurr ido durante el c o i t o , e l t e r r o r 

(1) Tra i t é Clinique et Thérapeutique de l'Hipterie. Paris, 1859, pág. 316. 
(2) Observationes médicae. Lipsiae, 1645, l ib. í, obs. 29. 
(3) On Diseases of the Skin , 1863, pág. 551. Edición americana. Filadelfia^ 
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y las emociones morales fuertes. S u a p a r i c i ó n en las manos, pies j 
costado, se expl ica por e l hecho de reconcentrarse la a t e n c i ó n en 
estos si t ios, y es probable que se sostenga en ellos por la i r r i t a c ión 
manual . Es m u y posible que sucediera a s í en L u i s a L a t e a n , po r ­
que el aparato del D r . W a r l o m o n t no era de u n c a r á c t e r t a l que 
pudiera evi ta r lo . 

Causas. — E l é x t a s i s , aunque no pa t r imonio exclusivo del sexo 
femenino , es mucho m á s frecuente en la mujer que en el hombre-
E n los individuos nerviosos, sensibles y delicados, es producido, a l 
parecer , por reconcentrar l a i m a g i n a c i ó n en a l g ú n asunto especial 
relacionado generalmente con la r e l i g i ó n ó con alguna ot ra cosa 
abstracta. E r a m u y frecuente en ot ra é p o c a entre las rel igiosas, y 
h o y se observa con alguna frecuencia en las r o m e r í a s y en las 
reuniones espiritistas. 

Kespecto a l d i a g n ó s t i c o no merece u n estudio especial, y en 
cuanto a l p r o n ó s t i c o es siempre favorable si se emplea un buen 
t r a t amien to físico y mora l . Como l a enfermedad nunca es fa ta l p e r 
se, nada sabemos de su a n a t o m í a p a t o l ó g i c a . L a p a t o l o g í a , á j u z ­
gar por los s í n t o m a s , indica que se ha l l an afectos t an to el cerebro 
como la m é d u l a espinal , pero no h a y m á s t e o r í a satisfactoria de l a 
enfermedad que la que se refiere á la p r e o c u p a c i ó n cerebral y es­
p i n a l , una especie de marcha de l a corriente en una d i r ecc ión que 
impide por e l pronto e l ejercicio de todas las d e m á s ocupaciones. 

T ra t amien to . — L o s medios de t r a t amien to , aunque no difieren 
e n su esencia de los de la catalepsia, ex igen , sin embargo, una 
m e n c i ó n especial en algunos puntos. L a influencia de la fuerza mo­
r a l para prevenir y curar el é x t a s i s es bien marcada , y se c i tan 
algunos casos de haberse contenido las epidemias de esta enferme­
dad por argumentos dir igidos cont ra l a pus i laminidad de los enfer­
mos. H e conseguido varias veces hacer abortar y prevenir las ma­
nifestaciones e x t á t i c a s , con preparat ivos para cauterizar l a r e g i ó n 
d e l raquis con u n h ie r ro candente. 

Debe evitarse en lo posible dar pub l i c idad á los e x t á t i c o s . L a 
g l o r i a de la idea de que t ienen l a impor tanc ia suficiente para exc i ­
t a r l a a t e n c i ó n y promover discusiones les est imula para cont inuar 
e l é x t a s i s mientras notan que se les observa y que t ienen cier to 
aire de mis ter io . 

Es de la mayor impor tanc ia separar a l enfermo de todas las reu­
niones que mantienen ó exc i tan el concurso de causas que p rodu­
c e n l a enfermedad. 
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Suelen ser ú t i l e s en el é x t a s i s la el 
dios t e r a p é u t i c o s recomendados en la 
una vez corregir inmediatamente un p? 
nizando el gran s i m p á t i c o , y continuando esta p r á c t i c a cada tercer 
d i a , curar por completo al enfermo, que v e n í a padeciendo é x t a s i s 
dos ó tres veces por semana h a c í a varios a ñ o s . 

Como t ó n i c o s e s t á n indicados casi s iempre, e l h i e r ro , l a qu in ina 
y l a es t r icnina , combinados de la manera indicada en la p á g i n a 59. 
Tengo una gran confianza en los bromuros , y el enfermo debe some­
terse hasta cierto pun to y l o antes posible á la influencia de a lguno 
de ellos. 

I I I . — H I S T E R O E P I L E P S I A . 

L a combinaciou de l histerismo con la epilepsia se ha reconocido 
como una de las afecciones m á s terr ibles de toda la medicina neu-
r o l ó g i c a . E n e l estado actual de nuestros conocimientos , t a l vez 
sea temerar io afirmar de una manera pos i t iva que const i tuye una 
ent idad p a t o l ó g i c a d is t in ta con un substratum a n a t ó m i c o diferente 
de l histerismo ó epilepsia, y , sin embargo , los f e n ó m e n o s son t a n 
d is t in tos , que nos creemos autorizados á estudiarla separadamente 
de estas enfermedades. 

Síntomas. — E l ataque de histero-epilepsia se caracteriza por l a 
a p a r i c i ó n de convulsiones m á s ó menos parecidas á las e p i l é p t i c a s . 
H a y generalmente en pr imer lugar un espasmo te tani forme b i en 
marcado , aunque á veces no lo es t a n t o , y en ocasiones no existe . 
S iguen á este espasmo convulsiones c l ó n i c a s , durante las cuales l a 
boca del enfermo se l lena de espuma y suele haber emi s ión de l a 
o r ina ó merdedura de l a lengua , aunque estos f e n ó m e n o s , p r i n c i ­
palmente el ú l t i m o , son raros. H a y , durante este a taque , p é r d i d a 
d e l conocimiento. 

Sigue d e s p u é s una serie notable de movimien tos , a l p r inc ip io de 
los cuales ó durante su persistencia recobra el enfermo el conoc i ­
miento hasta e l pun to de poder contestar á las preguntas que se le 
d i r i g e n , aunque d e s p u é s no suele recordar los incidentes ocurr idos . 
Estos movimientos son, al parecer, vo lun ta r ios , y consisten en las 
contorsiones m á s extraordinarias de los m ú s c u l o s de l a cara , cuel lo , 
t ronco y extremidades , de manera que las personas supersticiosas 
creen en l a existencia de u n agente d i a b ó l i c o in terno ó ex terno . 
D u r a n t e esta parte del pa rox ismo, e l enfermo destroza con las m a ­
nos ó los dientes todo cuanto e s t á á su alcance, y pronuncia c o n t í -
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nuamente palabras ó sonidos ina r t i cu lados , en r e l a c i ó n al parecer 
con las ideas que cruzan por su mente. E l elemento puramente 
h i s t é r i c o deja a l fin de p redomina r , y e l enfermo rie y l l o r a a l ter ­
na t ivamen te , y adquiere poco á poco e l conocimiento lo que 
pasa en torno suyo. 

L a cara e s t á congestionada durante todo el p a r o x i s m o , las p u p i ­
las moderadamente contra idas , e l pulso acelerado, el sudor es m á s 
abundante , y la r e s p i r a c i ó n frecuente é i r regular . 

Es te t ipo del ataque presenta numerosas variedades. Unas veces 
fa l t a e l espasmo t e t á n i c o , ó bien este espasmo á alguna modifica­
c ión suya const i tuye la parte m á s marcada del p e r í o d o convuls ivo . 
E n una enferma que he observado recientemente, el paroxismo 
p r i n c i p i ó por o p i s t ó t o n o s , que c e d i ó en seguida, vo lv ió á presen­
tarse, se r e l a j ó de nuevo, y a s í sucesivamente durante media hora . 
E n una mujer que v i hace varios a ñ o s en el H o s p i t a l de Pens i lva-
n i a , c l í n i ca del D r . P e p p e r , las convulsiones c o n s i s t í a n en una 
serie de movimientos r á p i d o s , producidos mientras se ha l laba en su 
l echo , que doblaban el cuerpo de manera que tomaba l a p o s i c i ó n 
de l o p i s t ó t o n o s , tocando ú n i c a m e n t e con e l lecho la cabeza y los 
t a lones ; los m ú s c u l o s se relajaban d e s p u é s de repente , y las n a l ­
gas golpeaban con fuerza contra el lecho. Estos f e n ó m e n o s con t i ­
nuaron con g ran rapidez durante una hora ó m á s , y fueron segui­
dos de un p e r í o d o durante el que r e í a y l lo raba a l ternat ivamente . 

Estos casos son los que Sauvages designa con el nombre de h i s ­
ter ismo l ib id inoso. 

U n a enferma, de cuya asistencia estoy actualmente encargado, 
t iene ataques diarios casi á la misma h o r a — tres de la tarde — que 
son al p r inc ip io del c a r á c t e r tetaniforme m á s marcado que he v is to . 
Consisten en una sér ie de espasmos o p i s t o t ó n i c o s , durante los cua­
les el cuerpo adquiere una r ig idez extrema. L a c o n v u l s i ó n es, por 
l o t a n t o , d i s t in ta de las que he descr i to , y se desarrolla con g ran 
l e n t i t u d . E l cuerpo extendido cuan l a rgo es en d e c ú b i t o dorsa l , se 
pone gradualmente r í g i d o , las piernas se colocan en a b d u c c i ó n l i ­
g e r a , los brazos se aplican con fuerza contra las partes laterales de l 
cue rpo , las m a n d í b u l a s se cierran fuertemente, y l a mirada se hace 
fija. L a r e s p i r a c i ó n se suspende por comple to y el c o r a z ó n late con 
r a p i d e z , e l e v á n d o s e á veces e l n ú m e r o de pulsaciones á 160 por 
m i n u t o . E l cuerpo se encorva d e s p u é s con l e n t i t u d , de manera que 
s ó l o la cabeza y los talones tocan el l echo , y queda t an r í g i d o y 
arqueado de t a l manera , que l a fuerza ordinar ia de un hombre ro -
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busto es insuficiente para vencer l a ton ic idad de los m ú s c u l o s . A l 
m i n u t o p r ó x i m a m e n t e de pr inc ip ia r la r i g idez , se relaja de p ron to 
e l espasmo, terminando el paroxismo con una i n s p i r a c i ó n profunda 
— para pr incip iar de nuevo á los pocos minutos por el mismo orden 
de frecuencia — . L a fig. 105 representa con toda exac t i t ud á l a 
enferma en el apogeo del espasmo t e t á n i c o . 

F i g u r a 104. 

E n este caso existe u n aura d is t in ta procedente del ovar io i z ­
qu ie rdo , y la c o m p r e s i ó n e n é r g i c a sobre este ó r g a n o basta de o r d i ­
n a r i o , aunque no s iempre , para cor tar l a serie de los paroxismos. 

F i g u r a 105. 

Se han descrito con e l nombre de d e m o n o m a n í a algunos casos 
de histero-epilepsia, j l a enfermedad, lo mismo que e l corea, ha 
reinado á veces con c a r á c t e r e p i d é m i c o . E n L o u d u n , F r anc i a , fué 
condenada á muer te U r b a i n G r a n d i e r , porque las religiosas his­
t e r o - e p i l é p t i c a s la acusaban de haberlas hechizado en su de l i r io . E n 
M a r s e l l a , e l Padre L u i s G a u p d i , hombre b ien educado y de estr icta 
m o r a l i d a d , fué acusado por dos monjas ursulinas de haberlas per­
ver t ido por arte d i a b ó l i c o . E n el momento de la a c u s a c i ó n estas 
monjas , una de ellas de diez y nueve a ñ o s de edad , p a d e c í a ata­
ques caracterizados por alucinaciones é i lusiones, por convulsiones 

H A M M O N G . — 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 s s o . — T o w o ü . 25 
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epileptiformes y cataleptiformes espantosas y delirio penoso — fe­
nómenos todos que se atribuían á la influencia del diablo, insti­
gado por Luis Gaupide. E l acusado negó al principio los cargos 
que se le hacían, y procuró demostrar con argumentos la verda­
dera naturaleza de los ataques. Pero todos sus esfuerzos fueron 
inútiles, exactamente lo mismo que ha sucedido hoy para conven­
cer á los crédulos é ignorantes de la verdadera naturaleza de los 
ataques de Luisa Latean, Bernardette Soubirons — que evocó á 
Nuestra Señora de Lourdes — y de cientos de médiums, extáticos 
é histéricos esparcidos por el mundo. Gaupidi se volvió loco y con­
fesó todo lo que se le imputaba y otras muchas ofensas en que no 
se había, pensado. Declaró que estaba poseído del demonio hacía 
catorce años ; que éste le había dado su poder para que se enamo­
raran de su persona todas las mujeres sólo con soplarlas, y que 
había poseído así millares de mujeres! Gaupidi, después de horri­
bles torturas, fué quemado vivo ; y las dos monjas, como puede 
suponerse, «siguieron delirando». 

Para demostrar la naturaleza de los fenómenos que se presentan 
en los casos de posesión demonomaniaca y su semejanza con los 
sistemas de la histero-epilepsia, copio las siguientes cuestiones pro­
puestas á la Universidad de Montpellier por Santerre, cura y pro­
motor de la diócesis de Nimes. 

Cuestión 1.a ¿Son un buen signo de posesión la curvadura y agi­
tación violenta del cuerpo, la cabeza tocando á veces con los pies 
(opistótonos) y otras posiciones y contorsiones extrañas ? 

2. a ¿ Son indicio infalible de posesión los movimientos rápidos 
de la cabeza hácia adelante y hacia atrás, su inclinación hácia el 
dorso ó hácia el pecho ? 

3. a ¿ Son indicios seguros de posesión la hinchazón repentina de 
la lengua, de la garganta y de la cara, y la alteración brusca del 
color ? 

4. a ¿ Son indicios ciertos de posesión la estupidez é insensibili­
dad ó la pérdida del sentido, de manera que los pellizcos y picadu­
ras no produzcan dolor, movimiento ó variación de color ? 

5. a ¿Es signo seguro de una verdadera posesión diabólica la 
inmovilidad de todo el cuerpo que adquieren las supuestas poseí­
das por mandato de sus exorcistas, durante las agitaciones extre­
mas y á mitad de ellas ? 

6. a ¿Son indicios de posesión los aullidos y ladridos como los de 
un perro en el pecho más bien que en la garganta ? 
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7. a ¿ Es un buen indic io de poses ión la fijeza de la mi rada é 
I n m o v i l i d a d absoluta de los ojos ? 

8. a ¿ Son un buen indic io de p o s e s i ó n las respuestas que l a su­
puesta poseida da en f r a n c é s á las preguntas hechas en l a t i n ? 

9. a ¿ Son los v ó m i t o s un buen indic io de p o s e s i ó n ? 
10. ¿ Puede considerarse como signo cier to de p o s e s i ó n l a fa l t a 

de salida de sangre cuando se pican con una lanceta diversas partes 
del cuerpo ? 

Todas estas cuestiones fueron contestadas negat ivamente para 
c r é d i t o de la ciencia m é d i c a , l a que á pesar de l a debi l idad de a l g u ­
nos profesores aun en nuestros dias, ha sido siempre opuesta á las 
cosas sobrenaturales. Es imposible leer este cuestionario sin notar 
que el Padre Santerre era un buen observador de los s í n t o m a s , y 
que los f e n ó m e n o s citados t ienen una iden t idad absoluta en todos 
sus caracteres esenciales, con los que en nuestros dias se conside­
ran como de or igen m í s t i c o , pero que en rea l idad son h i s t é r i c o s ó 
histeroides. P o d r í a m o s d i r i g i r graves cargos a l Padre Santerre j 
á sus coadjutores, si no h u b i é r a m o s nosotros condenado á muer te 
á hechiceras y presidido el nacimiento de l espir i t ismo. 

Charco t es quien mejor ha descrito las manifestaciones d e l h i s ­
ter ismo y de l a histero-epilepsia y como uno de los ejemplos m á s 
notables de esta ú l t i m a a f e c c i ó n , c i to el siguiente caso (1), a l que 
se ha hecho y a a l u s i ó n en e l c a p í t u l o del é x t a s i s . 

L e r , de cuarenta y ocho a ñ o s , es una enferma bien conocida de 
todos los m é d i c o s que v is i tan l a S a l p é t r i é r e , como uno de los ejem­
plos m á s notables de histero-epilepsia. Su m e n s t r u a c i ó n c e s ó hace 
cuat ro a ñ o s , y desde e n t ó n c e s persisten todos los s í n t o m a s n e u r ó ­
t icos. E s una demonomaniaca, una poseida, y ofrece un e jemplo 
notable del t i po de h is ter i smo, que se observa en los « i l u m i n a d o s » 
en las r o m e r í a s , en cuyos paroxismos toman las acti tudes m á s es­
pantosas. 

E l o r igen probable de estos f e n ó m e n o s nerviosos en L e r , me­
rece indicarse. H a t en ido , s e g ú n d i ce , una serie de sustos. A los 
once a ñ o s de edad fué aterrada por u n perro furioso. A los diez y 
seis a ñ o s se a s u s t ó á l a v is ta del c a d á v e r de una mujer asesinada, 
y aquel mismo a ñ o v o l v i ó á sufrir o t ro nuevo susto produc ido por 
unos ladrones que se prec ip i ta ron sobre el la para robar l a a l a t ra ­
vesar u n bosque. 

(1) Legons sur les maladies du systéme nerveux faites á la Salpétr iére, Paris, 1872-73, 
p . 301 et seq. 
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Presenta ademas manifestaciones locales de histerismo que con­
sisten en hemianestesia, sensibilidad ovárica, paresia y á veces 
contracción de los miembros del lado derecho. En ocasiones, se 
manifiestan también estos síntomas en el lado izquierdo. 

Los ataques son precedidos por un aura ovárica bien marcada, 
y se caracterizan al principio por convulsiones epileptiformes y 

Figura 106. 

tetaniformes; después se presentan movimientos extensos de carác­
ter intencional y la enferma adopta las posturas más horribles, 
recordando las actitudes que atribuye la historia á los poseídos del 
demonio (figs. 106 y 107). En el momento del ataque, es acome­
tida de delirio que versa indudablemente sobre los sucesos que han 
ocasionado el padecimiento. Dirige epítetos furiosos á personas. 
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imaginarias . « P ica ros , ladrones, bandidos ». ¡ F u e g o , fuego! ¡ O h , 
los perros me muerden! 

Cuando te rmina l a par te convulsiva del acceso, sobrevienen, 
por regla genera l , alucinaciones v isuales—ve animales espantosos, 
esqueletos y espectros ; y tiene pa rá l i s i s de la ve j i ga , p a r á l i s i s de 
l a faringe y c o n t r a c c i ó n m á s ó menos permanente de l a lengua — . 

-mmm 
Figura 107. 

Se necesita, por l o t a n t o , durante varios dias , a l imenta r la por 
medio de u n t u b o esofág ico y extraer l a orina con una sonda. 

E l D r . Bou r nev i l l e ( 1 ) ha detal lado d e s p u é s m á s detenidamente 
que el profesor C h a r c o t , el estado de L e r , l a que en una o c a s i ó n 
p r e s e n t ó f e n ó m e n o s de é x t a s i s parecidos á los de L u i s a L a t e a u , y 
de los que se ha hecho y a referencia. Pa r a dar una idea m á s exac ta 

(1) Louise Lateau, ou la stigmatisée belge, Paris, 1875, pág. 38 , et seq. 
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del período de contorsiones en este caso, tomo de la excelente mo­
nografía del Dr. Bourneville el adjunto grabado (fig. 108) . 

F i g u r a 108. 

En los intervalos de los paroxismos histero-epilépticos presenta ,̂ 
por lo general, alguno de los fenómenos del histerismo, como con-
tracturas liemianestésícas^ sensibilidad ovárica, parálisis, etc. 

Respecto á las causas, pronóstico, diagnóstico, anatomía pato­
lógica y patología y tratamiento, nada puede añadirse á las obser­
vaciones hechas al estudiar el histerismo, catalepsia y éxtasis. 

C A P I T U L O V I I . 

E S C L E R O S I S C E R E B R O - E S P I N A L M t J L T I P L E , 

Hemos estudiado ya la esclerosis cuando afecta aisladamente el 
cerebro y la médula espinal; nos queda estudiarla cuando inte­
resa á la vez estos centros nerviosos. Aunque conocida hace unos 
treinta y cinco años por Cruveilhier y Carswell, sólo hasta muy 
recientemente, y gracias á las observaciones de Charcot y Vul -
pian, ha llamado de nuevo la atención la variedad cerebro-espinal 
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de l a esclerosis, forma que difiere de las descritas y a en este t r a ­
tado por su e x t e n s i ó n y los s í n t o m a s que la caracterizan. 

Síntomas. — L o s s í n t o m a s iniciales v a r í a n , s e g ú n que el proceso 
morboso pr inc ip ie en el cerebro ó en la m é d u l a espinal. E n el p r i ­
mer caso, la m a n i f e s t a c i ó n i n i c i a l m á s notable de l a enfermedad, 
suele ser un ataque e p i l é p t i c o . E n otros casos, hay cefa la lg ia , v é r ­
t i g o , alteraciones oculares, coma, ptosis, d i p l o p i a , a m b l i o p í a , sor­
dera y muchas veces d i f i cu l t ad para a r t i cu la r las palabras. L a 
inte l igencia par t ic ipa m u y poco , excepto cuando l a l e s ión interesa 
los hemisferios. 

Puede haber hemiplegia y aun m a n í a , á consecuencia de l a con­
g e s t i ó n cerebral . Estos ataques suelen ser frecuentes, y por lo ge­
n e r a l , dejan detras de s í m á s ó menos debi l idad men ta l . 

E l t emblo r suele presentarse pr imero en la l engua , aunque es 
m á s frecuente en los globos oculares que oscilan cuando e l enfermo 
los d i r ige h á c i a dentro ó h á c i a fuera, pero que quedan i n m ó v i l e s 
cuando mi ran directamente h á c i a adelante. Este t emb lo r se l l a m a 
nys tagmus y se observa, como y a hemos d i c h o , en otras enferme­
dades del sistema nervioso. S e g ú n las observaciones de F e r r i e r (1), 
es debido á l a les ión del cerebelo, y cuando se presenta en la en­
fermedad de que se t r a t a , indica que este ó r g a n o es uno de los 
sitios de l proceso morboso. E n una enferma de m i c l í n i c a del Co le ­
g io M é d i c o del H o s p i t a l de B e l l a v i s t a , el nys tagmus fué e l ú n i c o 
s í n t o m a que se o b s e r v ó durante m á s de un a ñ o , apareciendo des­
p u é s gradualmente otros f e n ó m e n o s de l a forma cerebro-espinal de 
la esclerosis. 

E l t emblor indica p a r á l i s i s ; se hace gradualmente m á s y m á s 
marcado , y se extiende á otros m ú s c u l o s del cuerpo á medida que 
se afectan otras partes del sistema cerebro-espinal. N o es, s in em­
b a r g o , un f e n ó m e n o constante en la forma de esclerosis que s ó l o 
afecta l a m é d u l a espinal. Su presencia i n d i c a , ó una enfermedad 
del cerebro ó lesiones que existen á la vez en e l cerebro y en l a 
m é d u l a espinal. 

D e s p u é s de un p e r í o d o de t i empo m u y variable en los dist intos 
casos, l a p a r á l i s i s se ext iende á los miembros , a c o m p a ñ á n d o s e 
este s í n t o m a de aberraciones de l a sensibil idad. S i , como sucede 
genera lmente , e s t á n congestionadas ó inflamadas las meninges es­
pinales , hay sacudidas ó calambres de los m i e m b r o s ; pero otras 

(1) Experimental Researches in Cerebral Physiology and Pathology. West Riding 
Lunatic Asylum Medical Reports, vol. m, 1873, pág. 69. 
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veces no se observan. E n un enfermo de la Caro l ina del Sur que me 
c o n s u l t ó por consejo de m i amigo y colega e l profesor J . T . D a r b y , 
y que p a d e c í a indudablemente esclerosis cerebro-espinal , no h a b í a 
el menor movimien to involuntar io^ á e x c e p c i ó n de la fo rma de t e m ­
b lo r de los miembros , que es un rasgo t a n c a r a c t e r í s t i c o de la en­
fermedad. 

L a s extremidades inferiores se para l izan por l o general mucl io 
m á s que las superiores, y cuando se afectan suelen observarse 
movimientos acelerados. L a marcba de un enfermo de este g é n e r o 
se asemeja á la de una persona q u é padece u n les ión l i m i t a d a a l 
cerebro. 

S i l a esclerosis pr inc ip ia en e l cerebro antes de a t aca r l a m é d u l a es­
p ina l e l t emblor precede á l a p a r á l i s i s — l a afecc ión es en este caso de 
c a r á c t e r puramente cerebra l— ; pero cuando, como sucede g r a d u a l ­
mente , l a les ión se presenta p r imi t ivamente en l a m é d u l a espinal, se 
observa la pa rá l i s i s antes que e l t emblor . N o hay , en efecto, t emb lo r 
como he indicado anter iormente en mis observaciones sobre la escle­
rosis cerebral m ú l t i p l e , excepto cuando se afectan los ganglios supe­
riores del sistema cerebro espinal. E l hecho de presentarse s ó l o a l 
hacer u n movimien to v o l u n t a r i o , sirve t a m b i é n para d is t ingui r le de l 
t emblo r de la esclerosis cerebral m ú l t i p l e y del de la p a r á l i s i s a g i ­
tante . E n l a forma cerebro-espinal de la enfermedad e l paciente no 
tiene temblor alguno mientras permanece t r anqu i lo . Pero si in ten ta 
cruzar una pierna sobre o t ra ó l levarse u n vaso de agua á l o s labios 
a l ejecutar la ex t remidad e l m o v i m i e n t o , es acometida a l pun to de 
t e m b l o r y el acto se ejecuta con g r a n d i f i cu l t ad . 

E l enfermo no puede l l evar los dedos á una par te de l cuerpo sin 
e l aux i l i o de l a vis ta , exactamente lo mismo que sucede en la forma 
cerebral de la enfermedad y en la esclerosis que interesa los cordo­
nes posteriores de la m é d u l a espinal. 

A medida que avanza la enfermedad, se hace m á s marcada la 
p a r á l i s i s ; los miembros se contraen de una manera permanente ; la 
ve j iga pierde su fuerza i m p u l s i v a ; el e s f í n t e r es incapaz de cerrar 
por completo e l o r i f ic io , h a y e s t r e ñ i m i e n t o rebelde y una g r a n ten­
dencia á l a f o r m a c i ó n de ú l c e r a s por d e c ú b i t o . L o s s í n t o m a s ce fá l i ­
cos aumentan t a m b i é n de intensidad, pero la intel igencia permanece 
despejada casi siempre. L a o b s e r v a c i ó n de muchos casos me ha 
convencido de que en la forma cerebro-espinal de la esclerosis no 
suelen afectarse los hemisferios, aunque dure varios a ñ o s la enfer­
medad. 
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L a d i f icu l tad para a r t i cu la r las palabras aumenta notablemente 
y los m ú s c u l o s de la d e g l u c i ó n se afectan de i g u a l manera. L a sa­
l i v a no se d e g l u t e , por lo t a n t o , con la frecuencia debida y se de­
r rama a l exter ior . L a m a s t i c a c i ó n es difíci l y los m ú s c u l o s faciales 
se afectan gradualmente. E l semblante del enfermo en este p e r í o d o 
se asemeja a l de una persona que padece p a r á l i s i s g loso- labio-
l a r í n g e a , como puede suponerse por hallarse afectos los mismos 
nervios y m ú s c u l o s . E l enfermo fallece, por ú l t i m o , de a n i q u i l a c i ó n 
ó por cualquier enfermedad in te rcur ren te . 

Pocas enfermedades hay t a n irregulares y poco uniformes en 
sus f e n ó m e n o s como la forma cerebro-espinal de la esclerosis, á 
causa de que los ó r g a n o s , que pueden ser asiento de e l la , son n u ­
merosos y de funciones variadas. E l c a r á c t e r esencial de l a afec­
c ión es el t e m b l o r , seguido casi siempre de p a r á l i s i s , y que s ó l o se 
manifiesta a l ejecutar los movimientos vo lun ta r ios ; pero no es 
siempre necesario que los movimientos se ejecuten por miembros 
paralizados en p a r t e , porque he visto casos en los que e l t e m b l o r 
era exci tado en una pierna paral izada por el acto de ejecutar m o ­
vimientos voluntar ios con una mano sana. 

L o s casos c l ín i cos siguientes e x p l i c a r á n mejor estos hechos : 
Cruve i lh i e r (1) refiere e l caso de un cocinero de t re in ta y siete 

a ñ o s , quien desde seis a ñ o s antes h a b í a observado que la p ierna 
izquierda se iba deb i l i t ando , de manera que apenas le dejaba andar ; 
á los tres meses se a f e c t ó de i g u a l manera l a pierna derecha y 
d e s p u é s las extremidades superiores. Es taba t r é m u l o y d é b i l , pero 
t o d a v í a p o d í a manejarse. L a sensibilidad era no rma l lo mismo que 
e l poder reflejo de la m é d u l a ; pero por l o d e m á s , el enfermo es­
taba condenado á la i n m o v i l i d a d . N o h a b í a retracciones e s p a s m ó -
dicas de los miembros n i contracciones dolorosas. L a a r t i c u l a c i ó n 
de las palabras era imperfec ta , pero l a in te l igencia no se h a b í a 
afectado. N o hubo , a l parecer, en este caso s í n t o m a s ce fá l i cos mar ­
cados. « N a d a de cefalalgia ; e l enfermo c o m p r e n d í a perfecta­
mente ». E n la autopsia se e n c o n t r ó d e g e n e r a c i ó n gris de la m é ­
du la espinal y oblongada , puente de V a r o l i o , p e d ú n c u l o cerebral 
derecho, t á l a m o ó p t i c o derecho, cuerpos calloso y b ó v e d a . L o s 
hemisferios no estaban afectos. 

Se han publ icado otros dos casos a n á l o g o s a l an te r io r , en n i n ­
guno de los cuales estaban afectos los hemisferios. 

(1) Anatomie pathologique du corps humain, Paris, 1835, 1842, tomo i r , l ib . xxxn , 
figura 4.a, p l . 2. 
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Cruveilhier (1) cita otro caso, el de Josefina Paget. En éste 
había insensibilidad casi completa de las extremidades inferiores, 
aunque la enferma podía mover los dedos, los pies y las piernas. 
No había calambres ni contracturas. La sensibilidad de las extre­
midades superiores estaba también disminuida ; todos los cuatro 
miembros estaban débiles y los brazos temblorosos; podía andar y 
coser cuando la vio por vez primera Cruveilhier ; la mano derecha 
tenía más fuerza que la izquierda, y la enferma notaba una sensa­
ción de constricción alrededor del abdomen. En la autopsia se en­
contró degeneración gris de la médula y del puente de Varolio. 

En ninguno de estos casos hubo sacudidadas espasmódicas ni 
contracciones tónicas de los miembros. Friedreich (2) ha referido 
dos casos. En uno de ellos el enfermo tenía veintiún años. Entre 
los primeros síntomas hubo excitación mental, vértigo, cefalal­
gia y debilidad de las extremidades inferiores. La marcha era va­
cilante y había temblor á la menor emoción moral al querer eje­
cutar un movimiento. E l temblor existía en las cuatro extremi­
dades, en la cabeza y en los globos oculares. En la autopsia se 
encontraron placas de tejido esclerosado en los tubérculos mamila­
res, pedúnculos cerebrales, puente de Varolio y médula oblongada. 

E l otro caso se refiere á una mujer de veinte años que principió 
á sentir á los diez y siete años debilidad de la pierna derecha. Poco 
después se afectó la izquierda de igual manera, y por último, los 
brazos. Estos últimos eran acometidos de temblor á cada tentativa 
para ejecutar un movimiento. Había dificultad para hablar y nys-
tagmus. La inteligencia estaba debilitada y la sensibilidad dismi­
nuida. 

En el primero de estos casos, la enfermedad principió, al pare­
cer, en el cerebro ; en el segundo en la médula espinal. 

Vulpian (3) ha descrito un caso observado por Charcot con un tí­
tulo que demuestra que aun los mejores autores han confundido la 
esclerosis. La enferma de cuarenta y tres años, y de temperamento 
nervioso padecía ataques frecuentes de neuralgia facial, y de vez en 
cuando dolores vagos y ambulantes. En 1856, padeció ataques de 
vértigo que, aunque raros al principio, fueron haciéndose más fre-

(1) Op. cit., lib. XXXVII I , fig. 1.a, pl. 5. 
(2) Deutsch : K l i n i k , num. 14, 1856. 
(3) Note sur la sclérose en plaques de la moélle épiniére, TUnion Médicale, núm. 70? 

Jumo, 14, 1866, pág. 507. Vulpian, lo mismo que otros autores, reunió en esta Memo­
ria casos que no tenían afinidad, excepto en lo que se refiere al carácter general de la 
lesión. 



ESCLEROSIS C E R E B R O - E S P I N A L MÚLTIPLE. 395 

cuentes hasta el extremo de tener cinco ó seis por dia . A veces c a í a 
a l suelo, pero j a m á s p e r d í a el conocimiento n i t e n í a movimien tos 
convuls ivos. 

Poco d e s p u é s , durante l a noche, t uvo v ó m i t o s , calambres en los 
miembros y adormecimiento en el lado derecho. P o r l a m a ñ a n a es­
taba h e m i p l é g i c a . Quince d ías d e s p u é s el brazo r e c u p e r ó sus m o v i ­
mientos , pero l a pierna q u e d ó paral izada. E n 1859, t u v o ot ro a ta ­
que de hemiplegia , y esta vez q u e d ó p r ivada de la palabra durante 
quince dias, d e s p u é s de este ataque tuvo contracciones de los flexo­
res de los dedos de l a mano y de l antebrazo derecho. E n 186X5, 
t uvo e l tercer ataque. 

E n 1862 ( E n e r o ) se e n c a r g ó de su asistencia el D r . Charco t . 
L a s facultades intelectuales no se afectaron. L a ex t r emidad s u ­

perior derecha estaba casi completamente para l izada , r í g i d a y c o n ­
t r a í d a . L a s extremidades inferiores se ha l laban en e x t e n s i ó n per­
manente n e c e s i t á n d o s e un gran esfuerzo para doblarlas . L a sensibi­
l i d a d era perfecta, pudiendo excitarse aun los movimientos reflejos.. 
F a l l e c i ó e l 9 de Febrero . 

E n la autopsia se encontraron placas de tej ido esclerosado en e l 
p e d ú n c u l o cerebral medio derecho, puente de V a r o l i o , bu lbo y r e ­
g i ó n cervical de la m é d u l a espinal. L o s hemisferios estaban c o m ­
pletamente sanos. 

Es m u y probable que en este caso las contracturas fueran d e b i ­
das pr incipalmente á l a d e g e n e r a c i ó n secundaria de la m é d u l a , es­
tado que , como hemos v is to , es a n á l o g o á l a esclerosis. N o hubo 
temblores con ó sin los movimientos voluntar ios . 

M a g u a n ( 1 ) ha referido otro caso impor tan te . 
U n a mujer de t re in ta y cuat ro a ñ o s fué sometida á su observa­

c ión en J u l i o de 1869. E n 1848, á los trece a ñ o s , t uvo un ataque 
de fiebre tifoidea á causa del cual q u e d ó ciega. E l p r imer s í n t o m a 
de su enfermedad ac tua l se p r e s e n t ó en 1867 , y c o n s i s t i ó en t e m ­
blor de las manos y de los brazos a l in ten ta r ejecutar a l g ú n m o v i ­
miento dif íci l . Poco d e s p u é s el t emb lo r se p r o p a g ó á las e x t r e m i ­
dades inferiores ; pero no hubo p a r á l i s i s hasta unos ocho meses an ­
tes de su ingreso en el hospi tal . E n esta é p o c a cualquier esfuerzo 
para ejecutar u n movimien to p r o d u c í a t emblor . L a s manos , los 
brazos, las piernas, los globos oculares y hasta los m ú s c u l o s de l 
tronco se afectaron ; l a a r t i c u l a c i ó n de las palabras era defectuosa, 
notando l a enferma varias sensaciones dolorosas en diversas partes 

(I) Mémoires de la sociétó de biologie, Paris, 1869. 
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del cuerpo. E l examen o f t a l m o s c ó p i c o d e m o s t r ó atrofia de los ner­

vios y papilas ó p t i c a s . 
Se d i a g n o s t i c ó de esclerosis cerebro-espinal m ú l t i p l e , op in ión que 

no creo exacta. L a l e s ión estaba l i m i t a d a probablemente a l cere­
b r o . L a r a z ó n pr inc ipa l en que me fundo es el haberse presentado 
e l t emb lo r antes que la p a r á l i s i s y c i to este caso para demostrar 
c u á n poco acuerdo hay entre los autores, respecto á l a a soc i ac ión 
de los s í n t o m a s con las lesiones en las diversas formas de esclerosis. 

H e observado 31 casos en los que los s í n t o m a s indicaban la exis­
tenc ia de una forma cerebro-espinal , y aunque no he tenido opor­
t u n i d a d de comprobar el d i a g n ó s t i c o en ninguno de e l los , creo que 
los s í n t o m a s eran de c a r á c t e r suficiente para indicar l a existencia 
de l a enfermedad, t an g r á f i c a m e n t e descrita por C h a r c o t , F r i e -
d r e i c h , Bournev i l l e y G u é r a r d (1). E l hecho de haberse escrito 
varias observaciones c l í n i c a s antes de que los estudios de Charcot 
v in ie ran á darme la clave de su verdadera impor t anc i a , t ienden 
s e g ú n creo á aumentar su valor . 

M . , de cincuenta y tres a ñ o s , me c o n s u l t ó el 8 de A b r i l de 1865, 
por consejo de mi amigo el profesor F o r d y c e B a r k e r , á causa de 
una p a r á l i s i s parc ia l con temblor que interesaba de una manera es­
pecia l l a pierna y brazo derechos. Dos a ñ o s antes h a b í a padecido 
v é r t i g o y cefalalgia , seguidos de un l igero ataque de hemiplegia 
de l lado derecho que no se a c o m p a ñ ó de p é r d i d a de l conocimiento. 
C u r ó poco á poco de su hemip leg ia , pero unos seis meses antes de 
veni r á m i consulta, o b s e r v ó que empezaba á arrastrar l a pierna 
derecha cuando andaba y que e l brazo del mismo lado se iba que­
dando d é b i l . T u v o por el mismo t iempo cefala lgia , v é r t i g o y debi ­
l i d a d de la vis ta ; poco d e s p u é s — un mes p r ó x i m a m e n t e — el brazo 
era acometido de t emblor siempre que in tentaba llevarse un vaso 
de vino á los labios. L a a g i t a c i ó n c o n t i n u ó aumentado á cada mo­
v imien to vo lun ta r io del brazo y la pa labra se a f e c t ó poco á poco. 

Cuando l o v i p a d e c í a a ú n de vez en cuando ataques de v é r t i g o 
y cefalalgia ; los labios se agi taban al mover los , l a lengua se p o n í a 
t r é m u l a y se d e t e n í a y tar tamudeaba a l hablar . T e n í a t a m b i é n nys-
t a g m u s , s í n t o m a que no h a b í a observado. 

E l brazo derecho no era acometido de t emblor mientras lo t e n í a 
apoyado sobre sus rodil las ó le dejaba colgar á lo largo del cuerpo; 
pero a l mover lo era agitado por una serie de movimientos cortos y 

(1) De la sclérose en plaques disseminées, nouvelle étude sur quelques points de la 
sclérose en plaques disseminées. Bourneville, Paris, 1869. 
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vibrator ios de flexión y e x t e n s i ó n que continuaban mientras el en­
fermo perseveraba en su idea ó m a n t e n í a el brazo en una p o s i c i ó n 
que e x i g í a esfuerzo muscular . L a pierna derecha estaba d é b i l y 
arrastraba a l andar tropezando con el menor o b s t á c u l o . E r a aco­
met ida t a m b i é n de un l igero t emblor si estando el enfermo sentado 
en una si l la in tentaba cruzar esta pierna sobre la ot ra . 

E m p l e é t an só lo l a corriente p r i m i t i v a g a l v á n i c a que hice pasar 
á t r a v é s del cerebro y de la m é d u l a espinal ; p r imera vez que se 
pract icaba esta o p e r a c i ó n en A m é r i c a para el t r a t amien to de l a 
enfermedad. D i a g n o s t i q u é reblandecimiento incipiente de los g a n ­
glios de l a base del cerebro y de l a par te superior de l a m é d u l a 
esp ina l ; y c r e í que los hemisferios no estaban afectos, porque no 
h a b í a el menor s í n t o m a que indicara debi l idad ó p e r t u r b a c i ó n m e n ­
t a l . H i c e una a p l i c a c i ó n diar ia durante quince minutos. E l enfermo 
m e j o r ó de una manera gradual^ pero r á p i d a , de t a l manera que 
el 19 de A b r i l me e s c r i b í a lo siguiente : 

<f E l dia de ayer debe marcarse con piedra blanca como e l mejor 
que he tenido. JPiés á g i l e s , mano y brazo firmes y buen h u m o r . 
Si consigo sostener estos buenos efectos, m i c u r a c i ó n es segura. 

» E s p e r o que la p i l a m á g i c a e s t a r á dispuesta á repet i r su buena 
obra e l s á b a d o p r ó x i m o . » 

C o n t i n u ó mejorando por espacio de algunas semanas, d e s p u é s 
v o l v i ó poco á poco á su pr imer estado, empeorando r á p i d a m e n t e . 
L a p a r á l i s i s i n v a d i ó e l otro l a d o , que se puso t a m b i é n tembloroso , 
la pa labra se hizo m á s difícil y el enfermo fa l lec ió á los dos a ñ o s . 

L a s e ñ o r i t a H . de Connect icut , de t r e in t a y cinco a ñ o s , me con­
s u l t ó el 20 de Ene ro de 1870 á causa de p a r á l i s i s a c o m p a ñ a d a de 
temblor . U n o s dos a ñ o s antes o b s e r v ó debi l idad del brazo derecho 
que h a b í a sido precedida por algunos ataques de cefalalgia y de 
v é r t i g o no m u y acentuados. E l brazo fué d e b i l i t á n d o s e g r a d u a l ­
mente , y á los pocos meses p r i n c i p i ó á t emblar siempre que i n t e n ­
taba servirse de é l . An te s de conclu i r el a ñ o e m p e z ó á ar ras t rar 
algo la pierna derecha cuando andaba, cuya ex t r emidad se d e b i l i t ó 
bastante. H a b l a b a con d i f i cu l t ad , no porque recordara las p a l a ­
bras , sino á causa del t emblor y la debi l idad de la l e n g u a , que se 
a c o m p a ñ a b a de algo de r ig idez de los labios. 

Cuando l a v i , l a a r t i c u l a c i ó n de las palabras era t rabada y s i l á ­
b i c a ; h a b í a nystagmus en ambos ojos; el brazo derecho estaba 
m u y d é b i l ; só lo p o d í a desviar l a aguja de m i d i n a m ó m e t r o cua t ro 
grados equivalentes á una p r e s i ó n de dos l ibras y media , mien t ras 



#98 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO, 

que con la mano izquierda p o d í a separarla 28 grados ; cada tenta­
t i v a para mover el brazo se a c o m p a ñ a b a de temblor de toda la ex­
t r e m i d a d y mientras no se intentaba ejecutar movimientos volunta­
rios no h a b í a a g i t a c i ó n ; no p o d í a escribir á causa del temblor que 
exc i taba el esfuerzo para hacerlo y en l a pierna h a b í a un temblor 
l ige ro cuando se levantaba algo del suelo. 

L a inte l igencia estaba despejada y no presentaba debi l idad de 
las funciones afectivas. 

D i a g n o s t i q u é en este caso esclerosis cerebro-espinal m ú l t i p l e ; l a 
« e s c l e r o s i s en placas d i s e m i n a d a s » de Charcot . 

E m p l e é el c loruro de bar io y la corriente g a l v á n i c a p r i m i t i v a . A l 
o t o ñ o siguiente h a b í a mejorado de t a l manera, que p o d í a andar 
varios k i l ó m e t r o s sin fa t igarse , levantar el p i é del suelo y desviar 
l a aguja del d i n a m ó m e t r o hasta t r e in t a g rados ; no t e n í a t emblor , 
excepto cuando intentaba escribir, y aun entonces era l igero . Sus­
p e n d í las comentes e l é c t r i c a s y c o n t i n u é empleando el c loruro de 
bar io . E l 28 de E n e r o de 1871 v ino á hacerme una vis i ta . A n d a b a 
perfectamente, pero p e r s i s t í a u n l ige ro t emblo r cuando in tentaba 
ejecutar un movimien to delicado ó dif íci l con el brazo derecho. 
A c o n s e j é cont inuar empleando e l c loruro de bar io . 

H . , de l a Carol ina del S u r , hombre m u y b ien educado é i n t e l i ­
gen te , me c o n s u l t ó el 12 de Setiembre de 1870 por pa rá l i s i s com­
pl icada de t emblo r . A l penetrar en m i gabinete de consulta era ex­
cesivamente marcada la tendencia á l a marcha acelerada. A l reco­
nocerle o b s e r v é que t e n í a despejada l a intel igencia ; t e n í a nys tag-
m u s , y su a r t i c u l a c i ó n era s i l áb i ca ; a l mover el brazo izquierdo ó 
cualquiera de las piernas, eran acometidos de t emblor ; no h a b í a 
tenido s í n t o m a s cefá l icos . 

E l dia 1 9 , á mis instancias, e sc r ib ió una cor ta r e s e ñ a de su en­
fe rmedad , que copio á c o n t i n u a c i ó n : 

<r N u n c a he tenido una g ran s a l u d ; pero tampoco he padecido 
desde m i infancia a fecc ión alguna grave . M i v ida ha sido sedenta-
t a r i a ; la de un estudiante. H e evi tado siempre la fa t iga in te lec tua l , 
hasta 1864 , en c u y a é p o c a me d e d i q u é a l estudio de las m a t e m á ­
ticas. P e r m a n e c í a durante mucho t iempo absorto en este estudio, 
dedicando á él mis horas de recreo y de s u e ñ o . A fines de 1865, 
d e s p u é s de haberme impuesto bastante en m i estudio o b s e r v é una 
l i ge r a i m p e r f e c c i ó n en m i p i é i zqu ie rdo—tendenc ia á tropezar con 
los dedos contra las desigualdades del piso — incapacidad para ele­
var con rapidez la par te anter ior del p i é . 
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» D e s p u é s de regresar á m i casa, e s t í o de 1866, desde E u r o p a , 
donde h a b í a permanecido cinco ó seis a ñ o s , a u m e n t ó r á p i d a m e n t e 
la impe r f ecc ión de m i p i é , y en e l inv ie rno de 1866-67 n o t é o t r a 
i m p e r f e c c i ó n en m i mano i zqu ie rda—incapac idad para mover con 
rapidez los dedos y t e m b l o r , especialmente en e l p u l g a r , cuando 
in tentaba moverle . 

» E s t o s s í n t o m a s se agravaron g radua lmente , y el a ñ o ú l t i m o se 
a f e c t ó la pierna derecha, que era acometida de t emblor cuando me 
p o n í a en p i é , a l sufrir cualquier e x c i t a c i ó n ó a l ejecutar a l g ú n m o ­
v i m i e n t o dif íci l con las manos. 

» L a enfermedad hace, s e g ú n creo, m á s progresos duran te l a 
e s t a c i ó n c á l i d a . J a m á s he sentido dolores, m i apet i to y d i g e s t i ó n 
son excelentes, y , por lo genera l , duermo b i e n . » 

E s t e enfermo m e j o r ó bastante con la corriente g a l v á n i c a p r i m i ­
t i v a , e l c loruro de bar io y la t i n t u r a de b e l e ñ o durante las dos se­
manas que p e r m a n e c i ó en N u e v a Y o r k bajo m i o b s e r v a c i ó n . A su 
regreso á l a Caro l ina del Sur, se l l e v ó una p i l a de corriente cont inua . 

E l 11 de E n e r o de 1871 me e s c r i b í a l o siguiente : 
« U n a s veces c r e í a que mejoraba lentamente ó a l menos que no 

p e r d í a ter reno, y otras s e n t í a que m i m a l se agravaba. Pe ro h o y 
creo no equivocarme a l decir que me encuentro peor. Todos mis 
s í n t o m a s se han agravado ; la pa rá l i s i s y e l estado nervioso son 
m á s acentuados y l a enfermedad m á s general en sus efectos. M i 
mano derecha, que hasta ahora ha permanecido re la t ivamente sana, 
e s t á hoy bastante a fec ta ; pero puedo a ú n escribir con el la . M e 
cuesta mucho t rabajo vest i rme y necesito varias tenta t ivas antes de 
cambiar de pos ic ión , levantarme del asiento ó de l lecho. 

» ¿ Q u é es lo que pudo produci r la m e j o r í a mientras estuvo en 
t r a tamien to bajo vuestra d i r e c c i ó n i n m e d i a t a . » 

D i a g n o s t i q u é en este caso esclerosis cerebro-espinal m ú l t i p l e , y 
creo que cuantos conozcan esta enfermedad e s t a r á n conformes con 
m i d i a g n ó s t i c o ; e x i s t í a , sin embargo, una a c e l e r a c i ó n a l andar 
m a r c a d í s i m a que j a m á s h a b í a v is to . P o d í a correr perfectamente, 
subir una escalera sin g ran d i f i c u l t a d ; pero le era m u y dif íci l andar 
despacio. S e g ú n algunos autores este s í n t o m a basta para negar l a 
existencia de la esclerosis, y para i nc lu i r esta enfermedad entre l a 
neurosis. E n el c a p í t u l o de l a esclerosis cerebra l m ú l t i p l e he ex­
puesto mis ideas sobre este punto . 

J . F . , de Nueva Y o r k , de cuarenta y dos a ñ o s , me c o n s u l t ó 
e l 29 de Nov iembre de 1870. E l 4 de J u l i o a n t e r i o r t u v o una o r g í a 
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en la que abundó el champagne, y al despertarse á la mañana 
siguiente sintió cefalalgia fuerte, vértigo y náuseas. Aunque curó 
por completo de este ataque nunca se encontró tan bien como 
antes, sufriendo con frecuencia cefalalgia y vértigo sintomáticos, 
según creía, de un desorden gástrico. Un mes después de presen­
tarse los primeros síntomas notó de repente una sensación extraña 
en el ojo izquierdo, y al mirarse en un espejo vió que el párpado 
superior estaba caido y que no podía levantarlo. Eran próxima­
mente las cinco de la tarde y á las diez de la noche el párpado 
cubría por completo la pupila. A la mañana siguiente no era tan 
completa la ptosis, pero había diplopia. Siguió atribuyendo todos 
estos fenómenos al estómago, y principió á tomar algún remedio 
empírico que le aconsejaron contra la dispepsia. 

No encontrándose mejor á los pocos dias, se trasladó á la orilla 
del mar, donde observó que su brazo derecho se debilitaba, y 
que muchas veces se le caían los objetos de la mano. Le era difí­
cil afeitarse y vestirse por incapacidad para coordinar los múscu­
los ; sentía ademas adormecimiento en los extremos de los dedos. 
Durante todo este tiempo tuvo más ó menos cefalalgia, vértigo y 
diplopia, y la ptosis persistió. E l brazo izquierdo fué afectándose 
gradualmente, y cuando quedó paralizado, el brazo derecho fué 
acometido de temblor, pero sólo al querer ejecutar con él algún 
movimiento ; podía colocar la mano sobre una mesa y tenerla 
completamente inmóvil ; pero en cuanto tomaba una pluma para 
escribir ó intentaba levantar la mano de la mesa, era acometido de 
temblor. E l brazo izquierdo se afectó en seguida de igual manera, 
y la pierna izquierda no tardó en debilitarse y en ponerse trémula 
á la menor tentativa de ejercicio muscular. Observó también—lo 
que según me dijo después, habían observado ya sus amigos hacía 
varias semanas—que su pronunciación era imperfecta y que necesi­
taba hacer un esfuerzo mental para hablar con claridad. 

Regresó á Nueva York á mitad de Octubre, y empleó el amasa­
miento, para restablecer, según decía, la circulación de las piernas. 
Continuó empeorando, y vino á mi consulta. 

En aquella época tenía tendencia á la marcha acelerada. La 
palabra era silábica y acentuada, la lengua y los labios paralizados 
y trémulos, había nystagmus en los dos ojos, ptosis y diplopia por 
parálisis del motor ocular externo izquierdo y midriasis del ojo 
derecho. De vez en cuando sentía cefalalgia, pero menos intensa 
que antes. 
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Los dos brazos y la pierna izquierda estaban paralizados en 
parte. No podía elevar ninguna de las extremidades superiores, á 
causa de la parálisis de los deltoides, pero sí doblar los antebrazos 
y mover relativamente bien las manos y los dedos. No se notaba 
temblor mientras el enfermo permanecía tranquilo, pero la menor 
tentativa para ejecutar un movimiento voluntario excitaba la agi­
tación. Lo mismo sucedía con la pierna izquierda. Con el oftalmos-
copio se observó que las dos papilas ópticas estaban blancas y los 
vasos de la retina eran pequeños y rectos. 

En el dinamómetro sólo pudo ejercer una presión de nueve gra­
dos con la mano derecha y de once con la izquierda. La línea tra­
zada con el dinamógrafo era descendente, é indicaba la capacidad 
para sostener, aun por poco tiempo, una contracción muscular uni­
forme. 

No había anestesia, excepto en las extremidades superiores. Su­
fría de vez en cuando dolores en el dorso hacia la región de los 
hombros; los esfínteres conservaban su tonicidad. 

Este individuo podía mantenerse en pié y andar lo mismo con 
los ojos cerrados que abiertos. A l levantarse de su silla, lo que le 
era siempre difícil, se sentía impelido á dar unos cuantos pasos 
hácia adelante, cuyo movimiento era más bien automático que vo­
luntario. A l andar, el cuerpo se inclinaba hácia adelante y mar­
chaba con una especie de saltos. 

Atribuía su enfermedad á excesos de todos géneros, con cuya 
opinión estuve de acuerdo. 

A beneficio del galvanismo, beleño y cloruro de bario mejoró, 
pero no lo suficiente para esperar la curación permanente. 

Un enfermo de la parte Norte del Estado de Nueva York me 
consultó en Enero y de nuevo en Marzo de 1871. Sus síntomas, 
aunque característicos, no eran acentuados. Había visto en el tras­
curso de dos años paralizarse gradualmente los músculos del lado 
derecho del cuerpo y presentarse, por último, alteraciones ocula­
res. El temblor al ejecutar cualquier movimiento voluntario prin­
cipiaba á presentarse cuando lo v i por vez última. Su influencia 
sobre la escritura puede verse en el siguiente f ac - s imi l : 

F i g u r a 109. 
HAMMOND.—.En/ermedlades del sistema nervioso. — TOMO n . 26 
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Y i e n e con frecuencia a l dispensario del Hosp i taL del Es tado de 
N u e v a Y o r k para las enfermedades del sistema nervioso, un en­
fermo que padece esclerosis cerebral m ú l t i p l e . Presenta s í n t o m a s 
cefá l icos marcados. O t r o de F i l ade l f i a , que se s u p o n í a padecer una 
a fecc ión cerebral , me c o n s u l t ó hace unos d í a s . E n este caso la en­
fermedad d e p e n d í a , a l parecer, de una caida. 

L o s casos restantes no presentaron n i n g ú n f e n ó m e n o especial 
y no merece que refiera en detal le sus historias. 

Causas. — N a d a pos i t ivo se sabe respecto á l a e t i o l o g í a de la 
a fecc ión de que se t r a t a . Es m u y probable que sea producida por 
las mismas causas que ocasionan l a forma puramente cerebral de 
l a enfermedad. L a edad no ejerce, a l parecer, una influencia t an 
impor tan te . Once de mis enfermos t e n í a n m á s de cincuenta a ñ o s , 
y uno de ellos, el de F i l ade l f i a , m á s de sesenta ; 17 t e n í a n m á s de 
cuarenta y menos de cincuenta, y tres de t re in ta á cuarenta. Siete 
eran hombres y cuatro mujeres. 

E n siete casos f u é , a l parecer , producida la enfermedad por l a 
fa t iga m e n t a l , en dos por l a ansiedad, en uno por una caida y en 
seis por la d i s ipac ión . E n los casos restantes no pude descubrir causa 
evidente. E n ninguno de ellos h a b í a r eumat i smo, sífilis n i n inguna 
o t r a d i á t e s i s morbosa. 

D i a g n ó s t i c o . — E l presentarse el t emblor d e s p u é s de la p a r á l i s i s 
y e l manifestarse s o l o — ó al menos con raras excepciones, y en­
tonces en los ú l t i m o s p e r í o d o s de la enfermedad — al ejecutar m o ­
vimientos vo lun ta r ios , basta para d is t ingui r l a forma cerebro-espi­
na l de la esclerosis de todas las d e m á s variedades. L o s puntos que 
deben recordarse son los siguientes : que en la esclerosis cerebral 
simple el t emblo r precede á la pa rá l i s i s y es independiente de los 
movimientos voluntar ios ; en l a esclerosis cerebral simple no hay 
temblor . Y a he insistido sobre estos puntos d i a g n ó s t i c o s en mis 
observaciones sobre las otras formas de esclerosis. 

P r o n ó s t i c o , — Es por l o general m u y desfavorable. Só lo en 
un caso he tenido mot ivos para esperar la c u r a c i ó n . Sucede m u ­
chas veces que poco d e s p u é s de pr inc ip iar á usarse el galvanismo 
y el c loruro de b a r i o , se observa una g r a n m e j o r í a . A s í ha suce­
dido en todos mis enfermos, pero s ó l o en uno fué permanente. E n 
los que se ha l l an a ú n en t ra tamien to no ha habido r e c a í d a , pero 
el t iempo es demasiado corto para af i rmar nada respecto a l resul­
tado final. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — L a s observaciones hechas 
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:al estudiar las formas espinales de la esclerosis se aplican á la 
variedad cerebro-espinal. Charcot (1) lia estudiado la esclerosis 
principalmente bajo el punto de vista histológico. Los hechos prin­
cipales son — y esto se ha indicado ya varias veces — que el pro­
ceso morboso consiste en su esencia en la hipertrofia de la neuro-
glia á expensas de la verdadera sustancia nerviosa, á consecuencia 
de un proceso inflamatorio. En la variedad que estudiamos el te­
jido esclerosado se presenta bajo la forma de placas ó nodulos en 
distintas partes del cerebro y de la médula espinal. 

Tratamiento. —E l tratamiento de la esclerosis cerebral múltiple 
es más paliativo que curativo. Con la aplicación del galvanismo al 
cerebro y columna vertebral, con el cloruro de bario y con el be­
leño, se ha obtenido casi siempre mejoría, pero según mi expe­
riencia, no es permanente. 

La corriente galvánica debe ser de poca tensión cuando se aplica 
á la cabeza, pero al raquis debe aplicarse la más fuerte que pueda 
tolerar el enfermo. 

E l cloruro de bario debe emplearse disuelto en agua á la dosis 
de 5 centigramos tres veces al dia — el beleño á la dosis de una á 
dos cucharaditas de tintura—. 

He administrado el nitrato argéntico á la dosis de 12 miligramos 
tres veces al dia, y recomiendo con mucha frecuencia el aceite do 
hígado de bacalao á las comidas. En ocasiones he empleado el io-
duro potásico y el bicloruro de mercurio con el fin de combatir la 
diátesis sifilítica posible. 

Los medios que se adopten deben emplearse durante unos meses 
cuando menos, y por más tiempo si el enfermo mejora. 

C A P Í T U L O V I I I . 

P A R Á L I S I S A G I T A N T E . 

Se han descrito con este nombre varias afecciones de carácter 
muy distinto. He estudiado ya dos de ellas — esclerosis cerebral 
múltiple y esclerosis cerebro espinal — me propongo estudiar la 
tercera con el nombre de 'parálisis agitante. Aunque se han hecho 
varias objecciones á este término, tiene la ventaja de ser ya cono­
cido y de expresar dos de los caracteres principales de la enferme­
dad á que se aplica. Conviene, sin embargo, advertir que la enfer-

.(1) Gazette des Hópitaux, números 102, 103, 140, 141, 143, 1868. 
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medad á que doy este nombre , es completamente d is t in ta de l a que 
C h a r c o t (1), Ordenstem (2) y otros autores l l aman pa rá l i s i s a g i ­
t an te . 

L a afecc ión descri ta por Pa rk inson (3), y á l a que dio el nombre 
de p a r á l i s i s agitante, ha sido estudiada d e s p u é s cuidadosamente por 
otros autores, quienes l i an demostrado que no es una sola enfer­
medad . 

C h a r c o t , en las Memor ias y lecciones á que se ha hecho ya refe­
r enc ia , ha demostrado de una manera indudable que la a fecc ión 
que designa con el nombre de esclerosis en placas diseminadas 
estudiada en este t ra tado con e l nombre de esclerosis cerebro-espi­
n a l m ú l t i p l e , debe considerarse como un estado morboso d i s t in ­
to ; y en l a s ecc ión p r imera de esta obra he hecho la misma sal­
vedad para la esclerosis cerebral m ú l t i p l e . D o y el nombre de 
p a r á l i s i s agi tante á una a fecc ión d i s t in ta de e l las , y espero que se 
r e c o n o c e r á como dotada de caracteres b ien marcados. Ordens-
te in (4) , l a inc luye en la esclerosis cerebral m ú l t i p l e , y niega que 
t enga si t io definido ; Jaccoud (5), l a local iza en el puente de V a -
r o l i o , sin que haya á m i j u i c i o r a z ó n fundada para ello. D e todos 
los escritores, el que a l parecer tiene ideas m á s claras de la afec­
c ión de que se trata, es H a n d f i e l d Jones (6). D ice lo siguiente : 

« Creo que muchas veces se confunden con este nombre dos afec­
ciones muy dist intas . Parece por una par te indudable que hay una 
fo rma que se observa en los ancianos, completamente incurab le , y 
que se a c o m p a ñ a , si no depende, de alteraciones consecutivas o r g á ­
nicas de los centros nerviosos ; o t r a fo rma se presenta en las perso­
nas m á s j ó v e n e s , es m á s curab le , y presumo por l o tan to que no 
depende de una a l t e r a c i ó n o r g á n i c a » . E s t a á l t i m a enfermedad es l a 
que me propongo estudiar. L a o t ra comprende los casos de escle­
rosis cerebral m ú l t i p l e y cerebro-espinal. 

Síntomas. — L a p r imer m a n i f e s t a c i ó n es el t e m b l o r , y é s t e , l o 
mismo que sucede en las formas m á s graves de la enfermedad ya 
estudiadas, en las que const i tuye un c a r á c t e r esencial, puede p r i n c i ­
p ia r en una r e g i ó n l i m i t a d í s i m a ó m u y extensa. Se observa a l prac­
t i ca r ó no movimientos voluntar ios con los miembros afectos, pero 

(1) Letjons sur les maladies du systéme nerveus. París, 1872-73, pág. 139, 
CU) Sur la paralysie agitante, etc. París , 1868. 
(3) Essay on the Shaking Palsy. Londres, 1817. 
(4) Op.cit. 
(5) Op. cit., pág. 424. 
|6} Studies on Functional Nervous Disorders. Londres, 1870, pág. 382. 
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aumenta por l a e x c i t a c i ó n menta l de cualquier g é n e r o , por e l ejer­
cicio físico y por toda causa capaz de depr imi r las fuerzas de l a 
e c o n o m í a . 

" E l t emblor rara vez t iende á extenderse m á s a l l á de sus l í m i t e s 
p r imi t ivos por extensos ó p e q u e ñ o s que sean. Cuando presenta esta 
tendencia, los primeros que se afectan son los m ú s c u l o s cont iguos , 
d e s p u é s los correspondientes del lado opuesto del cuerpo. 

H a y desde el pr inc ip io una g ran debi l idad muscular no m u y ex ­
tensa, pero s í bastante marcada cuando se examina cuidadosamente 
con el d i n a m ó m e t r o . A medida que aumenta el t emblo r en in tens i ­
dad ó e x t e n s i ó n se hace m á s marcada la p a r á l i s i s . 

L a sensibilidad ra ra vez se afecta , e l cuerpo no se dobla hac ia 
adelante y no hay aceleramiento a l andar n i s í n t o m a s ce fá l i cos . E l 
t emblor cesa durante el s u e ñ o , excepto en los casos extremos y de 
l a rga fecha, y suele haber intermitencias m á s ó menos duraderas 
estando despierto el enfermo. 

Causas. — L a p a r á l i s i s agi tante puede ser debida á emociones 
mora les , al ejercicio menta l cont inuo ó exces ivo, ó a lguna enfer­
medad consunt iva , como d i s e n t e r í a , fiebre t i fo idea , t i fus ó r euma­
t i s m o , á golpes , c a í d a s ó á otros t raumatismos. E n algunos casos 
no puede descubrirse la causa. 

D e los 25 casos de que tengo not ic ia , 10 fueron debidos, a l pa re ­
cer , á causas menta les , cuatro a l ejercicio f ís ico excesivo, c u a t r o á 
enfermedades de varios g é n e r o s , dos á t raumat i smos , y en cinco n o 
pudo descubrirse l a causa. 

N o se inc luyen entre los anteriores dos casos de t emb lo r m e r c u ­
r i a l ; cuyos s í n t o m a s son m u y parecidos á los de l a p a r á l i s i s a g i ­
tan te no t ó x i c a . 

D i a g n ó s t i c o . — L a p a r á l i s i s agi tante se dist ingue de l a esclerosis 
cerebral m ú l t i p l e , por no haber s í n t o m a s c e f á l i c o s , n i aceleramiento 
a l andar, n i perturbaciones sensitivas. Es m á s frecuente en los i n ­
dividuos de menos de cincuenta a ñ o s , y puede observarse en a l g u ­
nos muy j ó v e n e s , t odo lo contrar io de lo que sucede en la esclero­
sis cerebral m ú l t i p l e . 

D e la esclerosis cerebro-espinal m ú l t i p l e , se diferencia p r i n c i ­
palmente por la fa l ta de s í n t o m a s c e f á l i c o s , por presentarse el t e m ­
b lo r casi siempre antes que la pa rá l i s i s é independientemente de los 
movimientos voluntar ios . E l t emblor convuls ivo se dis t ingue f á c i l ­
mente por no ser e l t emblor p a r o x i s m á t i c o , y a c o m p a ñ a r s e de pa ­
rá l i s i s de los m ú s c u l o s afectos. 
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E l carácter de l a acción muscular, y la historia del caso, suelea 
evitar su confusión con el corea. 

P r o n ó s t i c o . — La parálisis agitante rara vez termina fatalmente,, 
y cuando sucede así, la muerte es debida al aniquilamiento que re­
sulta de l a generalización del temblor. Sucede, sin embargo, mu-
cbas veces que todos los medios son ineficaces para corregir la agi­
tación. De los 25 casos de mi práctica, ocho curaron, cinco mejo­
raron, y en los restantes los medios empleados fueron ineficaces. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — Nada se sabe respecto á la 
anatomía patológica. En algunos enfermos que han padecido de esta 
afección ó de algún otro padecimiento intercurrente se obtuvieron 
en la autopsia resultados negativos. Petrous, según el Dr. Hand-
fiel Jones, refiere dos casos graves; uno de ellos fatal. En la au­
topsia sólo se descubrió degeneración grasa del corazón y hepati-
zacion del pulmón derecho. Debe advertirse que el temblor no e& 
constante en muchos casos, que cesa durante algunos dias para 
presentarse de nuevo con más fuerza, ó que varía de un sitio á otro. 

Creo que la enfermedad que estudiamos es debida á la evolución 
irregular ó disminuida de la fuerza neúrica, de las células nerviosas 
motoras en relación con los nervios que se distribuyen por los 
músculos en que existe la agitación. La patología del temblor, que 
no resulta de lesiones de estructura, es un asunto que principia á 
estudiarse y es mal conocido. Sabemos que cuando se ejercita en 
demasía un brazo, por ejemplo, los músculos quedan trémulos al­
gún tiempo después, siendo más marcada la agitación cuando se 
intenta escribir ó ejecutar algún movimiento que necesita una 
adaptación muscular delicada. Para que los músculos recobren su 
seguridad, se necesita cierto período de reposo. Ahora bien, en 
este caso la agitación no es debida, según toda probabilidad, á causa 
alguna inherente al músculo, sino que resulta del aniquilamiento 
de las células nerviosas y del desarrollo de la fuerza insuficiente de 
una manera intermitente. Supongo que la parálisis agitante es de­
bida á una acción idéntica de las células nerviosas motoras de la 
sustancia gris de la médula espinal. 

En los casos en que el temblor es permanente, hay, á no du­
darlo, lesiones de estructura graves — como sucede en las contrac-
turas histéricas permanentes y en la epilepsia. 

T r a t a m i e n t o . — He usado la electricidad, tanto la forma galvá­
nica como la farádica, en todos los casos de parálisis agitante que 
he tenido á mi cargo, empleando ademas algunos remedios inter-
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nos, a r s é n i c o , h ier ro , manganeso, z inc , cobre, fósforo y es t r icnina, 
y los sedantes de varios g é n e r o s , incluso el opio, b romuro p o t á s i c o , 
c icuta, estramonio, c á ñ a m o indio y algunos otros. Creo firmemente 
que el mejor t r a tamien to consiste en el empleo de la corriente p r i ­
m i t i v a g a l v á n i c a á l a columna ve r t eb ra l , g r an s i m p á t i c o y m ú s c u ­
los afectos, y en la a d m i n i s t r a c i ó n interna de la estr icnina y el f ó s ­
foro, s e g ú n l a forma indicada en l a p á g . 59 del t omo i . C o n estos 
medios curaron por comple to en dos meses cuatro de mis ocho ca­
sos felices. U n o de ellos me lo r e c o m e n d ó m i amigo el D r . F . JST. O t i s . 
L a a fecc ión estaba l im i t ada a l brazo derecho, y era debida p roba­
blemente a l ejercicio g i m n á s t i c o desordenado ; e l o t ro era un en­
fermo de San L u i s , en el que el padecimiento se ha l laba t a m b i é n 
l im i t ado a l brazo derecho, y era debido , a l parecer , á excesos en 
la escri tura. L a enfermedad d u r ó varios meses. 

O t r o enfermo era ingeniero de l a v í a f é r r e a , y l a enfermedad fué 
debida á l a fa t iga i n t e l e c t u a l ; e l cuar to enfermo era u n c l é r i g o 
d is t inguido de la iglesia c a t ó l i c a , y su padecimiento t e n í a el mismo 
or igen . 

L o s otros seis casos fueron dos de ellos consecutivos á otras en­
fermedades, y en los cuatro restantes no pudo descubrirse l a causa. 
Tres eran mujeres ; en dos el t emblor e x i s t í a en ambos brazos, y 
en dos en una pierna. E l t ra tamien to d u r ó de tres á siete meses. L a 
a l i m e n t a c i ó n n u t r i t i v a y la s u p r e s i ó n de l ejercicio men ta l ó f ís ico 
exagerado, son medios de t ra tamien to i m p o r t a n t í s i m o s . 

C A P Í T U L O I X . 

P A R A L I S I S A N A P E I R A T I C A . 

H a y una clase de pa rá l i s i s producida por e l uso h a b i t u a l , fre­
cuente y prolongado de una clase pa r t i cu la r de m ú s c u l o s . Tales son 
la p a r á l i s i s de los escribientes, de los telegrafistas, profesores de 
piano y algunas otras. E s impos ib le , en el estado ac tua l de l a 
ciencia, describir aisladamente estas afecciones. L a s i n c l u i r é , por lo 
tan to , con el nombre de p a r á l i s i s a n a p e i r á t i c a (Avonreipáo), hacer ó 
in ten ta r de nuevo) , por ser producida por l a r e p e t i c i ó n frecuente de 
a l g ú n acto muscular par t icu la r . 

S í n t o m a s . — E l p r imer s í n t o m a que suele observarse es una sen­
sac ión de fa t iga en los m ú s c u l o s que se ha l l an agrupados por e l 
uso frecuente de una manera especial. E n los escribientes, grabado-
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res , v io l in is tas , impresores y telegrafis tas , l a s ensac ión de cansan­
cio se nota en la mano, antebrazo, brazo y hombro . E l pulgar se 
afecta de una manera especial , y es asiento de un dolor sordo. Se 
sienten t a m b i é n dolores l igeros y anhelantes en los m ú s c u l o s situa­
dos m á s a r r i b a ; el enfermo procura corregir esta fa t iga cogiendo 
con m á s fuerza la p luma ó el b u r i l , ó haciendo un esfuerzo de ima­
g i n a c i ó n para regular las contracciones musculares por las cuales 
se sostienen los ins t rumentos , se cogen los tipos ó se mueven los 
dedos sobre las cuerdas del v i o l i n ó l a palanca del aparato t e l e g r á ­
fico ; pero no hace m á s que aumentar la d i f i c u l t a d , porque el can­
sancio y el dolor aumentan y los m ú s c u l o s se deb i l i t an , h a c i é n d o s e 
m á s irregulares y desordenados sus actos y siendo su t rabajo m á s ó 
menos imperfecto. 

S i persevera dia tras dia en su o c u p a c i ó n , l l ega la enfermedad á 
un p e r í o d o en el que se pierde l a capacidad para d i r i g i r la p luma , 
disminuyendo t a m b i é n las acciones a u t o m á t i c a s , que t an gran i m ­
por tancia tienen para la escri tura. D u r a n t e a l g ú n t iempo el enfermo 
escribe mejor cuando su i m a g i n a c i ó n no e s t á ocupada en d i r ig i r l a 
f o r m a c i ó n de cada le t ra , y permi te , por decir lo a s í , á los m ú s c u l o s 
cuidarse de s í mismos. P e r o siente constantemente la necesidad de 
l a acc ión m e n t a l , y esto acumula siempre el desorden, hasta que 
por ú l t i m o l lega un momento en e l que al in tentar escr ibir , l a p l u ­
m a , d i r ig ida por los m ú s c u l o s de los dedos, ejecuta movimientos 
t a n desordenados, que en los casos extremos, poca ó n inguna ana­
l o g í a t ienen con las palabras que ha intentado escribir. Se produce 
de esta manera un paroxismo marcado, que persiste hasta que el 
enfermo abandona su t en t a t iva . A l abandonar las tentat ivas para 
escribir, cesa el espasmo y puede pract icar cualquier o t ro acto con 
los dedos, sin que haya el menor movimien to convuls ivo. E n a lgu­
nos casos hay dolor en los dedos, en los m ú s c u l o s intercarpianos y 
en los del antebrazo. E l espasmo es mucho m a y o r si el enfermo e s t á 
exci tado ó quiere hacerlo mejor. 

L a fig. 110 representa tres tenta t ivas de un enfermo para escri­
b i r su nombre « J a m e s E l y ». E n el p r imer ensayo hay cier to pa­
recido con la l e t r a J , menos marcado en el segundo y nulo en el 
tercero. 

Todos mis enfermos han ensayado varios medios para evi tar los 
espasmos, en l a creencia de que eran producidos por las plumas me­
t á l i c a s que s e r v í a n de conductor á la e lect r ic idad del brazo ; a lgu­
nos han empleado durante a l g ú n t i empo plumas ó l áp ices de goma 
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endurecida, notando cierta mejoría, pero los espasmos volvieron á 
presentarse con más violencia que antes. Otros han usado porta­
plumas gruesos, medio que ha sido también eficaz por cierto tiempo. 
Todos estos esfuerzos han sido al fin completamente inútiles. 

Uno de mis enfermos, grabador, estaba completamente imposi­
bilitado de manejar el buril, aunque podía escribir con perfección 
horas seguidas, y los que contraen la enfermedad por abuso en la 
escritura son capaces de ejecutar otros movimientos delicados» 
como dibujar, tocar el piano ó el violin, enhebrar agujas, etc. En 
algunos casos han aprendido los enfermos á escribir con la mano 
izquierda, pero al poco tiempo se ha afectado ésta también. 

F i g u r a 110. 

E l Dr. G. V Poore (1) ha publicado recientemente una intere­
sante Memoria sobre la afección producida por el abuso en la es­
critura, j pretende que aunque es verdad que los enfermos pueden 
ejecutar otros actos que los de escribir con la mano afecta, los 
músculos empleados en estos movimientos no son los mismos que 
los que se ponen en juego al escribir. Esto es indudablemente cierto 
€n los períodos avanzados de la enfermedad, pero no en los prime­
ros. Asisto en la actualidad á un enfermo que no puede escribir sin 

(1) Wri ters ' Cramp, its Pathology and Treatment, «The Practitioner, Junio, Julio y 
Agosto, 1873. 



410 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

gran inconven ien te , pero que d ibu j a con un l á p i z con faci l idad y 

p r e c i s i ó n . 
E l D r . F r a n k S m i t h ( 1 ) describe la enfermedad que l l a m ó pa­

rá l i s i s a n a p e i r á t i c a , t a l como se observa en los trabajadores que 
emplean casi cont inuamente el m a r t i l l o en ciertos oficios, y l a da 
e l nombre de hemiplegia hepbastica (Hcpatcrioí, V u l c a n o ) . 

« H a y muchas profesiones en las que se necesita manejar con 
rapidez un m a r t i l l o l igero ó pesado. 

» E l obrero que forja l a hoja de los cor taplumas emplea un mar­
t i l l o de unas tres l ibras de peso. L a hoja recibe unos 100 golpes 
durante e l proceso de for ja hasta que e s t á en d i spos ic ión de unirse 
a l mango . E l fo r jador , si es u n hombre industrioso y desea reunir 
á costa de su t rabajo el dinero suficiente para hacerse socio de una 
indus t r ia ó t rabaja por su propia cuenta , suele dedicar á su t rabajo 
doce ó catorce horas diarias. Suele hacer hasta 24 docenas de hoja& 
al d i a , de manera que necesita dar 28.000 mar t i l l azos . L a rapidez 
y exac t i tud con que caen estos golpes sobre l a delgada l á m i n a de 
h i e r r o , es en rea l idad sorprendente. Suponiendo que t rabaja t res­
cientos dias a l a ñ o y que sigue trabajando durante diez a ñ o s , da en 
este p e r í o d o 88.400.000 mar t i l l a zos , para l o que necesita muchas 
descargas de fuerza nerviosa en los ganglios motores que entran en 
j u e g o , y en los ganglios m á s elevados que calculan l a distancia y 
j u z g a n el grado de fuerza que necesita d e s p l e g a r s e » . 

A l g u n o s de los casos aducidos por el D r . F r a n k S m i t h , presen­
t a r o n s í n t o m a s c e f á l i c o s , y todos ellos p a r á l i s i s h e m i p l é g i c a m á s d 
menos extensa. H u b o t a m b i é n calambres musculares , dolores y d i ­
ficultad para hablar en ciertos casos. 

E l D r . Onimus ( 2 ) f u é , s e g ú n c reo , el p r imero que l l a m ó la 
a t e n c i ó n sobre esta enfermedad en los telegrafistas. L a a fecc ión 
suele manifestarse e s p o n t á n e a m e n t e en p r imer lugar por d i f icu l tad 
para coordinar los m ú s c u l o s que concurren á l a f o r m a c i ó n de rayas 
ó puntos con el ins t rumento ; d e s p u é s de a l g ú n t iempo se nota la 
misma d i f i cu l t ad en la f o r m a c i ó n de l í n e a s . L a enfermedad es, al 
parecer , rara en este p a í s ; cosa no tab le , po rque , s e g ú n el D r . O n i ­
m u s , el aparato de Morse predispone á el la de una manera es­
pecial . 

E n algunos de mis casos hubo s í n t o m a s que indicaban un d e s ó r -

(1) Lancet, Marzo 27, 1869, y On Hephsestie Hemiplegia or Hammer Palsy, British 
Medical Journal, Octubre 31, 1874. 

(2) Gazette Médicale, y Chicago Journal of Nervous and Menlat Diseases, 1875. 
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den del sistema nervioso central . Consistieron en cefalalgia, r a q u i a l -
g i a , y en t emblor de los miembros. E n u n caso o b s e r v é incapaci ­
dad marcada para coordinar los m ú s c u l o s que concurren á l a for­
m a c i ó n del lenguaje. L a a l t e r a c i ó n r e c a í a , a l parecer , m á s en los 
sabios que en l a l engua , y h a b í a una a p a t í a men ta l acentuada. E l 
indudable que en este caso el or igen de la a fecc ión fué e l uso ex ­
cesivo de los m ú s c u l o s de la mano y brazo derechos a l escribir . 

Causas. — L a enfermedad tiene m á s tendencia á atacar á las per­
sonas de edad que á las j ó v e n e s . Todos mis enfermos t e n í a n m á s 
de cuarenta a ñ o s . E r a n todos hombres , aunque esta p r e d i s p o s i c i ó n 
del hombre á l a a fecc ión no es abso lu ta , porque se c i t an var ios 
casos de padecimiento de este g é n e r o ocurridos en l a mujer . Es 
producido , a l parecer, algunas veces por trabajos que ob l igan á 
tener los dedos en posiciones. 

E n uno de mis casos, el enfermo, que acostumbraba á escribir 
con l a mano apoyada sobre el dedo m e ñ i q u e , c u r ó s ó l o con apoyar 
cuando e s c r i b í a toda la mano sobre el pup i t re . L a causa p r i n c i p a l 
— p r á c t i c a hab i tua l de ciertos movimientos l imi tados — se ha con­
siderado y a lo suficiente. 

S e g ú n m i exper iencia , es inexacta la op in ión de P o o r e , quien 
a t r ibuye la enfermedad á escribir con plumas de acero. H e visto 
enfermos que acostumbran á escribir con plumas de ave , y como 
sabemos, l a enfermedad es debida á otras causas m á s que la 
escri tura. 

Diagnóstico. — Pres tando l a debida a t e n c i ó n á los s í n t o m a s 
c a r a c t e r í s t i c o s de la p a r á l i s i s a n a p e i r á t i c a , y estudiando su his to­
r ia c l í n i c a , puede evitarse confundir la con la p a r á l i s i s sa turnina , 
la a trofia muscular progresiva ó cualquier otra enfermedad. 

Pronóstico. — L a p a r á l i s i s a n a p e i r á t i c a , cualquiera que sea su 
causa, es susceptible de c u r a c i ó n en el p r imer p e r í o d o . Cuando 
dura a l g ú n t iempo y el enfermo no puede permanecer t r anqu i lo , 
l a c u r a c i ó n es casi imposible . 

L a mayor par te de los casos que he observado, eran m u y a n t i ­
guos para esperar la c u r a c i ó n , y los enfermos, á pesar de las i m ­
perfecciones de su t raba jo , cont inuaron usando los m ú s c u l o s afec­
tos , causa de la enfermedad, y cuando f u é esto impos ib le , em­
plearon de igua l manera l a o t ra mano, hasta que c o n c l u y ó por 
afectarse. E n estos casos, las curaciones permanentes son casi 
imposibles , aunque puede obtenerse t a l a l i v i o , que permi te escri­
b i r de vez en cuando. 
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Anatomía patológica y patología. — Se carece de datos refe­
rentes á la anatomía patológica y la lesión es probablemente, de 
tal género, que no puede descubrirse por nuestros medios actuales 
de observación. El padecimiento es debido indudablemente á un 
desorden de la acción normal de las células motoras, y este desor­
den es resultado del ejercicio excesivo y especial de un grupo de 
músculos. Suelen observarse ejemplos de aniquilamiento cerebral 
por el predominio de una idea ó de una serie de ideas durante 
largo tiempo. Creo que el calambre de los escribientes es el resul­
tado de una acción idéntica en las células motoras espinales y en 
los centros motores nerviosos cerebrales. 

Poore no cree que la afección, tal como se observa en los escri­
bientes, pueda ser de origen central, pero indudablemente, los sín­
tomas sonde tal índole, que niegan esta hipótesis. Ha considerado 
la enfermedad bajo un punto de vista muy limitado. Es imposible 
leer el relato del Dr. Frank-Smith, sin comprender desde luego 
que son resultado de'lesiones centrales. 

Tratamiento. — El medio más indispensable de curación es la 
quietud, y no consiguiéndola, es inútil plantear tratamiento alguno. 
En algunos casos, han curado los enfermos espontáneamente. La 
supresión del trabajo que ocasiona la enfermedad y á veces de 
todo ejercicio muscular continuo, debe ser absoluta lo menos por 
espacio de seis meses. 

El agente más eficaz en mis manos, ha sido la corriente galvá­
nica constante : Acostumbro á emplearla sobre el gran simpático, 
parte superior de la médula espinal y todos los músculos y nervios 
de la extremidad superior. Suele bastar la aplicación durante me­
dia hora, tres veces por semana, de una corriente de gran fuerza 
(40 elementos). La faradizacion, según mi experiencia, es más 
perjudicial que útil. 

Ademas del galvanismo, he empleado la combinación del fós­
foro de zinc y extracto de nuez vómica, recomendada en la pá­
gina 60 del t. i . 

El bromuro de zinc es, en los casos incipientes, un agente efica­
císimo para que el sistema nervioso recupere su tonicidad, y cuando 
se guarda, ademas quietud, suele conseguirse la curación. Debe 
emplearse á dosis gradualmente progresivas de la manera recomen­
dada en el temblor convulsivo y en el corea. 

Si no se obtiene la curación, el enfermo puede practicar algunos 
actos que exijan más bien habilidad que fuerza, usando un aparato 
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proteico bien construido ; pero no estoy s 
sion de la enfermedad especialmente en 
No está indicada la división de los 
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reraciones cerepraies. 
tendones ó de los músculos. 

C A P I T U L O X . 

B O C I O E X O F T A L M I C O . 

No sin ciertas dudas me aventuro á incluir en el capítulo de las 
enfermedades cerebro-espinales este notable padecimiento, desig­
nado con el nombre de mal de Graves, mal de Basedow y con 
algunos otros más. Pero después de estudiar detenidamente todos 
los puntos de su historia clínica y anatomía patológica, tal como 
han sido observados por otros y estudiados por mí, he compren­
dido que es difícil incluirla en ninguna otra categoría. Las razones 
en que me he fundado para tomar esta decisión, se indicarán más 
adelante. 

Síntomas. — E l primer fenómeno que se presenta en el bocio 
exoftálmico, es la irregularidad y exceso de las contracciones del 
corazón. Este órgano es más irritable que en estado normal y 
la más ligera emoción moral y áun el ejercicio físico moderado, 
acelera su impulso. Aun cuando el enfermo disfruta tranquilidad 
física y moral, el número de pulsaciones rara vez es inferior á 100 
por minuto, y á la menor excitación mental ó corporal, suele ele­
varse á 120, 150, 160 y aun más en los casos extremos. 

Las contracciones cardiacas, ademas de hacerse más frecuentes, 
se hacen más fuertes. E l enfermo siente chocar el corazón contra 
las paredes torácicas, siente cómo todo el cuerpo es quebrantado 
por él y siente el murmullo constante en los oidos. 

Puede apreciarse los latidos violentos de las carótidas y aorta 
abdominal, notándose á veces pulsaciones en las venas yugulares 
que están siempre dilatadas. 

E l examen físico no indica, en general, la existencia de afec­
ción orgánica alguna ; pero, en ocasiones, se descubre hipertrofia 
del corazón que es más bien consecuencia que causa de la enfer­
medad. 

Suele oirse un ruido sistólico que puede ser arterial ó ventricular. 
En el primer caso depende de la anemia, en el segundo es debido á 
una insuficiencia relativa de las válvulas auriculo-ventriculares. 

El segundo síntoma por orden de frecuencia es un aumento de 
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volumen de la glándula tiroides, aumento que es variable, siendo 
mayor ó menor, según que el impulso cardiaco es excesivo ó mode­
rado. Pero á pesar de esta capacidad para variar de tamaño, hay 
un aumento permanente de volumen del cuerpo, que nunca dis­
minuye. 

Colocando la mano sobre la glándula tiroides tumefacta, se nota 
á cada sístole cardiaco una sensación especial análoga á la que pro­
duce un gato cuando se le acaricia — estremecimiento ca tar io — y 
aplicando el oído sobre esta parte se oye un ruido de fuelle. 

Se presenta después el tercer fenómeno esencial que consiste en 
la prominencia de los globos oculares ; es casi siempre simétrica5 
pero en ocasiones sobresale en un lado más que en otro. En el pri­
mer período de la afección pueden los párpados cerrarse sobre los 
ojos, pero en los casos extremos no pueden cubrirlos por completo 
y las conjuntivas quedan, por lo tanto, expuestas á la atmósfera y 
á las partículas de polvo, las cuales producen un lagrimeo exce­
sivo y en ocasiones una inflamación molesta. 

Las pupilas están casi siempre normales ; las he visto en ocasio­
nes muy dilatadas, pero jamás contraidas y siempre sensibles á 
la luz. 

Graefe (1) ha llamado la atención sobre un fenómeno que acom­
paña á la prominencia de los globos oculares, y es la disociación 
de los movimientos del párpado superior de los ojos. En estado 
normal, al elevarse el globo del ojo se eleva el párpado, y cuando 
el ojo se deprime se deprime también el párpado. En el bocio exof-
tálmico no se verifican estos movimientos automáticos. 

Estos tres fenómenos, acción excesiva del corazón, aumento de 
volumen del cuerpo tiroides y prominencia de los globos oculares, 
puede decirse que constituyen la trinidad patológica que consti­
tuye la enfermedad, pero hay casos en los que el bocio es ligero ó 
nulo, otros en los que falta el exoftalmos y probablemente otros 
también en los que no se observan ninguno de estos fenómenos. 

No hay tampoco relación definida entre los grados de gravedad 
que caracterizan estos síntomas. Unas veces es más tumultuosa la 
acción cardiaca, el bocio voluminoso y los ojos ligeramente salto­
nes, ó los globos oculares pueden sobresalir extraordinariamente 
de las órbitas, ser el bocio pequeño y las funciones del corazón 
hallarse muy poco ó nada perturbadas. 

(1) Bemerkungen über Exophthalmos mit Struma und Hezzleiden, Archiv. für Oph-
íhalmologie , 1857. 
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Pero aunque estos tres fenómenos constituyen los caracteres más 
marcados de la enfermedad, hay otros que aunque no tan notables 
aumentan bastante el malestar del enfermo. Hay, por ejemplo, 
casi siempre tos, náuseas, edema délas extremidadees, aumento 
de temperatura, sudor profuso, y algunas veces hemorragias por 
la nariz, los pulmones ó los intestinos. 

He observado siempre aumento de la impresionabilidad nerviosa, 
perturbación del sueño, que es insuficiente, cefalalgia, vértigo y 
zumbidos de oidos ; el carácter del enfermo sufre una alteración 
marcada, y los individuos que eran tranquilos y pacíficos, se hacen 
pendencieros, suspicaces é irritables. 

E l Dr. Bulkley (1), de Nueva-York, ha referido recientemente 
dos casos complicados de urticaria. 

La anemia es casi siempre el estado físico predominante, exis­
tiendo á la vez más ó menos debilidad mental. El cuerpo está por 
lo general muy demacrado, probablemente tanto por el poco ape­
tito como por lo defectuoso de la asimilación. En la mujer el flujo 
menstrual se halla casi siempre completamente suprimido ó es muy 
escaso. 

Las alteraciones visuales rara vez son muy marcadas y los mo­
vimientos del globo ocular son, al parecer, normales. Cuando se 
examina con el oftalmoscopio el fondo del ojo, se observa casi siem­
pre que es normal ; algunas veces se descubre dilatación y pulsa­
ción venosa. 

Debo á la amabilidad del Dr. J. B. Crawford, de WilkesbarrePa, 
la siguiente historia de un caso de bocio exoftálmico y la fotagra-
fía de que está tomado el grabado adjunto. E l caso tiene un inte­
rés especial por recaer en un hombre, ser de carácter notablemente 
agudo, terminar por la muerte y no descubrir en la autopsia hiper­
trofia cardiaca, á pesar de haber sido excesivo en vida el impulso 
del corazón. 

« Julio 2, 1872. He visitado al coronel E. B. H . , abogado, de 
cincuenta y tres años y de temperamento sanguíneo nervioso. Ha 
padecido reumatismo muscular durante diez años, contraído en 1861 
y 62 en el servicio militar en Virginia; ha trabajado con actividad 
hasta hace dos semanas ; ha notado á veces palpitaciones del cora­
zón fuertes y rápidas, que aumentaban por el esfuerzo físico ó men­
tal y los síntomas han ido aumentando gradualmente de intensidad 

(1) Two : Cases of Exophthalmic ; Goitre : associated with Chronic Urticaria. Chicago 
Journal of Nerv ous and Mental Diseases, Octubre 18-5 , pág, 513. 



4-16 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

los dos últimos meses; durante bastante tiempo ha tenido un dolor 
fuerte en el abdomen. Tiene algo de tos y expectoración hace más 
de un año. 

» Hace próximamente seis semanas que observo por vez primera 
aumento marcado de volumen de la glándula tiroides ; pero recor­
daba, sin embargo, que hacía lo menos un año que notaba dificul­
tad para abotonarse el cuello de la camisa. 

3) La glándula tiene hoy 62 milímetros de diámetro y es muy 
prominente. La prominencia de sus ojos da á su semblante una ex­
presión feroz (íig. 111) ; los globos oculares sobresalen, al parecer^ 

F i g u r a 111. 

directamente hácia adelante ; no hay estrabismo ni perversión de 
la vista ; los párpados apenas cubren los globos de los ojos y una 
compresión ligera basta para volverlos á su posición normal en las 
órbitas ; pero en cuanto cesa la compresión vuelven en seguida á 
recuperar su posición anterior. La secreción de las lágrimas es nor­
mal. Las contracciones cardiacas son violentas, en número de 123 
por minuto, notándose perfectamente los movimientos que impri­
men á los vestidos del enfermo. 

» No se notan por la auscultación ó percusión síntomas de hiper­
trofia ni de lesión valvular. El área de la macidez precordial no está 
aumentada; al nivel del ventrículo izquierdo se oye un verdadero 
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ruido de fuelle, mucho más marcado eu el cayado de la aorta j en 
la carótida izquierda ; en los dos lóbulos de la glándula tiroides se 
oye un ruido venoso fino, y al palpar la aorta abdominal se nota 
un impulso arterial marcado ; la respiración es vexicular y el nú­
mero de respiraciones 20 por minuto ; la piel está pálida, pero la 
cara se congestiona por la excitación mental; los labios y la mem­
brana mucosa de la boca son excesivamente pálidos y hay estreñi­
miento. E l enfermo ha dormido muy poco en los cuatro últimos 
meses ; está, al parecer, nervioso y agitado ; sus manos están ex­
cesivamente trémulas y ha observado últimamente que le es muy 
difícil escribir de una manera legible y aun sostener la pluma. 

» Se prescribió un purgante salino y I miligramo de acouitina 
cada seis horas. Alimentación ligera y nutritiva. Tranquilidad men­
tal y física. 

» 3. El enfermo ha dormido algunas horas la noche última. Las 
. deposiciones intestinales han sido abundantes. Se siente mejor; 120 
pulsaciones por minuto. 

» 5. Ha estado tranquilo. 100 pulsaciones. Se continua el trata­
miento. 

» 7. Noventa pulsaciones por minuto. Ha tenido cortos accesos 
de palpitaciones, pero no dolor. Poco apetito. Se continuó el tra­
tamiento con la adición de citrato de hierro y extracto de genciana. 

» 9. Los mismos síntomas. E l examen de la orina demuestra que 
es muy ácida y que tiene un peso específico de 10,19. Se descubren 
en ella unos cuantos cilindros hialinos. Numerosos cristalitos de 
triple fosfato, cantidad normal. Se continua la aconitina. Elixir de 
pirofosfato de hierro y quina 4 gramos antes de cada comida. 

» 12. Ha dormido mejor. 95 pulsaciones. No han vuelto á pre­
sentarse las palpitaciones. Mejor apetito. La prominencia de los 
ojos menor. E l enfermo da ligeros paseos en carruaje. 

JD15. Cien pulsaciones. Casi el mismo estado. Temperatura 36,6 c. 
Exoftalmos menos marcado. Demacración gradual. 

D 17. Consulta con el Dr. C. Washburn. E l enfermo sigue en el 
mismo estado. Continua el tratamiento. 

» 20. En la consulta con los Dres. Washburn y Rothrock se de­
cidió administrar cada seis horas una cucharadita de la preparación 
siguiente : 

Jarabe de éter 120 gramos. 

Acido cianhídrico • • • • * * 

A media noche, poco después de tomar el enfermo la segunda 
H A U M O N D . — 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 . — T o n o n. 2T 
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dosis, principió á delirar. El Dr. O. J . Harvey que se hallaba pre­
sente, manifestó que la cara del enfermo se había puesto conges­
tionada, la cabeza caliente y las manos y los pies frios. El pulso 
se elevó á 115 por minuto. 

» Se le aplicó á la cabeza agua helada y tópicos calientes á las 
extremidades. E l delirio persistió próximamente una hora. Fui lla­
mado y ordené que se suspendiera el último medicamento. Se ad­
ministró como antes la aconitina con elixir de valerianato amónico 4 
gramos cada tres horas. 

» 2 1 . E l enfermo pudo levantarse y andar algo por la habita­
ción. Pulso 95. Más apetito. 

» 22. Han mejorado los síntomas. 90 pulsaciones. 
» 3 1 . E l enfermo está cada vez más débil; por lo demás muy 

poca variación. El mal estado de mi salud me obliga á abandonar 
la ciudad por algún tiempo, encargando de la asistencia del enfer­
mo, hasta mi regreso, al Dr. Washburn. Los datos siguientes fue­
ron tomados por él. 

» Agosto, 1.° Casi el mismo estado que ayer. Descansa muy poco. 
» 3. La aconitina se sustituye por la digital. 
» 5. Tolera mal la digital y vuelve á emplearse de nuevo la aco­

nitina. 
Se aconseja al enfermo que tome una cucharada de aguardiente 

en un cortadillo de leche cuando lo desee. 
)> 7. Se encuentra mejor con el aguardiente. 
» 9. Ningún cambio material. La enfermedad ha suspendido al 

parecer su marcha. 
» 11. E l enfermo está mucho más demacrado y débil, apenas 

puede expectorar la gran cantidad de secreción mucosa que se acu­
mula en la garganta y tráquea. 

» 13. Los únicos alimentos que tolera el estómago del enfermo 
son la leche y el aguardiente ; se emplean en abundancia. 

» 15. Regreso desde este dia, y me hago de nuevo cargo del en­
fermo. La demacración es mayor. Está mucho más débil que cuando 
io vi la última vez, pero por lo demás muy poco cambiado. No to­
ma más alimento que algo de leche y aguardiente, y duerme tan 
poco, que según dice no puede recobrar sus fuerzas. E l pulso es 
variable y fluctúa entre 90 y 100 por minuto. 

» 16. Ha tenido un ataque de dolor fuerte en el lado izquierdo 
del pecho. Se aplicó el linimento de cloroformo. Se le hizo tomar 
un centigramo de morfina cada tres horas hasta obtener alivio. 
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» 17. E l enfermo se siente más ágil. La debilidad es mayor. 
» 20. Diez de la mañana. El enfermo ha tenido una gran difi­

cultad para respirar, en decúbito dorsal. Extremidades frias. Pulso 
imperceptible en la muñeca. Falleció á la una y treinta de la tarde. 

» 22. A u t o p s i a . — Rigidez cadavérica bien marcada. La promi­
nencia de los globos oculares y de la glándula tiroides, ha desapa­
recido casi por completo. Pulmones sanos, excepto algunas adhe­
rencias antiguas en el lado izquierdo ; ligero derrame en la pleura 
izquierda ; hígado sano ; vexícula biliar muy pequeña ; estómago, 
l̂ azo é intestinos sanos ; el corazón, de aspecto normal, está algo 
disminuido de volumen ; válvulas sanas ; aorta muy aumentada de 
volumen en toda su extensión, siendo su diámetro de 37 milímetros; 
arterias aumentadas de volúmen ( ó dilatadas) en general; los rí­
ñones algo hipertrofiados y muy congestionados ; la glándula t i ­
roides muy hipertrofiada, y al parecer de textura normal. Dema­
cración general extrema. No se examinó el sistema nervioso. 

Causas. — E l bocio exoftálmico es mucho más frecuente en la 
mujer que en el hombre. Los 11 casos que he observado, todos re­
cayeron en mujeres. Según Gutenburg (1), la relación de la mujer 
al hombre es de dos á uno. Romberg y Hennock (2), han obser­
vado de 27 casos, 24 en mujeres, y Cheadle (3), sólo un hombre 
en nueve casos. 

La enfermedad es más frecuente desde los veinte á los cuarenta 
años que en ningún otro período de la vida ; todos mis casos esta­
ban comprendidos en estos límites. Se han referido, sin embargo, 
ejemplos ocurridos en personas más jóvenes ó más ancianasy según 
Jaccoud, el hombre está más predispuesto después de los treinta 
años, y la mujer antes de esta edad. 

Entre las causas determinantes, las más eficaces son probable­
mente las emociones inórales. Cuatro de mis casos fueron debidos 
á esta causa. Se ha visto á veces presentarse casi instantáneamente 
la enfermedad á consecuencia de una emoción moral fuerte. 

Regbie (4), ha referido un caso en el que la enfermedad fué pro­
ducida al parecer por una herida de la cabeza, y Graefe cita otro 
-ejemplo idéntico. 

Diagnóstico. — No es fácil que el médico familiarizado con los 
(1) Die Basedow'sche Krankheit, Ziemssen's Handbuch, vol. n. Leipzig, 1875, pá­

gina 75. 
(2) Romberg; Klinische Wahrnemungen und Beobachtungen. Berlín, 1851, 

• (3) Exophthalmic Goitre, St. George's Hospital Reports, vol. ir, 1869, pág. 175, 
. {4) Edinburgh MedicalJournal, 1849. 
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rasgos característicos tan notables del bocio exoftálmico, le con­
funda con ninguna otra afección. La acción excesiva del corazón, 
el aumento de volumen de la glándula tiroides, la prominencia de 
los ojos, el estado anémico de la economía, los murmullos venosos,, 
forman un cuadro patológico cuyas figuras son bastante claras. 
En ocasiones, siu embargo, se observan casos en que algunos dé­
los fenómenos no son tan notables, y es necesario tener algún cui­
dado antes de expresar nuestra opinión. Pero aun en los casos du­
dosos puede hacerse el diagnóstico teniendo en cuenta que no hay 
signos de lesión orgánica del corazón á pesar de la acción exage­
rada de este órgano, que la tumefacción de la glándula tiroides co­
munica á la mano un extremecimiento catarlo especial, y que la 
prominencia de los ojos es bilateral y no se acompaña de alteracio­
nes visuales. 

P r o n ó s t i c o . — E l bocio exoftálmico rara vez es fatal; pero como 
se citan pocos casos de este género, el pronóstico respecto á la 
vida ó á l a muerte debe ser reservado. Respecto á la curación, es 
aún más inseguro, aunque me inclino á creer que con un trata­
miento adecuado, el bocio exoftálmico no es una afección incurable; 
debe tenerse la esperanza de mitigar casi siempre la gravedad de 
los fenómenos. Délos 11 casos ocurridos en mi práctica, cuatro 
curaron por completo y seis mejoraron de una manera más ó menos 
permanente. Sólo una señorita de Astoria, el caso más grave que 
he observado, fué completamente refractario al tratamiento. 

A n a t o m í a patológica y p a t o l o g í a . — Se han hallado lesiones en 
el cerebro, en la médula espinal y en el sistema nervioso simpático, 
no descubriéndose en otros casos la menor alteración en estos cen­
tros. La opinión que al parecer predomina es la que localiza la en­
fermedad en el gran simpático, especialmente en su porción cervi­
cal, y Traube y Recklinghausen (1), Trousseau y Peter (2), Ar-
chibal (3) y otro observadores han referido casos en los que esta 
parte del sistema nervioso era el sitio del proceso patológico. 

Se han encontrado, por otra parte, en varios casos lesiones del 
cerebro y la médula espinal. En un ejemplo referido por Prael, la 
lesión era una embolia cerebral y en otro de Geigel (4), aunque el 
sitio de la alteración era el simpático cervical, se hallaba también 
esclerosada la parte superior de la médula espinal. 

(1) Deutsche Kl in ik , 1863. 
(2) Gazette hebdomadaire, 1864. 
(3) Medical Times and Gazette, 1865. 
{i) Archivfür Ophthalmologie, 1857. 
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Paul y rourmer( l ) y Ollivier (2) han publicado los detalles de 
Has autopsias liechas en dos casos de la enfermedad en cuestión, en 
los que el simpático y todos los demás ganglios se hallaban en es­
tado normal. 

Me inclino á creer que, en el estado actual de nuestros conoci­
mientos, casi no estamos autorizados para localizar el bocio exoftál-
•mico en el sistema nervioso simpático, y sí para considerarle como 
una afección del cerebro y de la médula oblongada. Apoya esta 
opinión, no tanto el hecho de haber habido casos en los que no se 
ha descubierto lesión del simpático — aunque á pesar de nuestros 
medios imperfectos de investigación este punto es de alguna impor­
tancia — como la naturaleza de los síntomas que caracterizan la 
enfermedad. La acción desordenada del corazón, la tos, las náu­
seas, la prominencia de los ojos indican que los nervios pneumo-
gástricos son los órganos por los que se manifiestan los fenómenos, 
y aunque el aumento de la glándula tiroides indica la perturbación 
vasomotora; ésta puede ser indudablemente producida por una 
lesión de la médula oblongada lo mismo que del gran simpático. La 
falta de alteración pupilar es uno de los hechos que más niegan la 
hipótesis de un padecimiento del simpático. 

Vulpiau (3) ha discutido con gran copia de datos la cuestión del 
substractum anatómico del bocio exoftálmico, y deduce que no se ha 
demostrado aún que recaiga en el sistema nervioso simpático. E l 
hecho de no poderse producir una afección correspondiente en los 
animales inferiores por la irritación del gran simpático, es una 
prueba de gran peso en contra de la exactitud de esta hipótesis. 

Algunos autores han sostenido la idea de que la enfermedad es, 
primitivamente, un padecimiento del corazón y de los órganos he-
matopoyéticos, apoyando su hipótesis en la cloro-anemia, que es 
casi siempre uno de los caracteres más marcados. En cierta época 
me inclinaba á aceptar esta hipótesis como la explicación más ra­
zonable de la patología del bocio exoftálmico, pero un estudio más 
detenido me ha servido para convencerme de que es insostenible. 
Carecemos, en efecto, de pruebas evidentes para demostrar que la 
clorosis ó anemia puedan producir por completo los notables fenó­
menos que caracterizan el mal de Graves ; por el contrario, todos 
los dias se observan los ejemplos más marcados de ambas afeccio-

(1) Berliner Klinische Wochenschrift, 1865. 
(2) Gazette llebdomadaire, 1867, y Union Medícale, 1808. 
(3) Legons sur l'appareil vaso-moteur, Paris, 1875, t. ir, pág. 045. 



422 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

nes sin hipertrofia tiroidea ni prominencia de los globos oculares» 
No puede considerarse como debida á una afección orgánica del 

corazón. Es verdad que algunas veces existen en este órgano le­
siones de estructura en los casos de bocio exoftálmico, pero estas 
lesiones — casi siempre hipertrofia é insuficiencia mitra! — son más 
bien consecuencia que causa, y ademas no pueden producir ni au­
mento de volumen del cuerpo tiroides ni prominencia de los ojos. 

Respecto á la anatomía patológica de los órganos, que son el 
sitio de los síntomas más notables de la enfermedad, pocas pala­
bras pueden añadirse á las dichas ya relativas al corazón. 

E l aumento de volumen de la glándula tiroides no es debido á 
una proliferación de su tejido propio, sino al aumento de la canti­
dad de la sangre que penetra en sus vasos y la distiende como el 
agua distiende una esponja. Los vasos se hallan, por lo tanto^ au­
mentados de volumen siempre más allá de sus dimensiones nor­
males. 

La prominencia de los ojos se ha supuesto que es debida á la 
turgencia vascular en la órbita, á un aumento en la cantidad de 
grasa que esta cavidad contiene en estado normal, y á la degene­
ración grasa de los músculos oculares, á causa de la cual pierden 
su tonicidad y permiten que sobresalga al exterior el globo del 
ojo. Estas causas pueden contribuir probablemente á la producción 
del fenómeno ; pero podemos añadir otra aún más notable, y es la 
contracción del músculo orbito-ocular de Müller, que obliga al ojo 
á ser dirigido con fuerza hácia adelante. 

Tratamiento. — La medicación interna más eficaz, según mi 
experiencia, es aquella cuyos principales componentes son el hie­
rro, algún bromuro — el mejor de todos es el de zinc — la digital 
y el cornezuelo de centeno. Pueden combinarse como en la siguiente 
fórmula : 

Pirofosfato de h ier ro . . . . 
Bromuro de zinc i aa 4 gramos-
Tintura de digital 20 — 
Extracto líquido de cornezuelo. 120 — 

Dosis, una cucharadita tres veces al dia. 

E l enfermo debe beber ademas diariamente uno ó dos vasos de 
licor de malta, y tomar en abundancia alimentos animales. 

Aunque la mejor medicación interna es ésta, la he cambiado al­
gunas veces después de varias semanas por la combinación de es-



BOCIO EXOFTÁLMICO. 423 

t r i cn ina y fó s fo ro , recomendada en la p á g . 60 del t . i , obteniendo 
excelentes resultados. 

Pero esta parte del t ra tamiento no es n i con m u c h o , la m á s i m ­
por tante . E l medio m á s eficaz para curar l a enfermedad es l a co­
r r ien te g a l v á n i c a p r i m i t i v a . L a u s é primeramente y con buen é x i t o 
en 1865 en dos hermanas que me r e c o m e n d ó el D r . J . W . R i c h a r d s , 
y que p a d e c í a n bocio e x o f t á l m i c o . Su influencia b e n é f i c a sobre 
todos los s í n t o m a s no t a r d ó en observarse, y en menos de un mes 
estaba completamente curada l a enfermedad. Desde entonces he 
empleado este remedio en todos los casos. 

L a corriente debe ser todo lo intensa que pueda tolerar sin m o ­
lestia el enfermo. Es la mejor r e g l a ; toda o t ra basada en el n ú ­
mero de elementos, es de importancia dudosa á causa del an iqu i ­
lamiento que produce el uso de la b a t e r í a . U n polo — una esponja 
h ú m e d a — se aplica sobre la nuca y el o t ro se pasa por la p i e l 
sobre el p n e u m o g á s t r i c o — ó s i m p á t i c o si el m é d i c o considera este 
nervio como el sitio de l a enfermedad; es imposible ac tuar sobre 
uno sin in f lu i r en e l mismo grado sobre el o t ro . L a ses ión debe 
durar nueve á diez minutos cada dia. 

Conviene t a m b i é n hacer pasar la corriente á t r a v é s de la g l á n ­
dula t i roides hiper t rof iada. 

E l profesor R o b e r t B a r t h o l o w (1) ha referido recientemente tres 
casos en los que se e m p l e ó con é x i t o l a corriente g a l v á n i c a p r i m i ­
t i v a . E n ellos el po lo negat ivo se ap l i có sobre el epigastr io y e l 
o t ro se co locó de manera que se comprendiera en la esfera de 
a c c i ó n de la corriente el s i m p á t i c o cerv ica l , el p n e u m o g á s t r i c o y l a 
r e g i ó n cil io-espinal. Cada ses ión d u r ó p r ó x i m a m e n t e veinte m i n u ^ 
tos, o b s e r v á n d o s e m e j o r í a desde la p r imera . 

E n seis casos he inyectado en la g l á n d u l a t i roides ex t rac to l í ­
quido de cornezuelo, ademas de usarlo a l in te r ior y de emplear l a 
corriente g a l v á n i c a . E l vo lumen del t umor d i s m i n u y ó siempre de 
una manera marcada. E n los dos primeros casos i n y e c t é s ó l o 20 
gotas en una dosis d i a r i a , pero en los otros o b s e r v é por exper ien­
cia l a ventaja de hacer inyecciones m ú l t i p l e s , empleando de cada 
vez 20 á 30 gotas y punzando el tumor en varios sitios. 

Se han propuesto otros varios remedios — i o d o , opio, h id ro t e r a ­
p i a , etc. — p e r o aunque no hay ob jec ión á su empleo, estoy con­
vencido de que son preferibles los medios recomendados. 

(1) Chicago Journal of mental and nervous diseases. Julo 1875. 
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ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO PERIFÉRICO. 

No me propongo estudiar en esta sección todas las enfermeda­
des á que están expuestas los diversos nervios del cuerpo. E l sitio 
más apropiado para el estudio de algunas de ellas son los tratados 
especiales de otología j oftalmología, y otras difieren sólo por su 
sitio, siendo idénticas las condiciones esenciales. Cualquier nervio 
del cuerpo puede paralizarse, por ejemplo, á consecuencia de un 
traumatismo ó de una enfermedad, ó por cualquier afección con­
tigua capaz de perturbar el debido desempeño de sus funciones. 
Sería innecesario en un tratado general como éste estudiar separa­
damente dichas parálisis, porque sus síntomas y tratamiento se es­
tudian convenientemente en un capítulo común. 

Ademas, algunas afecciones que suelen considerarse como loca­
lizadas en el sistema nervioso periférico, son en realidad de origen 
central. Figuran en esta clase varias enfermedades caracterizadas 
por parálisis, espasmos, hiperestesia y anestesia, que se han estu­
diado ya como enfermedades centrales. 

Dividiré las afecciones del sistema nervioso periférico en dos 
grupos : las caracterizadas por alteraciones anatómicas apreciables 
en los nervios — enfermedades orgánicas, y aquellas otras en las 
que no se descubren estas alteraciones — enfermedades funciona­
les. En los cuatro siguientes capítulos se describirán los estados 
patológicos conocidos, y por lo tanto, las enfermedades orgánicas; 
los otros se dedicarán á las afecciones, ó más bien síntomas, que 
son unas veces resultado de alteraciones orgánicas de los nervios, 
y otras, al parecer, completamente funcionales. Creo que es im­
posible ser más exactos en el estado actual de nuestros conoci­
mientos. 
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C A P Í T U L O I . 

C O N G E S T I O N D E LOS N E R V I O S . 

La congestión de los nervios, como dice Mitchell (1), casi es 
desconocida por la observación clínica. M i experiencia se limita 
por completo al estudio de los fenómenos presentados por la afec­
ción producida artificialmente, en cuyas investigaciones he seguido 
la línea tan perfectamenle trazada por Mitchell. 

Si, como dice este observador, se somete un tronco nervioso á 
la acción de un frió capaz de congelarlo, el período de congelación 
es seguido inmediatamente por otro de hiperhemiá consecutivo á la 
parálisis de los nervios vaso-motores de la parte afecta. 

Si se deja al descubierto el nervio ciático de un conejo, por ejem­
plo, protegiéndole del contacto inmediato por medio de una tela 
delgada de goma elástica, y se dirige sobre este sitio una pulveri­
zación de éter ó de rigoleno, las funciones de las partes situadas 
debajo—sensibilidad y movimiento—desaparecen, persistiendo este 
estado mientras dura la congelación. 

Pero en cuanto se eleva la temperatura se presenta una nueva 
serie de fenómenos. El nervio pierde su blancura, adquiere un co­
lor rosado y hasta rojo, que desaparece de una manera gradual, 
sin que, en lo que pueda apreciarse, sufra el animal la menor mo­
lestia. Pero si se repite la operación ó si se continua durante largo 
tiempo la congelación, la coloración de los nervios se hace perma­
nente y el animal queda paralizado. Si se examina el nervio con un 
lente, por ejemplo, con la del microscopio simple de disección de 
í íachet , se ven los vasos aumentados de volumen y más nume­
rosos que en estado normal, descubriéndose entre las fibras nervio­
sas, pequeñas extravasaciones procedentes de los vasos distendidos 
-en exceso. 

Aunque en el hombre es imposible observar las alteraciones ana­
tómicas, pueden estudiarse subjetivamente con exactitud los sín­
tomas debidos á la congestión de los nervios. 

Mitchell (2) dice lo siguiente, á propósito de este asunto : « He 
enfriado ó congelado varias veces uno de sus nervios cubitales con 

(1) Injuries of Nerver and Iheir consequences , Filadelfia , 1872 , pág. 56 
(2) Ob. cit,, pág. 59. 
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hie lo ó hielo y sal. E l pr imer efecto fué un dolor v i v o e intenso, 
que, aunque m á s fuerte en el dedo m e ñ i q u e , lado externo del dedo 
medio y eminencia h ipotenar , se s in t ió t a m b i é n en toda la mano y 
especialmente en su cara dorsa l , en e l espacio in termetacarpiano 
de l pu lga r y del í n d i c e . E l dolor c e s ó repent inamente en cier to 
p e r í o d o de l a c o n g e l a c i ó n y l a sensibilidad de la mano fué na tu ra l 
p o r un momento. P r i n c i p i a r o n entonces á adormecerse las partes de 
l a mano por donde se d i s t r ibuyen las ramificaciones de l nervio cu­
b i t a l , que fué aumentando hasta l a sensibil idad completa — des­
apareciendo por tu rno la sensibilidad t á c t i l , dolorosa y t é r m i c a . — 
L a sensibilidad que al p r i nc ip ió se a f e c t ó l igeramente , fué d i s m i ­
nuyendo por grados y d e s a p a r e c i ó a l fin por completo . Poco des­
p u é s a u m e n t ó e l adormecimiento de las partes, l a tempera tura se 
e l e v ó algo, n o t á n d o s e una s e n s a c i ó n de calor en la r e g i ó n cub i t a l que 
estaba b a ñ a d a por un sudor profuso. E l nervio c u b i t a l se puso m u y 
exci table en l a r e g i ó n de l codo, y e l contacto m á s l igero sobre é l , 
p r o d u c í a algo de dolor en el tercero y cuar to dedo y flexión repen­
t ina de las primeras falanges de lodos los dedos, excepto el p u l g a r , 
que se puso en aducion. 

E l t e r m ó m e t r o sube, por t é r m i n o med io , on los casos de enfria­
mien to que no destruye la sensibil idad y deb i l i t a algo el m o v i ­
miento . E n l a c o n g e l a c i ó n m á s completa , de 2o á 3o. 

» L o s s í n t o m a s que siguen á l a r e a c c i ó n son, s e g ú n creo, deb i ­
dos pr incipalmente á l a c o n g e s t i ó n . E l nervio queda doloroso en e l 
codo, y á u n á cier ta d is tancia , por a r r iba y por abajo de este 
p u n t o , mientras que e l p lexo b raqu ia l se hace m á s sensible ( W a -
11er), y a l sobrevenir l a r e a c c i ó n , puede debil i tarse el c o r a z ó n y 
hasta un s í n c o p e ó v é r t i g o ( W a l l e r ) , como s u c e d i ó en m í . L a s 
ramas terminales de un n e r v i o , d e s p u é s de una c o n g e l a c i ó n intensa, 
sufren durante algunas horas ó por espacio de dias : l a incomodidad 
superf ic ia l , e l adormecimien to , e l p r u r i t o y l a p é r d i d a parc ia l del 
m o v i m i e n t o , pueden persistir con cier ta t u m e f a c c i ó n que se siente 
y se nota á l a vis ta . D e s p u é s de una c o n g e l a c i ó n l igera quedan d u ­
rante algunas horas ciertas sensaciones i n c ó m o d a s casi imposibles 
de describir. E n un caso, dura ron estos s í n t o m a s once dias , s e g ú n 
W a l l e r , y en m i propio caso, dura ron de diez á catorce dias » . 

Con objeto de estudiar los f e n ó m e n o s consecutivos, he conge­
lado varias veces m i nervio c u b i t a l i zqu ie rdo , d i r ig iendo sobre l a 
p i e l que l a cubre en el s i t io en que es m á s superf ic ia l , una p u l v e r i ­
z a c i ó n de é t e r . Poco tengo que a ñ a d i r á l a d e s c r i p c i ó n de M i t c h e l l . 
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Por medio del instrumento de Lombarda he observado la elevación 
de temperatura de que habla dicho autor, pero he comprobado,, 
según creo, que al principio de la operación, la temperatura dis­
minuye ligeramente, no elevándose hasta que el proceso de conge­
lación se halla bastante avanzado. 

Es probable que en muchos casos de dolor en los nervios consi­
derado como neurálgico, el estado que existe sea la congestión. 
Sucede esto, según creo, de una manera especial cuando hay á la 
vez que el dolor, espasmo clónico ó parálisis de ciertos músculos 
inervados por el nervio afecto, ó los dos fenómenos. Es también 
indudablemente el estado primitivo de la neuritis. 

C A P Í T U L O I I . 

N E U R I T I S A G U D A . 

Síntomas. — Cuando el nervio afecto es superficial, suele notarse 
debajo de la piel á la manera de un cordón duro, cuya compresión 
agrava el dolor que se siente en este sitio. La piel que le cubre está 
por lo general, roja en el trayecto del nervio. 

Si el nervio es compuesto, las partes por donde se distribuye pre­
sentan síntomas debidos á la perturbación de sus funciones fisioló­
gicas. Hay dolor y espasmo, ó parálisis, ó bien los dos fenómenos. 
El dolor en el tronco nervioso, lo mismo que en las partes por 
donde se distribuye, aumenta por la noche y puede haber dolores 
simpáticos en otras partes distantes del cuerpo. A medida que 
avanza el proceso morboso, disminuye la sensibilidad táctil en las 
partes por donde se distribuye el nervio, y después de algún tiempo,, 
suele perderse por completo subsistiendo la percepción dolorosa. 

La excitabilidad refleja y la contractilidad eléctrica están dismi­
nuidas desde el principio ó casi desde el principio, y los músculos 
por donde se distribuye el nervio, se atrofian si la neuritis no se 
corrige pronto. La temperatura de estas partes aumenta Io ó 2o. 

Si el nervio inflamado es sensitivo, por ejemplo, la rama oftál­
mica del trigémino, las manifestaciones son principalmente sensiti­
vas, aunque la motilidad se perturbe de una manera refleja, como 
lo demuestra la aparición de espasmos clónicos en la cara. 

En los casos de inflamación de los nervios motores, los síntomas 
principales son el espasmo y la parálisis, siendo esta última perma­
nente si tarda el nervio en recuperar sus funciones. 



428 E N F E R M E D A D E S D E L SISTEMA NERVIOSO. 

En l a piel que cubre las partes por donde se distribuye el nervio 
enfermo, suele presentarse una erupción eritematosa ó flictenosa. 

En uno de los casos observados por Mitchell, se desarrolló de 
repente edema á los tres dias, y una semana después artropatía. 

La neuritis aguda rara vez termina por resolución completa; 
Mitchell jamás ha observado un caso de este género; pero Jaccoud 
señala como terminaciones la curación completa, es decir, la supre­
sión del dolor y la recuperación de las funciones normales del ner­
vio, ó anestesia ó parálisis permanente, ó antes, según las funcio­
nes del nervio afecto. 

La parálisis que se observa con frecuencia á causa de la exposi­
ción al frió durante largo tiempo, es resultado probablemente de la 
neuritis ; Duclienne(l) lo cree así. He observado algunos casos de 
este género, y la mayor parte de ellos recayeron en los nervios 
radial, cubital y circunflejos posteriores. Los síntomas fueron aná­
logos á los indicados, excepto el dolor, que era menor. En efecto, 
en la neuritis aguda no traumática la existencia de estos dolores 
es excepcional, mientras que en las formas secundarias de la enfer­
medad, debidas al traumatismo, el dolor es el síntoma más carac­
terístico. 

Causas. — La neuritis aguda rara vez se presenta como afección 
idiopática. Es debida casi siempre á heridas ó traumatismos, ó como 
en el caso referido por Mitchell, á la propagación de la ulceración 
cancerosa ; es, sin embargo, muy difícil producirla, por grandes 
traumatismos, ó por la acción de agentes atmosféricos ó externos. 
He visto repetidas veces trozos de nervios gruesos al descubierto 
y sometidos á irritaciones de varios géneros, sin que sobreviniera 
l a neuritis. Es, sin embargo, muy frecuente á consecuencia de las 
heridas, sobre todo de las dislaceradas, que interesan los troncos 
nerviosos. Las ramas terminales de los nervios no se afectan, al pa­
recer, tan fácilmente. Pueden ser, como hemos visto, resultado del 
frió ; es producida también por exudaciones de los tejidos á través 
de los cuales pasan los nervios, y como ha demostrado Leudet(2), 
por la inhalación de óxido de carbono. 

D i a g n ó s t i c o . — De la neuralgia se distingue por la historia del 
caso en la que figura el traumatismo, por ser siempre elevada la 
temperatura de las partes pof donde se distribuye el nervio afecto, 

(1) Op cit., pág. 692. 
(2) Recherches sur les troubles des nerfs périphérique surtout des vaso-moteurs con-

sécutifs á l'asphyxie par la vapeur de charbon. Archives Genérales de Médecine, 1865. 
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lo que no sucede en la neuralgia, por la persistencia del dolor y 
por la circunstancia de que, excepto en la neuritis aguda traumá­
tica, éste es moderado. La aparición de la parálisis, espasmo ó 
anestesia, ó de todos estos síntomas en la neuritis, y su ausencia 
en la neuralgia, suelen servir también para distinguir una enferme­
dad de otra. 

De las enfermedades cerebrales ó espinales se distingue fácil­
mente la neuritis aguda, por la falta de síntomas cerebrales y por 
lo limitado de los fenómenos morbosos. 

Pronóstico. — E l pronóstico en los casos de neuritis aguda idio-
pática no es desfavorable ; la enfermedad suele curar por completo, 
dejando las funciones del nervio muy poco ó nada afectas. Pero á 
veces, y especialmente en los casos traumáticos, el proceso mor­
boso tiende á la forma crónica, hasta el punto de producir lesiones 
profundas del sistema nervioso, ó como dice Mitcliell, suele ser 
el primer factor de la neuralgia, coxalgia, artropatías y parálisis 
locales. 

Anatomía patológica y patología. — La lesión interesa desde 
luego tanto el neurilema como los elementos propios del nervio. 
Los vasos están aumentados de volumen, y no son raras las ex­
travasaciones. E l tejido conjuntivo se halla aumentado en cantidad, 
formándose un exudado de líquido seroso ó sero-fibrinoso, con ten­
dencia á la coagulación. Los tejidos más próximos al nervio infla­
mado participan más ó menos de la acción morbosa. 

Si la enfermedad termina por resolución, se absorben estos pro­
ductos, y el nervio recupera su estado normal ; si termina por su­
puración, suelen formarse pequeños abscesos dentro de la vaina del 
nervio ó entre sus fibras ; estas últimas se desorganizan por com­
pleto, sufriendo la degeneración granulosa, y á veces constituyen 
una masa amorfa de glóbulos oleosos y de t r i tus contenidos dentro 
de la vaina del nervio. 

La patología de la neuritis, á semejanza de la de otras enfer­
medades, se ha estudiado bajo el punto de vista de la fisiología 
normal del nervio sano — y poco puede añadirse á las observacio­
nes hechas al hablar de los síntomas. Debe tenerse en cuenta que 
las irritaciones aplicadas á un centro ó tronco nervioso se sienten 
con más agudeza en los puntos de distribución del nervio que en el 
sitio en que se aplicó el irritante. Por lo demás, de conformidad 
con una ley bien conocida, las irritaciones aplicadas sobre un tronco 
nervioso, motor ó compuesto ocasionan espasmos en los músculoa 
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por donde se distribuye el nervio. Los primeros períodos de la in­
flamación constituyen un proceso irritativo ; de aquí las contrac­
ciones clónicas que se presentan en los primeros períodos de la 
afección ; pero cuando avanza el proceso morboso, la irritabilidad 
y conductibilidad del nervio desaparecen, cesando, por lo tanto, 
los espasmos clónicos y perdiéndose la contractilidad voluntaria de 
los músculos por donde se distribuye el nervio enfermo. 

Tratamiento. — Mitchell, en el único caso de neuritis que pudo 
asistir desde el principio, envolvió el brazo desde por encima de 
la herida hasta la punta de los dedos con vejigas llenas de hielo y 
agua; se elevó el miembro por encima del cuerpo, administrando 
ademas al enfermo 2 miligramos de sulfato de atropina y 1 centi­
gramo de sulfato de morfina disueltos, cada cuatro horas ó con más 
frecuencia si era necesario. 

Jaccoud recomienda sanguijuelas y hasta ventosas sobre el tra­
yecto 'del nervio. Estas últimas deben producir sufrimientos, y Mit­
chell asegura que hasta las sanguijuelas, que algunas veces son be­
néficas, producen mucho dolor, y las picaduras están expuestas á 
inflamarse. 

En los casos de neuritis aguda producida por enfriamiento, he 
obtenido grandes beneficios con la corriente galvánica primitiva 
intensa, haciendo la aplicación por medio de esponjas húmedas que 
se pasan por la piel que cubre el nervio afecto. Deben hacerse dos 
aplicaciones diarias de media hora de duración cada una y cada 
aplicación es seguida de disminución del dolor y adormecimiento y 
de espasmos musculares. 

He empleado á la vez inyecciones profundas de sulfato de mor­
fina combinada con la cantidad suficiente de atropina, para contra-
restar sus malos efectos — 1 centigramo de morfina y 1 miligramo 
de atropina—, de las cuales deben hacerse dos diarias. Procuro 
tocar el nervio con la punta de la jeringuilla, ó en su defecto aproxi­
marla lo más posible. 

Los buenos efectos de este tratamiento son casi siempre eviden­
tes, y por lo general se obtiene la curación en una semana. 

En dos casos de inflamación del nervio radial, debida, al pare­
cer, á la exposición prolongada al frió húmedo, que he observado 
recientemente, apliqué el cauterio actual á lo largo de todo el tra­
yecto de la porción inflamada de los nervios. El efecto de esta me­
dicación fué corregir el dolor, el adormecimiento y los espasmos 
musculares, continuando el alivio de todos estos síntomas por las 
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inyecciones de morfina y atropina durante uno ó dos dias. En los 
dos casos el trayecto del nervio inflamado se marcaba por rubi­
cundez de la piel. 

Una vez que desaparecen los síntomas agudos, si queda algo de 
anestesia ó de parálisis, debe emplearse la corriente inducida ó pri­
mitiva, según que sea una ú otra más ventajosa. Me inclino á creer 
que deben emplearse las dos corrientes, la primitiva continua para 
corregir la anestesia y para mejorar la conductibilidad del nervio, 
y la inducida á los músculos para que recuperen su irritabilidad. 
Son también eficaces los movimientos pasivos, las fricciones con 
guantes de crin y las aplicaciones de agua caliente. 

No debe olvidarse que al principio, y durante todo el período 
activo de la enfermedad, es necesario asegurar la quietud más ab­
soluta. Toda contracción muscular en un miembro que contiene un 
nervio inflamado produce sufrimientos agudísimos, y puede agravar 
la enfermedad. 

E l único tratamiento constitucional necesario es el que tiene por 
objeto sostener ó aumentar la tonicidad de la economía. 

CAPÍTULO I I I . 

N E U R I T I S C R Ó N I C A . — E S C L E R O S I S Y A T R O F I A D E LOS N E R V I O S , 

La neuritis crónica suele ser resultado de un ataque de neuritis 
aguda, de una enfermedad central — del cerebro ó de la médula 
espinal — ó de origen idiopático. 

Síntomas. — Los síntomas varían según el carácter fisiológico 
del nervio afecto. Si la lesión recae en un nervio compuesto, los 
fenómenos son principalmente, anestesia, parálisis y atrofia muscu­
lar. Si se afecta un nervio sensitivo, el síntoma principal es la anes­
tesia y quizá el dolor. Si se inflama un nervio de los sentidos espe­
ciales, se perturba la función del nervio en relación con el sentido 
afecto, presentando hiperestesia, anestesia ó ambos fenómenos. Si 
las funciones del nervio enfermo son puramente motoras, los resul­
tados en este caso son parálisis del movimiento y atrofia muscular. 

Ya hemos estudiado con cierta extensión la esclerosis y atrofia 
de los nervios espinales en relación con ciertas enfermedades que se 
desarrollan primitivamente en la médula espinal. Pero estos nervios 
pueden padecer esclerosis y producir síntomas análogos en cierto 
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modo á los debidos á la enfermedad de aquella parte de la médula 
espinal con quien están en relación anatómica y fisiológica. 

Los primeros síntomas son alteraciones sensitivas, más bien de 
índole anestésica que biperestesica, y parálisis del movimiento, 
limitadas extrictamente á los músculos por donde se distribuye el 
nervio. Estos síntomas se bacen más acentuados á medida que 
avanza la lesión, y á veces llegan á su completo estado de desarro­
llo. La contractilidad eléctrica de los músculos principia á dismi­
nuir bien pronto, disminuyendo la excitabilidad refleja. 

La neuritis secundaria, cuando resulta de una lesión espinal, 
suele afectar sólo la raíz anterior ó la posterior de uno ó más 
nervios. En estos casos los fenómenos periféricos se relacionan con 
la sensibilidad ó con el movimiento, según el caso. 

La inflamación crónica de un nervio sensitivo no ee caracteriza 
generalmente por dolor muy agudo, y éste se acompaña de anes­
tesia de las partes por donde se ramifica el nervio. A medida que 
avanza la enfermedad, disminuye el dolor, aumentando la aneste­
sia. La excitabilidad refleja de los músculos por donde se distri­
buye el nervio disminuye, porque las impresiones sensitivas no se 
transmiten con toda su energía á lo largo del tronco del nervio 
afecto, y de aquí que tarden en convertirse ó no se conviertan en 
impulsos motores. 

Cuando la neuritis crónica recae en un nervio puramente motor, 
como el facial, los fenómenos que se observan se refieren solo al 
movimiento. En el primer período hay probablemente espasmos cló­
nicos de los músculos por donde se distribuye el nervio, pero se 
paralizan en seguida, y al poco tiempo se atrofian y quedan rígi­
dos. La contractilidad eléctrica y la excitabilidad refleja disminu­
yen bien pronto, ésta á causa de la parálisis de los músculos y no 
por retraso del paso de las impresiones sensitivas — que no se tras­
miten á través de un nervio motor — al órgano central. 

La neuritis crónica suele presentar tendencia á la marcha ascen­
dente y á interesar en el proceso inflamatorio troncos más centra­
les. Según Mitchell es un resultado constante. 

Causas. — Las causas más frecuentes de la neuritis crónica, son 
la forma aguda de la enfermedad y las lesiones de aquellas partes 
del sistema nervioso central de las que proceden los nervios afec­
tos. Se produce también cuando los órganos periféricos por donde 
se distribuyen los nervios no pueden por cualquier causa desempe­
ñar sus funciones normales. 
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La neuritis crónica puede ser consecutiva á heridas y traumatis­
mos, sin que la preceda un ataque agudo. 

El frió es otro de sus factores, y el frió húmedo es probablemente 
la causa de la mayor parte de los casos idiopáticos. 

La sífilis puede ocasionar indudablemente la neuritis crónica. 
Estoy completamente seguro de que muchos casos que he obser­
vado eran de origen sifilítico, medio que admiten Lagneau (1), 
Buzzard (2) y otros autores. 

D i a g n ó s t i c o . — La neuritis crónica se distingue de la atrofia 
muscular progresiva, principalmente por el hecho de que la paráli­
sis precede á la atrofia, siendo este último estado secundario, mien­
tras que en la atrofia muscular progresiva es el fenómeno primitivo 
esencial. La presencia del dolor, la falta de contracciones fibrila-
res, la disminución de la contractilidad eléctrica y la existencia de 
la anestesia, suelen servir ademas para esclarecer el diagnóstico. 
La historia clínica suministra también datos que sirven para distin­
guir las dos afecciones. 

De la neuralgia se distingue pOr síntomas y caracteres que se 
indicarán en uno de los capítulos inmediatos. 

P r o n ó s t i c o . — Mitchell considera el pronóstico de la neuritis cró­
nica ó subaguda, grave en relación con la longitud del nervio 
afecto y extensión en que se ha propagado en dirección central al 
proceso morboso. Su opinión se basa más bien en la variedad trau­
mática del padecimiento que en la idiopática. Puede añadirse á la 
opinión de este autor que la neuritis crónica debida á lesiones cen­
trales, es completamente desesperada. La sifilítica no es por lo ge­
neral refractaria al tratamiento. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — E l proceso que caracteriza 
la neuritis crónica no difiere en su esencia del que da á conocer la 
acción inflamatoria crónica del tejido blanco de la médula espinal. 
Consiste en hiperplasia de la neuroglia y atrofia consecutiva de los 
tubos nerviosos. La sustancia blanca de Schwann sufre la degene­
ración grasosa y los tubos nerviosos quedan como cordones fibro­
sos duros. La acción morbosa presenta los caracteres de la escle­
rosis hasta el color gris característico. 

Los principales puntos de la patología de la afección se han es­
tudiado ya, y no merecen ocuparse de nuevo de ellos. 

T r a t a m i e n t o . — Poco puede esperarse de la medicación interna, 
(1) Maladies syphilitiques du systéme nerveus, Paris, 1860, pág. 210 y siguientes. 
(2) Clinical Aspects of Syphilitic Nerve Affections, Londres, 1874, pág. 71, 

HAMMOND. — 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 . — TOMO n. 28 
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excepto en la neuritis crónica sifilítica. En esta forma debe em­
plearse el ioduro potásico á dosis gradualmente progresivas, como 
se ha recomendado en la meningitis basilar crónica sifilítica; si la 
enfermedad no está muy avanzada, suele conseguirse en algunos 
casos la curación. Debe aplicarse siempre sobre la piel que cubre el 
nervio afecto la corriente galvánica primitiva en el mayor grado de 
intensidad que pueda tolerar el enfermo. La conductibilidad de Ja 
piel suele aumentar humedeciéndola, y los electrodos deben ser es­
ponjas mojadas. Si la situación del nervio es tal que no puede 
obrarse sobre él de una manera directa, debe aplicarse la corriente 
de manera que se afecte secundariamente. E l motor ocular común, 
por ejemplo, puede someterse á la estimulación galvánica colo­
cando un polo sobre el ojo cerrado y el otro sobre la nuca. Para el 
óptico, patético y motor ocular externo puede emplearse el mismo 
procedimiento. Debe procurarse en estos casos emplear una co­
rriente de poca tensión ; es necesario observar la misma regla para 
todas las aplicaciones de la corriente primitiva á la cara. 

Para los músculos paralizados, el procedimiento recomendado en 
el capítulo anterior de usar la corriente galvánica ó la farádica, ó 
las dos, según el caso, es igualmente aplicable en la neuritis 
crónica. 

Son útiles las inyecciones hipodérmicas de estricnina. La dosis 
inicial es de dos miligramos, que puede aumentarse gradualmente. 
La inyección debe hacerse lo más cerca posible del nervio afecto. 

C A P Í T U L O I V . 

T U M O R E S D E LOS N E R V I O S . 

Los nervios, lo mismo que el cerebro y la médula espinal, están 
expuestos á neoplasmas morbosos ; de los que se sabe muy poco 
bajo el punto de vista clínico y anatómico. Los tumores gomosos, 
de origen sifilítico, producen síntomas que no difieren en su esencia 
de los que caracterizan la neuritis crónica. E l caso siguiente, de 
Buzzard (1), pertenece, según toda probabilidad, á esta clase : 

« Un labrador, de treinta y un años, me consultó en Febrero 
de 1873 con parálisis de la extremidad inferior derecha, que con­
taba dos años y medio de antigüedad. E l miembro estaba muy 

,(1) Ob. cit., pág. H 2 . 
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a t ro f i ado , y los movimientos de l p i é eran completamente i m p o s i ­
bles. E l ataque no h a b í a sido precedido n i seguido de do lo r , n i e l 
enfermo se h a b í a seutido ma l . L a exc i t ab i l idad á l a corr iente i n -
ducida h a b í a desaparecido en todos los m ú s c u l o s por debajo de l a 
r o d i l l a , y estaba m u y disminuida en los de la cara poster ior d e l 
mus lo , c o n s e r v á n d o s e in tac ta en los de l a cara an te r io r , que t a m ­
poco se h a b í a n paral izado. L a sensibilidad c u t á n e a en las pa r ­
tes correspondientes á los m ú s c u l o s paralizados estaba m u y d i s m i ­
nuida; no h a b í a aumento de l a exc i t ab i l idad con la corr iente cons­
tante i n t e r rumpida . E l sitio de l a p a r á l i s i s c o r r e s p o n d í a por c o m ­
ple to á l a d i s t r i b u c i ó n del nervio c i á t i c o mayor . L a s funciones de 
la o t ra pierna y las de la vej iga eran normales. Siendo, a l parecer, 
indudable que s ó l o e x i s t í a una les ión del nervio c i á t i c o . A u n q u e e l 
enfermo negaba haber padecido s íf i l is , l a existencia de una ú l c e r a 
de m a l aspecto en la pierna derecha (que h a c í a pensar en la u lce­
r a c i ó n g o m o s a ) , que su f r í a h a c í a tres meses, h a c í a v e r o s í m i l que 
exis t iera un goma del nervio c i á t i c o , y de conformidad con esta 
idea se p r e s c r i b i ó el ioduro de mercur io . A. beneficio de este t r a t a ­
miento c u r ó r á p i d a m e n t e la u l c e r a c i ó n ; e l enfermo r e c o b r ó a lgo de 
mov imien to en la p i e rna , y r e c o n o c i ó él mismo que su estado ge­
neral nunca h a b í a sido mejor , pero en A b r i l lo p e r d í de v i s t a ; de 
manera que fué imposible seguir l a o b s e r v a c i ó n de este c a s o » . 

Y i r c h o w (1) admite que los nervios pueden padecer tumores g o ­
mosos, y manifiesta que los que se afectan con m á s frecuencia son 
el ó p t i c o olfator io , motor ocular c o m ú n , p a t é t i c o , t r i g é m i n o y m o ­
to r ocular ex te rno . Refiere u n caso ci tado por Z a m b a c o , en e l que 
el c ru ra l p a d e c í a , al parecer , u n t u m o r gomoso. 

L o s nervios pueden padecer, ademas, tumores cancerosos, m i x o -
matosos y varias formas de neuromas, entre los que merecen espe­
c i a l m e n c i ó n los t u b é r c u l o s dolorosos; estos son p e q u e ñ o s , y por 
lo genera l se ha l l an situados debajo de la p i e l . 

E l t r a t amien to de losNtumores de los nervios no es f a r m o c o l ó -
g i c o , excepto para los de or igen s i f i l í t i c o ; en é s to s se ha l lan i n d i ­
cados el ioduro p o t á s i c o y e l mercu r io ; todos los d e m á s exigen l a 
e x t i r p a c i ó n . 

{1) Pathologie des tumeurs, edición francesa, t. n , Par ís , 1869, pág, 454. 
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C A P Í T U L O V . 

P A R Á L I S I S D E LOS N E R V I O S . 

P A R A L I S I S D E L F A C I A L . 

L a p a r á l i s i s de l nerv io facial se ha estudiado y a como s í n t o m a 
de varias lesiones centrales ; pero puede exis t i r como a fecc ión de 
o r igen comple tamente p e r i f é r i c o . E n este caso suele designarse 
con e l nombre de pa rá l i s i s de B e l l , por haber sido este observador 
e l que p r imero i n d i c ó su verdadera natura leza . E l nervio en cues­
t i ó n , e l facial ó p o r c i ó n dura de l s é p t i m o par se consideraba an t i -
guamente como sensi t ivo, y de acuerdo con esta idea se s o l í a d i v i ­
d i r en los casos de neura lgia . L o s experimentos de B e l l y de M a -
gendie han demostrado que es un nervio completamente moto r . 

Síntomas. — E l nervio facial se d i s t r ibuye por casi todos lo& 
m ú s c u l o s de l a cara. Su pa rá l i s i s p roduce , por lo t a n t o , una a l t e ­
r a c i ó n marcada en l a e x p r e s i ó n de l semblante , fáci l de reconocer. 
E l f e n ó m e n o m á s marcado , y uno de los m á s impor tantes para el 
d i a g n ó s t i c o es l a incapacidad de cerrar e l ojo del lado afecto. Es te 
f e n ó m e n o es debido á que el orbicular de los p á r p a d o s pierde su 
c o n t r a c t i l i d a d , mientras que e l elevador ocular c o m ú n no se para­
l i z a y lo mantiene elevado ; á consecuencia de esto el ojo queda 
constantemente expuesto á la a c c i ó n de la a t m ó s f e r a y en contacto 
con cuerpos e x t r a ñ o s . E l enfermo no puede p e s t a ñ e a r , y como las 
l á g r i m a s no se d i s t r ibuyen por l a superficie de l g lobo ocular n i se 
d i r i g e n por e l conducto nasal — porque e l tensor de l tarso e s t á 
t a m b i é n paral izado — se derraman por e l p á r p a d o inferior y esco­
r i a n l a me j i l l a . A causa de esta incapacidad para p e s t a ñ e a r n o 
se e l iminan e l po lvo y otras p e q u e ñ a s p a r t í c u l a s de sustancia, y 
producen una i r r i t a c i ó n considerable. L a e x p o s i c i ó n á una l uz v iva 
ó al v iento aumentan la incomodidad . E l enfermo puede conseguir 
u n bienestar r e l a t i vo cerrando el ojo con frecuencia por medio det 
dedo ó manteniendo reunidos los p á r p a d o s á beneficio de una t i r a 
de ag lu t inan te . 

E l g r u p o de s í n t o m a s m á s impor tan te es debido á la p a r á l i s i s de 
l a m i t a d del o rb icu la r de los labios. E l enfermo no puede cerrar l a 
boca por este lado a l soplar ó a l escupir y á causa de esta p é r d i d a 
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de la ton ic idad la sal iva no es retenida en e l lado afecto de l a boca , 
sino que se derrama por e l labio con g ran molest ia de l enfermo. 

L o s m ú s c u l o s de la m a s t i c a c i ó n , masetero t empora l j p t e r i g o i -
deos in te rno y externo e s t á n inervados por la tercer rama de l q u i n t o 
par , y por esta causa puede e l enfermo masticar perfectamente . E l 
bucinador , que en u n i ó n de l a lengua e s t á destinado á c o m p r i m i r e l 
bolo a l iment ic io contra las m a n d í b u l a s m a n t e n i é n d o l e de este modo 
sometido á su a c c i ó n , e s t á inervado por el f a c i a l , y de a q u í e l que 
deje de d e s e m p e ñ a r sus funciones. E l a l imento se acumula , por con­
s iguiente , entre las m a n d í b u l a s y las mej i l las y necesita extraerse 
á cada momento con e l dedo. 

L o s m ú s c u l o s que d i l a t an l a cara a l re i r ó sonreir e s t á n i ne rva ­
dos por e l facial y su p a r á l i s i s rompe e l equi l ibr io fisiológico, y l a 
cara es a t ra ida b á c i a e l lado sano. Es t a p é r d i d a de antagonismo es 
m á s marcada a l abrir e l enfermo la boca , y especialmente cuando 
rie ó sonrie, porque los m ú s c u l o s paral izados, z i g o m á t i c o s y r i so-
r i o , son incapaces de responder á la e m o c i ó n , mientras que los de l 
lado sano se contraen con v igor . 

L a pa rá l i s i s de l occ ip i to- f ronta l y del superci l iar impide elevar 
las cejas ó arrugar el entrecejo , y hace desaparecer todas las a r r u ­
gas de la frente. Como dice R o m b e r g , no hay mejor c o s m é t i c o para 
las s e ñ o r a s ancianas que l a p a r á l i s i s facial ( « f ü r a l te F r a u e n k e i n 
wirksameres cosmeticum e x i s t i r t » ) . 

Se ha observado, entre otros s í n t o m a s , que l a ven tan i l l a nasal 
se deprime y no se d i la ta al penetrar el aire á t r a v é s de la nar iz , y 
que l a a r t i c u l a c i ó n , especialmente l a de las palabras que cont ienen 
labia les , es m u y confusa. 

L a e x p r e s i ó n de un lado de l a cara desaparece; por l o t a n t o , es 
una m á s c a r a completa incapaz de responder á e m o c i ó n a lguna y de 
ejecutar aquellos movimientos que en estado n o r m a l son p rac t i ca ­
dos por sus m ú s c u l o s . 

Tales son los s í n t o m a s evidentes y superficiales de u n ataque or ­
dinar io de p a r á l i s i s facial un i la te ra l . P a r a comprender b ien ot ros 
f e n ó m e n o s importantes es necesario decir algunas palabras sobre l a 
a n a t o m í a y fisiología de l nervio . 

E l nervio fac ia l nace en el borde posterior del puente de V a r o l i o 
y en e l t ractus la te ra l de la m é d u l a oblongada. A l g u n a s de sus 
fibras de or igen pueden seguirse en e l p lano del cuar to v e n t r í c u l o 
y á u n en los cordones laterales de l a m é d u l a espinal. E l conoci ­
miento de su t rayec to y relaciones nos permi te de terminar con 
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cier ta e x a c t i t u d el si t io de la l e s ión causa de l a p a r á l i s i s , d i spo­
niendo a s í de un elemento impor tan te para el p r o n ó s t i c o . 

Desde su pun to de o r igen aparente se di r ige el facial hacia ade­
lante j fuera , cruza el p e d ú n c u l o cerebeloso y abandona la cavidad 
craneana, penetrando en el meato aud i t i vo externo con el nervio 
a u d i t i v o . Penet ra d e s p u é s en e l acueducto de F a l o p i o , que recorre 
en t o d a su l o n g i t u d , y sale de l c r á n e o por e l agujero es t i lo-
mas to ideo ; durante su t r ayec to por e l acueducto de F a l o p i o nacen 
del fac ia l tres ramas, los dos nervios petrosos superficiales y l a 
cuerda del t í m p a n o . E l petroso superficial mayor se di r ige a l gan­
g l i o de M e c k e l , y por el in termedio de é s t e inerva los m ú s c u l o s 
e levador , pa la t ino y á z i g o s de la ú v u l a ; el petroso superficial 
menor , considerado por algunos como una rama de l g l o s o - f a r í n g e o 
á t r a v é s de l a que se anastomosa con el f ac i a l , se d i r ige a l g a n g l i o 
ó p t i c o é inerva los m ú s c u l o s tensor de l paladar y tensor del t í m ­
p a n o , y , s e g ú n B e r n a r d , preside á la s e c r e c i ó n de la g l á n d u l a p a r ó ­
t i d a por e l in termedio del nervio a u r í c u l o - t e m p o r a l ; l a cuerda del 
t í m p a n o se anastomosa con la rama gusta tor ia del t r i g é m i n o y se 
d i s t r ibuye en parte con é s t a por l a lengua; pero otra p o r c i ó n de sus 
fibras penetra en el gang l io submaxi lar que preside las funciones de 
l a g l á n d u l a de este nombre. 

C o n este l igero resumen de la a n a t o m í a y fisiología del ne rv io 
fac ia l podemos estudiar otros s í n t o m a s , á los que no he a l u d i d o j 
porque en la d e s c r i p c i ó n que precede solo he estudiado los f e n ó m e ­
nos de l a p a r á l i s i s f a c i a l , cuando la l e s ión recae en el si t io m á s dis­
tan te de l agujero estilo-mastoideo. Pe ro el nervio puede afectarse 
m á s cerca de su o r i g e n , y aunque en este caso existen los s í n t o m a s 
y a descr i tos , se presentan otros que v a r í a n s e g ú n el si t io de la en­
fermedad. 

S i e l proceso p a t o l ó g i c o obra por encima del or igen de la cuerda 
de l t í m p a n o , pero debajo del de los nervios petrosos, e l enfermo 
suele no t a r d i m i n u c i ó n , aunque no p é r d i d a completa del sentido, 
de l gusto en e l lado correspondiente de la lengua. Es te medio hace 
suponer que l a cuerda del t í m p a n o es u n nervio sensi t ivo, pero los 
experimentos de B e r n a r d y de otros han demostrado de una ma­
nera innegable que es u n nervio eferente que t ransmite l a inf luen­
c ia desde el cerebro, pero no á este ó r g a n o . U n a de sus acciones 
es aumentar e l flujo de s ec rec ión salivar. I n e r v a ademas el m ú s c u l o 
l i n g u a l y sirve probablemente para poner erectas las papilas de l a 
l e n g u a , y modif ica la c i r c u l a c i ó n de este ó r g a n o . P o r lo tanto> 
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cuando hay una les ión del facial por encima de l or igen de l a cuerda 
del t í m p a n o , l a sensac ión del gusto disminuye en este l a d o , porque 
la sequedad de la boca impide que se disuelva con fac i l idad la sus­
tancia s á p i d a . L a d i f i cu l t ad aumenta á causa de la no e r e c c i ó n de 
las papi las , y q u i z á t a m b i é n por los trastornos c i rcula tor ios . E s t a 
d i m i n u c i ó n del gusto i nd i ca , por lo t an to , que l a l e s ión e s t á si tuada 
en el lado cent ra l del o r igen de la cuerda del t í m p a n o . 

Si l a l e s ión recae detras del abul tamiento gangl i fo r rae , de donde 
nacen los nerviosos petrosos, pero delante del meato in t e rno se ob­
servan todos los s í n t o m a s indicados, y ademas los debidos á l a pa ­
rál is is de estos nervios. U n o de ellos es la d e p r e s i ó n del arco pa la ­
t ino en e l lado a fec to ; se halla m á s p é n d u l o que el l ado opuesto y 
su borde es casi r e c t o , en vez de curvo . E s t é estado es debido á l a 
p a r á l i s i s de l m ú s c u l o elevador pala t ino que , como hemos v i s t o , es 
inervado por el petroso mayor por el in termedio de l gang l io de 
M e c k e l . Es tando iner te uno de los dos p e q u e ñ o s m ú s c u l o s de l a 
ú v u l a , t i r a e l o t ro de el la d á n d o l a l a forma de u n arco con l a con­
cavidad h á c i a e l lado sano, por la acc ión del tensor pa l a t i no , ha­
l l á n d o s e paral izado el o t ro por estar afecto e l petroso menor. L a s 
relaciones de este nervio con l a g l á n d u l a p a r ó t i d a por el in te rmedio 
del gangl io ó p t i c o , ocasionan la d i m i n u c i ó n de la s e c r e c i ó n de esta 
g l á n d u l a , cuando l a l e s ión del facial recae en el sitio indicado. 

Suele observarse agudeza de l a a u d i c i ó n en el lado afecto. L a n -
douzy (1) l a a t r ibuye á l a pa rá l i s i s del m ú s c u l o tengor del t í m p a n o 
que , como hemos v i s t o , e s t á inervado por el gang l io ó p t i c o , pero 
B r o w n - S é q u a r d cree que depende de la hiperestesia del ne rv io 
a c ú s t i c o , debida á un espasmo vaso-motor. 

E s t a ú l t i m a c a t e g o r í a de s í n t o m a s ind ica , por lo t a n t o , que e l 
si t io de l a les ión se ha l l a en e l abul tamiento gangl i forme ó d e t r á s 
de é l . 

Cuando l a les ión es intracraneana, existen todos los s í n t o m a s 
refer idos, pero se complican con otros que ind ican alteraciones de 
otros nervios ó enfermedad de l cerebro. Estos s í n t o m a s se han es­
tudiado y a en otros c a p í t u l o s . 

E n la d e s c r i p c i ó n anterior se ha estudiado la forma u n i l a t e r a l 
de la p a r á l i s i s facia l que es l a m á s c o m ú n , pero pueden paralizarse 
los dos nervios , procediendo l a p a r á l i s i s doble ó d ip leg ia fac ia l . 
Es te estado ha sido descr i to , entre otros autores , por W a c h s -

(1) De l'altération de l'ouie dans la paralysie facíale, Gazette Médicale, París , 1851. 
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m u t h (1) y Pierresoa (2), el ú l t i m o de los cuales ha coleccionado 
vein t iocho casos como base de su M e m o r i a . Pueden paralizarse 
s i m u l t á n e a m e n t e los dos lados, en cuyo caso l a enfermedad es pro­
bablemente de or igen c e n t r a l , ó uno d e s p u é s de o t ro . E n cual­
quiera de estos casos l a cara ofrece una fa l t a completa de expre­
s i ó n , y los s í n t o m a s indicados se observan en los dos lados. E n la 
r e l a c i ó n de un caso del D r . W r i g h t (3) se c i tan dos excelentes re­
presentaciones de l a enfermedad; solo he observado u n caso, de an­
t i g u a fecha é i ncu rab l e ; y p e r d í de vis ta a l enfermo antes de po­
der lo re t ra ta r . 

Causas. — É l frió es una de las principales causas de l a p a r á l i s i s 
facial . Produce con m á s frecuencia la fo rma de l a enfermedad en 
l a que la les ión e s t á situada por fuera de l hueso t empora l . L a ex­
pos i c ión á u n frió intenso, sobre todo cuando el v iento azota la 
c a r a , ha producido varios casos s e g ú n m i experiencia. E l enfermo 
se acuesta perfectamente bien y se despierta con l a m i t a d de la 
cara paral izada. 

L a in f l amac ión r e u m á t i c a en e l t r ayec to del nervio puede p r o ­
ducir t a m b i é n l a p a r á l i s i s f ac i a l , ocurriendo l o mismo con los t u ­
mores de la g l á n d u l a p a r ó t i d a , y con toda causa capaz de com­
p r i m i r el nervio . H e visto varios casos producidos por do rmi r con 
l a cara apoyada sobre la mano cerrada ; suele ocurr i r en los recien 
nacidos como resultado de la c o m p r e s i ó n con el f ó r c e p s . Pueden 
p roduc i r l a t a m b i é n las heridas y t raumatismos de cua lqu ie r g é n e r o . 

L a p a r á l i s i s de l nervio facia l dentro del hueso tempora l puede 
resu l ta r de tumores , per iost i t is , c á r i e s 'del p e ñ a s c o , enfermedades 
de l oido medio , hemorragia en el acueducto de F a l o p i o y fracturas 
de dicho hueso. 

D e n t r o de l c r á n e o puede ser causada por enfermedades del 
puente de V a r o l i o , de la m é d u l a ob longada , atrofia del nervio, 
tumores y á consecuencia del t raumat ismo. E s t a ú l t i m a no merece 
u n estudio especial , porque se ha estudiado y a en otras ocasiones. 

D i a g n ó s t i c o . — L a pa rá l i s i s facial se dist ingue de l a gloso-labio-
l a r í n g e a por afectarse en esta ú l t i m a s ó l o la parte infer ior de la 
cara , y complicarse con pa rá l i s i s de l a lengua y de los m ú s c u l o s de 
l a d e g l u c i ó n . D e la p a r á l i s i s facia l debida á la hemiplegia se d iag­
nostica por poderse en esta afecc ión cerrar e l ojo del lado afecto 

(1) Ueber progressive bulbar-paralyse un die diplegia facialis, Dorpat, 1864. 
(2) De la diplegie facíale, Archives générales médecine, Aoút, 1867, pág. 139. 
(3) Notes of á case y double facial palsy, British méd. Journal, 1869 , pág. 184. 
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mientras que en aquella queda abierto. í1 o hay máLaf^EcioStes dt&n 
las que pueda confundirse la parálisis f s k C U ^ s i ^ ^ ^ ' ^ e W f r e ^ é ' ^ " 
una ligera atención á sus síntomas. 

P r o n ó s t i c o . — E l pronóstico varía según el sitio y causa de la 
enfermedad y duración de la parálisis. Si es debida á una lesión ce­
rebral ó intracraneana, ó la enfermedad existe dentro del acueducto 
de Falopio, las probabilidades de curación son pequeñas. Pero si 
la lesión es extracraneana y susceptible de corregirse, ó si la pará­
lisis es consecutiva á la exposición al frió, ó resultado de la com­
presión , y si persiste la contractilidad eléctrica de los músculos, es 
probable que el padecimiento termine favorablemente. Entiendo 
por contractilidad eléctrica, no la capacidad de responder á la ex­
citación de la corriente inducida, porque esta se pierde desde muy 
pronto en la mayor parte de los casos, sino la de contraerse al apli­
car la corriente primitiva más fuerte que puede emplearse sin peli­
gro sobre la cara. 

En las lesiones profundas el pronóstico es más favorable cuando 
«1 enfermo tiene antecedentes sifilíticos. 

Si la afección dura hace bastante tiempo, y se han presentado 
contracciones y atrofia de los músculos paralizados, las probabili­
dades de curación son muy ligeras aunque haya ciertos visos de 
contractilidad eléctrica. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — Cuando la parálisis facial 
es debida al frió, puede ser consecutiva á la neuritis ó á la infla­
mación producida en las partes contiguas; en este último caso hay 
derrame de linfa y compresión del nervio. La generalidad de las 
otras causas obran por la compresión que ejercen sobre el nervio, 
y aunque, como sucede en el caso en que se duerme con la cara 
apoyada sobre la mano cerrada, la acción dura poco tiempo y las 
consecuencias son duraderas. Notanse los efectos de la compresión 
sobre los nervios cuando se permanece sentado durante mucho tiem­
po en la misma posición, de manera que es comprimido el nervio 
ciático, 6 cuando se duerme con un brazo apoyado en el respaldo 
de la silla en que se está sentado. E l plexo axilar es comprimido, 
resultando la parálisis más ó menos completa de los músculos iner­
vados por él. He observado algunos casos de este género, y la pa­
rálisis que resulta es por lo general difícil de corregir. 

El hecho de paralizarse el orbicular de los párpados en la afec­
ción de que se trata, mientras que en la parálisis facial sintomática 
de una afección del cerebro, como la hemorragia, queda á salvo. 
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se explica por la circunstancia que en la última enfermedad no se 
afectan todas las fibras de origen del nervio, mientras que en la 
primera todo su tronco se halla sometido al proceso morboso, y de 
aquí el que se paralicen todos los músculos por donde se dis­
tribuye. 

Tratamiento. — Las indicaciones son : suprimir la causa si es 
posible ; colocar el nervio en las mejores condiciones para que re­
cobre su poder perdido, y conservar la integridad é irritabilidad de 
los músculos hasta conseguir este resultado. Cuando hay motivos 
para sospechar la existencia de la diátesis sifilítica y el desarrollo 
de exóstosis de carácter sifilítico en el acueducto de Falopio, debe 
administrarse el ioduro potásico combinado con el biioduro de mer­
curio, según la fórmula indicada en la pág. 385 del t. i . He obte­
nido con este tratamiento y la electricidad algunas curaciones, 
cuando la electricidad sola había sido ineficaz ; el ioduro potásico 
puede administrarse sólo á dosis gradualmente progresivas, de la 
misma manera que en la meningitis basilar crónica. 

Para el restablecimiento de la función nerviosa, poco podemos 
hacer más que favorecer la nutrición de la economía por el uso de­
bido de la higiene y de los tónicos. Uno de los más útiles es la es­
tricnina. Debe emplearse con perseverancia y á dosis gradualmente 
progresivas, hasta tener pruebas evidentes de su acción fisiológica. 
Empleo con este objeto una disolución de sulfato de estricnina en 
la proporción de 5 centigramos por 30 gramos de agua. Cada 10 
gotas de esta disolución contiene 1 miligramo de medicamento. 
Principio por lo general empleando el primer dia 10 gotas de esta 
disolución tres veces cada veinticuatro horas; al dia siguiente 
elevo la dosis á 12 gotas, y así sucesivamente, hasta que el enfer­
mo nota una sensación de calambre ó de rigidez en las piernas ó en 
los músculos de la nuca ó de la mandíbula. E l calambre se observa, 
por lo general, primero en las pantorrillas. Debe suspenderse en­
tonces la administración del medicamento, y si es necesario se ad­
ministra al dia siguiente, como antes, la disolución de estricnina á 
la dosis de 10 gotas, elevándola hasta producir de nuevo el calam­
bre muscular. Como ejemplo de la acción de este método, copio el 
siguiente caso. Es uno de los 28 en que lo he puesto en práctica: 

Mis S. se trasladó de Newark á Nueva York la tarde del 5 de 
Enero de 1878, llevando abierta la ventanilla del carruaje enfrente 
de donde estaba sentada. No sintió la menor molestia, hasta que al 
despertarse á la mañana siguiente observó que tenía paralizado el 
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lado izqu ie rdo de la cara. V i á esta enferma e l dia 7. A l recono­
cerla o b s e r v é que no só lo estaban paralizados todos los m ú s c u l o s 
de l a cara que inerva el f ac i a l , sino que h a b í a una d i s m i n u c i ó n no­
table de l sentido del gus to en el lado de la l e n g u a , correspon­
diente á la pa rá l i s i s de l a cara , y que la ú v u l a t e n í a l a forma c ó n ­
cava h á c i a el lado paral izado, mientras que este ó r g a n o y e l velo 
pala t ino estaban dir ig idos h á c i a el lado sano. Estos f e n ó m e n o s i n ­
dicaban que la les ión ó proceso morboso r e c a í a d e t r á s de l abu l ta -
miento gang l i fo rme . 

P r i n c i p i é en seguida á administrar l a estr icnina s e g ú n la f ó r m u l a 
ind icada , c o l o q u é el gancho (de l que me o c u p a r é m á s detenida­
mente d e s p u é s ) en el á n g u l o izquierdo de l a boca , y a c o n s e j é el 
uso de l a corr iente f a r á d i c a durante unos cuantos minutos en d í a s 
alternos. A los diez dias, cuando tomaba 2 mi l i g r amos de estric­
n i n a , s in t ió algo de r ig idez en los m ú s c u l o s de las pantor r i l las . E r a 
t an l i g e r a , que aconse j é siguiera aumentando la dosis. L a m e j o r í a 
era marcada. P u d o cerrar e l ojo del lado afecto, elevar j f r unc i r 
las cejas, y retraer algo el á n g u l o de l a boca; p e r c a l re i r , e l á n g u l o 
derecho de la boca se r e t r a í a m á s que el izquierdo. 

Poco d e s p u é s de tomar l a tercer dosis de 21 gotas , a l d ia s i ­
guiente s in t ió un calambre fuerte en ambas piernas , pero desapa­
rec ió en menos de media hora . V o l v í á ver la a l o t ro dia. L a a c c i ó n 
de los m ú s c u l o s faciales era igua l en ambos lados , s e g ú n pude ob­
servar. N o t u v o r e c a í d a ( 1 ) . 

J a m á s he observado que los vejigatorios y los l in imentos p r o ­
duzcan efecto a lguno. 

L a tercer i n d i c a c i ó n se l lena con el ejercicio pas ivo , por e jem­
p l o , e l pe l l izcamiento y e l amasamiento de los m ú s c u l o s , y espe­
cialmente por e l uso con t inuo de la e lect r ic idad. L a pa rá l i s i s fac ia l 
no p o d r í a curar sin este ú l t i m o agente. 

Si los m ú s c u l o s se contraen con la corr iente de i n d u c c i ó n , debe 
emplearse. U n o de los polos se coloca sobre el s i t io de salida de l 
nerv io , agujero e s t i l o - m a s t ó i d e o , y el o t ro se pasea por los m ú s c u ­
los paralizados. L a ses ión debe durar unos quince minu to s , r e p i ­
t i é n d o s e en dias al ternos, ó diar iamente en los casos graves. 

Si l a corr iente de i n d u c c i ó n es incapaz de producir contracciones, 
debe emplearse con este objeto la p r i m i t i v a i n t e r r u m p i d a . D e b e 
procurarse no emplear una corriente demasiado intensa, pues e l 

(1) On an Improved Method of Treating Facial Paralysis, St Louis Olinical Record,. 
Mayo, 1878. 
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olvido de esta precaución podría ocasionar trastornos de importan­
cia en el ojo. Bastan, por regla general, con 15 elementos de 
Smee ; pero si se hace pasar la corriente á través de una columna 
de agua antes de llegar á la cara, puede emplearse con seguridad 
un número mayor de elementos ; es necesario emplear medios para 
interrumpir la corriente, porque las contracciones sólo se producen 
cuando se abre ó cierra el círculo. Cuando la corriente primitiva 
se ha empleado durante algunas semanas, suele observarse por lo 
general que los músculos se contraen con la de inducción, en cuyo 
caso debe emplearse ésta. 

E l primer músculo que recobra su poder suele ser el orbicular de 
los párpados, pero para conseguir la curación completa se necesi­
tan á veces semanas y áun meses. 

Como medio adicional, útil para que los músculos de la boca re­
cuperen sus funciones, se recomienda usar un aparato sencillísimo, 
con el que se corrige su relajación. Consiste en un gancho de goma 
endurecida de ballena ó de alguna otra sustancia adecuada, el cual 
se engancha en el ángulo de la boca del lado afecto, y después por 
medio de una brida elástica en el pabellón del oido. E l primero que 
empleó este aparato fué el Dr. W . Detmold, de esta ciudad, quien 
obtuvo con él un gran beneficio en un caso antiguo. Su aparato 
consistía en un alambre de plata doblado, en forma de gancho por 
un extremo, para el ángulo de la boca, mientras que el otro se en­
ganchaba en el pabellón del oido á la manera de las gafas. Creo 
que el lazo elástico que hoy se emplea es un adelanto. 

P A R Á L I S I S D E L M O T O R O C U L A R COMUN". 

Síntomas. — E l motor ocular común que inerva los párpados 
superior é inferior, los músculos rectos inferior é interno, el obli­
cuo inferior, é indirectamente por medio del ganglio oftálmico, el 
músculo circular ó fibras constrictoras del iris, ha sido ya estu­
diado en sus relaciones patológicas centrales. Es, no obstante, 
sitio de una enfermedad periférica bien intrínseca, ó como conse­
cuencia de la lesión de los tejidos contiguos. Cuando enferma ó es 
comprimido el tronco de este nervio, se observan ptosis, ó caída 
del párpado superior, estrabismo externo por la acción no compen­
sada del músculo recto externo y dilatación no compensada del 
dilatador pupilar. 

E l enfermo presenta un aspecto notable. E l párpado superior 
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cuelga sobre la córnea, tocando casi en los casos extremos con el 
inferior; el globo del ojo se halla dirigido hacia fuera, y á causa 
de la destrucción del paralelismo de los ejes, resulta la visión do­
ble y la pupila está más ó menos dilatada é insensible al estímulo 
luminoso. 

De todos los músculos extrínsecos del ojo, los únicos que no se 
paralizan son el recto externo y el oblicuo superior, pero como 
todos los antagonistas están paralizados, se hallan en un estado de 
contracción tónica, por cuya causa pierde su movilidad el ojo. 

En la parálisis periférica del motor ocular común, los músculos 
que, por lo general, se afectan con más frecuencia, son el elevador 
del párpado superior ó el recto interno, ó los dos ; y las ramas que 
inervan estas partes son, por lo tanto, las únicas que se afectan. 

Los casos de este género, son frecuentes. Hace poco he visto 
uno en consulta con los Dres. T. B. Sterling y T. C. Finnell. E l 
enfermo, de doce años de edad, curó á beneficio de un tratamiento 
adecuado, pero unos seis meses después vino á mi consulta acom­
pañado de su madre. Volvió á curar de nuevo con la mayor facili­
dad. La enfermedad era debida, al parecer, en este caso, á la 
acción refleja del estómago. Una buena higiene alimenticia y el 
uso interno de la estricnina, y la aplicación de la corriente fará-
dica al ojo cerrado ambas veces, curaron al enfermo en un par de 
semanas. 

Causas. — La parálisis periférica del motor ocular común, puede 
ser producida por tumores sifilíticos ó de otro género, que compri­
man el nervio, por exudaciones reumáticas á lo largo de su trayecto 
que obian de igual manera, por golpes sobre el globo ocular ó por 
otros traumatismos ; por comentes de aire frió sobre el ojo ó por 
irritaciones reflejas, como alimentos indigestos ó helmintos en el 
conducto intestinal. Estas dos últimas causas son muy frecuenten 
en los niños. 

Diagnóstico. — La parálisis periférica del motor ocular comun^ 
se distingue fácilmente de la enfermedad central por la falta de 
« síntomas cefálicos)). 

Pronóstico. — Depende de la causa. Si la parálisis es debida á 
la compresión, dura hasta que se suprime por los medios quirúrgi­
cos. Los tumores sifilíticos desaparecen más fácilmente que nin­
guno de los otros, á beneficio de un tratamiento constitucional. 
Pero, aun éstos, exigen en ciertos casos la intervención quirúr­
gica. Si el padecimiento es producido por heridas ó traumatismos^ 
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l a c u r a c i ó n es posible , excepto cuando la estructura del nervio 
ha sufrido lesiones graves. S i es ocasionada por el f r ió , exudados 
r e u m á t i c o s ó i rr i taciones reflejas, cura casi siempre. 

L a a n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a no exigen nuevas aclaracio­
nes ; y el t r a t amien to debe basarse en los mismos principios que el 
de l a p a r á l i s i s del fac ia l . M e r e c e , sin embargo, indicarse un medio 
sencillo para corregir l a l es ión del m ú s c u l o del p á r p a d o superior y 
que consiste en aplicar una l á m i n a delgada de goma e l á s t i c a que 
se adhiere, por medio de co lod ión , a l p á r p a d o y á l a p ie l situada por 
enc ima , como recomienda e l D r . J . V a n B i b b e r , de B a l t i m o r e . 

P a r a corregir e l estrabismo suele ser necesaria, en los casos ex­
t remos , l a secc ión del m ú s c u l o recto ex te rno . 

Li^ p a r á l i s i s de l sexto n e r v i o , por la cual e l o j o , á causa de la 
p a r á l i s i s de l recto externo y de la acc ión no compensada del recto 
i n t e rno , es d i r ig ido h á c i a d e n t r o , p r o d u c i é n d o s e l a v i s ión doble, 
t iene una his tor ia c l í n i ca i d é n t i c a y se t r a t a con arreglo á los mis ­
mos principios. L o mismo puede decirse muta t i s mu tand i s de las 
d e m á s pa rá l i s i s p e r i f é r i c a s , por e jemplo , de los m ú s c u l o s la inn-
geos, del deltoides y de los m ú s c u l o s inervados por e l fac ia l . 

Respecto á este ú l t i m o , el r a d i a l , ha demostrado el D r . Panas ( 1 ) 
que la p a r á l i s i s á que e s t á sujeto no es, como generalmente se su­
pone consecuencia del frió, sino de una l ige ra c o m p r e s i ó n , á l a que 
suele hal larse expues to , y el D r . Desp l a t ( 2 ) , aduce nuevos ar­
gumentos en apoyo de esta idea. 

Es te ú l t i m o autor c i ta e l siguiente caso, cuyos detalles le han 
comunicado de palabra los Dres . Panas y R a y n a u d : 

E n 1874 h a b í a en l a c l í n i c a de R a y n a u d , en el H o s p i t a l L a r i -
b o i s i é r e , u n t í s i c o , e l cual duran te una noche fué atacado de re­
pente de p a r á l i s i s de l nervio r ad i a l izquierdo; en l a vis i ta de la ma­
ñ a n a se o b s e r v ó esta p a r á l i s i s y se p r o c u r ó descubrir su causa. E l 
enfermo acostumbraba á do rmi r sobre e l lado derecho, y l a idea de 
la c o m p r e s i ó n se d e s e c h ó , por lo t a n t o , a t r i b u y é n d o s e l a p a r á l i s i s 
a l frió ; pero un enfermo p r ó x i m o m a n i f e s t ó que h a b í a vis to dormir 
a l i nd iv iduo en c u e s t i ó n con e l brazo izquierdo colgando del lecho 
y l a cabeza apoyada sobre é l y este hecho e x p l i c ó satisfactoria­
mente la p a r á l i s i s ; á los pocos dias c u r ó á beneficio de l a e lec t r ic i ­
d a d , y el enfermo fa l lec ió poco d e s p u é s . 

(1) De la paralysie réputée rheumatismale du nerf radial, Archives générales de mé-
•decine, IS'S, pág. 657. 

(2) Des paralysies péripheriques, Paris, 187b , pág. 61. 
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Los Dres. Panas j Kaynaud reconocieron en la autopsia el nervio 
detenidamente, descubriendo que el sitio en que se había ejercido 
la compresión era de color ocre marcado. La porción interesada se 
examinó en el laboratorio del Colegio de Francia, pero no se des­
cubrió alteración alguna : nada tiene esto de particular, porque el 
nervio recuperó al poco tiempo sus funciones. 

C A P Í T U L O V I . 

E S P A S M O N E R V I O S O . 

Hay dos afecciones que pueden considerarse como tipo del es­
pasmo periférico en general : son el espasmo de los músculos facia­
les—espasmo mímico ó histriónico de Romber, el tic convulsivo de 
los autores franceses — y la tortícolis ó espasmo de los músculos 
del cuello inervados por el accesorio de Willis. 

ESPASMO P A C I A . L . 

Los espasmos en la enfermedad de que se trata pueden ser cló­
nicos ó tónicos ; estos últimos son los más frecuentes. En la forma 
clónica, los músculos de la cara, ó una parte de ellos, general­
mente los de un lado, se contraen repentina y violentamente, rela­
jándose con la misma rapidez. E l ángulo de la boca es dirigido ha­
cia atrás algunas veces ; otras se elevan el labio superior y las alas 
de la nariz ; ó bien interesa el espasmo el orbicular de los párpados. 
En un caso que he observado recientemente, en un enfermo de 
Rahway, Nueva Jersey, fueron acometidos de espasmos tónicos y 
clónicos los dos músculos orbiculares, quedando cerrados los ojos á 
veces por espacio de varios minutos. 

Los espasmos principian por paroxismos de duración variable; 
los he visto durar una hora. Pero generalmente sólo duran varios 
segundos ó uno ó dos minutos y se repiten á intervalos casi regu­
lares. Suelen ser producidos por emociones morales de cualquier 
género, por el ejercicio muscular, por una corriente de aire ó por 
otra causa capaz de ocasionar acciones reflejas. En el caso antes 
indicado, eran producidos siempre por el paseo. Pueden corregirse 
comprimiendo en varios puntos del nervio facial y se suspenden 
generalmente por la ocupación mental profunda y por el sueño. 

En la forma tónica de la enfermedad persiste el espasmo y pro-
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duce más ó menos d i s t o r s i ó n de la cara ; d i f icu l ta l a p r o n u n c i a c i ó n 
de las palabras , l a m a s t i c a c i ó n y especialmente l a e x p r e s i ó n emo­
cional . 

T iende á hacerse hab i tua l y de a q u í l o difíci l de su c u r a c i ó n . 
Causas. — E l frió es una causa m u y frecuente, sucediendo lo 

mismo con las heridas y t raumatismos y l a caries dentaria . H e visto 
recientemente dos casos de este g é n e r o . 

E l d i a g n ó s t i c o no exige u n estudio especial y e l p r o n ó s t i c o de­
pende sobremanera de l a d u r a c i ó n del padec imien to ; que es por lo 
general desfavorable. 

N o hay hechos que puedan esclarecer la a n a t o m í a p a t o l ó g i c a , y 
la p a t o l o g í a se expl ica por el p r inc ip io de l a e x c i t a c i ó n refleja, que 
en este caso se verif ica probablemente por e l in termedio de l quinto 
par ; por los f e n ó m e n o s observados en los experimentos de F r i t s c h 
é H i t z i g , N o t h n a g e l , Fe r r i e r , B a r t h o l o w y los mios, y por l a t e o r í a 
de l a i r r i t a c i ó n , que existe en cualquier par te del t r ayec to del ner­
v i o facial . E s t a ú l t i m a es probablemente la m á s c o m ú n . L a analo­
g í a con el corea es g r a n d í s i m a . 

Tratamiento. — D e catorce casos que he observado curaron seis. 
L o s medios m á s eficaces, s e g ú n m i exper ienc ia , son las inyeccio­
nes h i p o d é r m i c a s diarias de una m i x t u r a de agua , o gotas de l icor 
de F o w l e r y un m i l i g r a m o de a t rop ina , y el uso diario de la co­
r r iente p r i m i t i v a g a l v á n i c a sobre el nervio facial y m ú s c u l o s con­
vulsos. 

E n ciertos casos he obtenido buenos resultados con l a compre­
s ión permanente sobre el nervio facia l . E l enfermo de que antes 
h a b l é , u s ó á propuesta mia u n resorte de acero con dos a lmohadi ­
l l a s , el cual se aplicaba sobre l a cabeza, de manera que c o m p r i m í a 
los dos nervios faciales á su salida por los agujeros esti lo-mastoi-
deos. D u r a n t e la c o m p r e s i ó n cesaban los espasmos, pero era impo­
sible pro longar la m á s de un par de horas. 

E n un ind iv iduo j ó ven del in te r io r del Es tado de N u e v a - Y o r k , 
cuya enfermedad duraba h a c í a p r ó x i m a m e t e un a ñ o , se ob tuvo la 
c u r a c i ó n comple ta en un mes, con e l b romuro de zinc á dosis gra­
dualmente progresivas , como se recomienda en el t emblor convul­
sivo y el empleo de la corr iente p r i m i t i v a g a l v á n i c a sobre la p ie l 
que cubre el nervio facia l y los m ú s c u l o s afectos. 

Se ha pract icado con c ier to é x i t o l a d iv i s ión de los m ú s c u l o s 
afectos. 
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T O R T I C O L I S . 

En esta enfermedad, los espasmos — que pueden ser clónicos ó 
tónicos, como en la afección correspondiente de la cara — intere­
san el esterno-cleido-mastoideo, el trapecio, el romboideo y el an­
gular del omoplato, separadamente ó en colectividad. Los movi­
mientos de la cabeza en la forma clónica, dependen del sitio de los 
espasmos, obrando en la dirección de la fuerza de tracción de los 
músculos afectos. Unas veces las contracciones son muy rápidas y 
otras lentas é irregulares ; se agravan lo mismo que sucede en el 
espasmo facial, por la excitación moral y el ejercicio físico; cesan 
durante la ocupación mental profunda y el sueño; y á veces se 
afectan los dos lados. 

A l contrario de lo que sucede en el espasmo facial, la forma tó­
nica se observa con mucha más frecuencia y es á la que suelen 
aplicar los autores de cirugía el nombre de tortícolis. Su sitio ex­
clusivo es por lo general el esterno-cleido-mastoideo; las contrac­
ciones son casi siempre dolorosas. 

Causas. — La etiología no difiere en su esencia de la del espasmo 
facial. 

Diagnóstico. — E l diagnóstico de la variedad clónica es fácil. 
La forma clónica puede confundirse con una afección análoga por 
su aspecto y consecuencias, la miositis verdadera ; pero que no es 
un padecimiento del sistema nervioso. E l carácter transitorio de 
esta última afección y la intensidad de los dolores, bastan para ha­
cer el diagnóstico diferencial. 

P r o n ó s t i c o . — Las probabilidades de curación en la forma cló­
nica son muy ligeras. De diez casos que he observado sólo curaron 
cuatro. 

Nada se sabe de la a n a t o m í a p a t o l ó g i c a y de la p a t o l o g í a , aun­
que pueden considerarse análogas bajo este punto de vista á las del 
espasmo facial. 

T r a t a m i e n t o . — En la forma clónica he usado todos los reme­
dios que creía podían ser útiles. E l hierro, la belladona, el arsé­
nico, el d o r a l , el cloroformo, el éter, el bromuro de potasio, la es­
tricnina, el zinc y algunos otros medicamentos, han sido completa­
mente ineficaces. En un caso empleé la morfina en inyección hipo-
dérmica á dosis gradualmente progresivas hasta inyectar 10 centi­
gramos dos veces al dia ; pero sin efecto duradero. He dividido los 

H A U T A O ^ V ) . — 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 c i o s o . — T o u o u . 29 
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m ú s c u l o s en cuat ro casos sin resultado. E n uno de estos casos d i ­
v i d í los dos esterno-cleido-mastoideos, e l t rapecio izquierdo en su 
i n s e r c i ó n en e l o c c i p i t a l , el angular del omoplato del mismo lado, 
j por ú l t i m o , con el concurso de m i amigo e l profesor Markoe , el 
complexo izquierdo. Pero en cuanto se d i v i d í a un m ú s c u l o se afec­
t aba o t r o , y d e s p u é s de d i v i d i r el complexo , se d e s e c h ó l a idea de 
obtener la c u r a c i ó n por la m i o t o m í a . L a enferma, una s e ñ o r a del 
S u r , s igu ió padeciendo varios a ñ o s ; pero cuando supe de ella la 
ú l t i m a vez, se ha l laba m u y mejorada, habiendo a l parecer gastado 
l a enfermedad toda su e n e r g í a . 

N u n c a he podido curar un solo caso con l a electr ic idad, en cual ­
quiera de sus formas , aunque he empleado durante varias semanas 
t an to la corriente p r i m i t i v a como l a inducida . E s t a ú l t i m a puede, 
s in e m b a r g o , aplicarse con ventaja sobre el m ú s c u l o de l lado 
opuesto , á fin de mejorar su n u t r i c i ó n y fuerza. 

E n dos de los casos felices u s é sin resultado varios medios. E n 
u n o , el de un j ó ven de N e w a r k , ademas de otros medios d i v i d í el 
esterno-cleido-mastoideo derecho dos veces y d e s p u é s r e p i t i ó l a 
o p e r a c i ó n m i amigo el profesor Sayre. Todas las operaciones fue­
r o n ineficaces, aunque, l o mismo que en los d e m á s casos, se em­
p l e ó un aparato para impedir l a u n i ó n demasiado r á p i d a del m ú s ­
c u l o . E l enfermo c u r ó al fin con grandes dosis de bromuro p o t á s i c o . 

E n otro caso, una s e ñ o r a de N u e v a - Y o r k , todos los medios usa­
dos fracasaron, hasta que e n s a y é e l ó x i d o de zinc ; p r i n c i p i é por 
dosis de 10 centigramos tres veces a l d i a , a u m e n t á n d o l a s g r adua l ­
mente . Cuando l l e g u é á 7 y 1j2 decigramos cesaron los espasmos 
pa ra no volverse á presentar; pero el b romuro de zinc es preferible. 

E n l a var iedad t ó n i c a el mejor remedio es l a m i o t o m í a , casi 
siempre eficaz, si se apl ica d e s p u é s un aparato conveniente. 

L a a t rop ina , adminis t rada en inyecciones h i p o d é r m i c a s , como 
recomienda el profesor D a Costa (1) , ha sido de g ran u t i l i dad en 
dos casos, pero en los dos se u s ó combinada con el b romuro de 
z inc y la faradizacion de los m ú s c u l o s sanos. P r i n c i p i é haciendo una 
i n y e c c i ó n d iar ia con un cuar to de m i l i g r a m o , cuya dosis e l e v é gra­
dualmente hasta medio m i l i g r a m o . U n o de los enfermos, s e ñ o r a de 
cuarenta a ñ o s , c u r ó en cinco semanas ; el o t r o , u n j ó v e n de veinte 
a ñ o s , c u r ó en un mes. 

S e g ú n m i experiencia, l a d iv i s ión de los m ú s c u l o s afectos, aun­
que no es inmediatamente eficaz, es un aux i l i a r i m p o r t a n t í s i m o del 

(1) Pennsylvania Hospital Reports, 1868, pág. 392. 
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tratamiento, y puede practicarse varias veces con este objeto. Obra 
haciendo que predomine la acción de los músculos opuestos, objeto 
que se intenta conseguir de una manera indirecta con las corrien­
tes farádicas. Es te fenómeno se observa de una manera especial en 
el esterno-cleido-mastoideo, sitio ordinario de la acción morbosa. 

E l Dr. J . W . Ogle (1) ha expuesto en un interesante artículo 
la conveniencia de la división del esterno-cleido-mastoideo y de los 
nervios accesorios de W i l l i s . E s t a operación no ha sido, al parecer, 
seguida de gran éxito. 

C A P Í T U L O V i l . 

A N E S T E S I A N E R V I O S A . 

Casi todas las partes del cuerpo pueden perder su sensibilidad 
por causas que obren sobre los nervios periféricos. U n o de los 
ejemplos más familiares de este hecho es la anestesia producida en 
el pié y en la pierna por la compresión del nervio ciático cuando 
se permanece sentado mucho tiempo en la misma posición; otro es 
la pérdida de la sensibilidad en la mano y el brazo por la compre­
sión del nervio cubital á su paso por el codo. 

L a anestesia debida á causas cerebrales, espinales ó cerebro­
espinales se ha estudiado ya, y las observaciones presentes se limi­
tan sólo á la anestesia de origen periférico. 

A N E S T E S I A D E LOS N E R V I O S C U T A N E O S . 

Síntomas.— L o s síntomas de la anestesia por causas periféricas 
son casi idénticos á los que producen las lesiones centrales. Consis­
ten en diversas sensaciones de adormecimiento, como «pinchazos», 
una sensación como si anduvieran hormigas por la piel, como si 
cayera agua sobre ella, y en los casos completos la sensibilidad 
desaparece en absoluto. L a contractilidad del nervio puede debi­
litarse de manera que sólo retrase la velocidad de las excitaciones^ 
así, que una impresión producida sobre las extremidades termina­
les de u n nervio se siente mucho después de l o que sucedería en 
estado normal. L a anestesia periférica suele acompañarse de alte-

(1) Clonic Spasmodic Contraction of the Muscles of the Neck possibly having its 
Origin in some Affection of the Contents of the Spinal Canal, London Clinical Socie-
ty's Reports, vol. v i . 
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raciones nu t r i t ivas por i r r egu la r idad en el r iego s a n g u í n e o . U u a 
fo rma de l a a fecc ión de la que he observado algunos ejemplos, y 
que probablemente debe su c o m p l i c a c i ó n á un espasmo vaso-mo­
t o r , se caracteriza por l a palidez y ar rugamiento excesivos de la 
p i e l , sobre todo en las manos. S i se hace una inc i s ión , sale muy 
poca sangre ó n inguna . 

E n una s e ñ o r a j o v e n de Savannah, á quien asisto hace poco 
t i e m p o , este estado era n o t a b l e , pero d e s a p a r e c i ó a l corregirse la 
anestesia. E n o t ra é p o c a , l a prueba para ident if icar á los hechice­
ros c o n s i s t í a en buscar un punto en el que pudiera punzarse con 
un ins t rumento cortante sin que l a persona sospechosa sintiera la 
he r i da , y é s t a h a b í a de ser e x a n g ü e . Como muchos supuestos he­
chiceros eran de temperamento al tamente nervioso, es m u y proba­
ble que en algunas partes de su cuerpo pudieran clavarse alfileres 
sin p roduc i r dolor n i hemorrag ia , á causa de un espasmo vaso-mo­
to r i d é n t i c o a l mencionado. L a anestesia de o r igen pe r i f é r i co en 
los nervios c u t á n e o s suele a c o m p a ñ a r s e de m á s ó menos p a r á l i s i s , 
pero en estos casos deben estar necesariamente afectas las ramas 
nerviosas m á s gruesas. 

E n la anestesia c u t á n e a e s t á siempre disminuida la temperatura 
del cuerpo en la parte afecta, f e n ó m e n o que puede comprobarse 
f á c i l m e n t e c o m p a r á n d o l a con l a par te sana por medio del aparato 
t e r m o - e l é c t r i c o del D r . L o m b a r d . 

L a s sensaciones suelen estar pervert idas . L o s cuerpos cal ien­
tes aplicados sobre la p ie l producen á veces una s e n s a c i ó n de 
f r í o , y los frios de calor. Suele haber ademas cier ta d i f icu l tad 
para apreciar las diferencias de t empera tu ra , aunque sean consi­
derables. 

L a capacidad para d is t ingui r las diferencias ligeras de peso suele 
perderse por e l hecho de que la s e n s a c i ó n de c o m p r e s i ó n sobre la 
p ie l e s t á disminuida ó no existe. Si l a diferencia es g rande , los 
m ú s c u l o s suelen apreciarla independientemente de la sensac ión de 
c o m p r e s i ó n c u t á n e a . E l sentido del tac to suele subsistir y el del 
dolor desaparecer, ó viceversa. H e observado varias veces en los 
casos en que he empleado l a p u l v e r i z a c i ó n de é t e r sobre l a pie l , 
con objeto de ev i ta r el dolor de l cauterio ac tua l , que el enfermo 
s e n t í a l a c o m p r e s i ó n del ins t rumento calentado a l rojo b lanco , y 
era completamente insensible á la quemadura. 

E l e s t e s i ó m e t r o es un medio excelente para determinar l a p é r ­
d ida absoluta y r e l a t iva de la sensibilidad en la r e g i ó n a n e s t é s i c a . 
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y suele ser muy útil para hacer el diagnóstico entre las diversas 
sensaciones subjetivas y la verdadera insensibilidad. 

Algunas enfermedades de la piel se complican de anestesia. Las 
principales son la lepra anestésica, alopecia áreata, pelagra, acro-
dinia y lepra de Noruega. En estos casos la insensibilidad cutánea 
no es probablemente primitiva, sino secundaria á la afección cutá­
nea (1). El carácter simétrico de algunas de estas afecciones lo con­
sideran ciertos autores como prueba de que dependen de una alte­
ración del sistema nervioso. 

Causas. — La anestesia cutánea periférica suele ser producida 
por varias causas. Las principales son las heridas y traumatismos 
de varios géneros, siempre que el nervio se divida ó disminuya su 
conductibilidad ; la compresión producida por tumores, los vestidos 
muy apretados ó las influencias accidentales, el reumatismo, la ex­
posición á un frió intenso, como el producido por la mezcla de hielo 
y sal y la pulverización de éter, la acción de ciertos medicamen­
tos, el acónito, por ejemplo, aplicado tópicamente, la inmersión re­
petida de las manos en agua caliente, saturada de jabón, como su­
cede á las lavanderas, la inmersión del cuerpo y de las extremida­
des en el agua de mar, como sucede al tomar baños en el OcceanOj 
y las enfermedades de los nervios. 

Diagnóstico. — Un punto diagnóstico de gran importancia en 
la anestesia periférica es su distinción de la anestesia debida á cau­
sas centrales. Romberg ha insistido bastante sobre los elementos 
diagnósticos, y quizás inútilmente, porque raro es el caso en el 
que sea difícil formarse una opinión exacta, excepto en los casos 
de anestesia en que se afecta el quinto par, de los que se tratará 
más detenidamente. Respecto á los nervios cutáneos, la existencia 
de una causa periférica y la no existencia de pruebas evidentes de 
un padecimiento del cerebro ó de la médula, bastan para indicar la 
naturaleza de la afección. La anestesia debida á lesiones centrales 
rara vez existe sin que se observen otros síntomas marcados que 
no se presentan en los casos de origen periférico. 

Pronóstico. — Depende casi por completo de la causa y de la fa­
cilidad de suprimirla. En los casos de simple desviación de un ner-

(1) Para más detalles sobre este asunto, puede consultar el lector las dos Memorias 
siguientes . « The relations of the nervous system to diseases of the Skin », por el doctor 
L . D . Bulkley, en los Archives of Electrology and Neurology, Noviembre 1874 y Mayo 
1875, y « A Memoiron neuroses of the Skin, leido en la Sociedad Neurológica de Nuava 
York, por el Dr. F . Le Roy Satterlee, y publicada en el Psychological Journal, Ma­
yo 1875, 
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v i o sus extremos pueden reunirse d e s p u é s de a l g ú n t i e m p o , res ta­
b l e c i é n d o s e sus funciones, pero si se ha destruido una p o r c i ó n consi­
derable del n e r v i o , el caso puede considerarse como desesperado. 
A u n q u e se supr ima l a causa, como sucede en los casos debidos á l a 
c o m p r e s i ó n , suele t ranscurr i r un la rgo p e r í o d o antes de que el ner­
v i o recupere por completo sus funciones. 

L a a n a t o m í a p a t o l ó g i c a y l a p a t o l o g í a exigen pocas considera­
ciones d e s p u é s de l o que ya se ha indicado. L a l e s i ó n , cualquiera 
que sea, ó l a a l t e r a c i ó n funcional , si no se descubre l e s i ó n , e s t á 
probablemente situada en las terminaciones extremas de las ramas 
c u t á n e a s , porque , de lo con t ra r io , la pa rá l i s i s del movimien to se 
o b s e r v a r í a con m á s frecuencia en los casos de anestesia. 

P e r o e l D r . Chapoy (1) ha demostrado que esta reg la tiene ex­
cepciones, especialmente en lo que se refiere a l nerv io r a d i a l , por­
que en los casos de t raumat ismo ó de enfermedad de este nerv io , 
que produce pa rá l i s i s del movimiento en los m ú s c u l o s por donde 
se d i s t r i buye , se conserva casi siempre la sensibilidad t á c t i l . E s t a 
circunstancia se expl ica por e l hecho demostrado por los Dres . A r -
l o i n g y T r i p i e r (2) de que entre los nervios radia l y cub i t a l existen 
numerosas anastomosis. 

T r a t a m i e n t o . — E l medio t e r a p é u t i c o m á s impor tan te es la su­
p r e s i ó n de l a causa. N o h a c i é n d o s e a s í , todo t ra tamien to es i n ú t i l . 
U n a vez suprimida la causa, l a e lec t r ic idad es el agente m á s eficaz 
que puede emplearse para que los nervios recuperen su i r r i t a b i l i d a d . 
U n a s veces es preferible l a corriente p r i m i t i v a , otras l a inducida . 
E n este ú l t i m o caso, debe emplearse como electrodo l a escobilla 
de alambre, p a s á n d o l a á cada ses ión por las partes anestesiadas. 

A N E S T E S I A D E L Q U I N T O T R I G E M I N O . 

S í n t o m a s . — V a r í a n s e g ú n el sitio de la les ión. S i só lo se afecta 
l a r ama o f t á l m i c a , l a anestesia ocupa l a f ren te , p á r p a d o superior, 
con jun t iva y membrana que tapiza la nariz . L a s sustancias i r r i ­
tantes puestas en contacto con el ojo ó con la p i tu i t a r i a no se sien­
t e n aunque conserve é s t a el sentido del olfato. 

S i l a a l t e r a c i ó n e s t á l im i t ada á la rama m a x i l a r superior , l a p ie l 
de l a par te m á s elevada de l a cara y los dientes de la m a n d í b u l a 

(1) De la paralysie du nerf radial. Tésis de París , 1874. 
(2) Recherches sur la sensibilité des teguments et des nerfs de la main. Archives de 

physiologie, pág. 33. 
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superior están insensibles. Cuando se afecta la rama maxilar, la 
región temporal, la piel que cubre las mandíbulas superior e infe­
rior, el labio inferior, el mentón, la membrana que tapiza la boca, 
el tercio anterior de la lengua y los dientes de la mandíbula infe­
rior pierden su sensibilidad ; la masticación es difícil y la saliva 
fluye de la boca. En estos casos el sitio de la lesión suele ser ante­
rior al ganglio de Grasserio. Cuando se afectan todas las ramas del 
trigémino y la anestesia existe en todo un lado de la cara, es in­
dudable que se halla afecto el ganglio, y que la enfermedad existe 
en el tronco principal del nervio. La anestesia del trigémino, de­
bida á una lesión del ganglio de Gasserio ó del tronco principal, se 
acompaña casi siempre de alteraciones de la nutrición y de los sen­
tidos de la vista, olfato y gusto. Los neoplasmas fungoides de las 
encías y la circulación defectuosa de la cara son frecuentes en estos 
casos ; pero la córnea no se ulcera ni la conjuntiva se inyecta, ex­
cepto cuando la lesión recae en el ganglio de Gasserio ó delante 
de él en la rama oftálmica. 

Las causas de la anestesia periférica del trigémino son análogas 
á las que producen la afección correspondiente en los nervios, 
siendo la principal de ellas el frió. Rendu (1) indica en una mono­
grafía completísima que la mayor parte de los casos de anestesia 
de este nervio son debidos á la neuritis. 

E l d i a g n ó s t i c o exige algunas observaciones especiales que pue­
den indicarse bajo la forma de aforismos de Romberg : 

« a. Cuanto más limitada está la anestesia á filamentos aislados 
del trigémino, más periférico suele ser el sitio de la causa. 

» b. Si la pérdida de la sensibilidad interesa una parte de la su­
perficie de la cara, ademas de la cavidad facial correspondiente, 
puede suponerse que la enfermedad recae en las fibras sensitivas 
del trigémino antes de su división; en otras palabras, debe ha­
llarse afecto un tronco nervioso antes ó después de su salida á tra­
vés del cráneo. 

» e. Cuando todo el cordón sensitivo del trigémino ha perdido su 
conductibilidad y existen á la vez alteraciones de las funciones nu­
tritivas en las partes afectas, se halla interesado el ganglio de Gas-
serio ó el nervio en su proximidad. 

» d . Si la anestesia del trigémino se complica con alteraciones 
funcionales délos nervios cerebrales inmediatos, puede presumirse 
que la causa existe en la base del cerebro». 

(1) Des anesthésies spontanée, Paris, 1875, pág. 107. 
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E l p r o n ó s t i c o , ^ a n a t o m í a p a t o l ó g i c a , la p a t o l o g í a y e l t r a t a ­
miento no exigen ad ic ión alguna á las observaciones hechas á pro­
p ó s i t o de l a anestesia c u t á n e a p e r i f é r i c a , excepto que si se emplea 
l a corr iente p r i m i t i v a , debe procurarse que l a t en s ión no sea dema­
siado fuer te , pun to al que y a se ha hecho referencia. 

C A P Í T U L O V I H . 

H I P E R E S T E S I A N E R V I O S A ( N E U R A L G I A ) . 

M e propongo estudiar en este c a p í t u l o las principales afecciones 
dolorosas comprendidas bajo el t é r m i n o neu ra lg i a , c u y o nombre es 
de l que m á s se ha abusado en l a nomencla tura m é d i c a . Todos los 
dolores cuyo or igen no puede descubrirse f á c i l m e n t e , y algunos 
que dependen de lesiones centrales, se l l a m a n neuralgias. E n las 
presentes observaciones me propongo designar con este t í t u l o .sólo 
aquellas afecciones, que en l o que ha podido averiguarse, no son 
debidas á un padecimiento del cerebro ó de l a m é d u l a espinal, sino 
del, cerebro. E s t u d i a r é siguiendo la c las i f icac ión de V a l l e i x : 

a. N e u r a l g i a del t r i g é m i n o . 
b. Neu ra lg i a cervico-occip i ta l . 
c. Neu ra lg i a cervico-braquia l . 
d. N e u r a l g i a dorso-intercostal . 
e. Neu ra lg i a lumbo-abdomina l . 

f . Neura lg i a c ru ra l . 
g . Neu ra lg i a c i á t i c a . 

N E U R A L G I A D E L T R I G E M I N O . 

Síntomas. — Pueden afectarse cualquiera de las ramas de l ner­
v i o ó todas ellas. 

I.0 R a m a o f t á l m i c a . — Es ta rama del t r i g é m i n o se d is t r ibuye 
por u n lado de la n a r i z , por los p á r p a d o s , l a g l á n d u l a l a g r i m a l , 
g lobo del o jo , con jun t iva , frente y p ie l de l c r á n e o . L a r a í z m á s 
l a rga del gangl io c i l ia r comunica con e l n e r v i o , formando anasto­
mosis con la rama m a x i l a r superior. 

V a l l e i x ha demostrado que existen puntos especiales en los que 
los dolores n e u r á l g i c o s se sienten siempre con m á s agudeza que en 
o t ros , y que son los sitios donde el nervio pasa, bien á t r a v é s de 
un agujero ó s e o , ó penetra en una aponeurosis. E n l a rama of tá l -
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mica existen varios de estos puntos ; el p r inc ipa l es e l agujero su-
p ra -o rb i t a r io , punto por donde sale e l n e r v i o , para ramificarse por 
la frente y p ie l de l c r á n e o ; existe o t ro en el p á r p a d o superior ; o t ro 
en e l s i t io en donde la r ama nasal l a rga pasa á l a p ie l á t r a v é s de 
la l í n e a de u n i ó n del hueso nasal con el c a r t í l a g o ; o t ro e s t á loca­
lizado en e l g lobo del o j o , y o t ro en el á n g u l o interno de la ó r b i t a . 
Ademas de é s t o s , propios de l a rama o f t á l m i c a , existe o t ro cerca 
de la eminencia par ie ta l que corresponde á la r e u n i ó n de varias 
ramas. 

L a forma m á s frecuente de neuralgia que afecta l a rama o f t á l ­
mica de l t r i g é m i n o es l a jaqueca. L a a p a r i c i ó n de los paroxismos 
se marca por su tendencia á l a per iodicidad. E l dolor es a g u d í s i m o 
y l anc inan te , y ocupa las regiones f r o n t a l , t empora l ó par ie ta l , 
siendo de una intensidad s u i g é n e r i s en el pun to correspondiente a l 
agujero supraorbi ta r io , ó a l menos a l situado cerca de l a eminen­
cia par ie ta l . Sucede muchas veces que este ú l t i m o punto es l a 
ú n i c a par te que se afecta. E l paroxismo suele pr inc ip ia r por l a ma­
ñ a n a , y rara vez dura m á s de ve in t icua t ro horas ; muchas veces 
desaparece por l a ta rde . E l dolor se exacerba por e l ejercicio f ís ico 
y m e n t a l , por los ruidos y las luces. Suele complicarse de n á u s e a s 
y v ó m i t o s , en cuyo caso const i tuye l o que se conoce con e l n o m ­
bre de jaqueca. E n otros casos el dolor e s t á l imi t ado casi por com­
pleto a l g lobo de l ojo y á las partes accesorias. E n este caso h a y 
l a g r i m e o , por el hecho de estar inervada la g l á n d u l a l a g r i m a l por 
la r ama o f t á l m i c a , y suele haber alteraciones visuales á causa de 
la r e l a c i ó n de l nerv io con e l gangl io c i l i a r . 

E s t a forma suele ser marcadamente p e r i ó d i c a , y ra ra vez. dura 
m á s de ve in t i cua t ro horas. 

2.° R a m a m a x i l a r superior . — Es t a rama se d i s t r ibuye por los 
dientes de la m a n d í b u l a superior, por el p á r p a d o in fe r io r , cara l a ­
t e ra l de la nar iz , labio superior , membrana que tapiza l a nar iz y 
la boca , y por l a sien y la mej i l l a . Tiene extensas anastomosis con 
la r ama o f t á l m i c a y se ha l l a en í n t i m a r e l a c i ó n con el gang l io es-
feno-palat ino. 

L o s puntos dolorosos de V a l l e i x , para este n e r v i o , son en la 
rama inf raorb i ta r ia e l s i t io de salida por el agujero in f rao rb i t a r io , 
para dis t r ibuirse por el p á r p a d o in fe r io r , cara la te ra l de l a nar iz y 
el l ab io superior ; sobre l a parte m á s elevada del hueso malar , 
donde e l nervio es m u y super f ic ia l ; un punto inseguro en las en­
c í a s de la m a n d í b u l a superior ; o t ro punto a n á l o g o en e l labio su -



458 ENFERMEDADES D E L SISTEMA KKRVIOSO. 

per io r y o t ro en e l paladar. L a neuralgia de esta rama es de forma 
p a r o x i s m á t i c a y sus ataques suelen ser p e r i ó d i c o s como los de l a 
o f t a l m í a . 

3.° R a m a m a x i l a r i n f e r i o r . — Es te nervio se d i s t r ibuye por l a 
m e j i l l a , l engua , m a n d í b u l a infer ior y sus dientes, y por l a g l á n ­
du la submaxi lar . Se ha l la en r e l a c i ó n con los ganglios ó p t i c o y 
submaxi lar . 

Sus puntos dolorosos son uno en la rama aur icu lo- tempora l 
exactamente delante del oido ; o t ro en el sitio por donde la r ama 
dentaria iüfer ior sale del conducto dentario infer ior á t r a v é s de l 
agujero mentoniano. 

L a neuralgia facial se ha l la casi siempre l imi t ada á u n lado, 
pero pueden afectarse los dos. Puede ser t a m b i é n m u y circunscri ta , 
a f e c t á n d o s e só lo las ramas terminales extremas. 

Causas. — S e g ú n m i exper iencia , l a neuralgia facial es rara en 
las personas j ó v e n e s , pero m á s frecuentes en l a edad adul ta . A t a c a 
con m á s frecuencia á l a mujer que a l hombre y suele t ransmit i rse 
por influencia heredi tar ia . 

L a causa determinante m á s frecuente en los Es tados-Unidos es 
e l pa ludismo, sobre todo en l a a fecc ión de la rama supraorbi ta r ia , 
que se manifiesta bajo la forma de jaqueca ó de neuralgia supraor­
b i t a r i a . Es t a ú l t i m a se conoce vulgarmente con e l nombre de c< ca­
len tu ra de c e j a » . 

Deben indicarse entre otras causas, l a e x c i t a c i ó n m e n t a l , l a 
ansiedad, la fat iga i n t e l e c t u a l , l a e x p o s i c i ó n al frió y á l a hume­
d a d , l a p é r d i d a de sangre , como sucede á las mujeres d e s p u é s del 
p a r t o , ó á causa de la menorrag ia , l a lactancia prolongada y las 
alteraciones debidas á la s u p r e s i ó n de l flujo menstrual . 

O t r a causa m u y frecuente es l a sífilis y h a y motivos para creer 
que puede produc i r l a t a m b i é n la d i á t e s i s gotosa. 

P e r o como manifiesta Ans t i c (1), las variedades m á s terr ibles 
de la neuralgia facial se observan cuando pr inc ip ia á debili tarse la 
e n e r g í a v i t a l . L a s formas complicadas de espasmo muscular que 
const i tuyen e l « t i c doloroso » de los franceses, y o t ra m á s v io len ta 
a ú n á l a que designa Trousseau con e l nombre de « t i c epi lept i -
forme » , son casi propias de l a edad avanzada. E l dolor en estas 
afecciones es a t r o z , p r o d u c i é n d o l o el menor ejercicio muscular 
de l a cara , e l t a c to , por l igero que sea, y hasta una corriente de 
aire. Suelen a c o m p a ñ a r s e de una tendencia heredi tar ia á la locura 

(1) A r t . « Neuralgia » eti el « System of Medicine » de Reynold, t. I I , pág. 726. 
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y puede algunas veces producir l a muerte á los desgraciados en­
fermos. 

L a neuralgia facial puede ser debida á tumores que compr imen 
los nerv ios , a l engrosamiento de los huesos ó del periostio que 
estrechan los agujeros á t r a v é s de los cuales pasan a q u é l l o s , y á 
las alteraciones o r g á n i c a s intersticiales de los troncos nerviosos. 

E l d i a g n ó s t i c o no exige un estudio especial, y e l p r o n ó s t i c o 
depende de l a causa y faci l idad de supr imir la . Puede decirse, en 
t é r m i n o s generales, que las formas sif i l í t ica y p a l ú d i c a curan fác i l ­
mente , mientras que las d e m á s , rara vez pueden corregirse por 
completo. L a s variedades graves que se presentan por vez p r imera 
en una é p o c a avanzada de la v i d a , son completamente incurables 
y pocas veces pueden mit igarse . 

N E U R A L G I A C E R V I C O - O C C I P I T A L . 

E n esta afecc ión el dolor e s t á situado en las ramas sensitivas de 
los cuatro primeros nervios cervicales, aunque el ú n i c o interesado 
es e l occ ip i ta l mayor procedente del segundo occip i ta l . Estos ner­
vios se d i s t r i buyen por las regiones occipi ta l y parte posterior de la 
p a r i e t a l , y por el cuello y parte infer ior de la mej i l l a . L o s puntos 
dolorosos son aquellos donde los nervios se hacen superficiales. 

E l dolor de la neuralgia cervico-occip i ta l , aunque agudo, no es 
generalmente t an intenso como en la var iedad facial . L a afecc ión 
tiende á extenderse hasta interesar l a rama max i l a r i n f e r io r , y 
cuando la enfermedad ha durado a l g ú n t i e m p o , rara vez ocurre 
un ataque sin que se interese este nervio . U n a vez que desaparece 
el p e r í o d o agudo, queda u n dolor obtuso y lento que c o n t i n ú a 
varios dias y que aumenta por l a c o m p r e s i ó n de los vestidos, p o r 
e l ejercicio men ta l y al mover la cabeza. 

L a s causas, son del mismo c a r á c t e r que las de l a neuralgia 
f ac i a l , aunque es m u y probable que e l frió sea un factor e t i o l ó g i c o 
m á s impor tan te . 

E l d i a g n ó s t i c o y p r o n ó s t i c o , no exigen un estudio especial. 

N E U R A L G I A C E E V I C O - B R A Q U I A L . 

E n esta forma l a a fecc ión interesa el p lexo b r a q u i a l , los nervios 
que le forman—los cinco cervicales inferiores y el pr imer dorsal—-
y los que proceden de é l . E l dolor suele sentirse, por lo t a n t o , en 
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l a r e g i ó n subclavicular , á lo largo de toda la ex t remidad superior 
ó en el si t io de la g l á n d u l a mamaria . E l si t io exacto v a r í a , s e g ú n 
e l nervio que se afecte. Suele a c o m p a ñ a r s e de varias sensaciones 
de adormecimiento y di f icul ta m á s ó menos los movimientos del 
brazo. L o s puntos dolorosos pr inc ipa les , son : el ax i la r en la ax i la , 
que corresponde a l p lexo b r a q u i a l , e l escapular cerca del á n g u l o 
inferior de la e s c á p u l a , e l acromial en el á n g u l o que existe entre 
e l acromion y la c l a v í c u l a , e l mediano cefá l ico en l a flexura del 
codo , e l cub i ta l correspondiente á la par te m á s superficial de este 
nervio en la parte posterior de l a a r t i c u l a c i ó n de l codo y e l r ad ia l 
en el si t io en que e l nervio de este nombre se hace superficial en 
l a parte infer ior del antebrazo. 

E n t r e las causas de la neura lgia cervico-braquia l figuran en p r i ­
mer lugar el reumat ismo, el pa lud ismo, el ejercicio muscular exce­
sivo y los traumatismos. JSTO es con tan ta frecuencia debida a l pa ­
lud ismo como l a neuralgia fac ia l . 

N a d a de par t icu lar puede decirse respecto a l d i a g n ó s t i c o y a l 
p r o n ó s t i c o . 

N E U R A L G I A D O R S O - I N T E R C O S T A L . 

E n esta afecc ión el dolor e s t á localizado en los nervios dorsales 
é intercostales. E n el pr imer caso, l a enfermedad suele considerarse 
como r e u m á t i c a , y ha recibido e l nombre vu lgar de l u m b a g o ; en 
e l segundo suele llamarse pleurodinia. T a n t o en l a fo rma intercos­
t a l como en la dorsa l , el dolor no suele presentarse por paroxismos 
bien marcados, sino que es de c a r á c t e r m á s ó menos continuo y 
aumenta notablemente por el ejercicio muscular. E n la forma dor­
sal e l simple acto de enderezar el dorso ocasiona grandes su f r i ­
mien tos , y en la intercostal l a r e s p i r a c i ó n es excesivamente do-
lorosa. 

L o s puntos dolorosos existen en gran n ú m e r o y corresponden 
generalmente á los sitios en que los nervios se hacen m á s superfi­
ciales. 

L a a s o c i a c i ó n de la neuralgia in tercos ta l con el herpes zoster de 
f o r m a uni la te ra l es un hecho interesante y de los que t ienden á de­
most rar que algunas enfermedades de l a p i e l son afecciones esen-
eialmente nerviosas. 

L a s causas d é l a neuralgia dorso-intercostal son e l f r í o , el r e u ­
mat i smo, el pa lud i smo, el an iqu i lamiento , y en l a mujer l a depre-
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sion de la e n e r g í a v i t a l , debida á l a m e n s t r u a c i ó n excesiva ó á l a 
lactancia prolongada. L a anemia es una causa frecuente t an to en 
la mujer como en el h o m b r e , sea producida de la manera que 
quiera. 

E l d i a g n ó s t i c o de la forma dorsal es f á c i l ; l a in tercostal puede, 
sin embargo , confundirse con la p l e u r e s í a . E l p r o n ó s t i c o es m á s 
favorable que en las otras neuralgias descritas. 

L a s neuralgias lumbo-ahdominal y c r u r a l son m u j raras. E s t a 
ú l t i m a rara vez es una a fecc ión p r i m i t i v a . 

N E U E A L G I A C I A T I C A . 

E s t a forma se caracteriza por la a p a r i c i ó n d e l dolor en e l t r a ­
yecto del nervio c i á t i co y de sus ramas, pr inc ipa lmente en las que 
se d i s t r ibuyen por la p i e l . Puede l imi tarse á l a r e g i ó n g l ú t e a y 
y par te superior del muslo ó extenderse hasta la p lanta del p i é ó 
los dedos. L o s puntos dolorosos principales son los que correspon­
den á los agujeros sacros, por los que salen de la pelvis los nervios 
c i á t i c o mayor y menor ; una serie que corresponde á l a salida de 
las ramas c u t á n e a s á t r a v é s de la aponeurosis, un punto peroneo en 
la cabeza del p e r o n é y dos maleolares, uno externo y o t ro in t e rno . 

L a c i á t i c a pr inc ip ia casi siempre por un dolor sordo y profundo 
que se hace gradualmente m á s intenso, y que , como sucede en las 
otras formas de neura lg ia , se agrava por el ejercicio muscular . 
E s t á expuesta á exacerbaciones, durante las cuales la menor ag i t a ­
ción de l cuerpo aumenta l a intensidad de los sufrimientos. U n a s ve­
ces el dolor recorre los nervios á la manera de sacudidas e l é c t r i c a s ^ 
mientras que otras permanece en el sitio p r i m i t i v o ; suele acompa­
ñ a r s e de contracciones musculares; y en los sitios que son ó han sido 
asiento del dolor , existe por l o general anestesia fácil de descubr i r 
con el e s t e s i ó m e t r o . 

E l enfermo que ha padecido un ataque de c i á t i c a queda p r ed i s ­
puesto á otros. E l ne rv io , cuando se ha agotado toda la fuerza de 
la enfermedad, queda m á s ó menos i r r i t ab le y expuesto á u n n u e v a 
ataque, y aunque esto no ocur ra , conviene que e l enfermo tenga 
presente que la menor e x c i t a c i ó n ó e x p o s i c i ó n a l frió bastan para 
reanimar a l enemigo latente, pero siempre dispuesto á obrar. Es tas 
observaciones son aplicables á todas las neura lg ias ; pero de una 
manera especial á l a c i á t i c a . A veces, cuando el i nd iv iduo queda 
perfectamente y no comete ind i sc rec ión a lguna , puede sentir d o l o -
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res vivos j lancinantes á lo la rgo del nervio c i á t i co y de sus ramas. 
L a afección dura por lo general dos ó tres meses y e s t á expuesta 

á recidivas. 
Causas. — L a e t i o l o g í a de l a c i á t i c a no difiere en su esencia de 

la de las otras neuralgias , excepto en lo que es modificada por las 
circunstancias locales. E n t r e estas ú l t i m a s figuran e l infar to de la 
la p r ó s t a t a , que comprime e l n e r v i o , varios tumores de los ó r g a n o s 
abdominales , l a c o m p r e s i ó n de la cabeza del feto durante e l par to , 
l a a c u m u l a c i ó n de heces en los intestinos gruesos, etc. Suele t a m ­
b i é n ser producida por l a c o m p r e s i ó n sobre e l nervio cuando se e s t á 
sentado durante mucho t iempo sodre una s i l la dura . H e observado 
algunos casos de este g é n e r o . 

H e observado t a m b i é n que la neura lgia suele desarrollarse con 
g r a n rapidez d e s p u é s de hacerse un ejercicio exagerado con el 
m i e m b r o ; en estos casos es m u y probable que e l esfuerzo sea sólo 
l a mecha que prende fuego á la mina. 

E l d i a g n ó s t i c o es f á c i l , aunque he v is to confundir algunos casos 
con enfermedades de la m é d u l a espinal y viceversa. E l p r o n ó s t i c o 
depende de la fac i l idad de supr imir l a causa. 

Anatomía p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — L a s observaciones que p u ­
dieran hacerse sobre este asunto se han expuesto y a con cier ta ex­
t e n s i ó n en las p á g i n a s anteriores, y poco puede a ñ a d i r s e sin entrar 
en e l terreno de l a verdadera e s p e c u l a c i ó n . Puedo , sin embargo, 
indicar que^ s e g ú n m i o p i n i ó n , l a neura lgia no es directamente re ­
sul tado de alguna causa f ís ica que al tera l a in tegr idad del nervio 
en que recae, y que es debida casi siempre á u n estado de d e b i l i ­
dad de la e c o n o m í a . Su existencia en estos casos es, por l o t an to , 
p rueba evidente de las malas condiciones h i g i é n i c a s y de l a n u t r i ­
c ión imperfecta del sistema nervioso. E l factor remoto puede ser 
e l pa lud i smo, l a s í f i l i s , e l r eumat i smo , l a go ta ó cualquier o t ra 
causa capaz de disminuir l a v i t a l i d a d o r g á n i c a , y , por consiguiente, 
l a de los nervios. E s de l a mayor impor t anc i a , respecto a l t r a t a ­
m i e n t o , comprobar si existe ó no a lguna afecc ión cons t i tuc ional ; 
pero cualquiera que sea e l resultado de estos e x á m e n e s , e l mejor 
sistema t e r a p é u t i c o consiste en e l empleo de los medios reconsti tu­
yentes ademas de l a m e d i c a c i ó n especial. 

Tratamiento. — L o s medios que conviene emplear en l a neuralgia 
pueden dividirse en dos c a t e g o r í a s , los constitucionales y los locales. 

E n t r e los primeros deben incluirse los que t ienen por objeto com­
b a t i r cualquier d i á t e s i s si existe. S i hay m o t i v o para sospechar l a 
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existencia de la sífilis es indispensable el i<^rJ^«Mfefi^)j^aUtó?el2 - 3 ^ 
emplearse á grandes dosis. Es te m e d i c a m í ato s é£« l£ fQ&¿a ig$ ( | £g 
en las neuralgias r e u m á t i c a s , especialmem e en la ce i ]y i c (goc (^ i t aL 
Si se cree que l a a fecc ión es p a l ú d i c a délIU uQmmialiumju Iit qui 
nina ; y no d e s c u b r i é n d o s e alguna o t ra causa, conviene obrar con 
arreglo á este pr inc ip io . Debe recordarse que el paludismo suele 
ocasionar la neuralgia , especialmente l a del nervio f ac i a l , sin que 
exista ninguna o t ra m a n i f e s t a c i ó n de sus efectos t ó x i c o s , y que l a 
a fecc ión suele curar con dosis elevadas de qu in ina , cuando e l en­
fermo no ha estado, al parecer, sometido á l a influencia p a l ú d i c a . 
A u n q u e no se observe m e j o r í a d e s p u é s de tres ó cuat ro dosis de 
medio gramo de qu in ina , no puede negarse la naturaleza p a l ú d i c a 
sino que debe administrarse e l medicamento á dosis m á s elevadas, 
como h izo el D r . C l i n t o n W a g n e r e ñ sí mi smo , pues l l e g ó á tomar 
en ocho ó diez horas dos gramos y medio de quin ina (1). S i el en­
fermo no mejora á pesar de esto, debe emplearse el a r s é n i c o . H e 
vis to muchos casos de neuralgia supra-orbi tar ia debida indudable­
mente al envenenamiento p a l ú d i c o , que curaron con el a r s é n i c o , 
h a b i é n d o s e empleado antes sin é x i t o l a quinina . L a experiencia me 
ha convencido por completo de que obra con mucha m á s eficacia 
cuando se usa en i n y e c c i ó n h i p o d é r m i c a que si se adminis t ra por 
e l e s t ó m a g o . D e b e n emplearse dos veces a l d ia 4 gotas de l i co r 
de F o w l e r , d i lu ido en igua l cant idad de agua , aumentando g r a ­
dualmente el n ú m e r o de gotas hasta 8 ó 10 por dosis. E l a r s é n i c o 
suele ser un agente t e r a p é u t i c o de los m á s eficaces a ú n en los casos 
no p a l ú d i c o s . Si existe l a d i á t e s i s gotosa debe administrarse e l c ó l -
c h i c o ; y si el reumatismo es indudable conviene hacer desde luego 
a lca l ina la sangre con e l l icor de potasa. 

D e s c ú b r a s e ó no a l t e r a c i ó n general , e s t á n siempre indicados los 
t ó n i c o s ; entre ellos ocupa el p r imer lugar el aceite de h í g a d o de 
baca lao , no siendo de menos va lo r e l hierro ; l a estricnina es t a m ­
b i é n de g ran eficacia. E n t r e los remedios constitucionales e l cor­
nezuelo de centeno ha sido m u y ú t i l en mis manos, especialmente 
en l a c i á t i c a . Debe administrarse á grandes dosis, 4 gramos ó m á s 
de t i n t u r a tres veces a l d ia . 

E n e l t r a t amien to de la neuralgia es de g r an va lor una buena 
a l i m e n t a c i ó n , la luz solar y el aire fresco y puro . 

A d e m a s de estos medios puramente constitucionales h a y otros 

(1) Proceedings of the New York Neurological Society, Psychological Journal, Agos­
to , 1884, pág. 126. 
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qué, aunque se administran con objeto de que obren sobre la eco-
noteiía, se emplean con el fin de contener un paroxismo ó de embo­
tar la sensibilidad, á fin de no sentir el dolor. Los medicamentos 
de esta categoría están incluidos entre los estimulantes narcóticos 
y anestésicos. El opio y sus diversas preparaciones son las más efi­
caces como paliativos del paroxismo neurálgico, figurando en pri­
mer lugar la morfina. Es más eficaz cuando se administra en inyec­
ción hipodermica á dosis que varían desde 5 á 25 miligramos, ó 
más en los casos extremos. Debe vigilarse cuidadosamente su em­
pleo y aumentar la cantidad más pequeña indicada por graduacio­
nes regulares. Obra sobre el dolor, cualquiera que sea la región del 
cuerpo en que se inyecte. 

Pero en la ciática creo que es más ventajoso seguir un método 
de tratamiento que hace admisible el tamaño del nervio afecto, á 
saber, la inyección de morfina en el tronco nervioso 6 en su defecto 
lo más cerca posible. La preparación que empleo es una disolución 
de medio gramo de morfina en 8 gramos de agua, según recomienda 
el Dr. Lawson (1) . Esta mixtura es en parte sólida á la tempera^ 
tura ordinaria y debe calentarse antes de su empleo á fin de que se 
disuelvan los cristales que quedan sin disolver. Cada 6 gotas de 
esta disolución contienen 30 miligramos de sulfato de morfina. Do» 
gotas, que equivalen á un centigramo, bastan para la primer inyec­
ción, cuya dosis debe aumentarse gradualmente hasta 3 centigra­
mos si es necesario. Basta por lo general con una inyección diaria, 
pero en los casos extremos son necesarias dos. E l Dr. Lawson intro­
duce la punta de la jeringa á 25 ó 37 milimetros de profundidad, 
sin fijarse en el nervio, aunque recomienda hacerla inyección cerca 
de él. Creo que á ser posible es mejor tocar el nervio con la punta 
de la cánula y hacer después la inyección, cosa fácil de ejecutar. 
Se elige para ello un punto á 10 centimetros por debajo del tro-
canter mayor y á 25 milimetros por fuera de la linea media, se in­
troduce perpendicularmente la punta de la cánula á una profundi­
dad que varia de 25 á 50 milimetros, con lo que basta para llegar 
casi siempre al nervio, como lo demuestra una ligera sensación de 
estremecimiento en las partes situadas debajo. Se inyecta entonces 
la cantidad necesaria y se extrae la cánula. Debe hacerse la inyec­
ción aunque no se toque al nervio. 

(1) Sciatica, Lumbago and Brachialgia, Londres, 1872, pág. 93, E l Dr. Lawson usa 
el hidrocloráto de morfina, pero como la preparación empleada generalmente en nuestro 
país es el sulfato, he variado la formula de la manera referida. 
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Los efectos de este tratamiento — expecialmente si la inyección 
se hace en el nervio — son por lo general notables desde el princi­
pio. He observado enfermos que andaban con gran dificultad, salir 
de mi gabinete de consulta con paso firme y sin dolor á los pocos 
minutos de hacérseles una inyección de este género; y otros que 
no podían dar la vuelta en el lecho ni mover el miembro afecto, 
levantarse y andar alrededor de la habitación después del mismo 
período. Pero el dolor suele volver á presentarse, y la inyección 
debe repetirse empleando una dosis algo más elevada. 

Este tratamiento no es sólo paliativo, sino muchas veces positi­
vamente curativo. 

E l Dr. Lawson, consiguió curarse por completo con él, y he 
tratado de igual manera, con feliz éxito, algunos casos de mi 
práctica. 

En otras neuralgias, expecialmente en la cervico-braquial, bra-
quialgia y dorso intercostal, lumbago y pleurodenia, es también 
eficacísimo. 

Deben citarse entre otros medicamentos de esta clase, la bella­
dona ó su alcaloide, la atropina, el cáñamo indio, el acónito, el 
gelsémino, el bromuro potásico, el hidrato de doral, el beleño, la 
cicuta, y algunos otros de menor importancia. 

E l acónito debe emplearse con preferencia bajo la forma de aco-
nitino de Duquesnel, y suele tener una eficacia notable cuando 
todos los demás medios han sido inútiles. Debe emplearse con gran 
precaución, aumentando muy gradualmente las dosis hasta obser­
var efectos marcados; por ejemplo, adormecimiento en los brazos 
y piernas, de su acción psicológica, ó se calma el dolor. Suelo admi­
nistrar la aconitina disuelta ó diluida en alcohol en la proporción 
de 5 centigramos por 30 gramos. Basta como dosis inicial 4 gotas 
de esta disolución, que equivalen á medio miligramo. A las dos 
horas puede administrarse una dosis de 5 gotas, y así sucesivamente 
si es necesario, hasta 10 gotas, ó sea medio miligramo del medica­
mento. Jamás me he atrevido á exceder de esta dosis, y sólo en 
un caso he llegado á ella. E l enfermo, maestro bruñidor de cobre, 
padecía una neuralgia facial izquierda, intensa, rebelde á todos los 
medios empleados. Cuando me consultó por vez primera, había 
ciertas razones para sospechar la existencia de la diátesis sifilítica, 
y empleé el ioduro potásico á grandes dosis. Esto sucedió á princi­
pios de Agosto de 1880. Mejoró algo, y el dolor desapareció por 
completo cuando llegó á tomar 9 gramos diarios de ioduro. Conti-

HAMUOND .—Enfe rmedades d e l s i s t e m a n e r v i o s o . —TOMO n . 30 
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mié empleando el medicamento un par de semanas más, suspen­
diéndolo entonces. Un mes después volvió á presentarse el enfermo 
con el dolor tan fuerte como antes. Ensayé de nuevo el ioduro 
adicionado de mercurio, pero sin el menor efecto respecto al dolor. 
Empleé entonces la aconitina de Duquesnel, de la manera indi­
cada. A l tomar 8 gotas principió á sentir mejoría, aunque notaba 
sensación general de quemaduras en todo el cuerpo, y gran postra­
ción física y mental. Elevé la dosis á 9 gotas, y á 10 á las dos 
horas, cesando entonces por completo el dolor; van desde enton­
ces transcurridos cuatro meses sin que haya vuelto á reproducirse 
la neuralgia. La aconitina es ineficaz algunas veces. Obra de una 
manera eficaz en uno de los peores casos de neuralgia facial expas-
módica que he visto, cuyo enfermo presenté en la Asociación Neu-
rológica Americana, en Junio de 1880 ; he visto varios casos de 
tipos gravísimos, en los que el efecto fué lo más completo que pu­
diera desearse, y otros en los que ha producido una mejoría mar­
cada. E l Dr. R. F . Weir ( 1 ) , ha referido un caso interesante de 
curación con la aconitina. Es de una utilidad expecial en la neural­
gia facial. E l gelsémino es un medicamento de eficacia indudable 
en la neuralgia. Dowse ( 2 ) , cree que tiene una acción expecial so­
bre las ramas dentarias del nervio maxilar inferior, de cuya opinión 
participo. 

E l cloroformo y el éter tienen un gran valor, administrados en 
inhalación, sucediendo lo mismo con las diversas formas de líquidos 
alcohólicos. Sucede muchas veces que puede hacerse abortar un 
ataque de neuralgia con 30 ó 60 gramos de whiskey ó de aguar­
diente, sobre todo en individuos que no están acostumbrados á 
su uso. 

Hay una clase de remedios antineurálgicos algo distintos, y son 
los tónicos generales ó del sistema nervioso, que no son antagonis­
tas del paludismo, como sucede con la quinina y el arsénico. De­
ben citarse entre ellos la estricnina, el fósforo y el hierro. 

E l más eficaz, según creo, es la estricnina cuando se administra 
en inyección hipodérmica á la dosis de medio miligramo, dos veces 
al dia; puede administrarse también al interior á dosis algo más 
elevadas tres veces al dia. 

He empleado hace mucho tiempo el fósforo en el tratamiento de 
la neuralgia; en otra época empleaba el aceite fosforado, pero des-

(1) Archives of medicine. Agosto, 1879. 
•{2) Neuralgia; ist Natura and Curativo Treatment. Londres y Nueva York, 1880. 
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pues l o he susti tuido por el fosfuro de z inc , que creo l a forma de 
a d m i n i s t r a c i ó n m á s preferible. L a f ó r m u l a indicada en l a p á g i n a 59 
del tomo i , l lena todas las indicaciones para el fósforo y l a estr ic­
nina. Estos dos medicamentos son de una u t i l i d a d expecia l en l a 
neuralgia de las personas debili tadas por d i s i p a c i ó n j excesos de 
todos g é n e r o s . 

E l h ier ro es ú t i l de una manera especial en los casos de neura l ­
gia que dependen ó se a c o m p a ñ a n de un estado a n é m i c o . A n s t i e , 
recomienda eficazmente la t i n t u r a de perc loruro , y l a a t r ibuye una 
influencia marcada y directa sobre los centros nerviosos, d i s t in ta 
de la que producen otras preparaciones ferruginosas. Debe a d m i ­
nistrarse á l a dosis de 30 á 40 gotas diluidas en la cant idad nece­
saria de agua, tres veces a l dia. A u n q u e reconozco el beneficio que 
se obtiene con este agente , prefiero por l o general el s e s q u i ó x i d o 
en p o l v o , que puede tomarse sin perjuicio para los dientes ó e l es­
t ó m a g o ; deben emplearse grandes dosis ; 1 á 2 gramos diar ios . 

L o s principales medios t ó p i c o s de t r a tamien to consisten en l a 
r e v u l s i ó n y ap l i cac ión de ciertas sustancias que obran embotando 
l a sensibilidad de los nervios. A l a p r imer clase pertenecen los ve­
j i g a t o r i o s y varios l in imentos estimulantes ó i r r i t a n t e s , aceites esen­
ciales, disoluciones y e l cauterio actual . L o s vej igator ios deben a p l i ­
carse á l o l a rgo de l t r ayec to del nervio afec to ; y son de u t i l i d a d 
especial en l a c i á t i c a . L o s l in imentos ra ra vez prestan grandes ser­
vicios y ensucian siempre. D e los aceites esenciales, e l de men ta 
p ipe r i t a de l J a p ó n , produce á veces resultados inmediatos en l a 
neura lg ia supra-orb i ta r ia , como sucede con e l agua amoniacal con­
cent rada . E l cauter io ac tua l suele p roduc i r u n a l iv io inmedia to 
cuando se apl ica sobre el nervio ó en una par te dis tante del cuerpo. 
E r b (1) indica e l efecto pa l ia t ivo en l a c i á t i c a , de l hierro ro jo a p l i ­
cado sobre e l oido externo. Como d ice , con mucho fundamento , e l 
que no puedan explicarse razonablemente sus efectos, no es r a z ó n 
para r id icu l i za r su empleo. 

E n t r e los t ó p i c o s sedantes producen á veces resultado satisfacto­
r io las t in turas de a c ó n i t o , de bel ladona, de opio, etc. E l D r . D o w s e , 
en su excelente obra c i t ada , recomienda eficazmente una d i s o l u c i ó n 
de h id ra to de d o r a l apl icada a l ex te r io r , y que es eficaz aun en los 
casos en que adminis t rado a l in te r io r este medicamento deja de p r o ­
duc i r a l iv io . E m p l e a una d i so luc ión de 30 gramos de d o r a l en 480 
de agua que debe calentarse antes de hacer uso de e l la . Se ap l ican 

(1) Ziemssen's Handbuch , Bd. xu, p. 162. 
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sobre la p i e l de la parte afecta tres capas de l i n t mojado en esta d i -
solucion3 y sobre é s t a s otras tres ó cuat ro de f ranela , que se empa­
pan en agua m u y caliente j se esprimen hasta dejarlas lo m á s se­
cas pos ib le ; y encima se coloca una te la de goma. Es te aposito se 
mant iene aplicado durante seis á ocho horas. Al separarlo se cubre 
la p i e l con co lod ión ó se despolvorea con a l m i d ó n , y encima se apl ica 
una capa de a l g o d ó n en rama. 

H e ensayado este medio en un caso de neura lgia c ru ra l in ten­
s í s i m o y en o t ro de neuralgia ce rv i co -occ ip i t a l , ambos rebeldes, 
obteniendo en los dos resultados satisfactorios. 

E l ca lor , sea seco ó h ú m e d o , es bastante ú t i l en l a mayor par te 
de los casos, y el f r i ó , bajo l a forma de h i e l o , corr ige á veces con 
g r a n rapidez los dolores n e u r á l g i c o s . 

E l D r . W . H . Thompson ( 1 ) en una l e cc ión c l í n i c a reciente, 
a laba los grandes resultados de la a p l i c a c i ó n del agua á l a tempe-
pera tu ra de 290,4 á 35° c sobre la p i e l en los casos de c i á t i c a . Cree 
que es de u t i l i d a d especial cuando h a y c o n t r a c c i ó n muscular . 

P e r o de todos los medios t ó p i c o s el p r inc ipa l es l a e lec t r ic idad, 
n o s ó l o para m i t i g a r e l dolor de un paroxismo sino para obtener l a 
c u r a c i ó n permanente. H e empleado todas las formas de corrientes, 
y estoy convencido de que la g a l v á n i c a p r i m i t i v a es preferible; dudo 
m u c h o , en efecto, de que la corr iente i n d u c i d a , excepto en m u y po­
cos casos, en los que se ha empleado l a escobilla de a lambre , p ro ­
duzca u n efecto marcado. Si se emplea la corriente p r i m i t i v a debe 
aplicarse el polo posi t ivo en el s i t io de l do lo r , empleando s ó l o 15 
á 20 elementos Smee. L a ses ión debe du ra r , cuando menos, media 
h o r a , r e p i t i é n d o l a diariamente por espacio de varias semanas, y en 
los casos graves m á s t iempo. H e curado varios casos graves de casi 
todas las clases de neuralgia por medio de la e lec t r ic idad habiendo 
empleado antes otros medios ; pero ra ra vez la empleo sin usar e l 
t r a t amien to const i tucional adecuado a l caso. 

H e usado varias veces la acupuntura con buen é x i t o y he em­
pleado l a e lec t ro-puntura con beneficios notables en los casos de 
c i á t i c a . E n una y o t ra o p e r a c i ó n deben clavarse las agujas en las 
partes m á s dolorosas, y cuando se emplea t a m b i é n e l galvanismo 
se hace pasar l a corriente de una manera cont inua á t r a v é s de las 
agujas. E n u n caso notable de c i á t i c a que v i en consulta con m i 
amigo e l D r . J . Gal laher , de N u e v a - Y o r k , se c o m b a t i ó en se­
gu ida u n ataque grave por medio de la e lectro-puntura . Bas tan 

(1) On the Treatment of Sciatica, American Clinical Lectures, vol . i , núm. 6, 1875. 
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dos ó tres elementos para obtener una corriente de la tensión ne­
cesaria. 

Respecto á las operaciones quirúrgicas sobre los nervios afectos, 
neurotomía ó neurectomía, el éxito obtenido hasta ahora no es, 
según mi opinión, suficiente para justificar su práctica. 

Pero hay otros dos medios quirúrgicos de tratamiento para cier­
tas afecciones neurálgicas introducidos recientemente en la prác­
tica y que merecen algo más que una simple referencia. Son el <r es­
tiramiento J) y la « compresión del nervio ». 

E l primero se ha practicado principalmente en el nervio ciático 
para combatir la ciática, aunque es aplicable á otros nervios. He 
hecho cinco veces esta operación en el nervio ciático con resulta­
dos inmediatos y curación completa hasta ahora, practicándola 
siempre en la unión del tercio medio e inferior del nervio, en cuyo 
punto es más accesible. Hago una incisión de 100 á 125 mm de 
longitud que comprenda la piel y aponeurosis, y dejo el nervio al 
descubierto ; paso después por debajo de él un cuchillo corta-papel 
de marfil y levanto gradualmente el nervio desde el fondo de la 
herida, estirándolo en la extensión de 75 á 100 mm haciendo la 
tracción lo más hácia abajo posible. En el último caso introduje 
mi dedo índice por debajo del nervio y practiqué el estiramiento 
con más facilidad y menos riesgo que antes; así que creo preferi­
ble este procedimiento. 

La operación no es dolorosa; el único dolor que se siente es al 
dividir la piel. En dos casos no empleé los anestésicos; pero en los 
otros usé la pulverización de éter para dejar insensible la piel. Pre­
fiero que el enfermo conserve la sensibilidad dolorosa, mientras se 
practica el estiramiento, porque se obtienen datos de gran impor­
tancia por las sensaciones, y el objeto es prolongar la extensión 
hasta producir un adormecimiento marcado. 

Jamás he observado consecuencias funestas de esta operación. 
Varios dias después hay adormecimiento y parálisis ; pero estos 
fenómenos desaparecen gradualmente sin que vuelva á presentarse 
el dolor. 

La compresión, como remedio de la jaqueca, se ha empleado 
muy poco, y creo que es digna de más consideración. Según Dow-
se ( 1 ) , es un «medio paliativo de tratamiento que tiene ciertas 
ventajas » ; lo he empleado en varios casos en mayor extensión de 
lo que se acostumbra á usar. 

(1) Ob. cit. pág. 27, 
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En mis dos primeros casos se trataba de neuralgia de los testí­
culos (1) y sometí el cordón espermático á una compresión bas­
tante fuerte para romper el cilinder-axis del nervio espermático, 
obteniendo en ambos casos el alivio completo de un dolor del ca­
rácter más angustioso. En ninguno de estos casos volvió á repro­
ducirse el dolor ni hubo pérdida de la energía vital. Empleé un 
aparato análogo al esprime-limones, cuyas ramas podían aplicarse 
perfectamente una á otra por medio de un tornillo, aunque en el 
primer caso llenó cumplidamente su objeto la pinza de madera que 
se emplea para sostener los tubos de ensayo. Desde la publicación 
de estos casos he empleado la compresión en dos de ciática haciendo 
uso de un torniquete, pero el éxito fué solo parcial, obteniendo en 
cambio un resultado completo en otro caso de neuralgia supra-or-
bitaria. Los casos en que puede emplearse la compresión son limi­
tados, porque sólo puede utilizarse en los nervios cuya situación 
permite ejercer sobre ellos una gran fuerza ; por ejemplo, los que 
pasan sobre un hueso, y en aquellos otros, como el espermático, 
en los que es posible comprimir todo el tejido entre dos sustancias 
duras opuestas. 

C A P Í T U L O I X 

S Í F I L I S D E L S I S T E M A N E R V I O S O P E R I F É R I C O . 

Los nervios periféricos son muchas veces sitio de varias lesiones 
sifilíticas. Suelen estar comprimidos, hasta el punto de desaparecer 
completamente, por un neoplasma sifilítico desarrollado en su tra­
yecto. Esta compresión suele ocasionar una neuritis local con de­
generación atrófica consecutiva, observándose de una manera es­
pecial en los nervios craneanos, en aquellos puntos por donde pe­
netran en la dura-madre, engrosada por una infiltración sifilítica. 
Esta infiltración comprime á veces ligeramente el nervio cuya vaina 
está engrosada y el tejido nervioso propio reblandecido ; y ademas 
produce anemia y atrofia consiguiente. 

Puede suceder también que un goma desarrollado en la proxi­
midad de un nervio llegue al fin á éste por desarrollo directo. Ocu­
rre esto con más frecuencia en los nervios cuya vaina no es muy 
gruesa, y especialmente en el quiasma de los nervios ópticos. Vir­

i l ) Neuralgia of the testis, St. Louis Courir of Medicine, May, 1880, and Neurologi-

cal Contributions, No. n i , 1881. 
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chow, Yan Grgefe y Heubner han publicado casos de este género. 

Los nervios periféricos pueden también ser sitio de lesiones sifi­
líticas primitivas y en extensión considerable. Pierden su forma re­
dondeada y el color blanco, y presentan el aspecto de cordones 
rojizos formados por tejido conjuntivo ó fibroide. Otras veces son 
de consistencia lardácea, ó mejor dicho, están tumefactos é infil­
trados por una sustancia rojiza ó amarillo-grisácea. Estas altera­
ciones solo se han observado hasta ahora en los nervios craneanos. 

En algunos enfermos neurálgicos se han observado, por último, 
parálisis periféricas que persistieron hasta la muerte del individuo, 
sin que se descubriera alteración en los nervios correspondientes, á 
pesar de hacerse un reconocimiento detenido. Las lesiones sifilíti­
cas limitadas á un solo nervio se manifiestan siempre por alteracio­
nes funcionales graves de los órganos, por donde aquel se distri­
buye, conservando su integridad los órganos inmediatos. Estas 
lesiones afectan generalmente el nervio motor ocular común. Ob­
sérvase en este caso ptosis antes de que se afecten los movimientos 
del globo del ojo; después se desarrolla estrabismo externo, exof-
talmo y dilatación constante de la pupila. 

Cuando la lesión sifilítica interesa las ramas del facial, se obser­
van los síntomas ordinarios de la parálisis de este nervio. Si se ha­
lla limitada al motor ocular externo, hay estrabismo interno y di-
plopia. Se ha observado parálisis unilateral de los músculos de la 
masticación, consecutiva á una lesión sifilítica de la rama motora del 
trigémino correspondiente. 

Las parálisis motoras periféricas de origen sifilítico se acompa­
ñan de abolición de la excitabilidad eléctrica de las ramas de los ner­
vios afectos (Ziemssen) y de atrofia de los músculos correspon­
dientes (Heubner). 

Las lesiones sifilíticas pueden interesar la porción sensitiva del 
trigémino, desarrollándose entonces una neuralgia trifacial, cuyo 
origen se revela por sus exacerbaciones nocturnas. La hiperestesia 
es sustituida más pronto ó más tarde por anestesia. 

Se han publicado casos de ambliopía y de amaurosis, que cedie­
ron á la medicación específica, y que eran indudablemente debidos 
á lesiones sifilíticas del nervio óptico. Estas lesiones pueden mani­
festarse también por hemiopía. 

Hállanse esparcidos por la literatura médica casos de neuralgia 
de varias partes del cuerpo que curaron en poco tiempo con el tra­
tamiento antisifilítico. 
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He observado algunos casos de anemia sifilítica, en los que no 
había motivos para sospechar una lesión central, y que curaron 
rápidamente con el tratamiento específico recomendado en otras 
partes de la obra. Son frecuentes los casos de sordera sifilítica, 
debidos á alteraciones de uno ó de los dos nervios auditivos, y no 
empleando desde muy pronto un tratamiento antisifilítico suelen 
hacerse incurables. 

No es rara la afonía debida á la parálisis de los músculos larín­
geos por alteraciones sifilíticas de la rama comunicante del acceso­
rio de Willis ó del recurrente laríngeo ; empleando un tratamiento 
conveniente antes de que se pierda la excitabilidad de los múscu­
los, la afección cura siempre. 

En todos los casos de parálisis sifilítica debe emplearse, á ser po­
sible, la electricidad ademas del tratamiento específico. Cito este 
último hecho, porque creo que predomina más ó menos la idea de 
que estas parálisis no exigen más tratamiento que el ioduro potá­
sico y el mercurio. He observado varias veces casos de parálisis 
facial de carácter sifilítico indudable, en los que la contractilidad 
eléctrica de los músculos á la corriente farádica estaba completa­
mente suprimida, necesitándose para despertarla una corriente 
galvánica de gran tensión. 



SECCION QUINTA 

ENFERMEDADES DEL GEAN SIMPÁTICO (D 

C A P I T U L O I 

P A T O G E N I A D E L S I M P A T I C O C E R V I C A L . 

Sea cualquiera la idea que se tenga de las relaciones del gran 
simpático con el eje cerebro-espinal y de la naturaleza de sus fun­
ciones nerviosas, es indudable que este nervio ejerce una influen­
cia inmediata sobre la circulación, calorificación, secreciones y nu­
trición de los órganos por donde se distribuye, y sobre los elemen­
tos que les componen. E l experimento tan conocido de Claudio 
Bernard, que consiste en dividir el gran simpático cervical, de­
muestra estas varias influencias. A consecuencia de esta sección, 
se observa: 

1. ° Una dilatación muy visible de los vasos de la cara y del 
oido del lado correspondiente, que termina por la congestión mar­
cada de estas partes. Nothnagel ha podido convencerse, por ob­
servación directa, que estas alteraciones vasculares afectan también 
las meninges y el encéfalo en el lado correspondiente. 

Esta dilatación y congestión se han atribuido á la parálisis de 
aquellas fibras vaso-motoras del simpático, á cuyo cargo se halla 
la tonicidad de los vasos. En efecto, si se hace pasar una corriente 
galvánica continua á través del segmento periférico del nervio divi­
dido, se ve que los vasos recobran su calibre normal y que des­
aparecen á la vez los fenómenos congestivos. 

2. ° Una elevación de la temperatura local más marcada en las 
cavidades naturales (conducto auditivo, fosas nasales, boca) del 

(1) Aunque, á mi juicio, los datos relativos á estas enfermedades son casi suficientes 
para hacer su estudio en un tratado completo como el presente , me ha parecido 
oportuno añadir el excelente trabajo que el Dr. Labadie-Lagrare ha publicado como 
apéndice en la traducción francesa de esta obra. 
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lado afecto. La diferencia de temperatura entre uno y otro lado, 
puede llegar á 1,5° c. 

Esta elevación local de la temperatura es, en parte, resultado 
de la congestión vascular producida al dividir los nervios vaso­
motores. Sabemos que la temperatura de los órganos periféricos es, 
en general, más elevada cuando aumenta la cantidad de sangre 
que circula á través de ellos; pero como esta hipertermia local 
persiste después de desaparecer la congestión vascular, se ha su­
puesto que los nervios vaso-motores ejercen una influencia directa 
sobre la función de la calorificación de los tejidos ; que las fibras 
vaso-motoras moderan en cierto grado los cambios nutritivos de los 
órganos por los que se distribuyen, y que ademas su parálisis 
aumenta la combustión orgánica local y eleva, por consiguiente, 
la temperatura. Creo que esta explicación es la más racional, por­
que en el último período la hipertermia es sustituida por una sen­
sación de quemadura que coincide con la denutricion local de los 
tejidos, por ejemplo, hemiatrofia de la cara. En este segundo pe­
ríodo se suprime el sudor en el lado de la parálisis, ó cuando me­
nos no es tan abundante ni frecuente como en el sano (Nicati), 
observándose también inmediatamente después de la sección del 
gran simpático. 

3. ° Diaforesis marcada con epífora, limitada exclusivamente á 
la mitad de la cara que corresponde al lado de la sección. 

4 . ° Contracción de la pupila y de la abertura palpebral, con 
retracción del globo del ojo en el mismo lado de la sección. La 
midriasis consecutiva á la sección del gran simpático cervical, se 
explica fácilmente sabiendo que este nervio preside las contrac­
ciones de las fibras radiadas del iris. Cuando se paralizan estas 
fibras, el esfínter del iris, como no tropieza con obstáculo alguno 
para su acción, se contrae y la pupila disminuye de tamaño. La 
extrechez de la abertura palpebral y la retracción del globo del 
ojo, se han atribuido á la parálisis del músculo orbicular de Mü-
11er, inervado por el simpático, y cuya función, que está contra­
rrestada por los músculos recto y oblicuo del ojo, es evitar que 
estos músculos dirijan hacia atrás el globo ocular. 

Excitando el simpático cervical con la corriente galvánica, por 
ejemplo, se observan cierto número de fenómenos inversos á los 
debidos á la sección del nervio. La pupila se dilata, los párpados 
se abren sobremanera y el globo del ojo sobresale de la órbita ; los 
vasos están contraidos, la circulación disminuida y la temperatura 
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desciende en la mitad correspondiente de la cara. La sensibilidad 
disminuye en el mismo lado, la córnea y la conjuntiva se quedan 
secas, y las convulsiones producidas por la estricnina son menos 
pronunciadas que en el lado opuesto (Waller, Budge, Claudio Ber~ 
uard y Brown-Séquard). 

Estos resultados experimentales concuerdan perfectamente con 
los de la observación clínica en el hombre. En cierto número de 
casos de lesiones traumáticas del simpático cervical publicados 
durante los últimos veinte años, se han citado con frecuencia 
variable diferentes alteraciones oculo-pupilares y vaso-motoras,, 
que pueden ser producidas electrizando el simpático. 

[ Weir, Mitchell, Verneuil, Seeligmuller, Barwinkel y otros 
autores, han observado 14 casos de alteraciones funcionales del 
simpático cervical consecutivas á lesiones traumáticas de este ner­
vio, y Panas, Poiteau, Eulenburg y otros, han observado 11 casos 
de alteraciones análogas debidas á la presencia de tumores en su 
trayecto. 

Sabido es que la parálisis espontánea del simpático cervical 
puede ser producida, en apariencia al menos, aunque pocas veces. 
Se citan como ejemplo seis casos de Barwmkel y uno de Nicati, en 
todos los cuales hubo alteraciones vaso-motoras y oculo-papilares 
limitadas á un lado, y análogas bajo todos sus aspectos á las con­
secutivas á la sección del nervio. 

Puede haber ademas alteraciones funcionales del simpático cer­
vical consecutivas á lesiones traumáticas ó espontáneas de los cen­
tros nerviosos. Barwmkel cita el caso de un hombre que padecía 
síntomas de esclerosis bulbar y que presentaba cierto número de 
fenómenos propios de la parálisis del simpático cervical, y Seelig-
muller refiere el de una mujer que presentaba síntomas análogos 
combinados con hemorragia cerebral. — G. A . H . ] 

En 1869 coleccionó el Dr. Rendu, en una interesantísima Me­
moria, cierto número de casos en los que lesiones traumáticas de la 
médula se complicaron con alteraciones funcionales del simpático 
cervical, algunas atribuibles á la parálisis, y otras á la excitación 
del nervio. Las alteraciones oculo-pupilares se observaron con más 
frecuencia lo mismo que en los casos que hemos citado. De 18 
casos (fracturas, lujaciones y heridas con instrumentos cortantes) 
que interesaban el simpático cervical, la pupila se contrajo en el 
lado de la lesión 14 veces. Se observó con alguna frecuencia estre^ 
chez de la abertura palpebral, inyección de la conjuntiva, de la 
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cara^y d^l oido^ y; elevación de la temperatura en las mismas par­
tes. Justas alteraciones vaso-motoras, complicadas con contracción 
de la pupila y de la abertura palpebral, fueron muy marcadas en 
un caso'del Dr. Brown-Sequard (1), citado por Rendu. 

Todos estos hechos demuestran suficientemente que la parte su­
perior del eje espinal ejerce sobre la inervación del ojo, la circula­
ción y la calorificación de la extremidad cefálica, una influencia 
análoga á la del gran simpático cervical. Demuestran también que 
el simpático cervical debe una gran parte de su acción nerviosa al 
segmento superior de la médula espinal. 

[Debe sacarse una deducción análoga del hecho de que en la 
ataxia locomotriz hay alteraciones idénticas en los movimientos de 
la pupila — alteraciones que, como ya hemos visto, son uno délos 
primeros síntomas de la afección espinal. — Gr. A . H.] 

C O N C L U S I O N E S . 

De los hechos anteriores se deduce, que de 14 casos de lesión 
traumática de la región del cuello en los que hubo también altera­
ciones funcionales del simpático cervicaF, 10 revistieron la forma 
paralítica, mientras que en los otros cuatro los síntomas indicaron 
la irritación. En la compresión del simpático cervical por tumores, 
de 11 casos 8 se manifestaron por parálisis, y sólo 3 por irrita­
ción, y en los casos de compresión del simpático por tumores intra-
torácicos ; las alteraciones funcionales que afectaron la porción 
cervical del nervio fueron siempre de índole paralítica. 

Las alteraciones consistieron en su mayor parte en fenómenos 
oculo-pupilares — disminución ó dilatación de la pupila y de la 
abertura palpebral. Las alteraciones de la circulación y del calor 
(congestión y elevación local de la temperatura en el caso de pa­
rálisis del gran simpático, palidez del semblante, y diminución de 
la temperatura en el caso de irritación del nervio), y las alteracio­
nes secretorias se observaron más rara vez. En un caso la compre­
sión del simpático por uno de los lóbulos de la glándula tiroides 
hipertrofiado sólo produjo aumento de la secreción del sudor. 

En cierto número de casos de lesiones traumáticas del simpático 
cervical, las alteraciones oculo-pupilares y vaso-motoras se compli­
caron con atrofia de la mitad de la cara en el mismo lado de la le-
-sion. E l Dr. Nicati se halla en lo cierto en su descripción, mas 

(1) Archives générales de Médecine, t. x iv , 1869, pág. 286. 
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gran 
últim 
uno de los fenómenos de la irritación del 

bien teórica, del curso de los fenómenos tnorlfi^i^ P£^É¿lilARAPÍLES 
3.° 

uno ae ios xenomenos de la irritación deJ simpático^ á Ip, vez qĵ p 
la midriasis, palidez del lado correspondente de ] ^ fífl,fa y 
nucion de la temperatura del conducto auditivo externo; y en el 
caso 7.° la hemiatrofia se presentó poco tiempo después del acci­
dente que ocasionó la parálisis del simpático. 

En un caso referido por Willebrand ( X V I I ) 3 el uso de las pre­
paraciones de iodo produjo, no sólo la desaparición de un tumor 
escrofuloso súbelavicular, sino la parálisis del simpático cervical 
que se había atribuido, con fundamento, á la compresión del ner­
vio por el neoplasma. E l Dr. Verneuil ha visto también la pupila 
dilatada de un individuo [que padecía un absceso cervical, recupe­
rar su diámetro ordinario en cuanto se abrió el absceso y se vació 
su contenido. 

[He observado un hecho análogo. Recayó en una señora á quien 
operé un tumor quístico multilocular del cuello, situado inmediata­
mente sobre el nervio simpático. Después de la extirpación quedó 
una gran cavidad que llené con lint para contener la trasudación 
sanguínea. A l poco tiempo se presentaron síntomas de irritación 
de los nervios simpático y pneumogástrico, que consistieron en vó­
mitos, respiración irregular y perturbaciones notables del impulso 
cardiaco (pneumogástrico) y dilatación de la pupila y palidez de la 
cara en el lado de la lesión (simpático). Estos fenómenos desapa­
recieron en cuanto se quitaron las torundas de lint. — G. A . H.] 

C A P Í T U L O I I 

N E U R O S I S D E L S I M P A T I C O C E R V I C A L 

J A Q U E C A Ó H E M I C R Á N E A 

Antiguamente se consideraban algunas neurosis como alteracio­
nes funcionales del simpático. Unas veces eran al parecer resul­
tado de una acción irritativa, y otras de un estado paralítico de 
varias partes de este nervio. 

Por j a q u e c a ó hemicránea entendemos una afección paroxismá-
tica dolorosa limitada á la mitad de la cabeza, y que se acompaña 
de alteraciones oculo-pupilares, circulatorias y caloríficas que sir-
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ven para d i s t ingui r las crisis dolorosas en c u e s t i ó n de las neura l ­
gias supra-orbi tar ia , temporal ú occ ip i t a l con las que suele confun­
dirse. 

L o s ataques t ienen por lo general una suces ión i r r e g u l a r , y en 
los intervalos el enfermo se encuentra a l parecer completamente 
b ien . L a a p r o x i m a c i ó n del paroxismo se anuncia casi siempre por 
f e n ó m e n o s p r o d r ó m i c o s . E l enfermo tiene ma l humor y e s t á impo­
s ib i l i tado para el t rabajo menta l . Pueden citarse entre otros s í n t o ­
mas p r o d r ó m i c o s los bostezos, los zumbidos de o í d o s , la presencia 
de puntos negros (escotoma) en e l campo v i s u a l , una sensac ión 
cons t r ic t iva en el lado de l a cabeza que ha de ser atacado, y sobre 
todo n á u s e a s . 

E l dolor de la jaqueca l lega de ordinar io á su apogeo de una 
manera gradual . E s m á s frecuente en e l lado izquierdo de l a cabeza 
que en el derecho, pero puede atacar uno y otro a l ternat ivamente 
en e l mismo enfermo. E n vez de ser lancinante ó terebrante como 
en l a neura lg ia , es m á s bien cons t r ic t ivo y ocupa u n á r e a extensa; 
es de ordinar io m á s agudo en l a r e g i ó n f r o n t a l , occ ip i ta l ó tempo­
r a l . N o hay puntos dolorosos como en la neuralgia ; pero muchas 
veces l a c o m p r e s i ó n sobre una parte c i rcunscr i ta de l a r e g i ó n pa­
r i e t a l exacerba el dolor . L a c o m p r e s i ó n sobre el gang l io cervical 
superior ó medio es t a m b i é n casi siempre dolorosa. L a c o m p r e s i ó n 
e n é r g i c a sobre las apófis is espinosas de las v é r t e b r a s cervicales ó 
p r imera dorsal produce m u y rara vez este f e n ó m e n o . Podemos ase­
gura r t a m b i é n , que el D r . Be rge r ha demostrado con e l e s t e s i ó -
me t ro que existe c ier to grado de hiperestesia t á c t i l en la m i t a d de 
l a cara correspondiente a l lado afecto. 

Ademas del do lor , debemos l l amar la a t e n c i ó n sobre otros s í n ­
tomas notables que se observan casi siempre, y son n á u s e a s , v ó ­
mi tos , alucinaciones, zumbidos de oidos , c í r c u l o s de fuego en e l 
campo visual y ma l sabor de boca. Se presentan t a m b i é n a l tera­
ciones oculo-pupilares y vaso-motoras, que s e g ú n E u l e n b u r g , pue­
den ser de dos tipos c l ín icos dist intos : 

1.° Unas veces se observa que mientras dura el paroxismo, la 
pup i l a del lado afecto e s t á m u y di la tada y el g lobo del ojo r e t r a í d o 
« n e l fondo de la cav idad orb i ta r ia . L a m i t a d correspondiente de 
l a cara y el p a b e l l ó n del o ído del mismo lado e s t á n excesivamente 
p á l i d o s , y l a ar ter ia t empora l se ha l la c o n t r a í d a , forma un c o r d ó n 
du ro y es mucho m á s prominente que l a del lado opuesto. L a t em­
p e r a t u r a del conducto audi t ivo externo es 0,4° á 0,6° c menor que 
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la del mismo lado. Se ha observado también que toda causa capaz 
de disminuir el aflujo de sangre á la mitad afecta de la cabeza, 
aumenta los sufrimientos, notándose esto de una manera especial 
cuando se comprime la carótida correspondiente; si se comprime la 
carótida del lado opuesto, disminuye el dolor. 

Hacia la terminación del paroxismo, cuando el dolor de la ja­
queca está á punto de principiar ó desaparecer, la pupila se con­
trae, la palidez de la cara y del oido del lado doloroso es reempla­
zada por hiperemias con sensación de calor, elevación de la tem­
peratura local, inyección de la conjuntiva, epífora y aceleración del 
pulso. La crisis dolorosa suele terminar por la aparición de un su­
dor profuso, diuresis ó flujo diarréico. Como puede comprenderse 
fácilmente, los síntomas de esta forma de jaqueca recuerdan los 
efectos debidos á la excitación traumática ó experimental del 
simpático cervical. Se ha propuesto por esta causa dar á esta forma 
clínica el nombre de jaqueca espasmódica ó simpático-tónica. 

2.° Otras veces las alteraciones oculo-pupilares ó vaso-motoras 
se presentan con caracteres completamente contrarios á los indica­
dos. Mientras dura el paroxismo, la pupila está contraída, lo mismo 
que la abertura palpebral, y el párpado superior caido, la mitad 
de la cara y el pabellón del oido del lado afecto están inyectados, 
y la temperatura del conducto auditivo externo es 0,2° á 0 ,4° c, 
superior á la del opuesto; la arteria temporal dilatada late con 
fuerza, el pulso suele hacerse más lento y la compresión de la ca­
rótida del lado afecto disminuye el dolor. Los síntomas varían casi 
siempre hácia la terminación del paroxismo. Esta forma de jaqueca 
se ha llamado angio-paralítica ó neuro-paralítica, á causa de que 
los síntomas que constituyen el paroxismo son completamente idén­
ticos á los que se observan cuando se divide el gran simpático 
cervical. 

Se han referido casos en los que ha alternado el carácter de los 
paroxismos en el mismo enfermo — presentándose una vez la forma 
angio-paralítica y otra la angio-espasmódica.—Otras veces el único 
fenómeno del acceso es el dolor de la jaqueca, faltando por com­
pleto las alteraciones vaso-motoras y oculo-pupilares. 

Como ya hemos indicado, los paroxismos de jaqueca angio-es­
pasmódica y angio-paralítica representan con la mayor exactitud 
el cuadro morboso que se observa á consecuencia de la excitación 
ó división del nervio simpático cervical ; por esta razón algunos 
autores, y especialmente Dubois-Reymond y Eulenburg, en Ale-
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manía, no dudan en invocar el mecanismo en cuestión para expli­
car la patogenia de esta neurosis dolorosa. Según estos, la jaqueca 
angio-espasmódica debe tener su punto de partida en una irritación 
periódica del gran simpático ó del ganglio cervical superior, mien­
tras que la causa de la jaqueca angio-paralítica es un estado para­
lítico de estos órganos. 

Esta teoría tiene, sin embargo, varios contradictores. Los doctores 
Brown-Séquard y Althaus ban insistido sobre el becho de que el es­
pasmo vascular de una mitad de la extremidad encefálica produciría 
anemia del hemisferio cerebral correspondiente, y que esta altera­
ción circulatoria ocasionaría convulsiones epileptiformes de la mitad 
opuesta del cuerpo ; pero Eulenburg manifiesta con mucha razón, 
que electrizando la extremidad central del simpático cervical afecto, 
se produce un espasmo vascular del lado correspondiente de la 
cabeza y del encéfalo, y á la vez las alteraciones oculo-pupilares 
y vaso-motoras ya descritas. Se han obtenido ademas resultados 
idénticos en los casos de irritación traumática del gran simpático 
cervical. Finalmente, pregunta este autor si la irritación del nervio 
de que se trata no producirá más bien una isquemia parcial limitada 
á ciertas regiones del encéfalo, que la anemia generalizada que se 
extiende sobre la mitad de este órgano. 

Pero si el espasmo ó relación de los vasos de una mitad de la 
extremidad encefálica, cuando se compara con los mismos estados 
obtenidos por la fisiología experimental, nos permite explicar las 
alteraciones oculo-pupilares y vaso-motoras observadas en una ó 
en otra forma de jaqueca, ¿cómo explicarnos el síntoma principal, 
el dolor? ¿Podemos localizarle en las ramificaciones nerviosas que 
envía el trigémino á la dura-madre ó en las que este nervio, lo 
mismo que el simpático, envía á la red vascular de la pía-madre? 
Según Dubois-Keymond, el dolor en la forma angio-espasmódica 
reconoce por causa la contracción tetánica de las fibras no estria­
das de las paredes vasculares. Una cosa análoga sucede en los ca­
sos de contracciones de los músculos de las paredes del útero, de 
las paredes de los intestinos, cualquiera de las cuales produce sen­
saciones dolorosas. Esta explicación, bastante ingeniosa, sólo puede 
aplicarse cuando más á una de las formas de la jaqueca. 

Eulenburg ha propuesto, en vez de esta teoría, una propia, que 
cree es aplicable á todos los casos. Según este autor, el dolor de la 
jaqueca tiene su punto de partida en una perturbación circulatoria, 
anemia ó hiperemia del hemisferio cerebral afecto. Esta perturba-
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cien circulatoria obra como un verdadero irritante sobre los nervios 
sensitivos de la piel y de las meninges, y produce de este modo los 
paroxismos dolorosos de la jaqueca. 

[Algunos autores, y especialmente Austie (1) y Clifíbrd A l -
butt (2) , han considerado la jaqueca como una afección neurálgica 
de la rama oftálmica del trigémino, pero el último cree en la exis­
tencia simultánea de complicaciones cefálicas y abdominales. Esta 
hipótesis debe desaparecer, á mi juicio, ante la que atribuye la prin­
cipal causa á perturbaciones del nervio simpático. 

M i experiencia me impide aceptar por completo la teoría de Du 
Bois-Reymond, para quien la jaqueca es siempre resultado de la 
contracción délos vasos — tétanos, de la túnica muscular; ni la 
de Mollendorf (3), según la cual es debida á la relajación de los 
vasos y al aflujo de sangre al cerebro. Estoy completamente con­
vencido, como Eulenburg y Gutman (4), de que hay casos de una 
y otra clase, según sostiene Berger ( 5 ) . La experiencia clínica se 
halla tan decididamente en favor de esta última teoría, que parece 
imposible oponerse á la conclusión á que conduce, porque se observa 
en la práctica que los agentes que disminuyen la tonicidad de las 
arterias, curan algunos casos y agravan otros, mientras que los 
que aumentan la tensión arterial, son eficaces unas veces y perjudi­
ciales otras. 

Así que nunca se encarecerá bastante la importancia de hacer 
un diagnóstico exacto, de la forma de jaqueca de que se trata; 
y para ello no deben limitarse las investigaciones al aspecto de 
la cara, palidez, rubicundez y temperatura, fenómenos oculo-
pupilares y efectos de estos remedios como se hacía anteriormente, 
sino que es necesario hacer el exámen oftalmoscópico si es posible 
varias veces, mientras dura el paroxismo. Mollendorf ha observado 
que en el ojo del lado afecto, el fondo es de un color escarlata bri­
llante, mientras que el del lado opuesto conserva su matiz rojo os­
curo normal. No sólo he observado con frecuencia este aspecto sino 
que he visto varias veces palidez del fondo del ojo del lado afecto, 

(1) Neuralgia and the diseases that resemble i t , Nueva York, 1872, pág. 154. 
(2) On Migraine, Practitioner. Enero, 1873. 
(3) Ueber hemicranie, Virchow's Archiv. Bd X L I , pág. 385. 
(4) Physiology and Pathology del sympathetic system of nerves, traducción de Na-

pier. Londres, 1879, pág. 65. 
(5) Zur patogenese der hemicranie Virchow's Archiv. Bd L I X , H . 3 y 4, 1874, y tra­

ducido por el Dr. Gradle, Chicago Journal of nervous and mental diseases, Julio 1874, 
página 296 et seg. 

HAMUOND. — 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 . —TOMO n . 31 
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fenómeno que sólo puede explicarse por la hipótesis de una dismi­
nución del aflujo de sangre en las arterias encefálicas de este lado. 
Pueden obtenerse también datos importantes para el diagnóstico, 
observando el efecto de la compresión sobre la arteria carótida du­
rante el período del ataque. En la forma anémica, la compresión 
de la carótida agrava los sufrimientos mientras que en la hiperé-
mica produce un alivio rápido del dolor y demás fenómenos. — 
GL A. H . ] 

Tra t amien to . — La teoría vaso-motora de la jaqueca ha sido en 
parte nuestra guía para la terapéutica, y la eficacia de los medios 
empleados nos ha suministrado datos que, aunque basados en el 
empirismo, son de gran valor. 

Era, por ejemplo, razonable, deducir a p r i o r i , que la alteración 
funcional del gran simpático se mitigara por la corriente eléctrica, 
y la experiencia ha demostrado la exactitud de esta deducción. 
J . Benedict, Frommhold, Preber, Rosenthal y Althaus, según 
Eulenburg, (1), han publicado casos de jaqueca tratados con éxito 
por la galvanización del gran simpático Holst (2), basando su pro­
cedimiento en la teoría polar de Brenner, aconsejad siguiente mé­
todo, para la galvanización del simpático cervical. En la forma 
angio-espasmódica de la jaqueca, en la que es necesario moderar 
la irritabilidad del nervio, debe emplearse una comente de 10 á 15 
elementos, aplicando el polo positivo sobre el simpático y soste­
niendo el negativo en la mano del mismo lado. Cada sesión debe 
durar de dos á tres minutos. En la forma angio-paralítica conviene 
aplicar el polo negativo sobre el trayecto del nervio. Para conse­
guir una acción más enérgica sobre el simpático, debe interrum­
pirse ó invertirse la corriente. 

[ Según mi experiencia, la dirección de la corriente no tiene im­
portancia en cualquier forma de la enfermedad. Un polo debe 
aplicarse sobre el nervio en el cuello y el otro de preferencia, sobre 
la región epigástrica, continuando la acción de dos á cinco minutos. 

Frommhold (3), aconseja usar la corriente farádica en esta afec­
ción, práctica que recomienda también Preber (4). Según mi expe­
riencia, su acción no puede compararse á la de la comente galvá-

(1) Ziemssen's «Handinich der speciallen Pathologie und Therapie», Band X I I . , p. 28; 
y «Physiology and Pathology of the Sympathetic System of Nerves,» pur by Eulenburg 
y Gutman, traducción de Napior, Londres, 1879 , p. 70. 

(2) «Dorpater medie. Zeitschrift,» Band I I . , 1871, p. 2G1. 
(3) «Die Migraineund ihre Ilandlung durch Eiectricitát,? Pesth, 1868. 
(4) «Compendium der Electrotherapie, » Viena, 1869. 
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nica y he observado algunas veces que exacerba el dolor. Cuando 
se emplean las interrupciones, deben ser rápidas y la corriente lo 
más intensa que pueda tolerar el enfermo. 

Durante los intervalos entre los ataques debe emplearse también 
el galvanismo como agente terapéutico, con objeto de modificar si 
es posible, la tendencia á los paroxismos; pero no es el remedio 
mejor que puede usarse en estas circunstancias y hasta me inclino 
á creer que no merece esta calificación. 

Durante el paroxismo, acostumbro ante todo, á averiguar el ca­
rácter del ataque. Si es de la variedad angio-espasmódica, es decir 
de la forma en la que está disminuido el calibre de los vasos san­
guíneos, administro una dosis elevada de morfina de 15 á 20 mili­
gramos, en inyección hipodérmica y hago tomar al enfermo inha­
laciones repetidas de nitrito de amilo. Últimamente he sustituido 
estas inhalaciones por la administración interna del medicamento á la 

dosis de 1 á 4 ó 5 gotas ó de glonoina á la dosis de á — gota 

tomadas en un terrón de azúcar. 
Si hay motivos para sospechar que la enfermedad es debida al 

paludismo administro una dosis elevada (1 á 2 gramos) de sulfato 
de quinina en vez de la morfina y demás sustancias indicadas. Los 
experimentos que he practicado en colaboración con el doctor 
Roosa ( 1 ) , demuestran que bajo la influencia de este medicamento 
aumenta el aflujo de sangre al cerebro. Como estos experimentos 
tienen una gran importancia en la cuestión de que se trata, voy á 
permitirme citarlos. Bien sabido es que los fenómenos caracterís­
ticos de una dosis elevada de quinina, indican el aflujo de sangre 
al cerebro. La rubicundez de la cara, la inyección de las conjun­
tivas, los zumbidos de oidos, la sensación de distensión, plenitud ó 
constricción en la cabeza, todos estos fenómenos son indicios de 
hiperemia cerebral. Debemos no obstante, comprobar este punto 
por la experimentación directa y el empleo de los instrumentos de 
precisión que han puesto á nuestra disposición los progresos de la 
ciencia. 

Resolví con este objeto tomar yo mismo la quinina, y rogué á 
mi amigo el Dr. Koosa, cuya pericia como oftalmólogo y aurista es 
indiscutible, examinara el fondo del ojo y el tímpano antes de la 
ingestión de la quinina y mientras duraran sus efectos. 

(1) «The Influence of the Disulphate of Quinine over the Intra-Cranial Circulation,» 
Psychological an Medico-Legal Journal, Octubre, 1874. 
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El experimento se hizo en la tarde del 7 de Mayo, y á conti­
nuación copio el informe del Dr. Roosa: 

20 
« Vision normal = - J Q -

Refraccion emetrópica. 
Pulso 90. 

d Conjuntivas oculares blancas libres de hiperhemia. Las palpe-
brales congestionadas en el ángulo interno y externo. No hay zum­
bidos de oidos. En la membrana timpánica no se observa el menor 
indicio de vasos. No hay congestión á lo largo del mango del 
martillo. 

» E l examen oftalmoscópico de ambos ojos revela una papila 
óptica de blancura notable en ambos lados. Las arterias y venas, 
en vasos horizontales y verticales, se destacan perfectamente, y el 
contorno de la papila es perfecto, estando más bien pálida que con­
gestionada. 

» Tomó medio gramo de sulfato de quinina á las ocho y treinta 
de la tarde. A las nueve la conjuntiva estaba congestionada en los 
ángulos interno y externo. La conjuntiva palpebral, marcadamente 
congestionada en toda su superficie. Nada de alteración en las pa­
pilas ópticas ni en la membrana timpánica. 

3)9,15. Superficie de las papilas ópticas de color carmesí ; los 
vasos arteriales se destacan mejor ; no hay alteración en la papila, 
ni zumbidos de oidos. 

» 10. Sensación de plenitud en la cabeza ; zumbidos en el oido 
izquierdo ; pabellones del oido encendidos; cara marcadamente con­
gestionada ; pabellones del oido rojos, expecialmente el lóbulo del 
derecho donde había una congestión localizada tan notable, que 
parecía una equimosis. Notábase un vaso á lo largo de cada mar­
tillo ; papilas ópticas de color carmesí (+•). Pulso, 84 y lleno. 

» 10,30. La membrana timpánica derecha muy inyectada á lo 
largo del mango del martillo, y en el borde superior ; la izquierda 
algo menos ; las dos papilas de color carmesí subido, menos mar­
cado en la izquierda ; cara congestionada, ojos inyectados, conjun­
tivas oculares muy congestionadas ; algo de cefalalgia, zumbidos 
en los dos oidos. 

3) 11. Disminución del enrojecimiento de los pabellones auricu­
lares, expecialmente la mancha circunscrita del lóbulo' del iz­
quierdo ; cara algo congestionada aún ; persisten los zumbidos; no 
hay cefalalgia; sensaciones alegres. Las timpánicas inyectadas aún 
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á lo largo del martillo, pero menos que antes ; papilas ópticas de 
un color carmesí ; no se ven vasos laterales ; el color de la derecha 
es más subido. Continúan los zumbidos ; visión normal. No se hicie­
ron más observaciones.» 

Es evidente que los fenómenos indican la hiperhemia cerebral y 
no son, por lo tanto, necesarias nuevas observaciones sobre este 
punto. 

Puede, no obstante, demostrarse la cuestión con más clari­
dad aún. 

Practiqué la operación del trépano en un perro de mediana talla 
y atornillé un cefalo-hemómetro en la abertura hecha en el cráneo, 
de manera que el líquido del tubo de cristal marcase 0. 

Inyecté después, á las tres y treinta de la tarde, en el tejido ce­
lular del abdomen, medio gramo de sulfato de quinina disuelta en 
agua acidulada con ácido sulfúrico. 

A las tres y treinta y cinco, el líquido había subido un grado 

en la escala ( = -—- de pulgada ). Continuó elevándose gradual­
mente hasta que á las cuatro y diez había ascendido unos 10 gra­
dos ( = 1 pulgada del tubo). A las cuatro y treinta, una hora des­
pués de inyectarse la quinina, el líquido marcaba -f- 15®, continuó 
en este punto hasta las cinco y diez, en cuyo momento principió á 
descender, llegando á 0 á las ocho y quince. Permaneció estacio­
nario más de una hora, y nunca descendió á la división mínima de 
la escala. 

E l período de excitación duró escasamente quince minutos. Fué 
seguido de un estado de sedación durante el cual hubo ptialismo 
excesivo, y el animal parecía como si estuviera bajo la influencia 
de una dosis elevada de alcohol. A medida que el perro fué vol­
viendo á su estado normal descendió el líquido del tubo, y llegó 
á 0 casi simultáneamente con la desaparición de los síntomas 
tóxicos. 

Eepetí el experimento varios dias con dosis variables de quinina 
de 1 á 7 decigramos y medio, en total cuatro veces, y siempre con 
el mismo resultado, de elevarse el líquido en el tubo á medida que 
aumentaba el efecto del medicamento, y de descender á 0 en cuanto 
desaparecía su influencia. Jamás descendió el líquido á un grado 
inferior al que marcaba antes de administrar la quinina. 

Creo que los diversos experimentos detallados en esta Memoria, 
demuestran de una manera decisiva, que el sulfato de quinina obra 
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sobre la circulación intra-craneana, produciendo hiperhernia y con­
gestión. 

No se han publicado, que yo sepa, experimentos como los prac­
ticados por raí y la teoría de que el sulfato de quinina produce 
anemia cerebral, no se basa en hecho alguno, sino únicamente en 
la interpretación de ciertos fenómenos de acuerdo con hipótesis pre­
concebidas respecto á su acción fisiológica. 

Creo, por lo tanto, que la quinina puede considerarse con fun­
damento como antagonista del estado tetánico que existe en la for­
ma angio-espasmódica de la jaqueca, ademas de la virtud anti­
periódica. La experiencia demuestra que corrige casi siempre de 
una manera brusca el paroxismo, expecialmente si se han hecho 
inhalaciones repetidas de nitrito de amilo hasta obtener la acción 
fisiológica completa del medicamento. 

En esta forma angio-espasmódica de jaqueca, el tratamiento en 
los intervalos entre los paroxismos debe consistir en la administra­
ción de algunos de los bromuros (sodio, potasio, calcio ó amonio), 
á la dosis, cuando menos, de 7 1/<2 decigramos, tres veces al dia; 
pues aunque estos medicamentos disminuyen el aflujo de sangre al 
cerebro, son antagonistas de todas las formas de espasmo muscular. 
Puede emplearse ventajosamente cualquier bromuro combinado 
con la pepsina y el carbón, según recomiendo en el capítulo de la 
«congestión cerebral.» Continuando este método de tratamiento 
durante dos ó tres meses con exactitud y perseverancia, puede es­
perarse la curación en la mayor parte de los casos. 

E l tratamiento durante el paroxismo en la forma angio-paralí-
tica debe ser, bajo ciertos puntos de vista, completamente opuesto 
al de la variedad angio-espasmódica. Respecto á la electricidad 
puede emplearse la misma forma, y á veces se corta el paroxismo 
con una comente galvánica de 10 á 15 elementos. 

E l frió á la nuca es también de gran valor *y la compresión de 
la carótida del lado afecto es un medio eficaz y rápido para hacer 
abortar el ataque en algunos casos. Debe continuarse á veces du­
rante una hora ó más, haciéndola cesar gradualmente. 

A veces, como medicación interna, obra eficazmente una dosis 
elevada — gramo y medio á dos gramos —• de guaraná ó de pau-
llinia, ó bien café concentrado, ó mejor aún cafeina. En algunos 
casos se corrigen los paroxismos con una infusión concentrada de 
té aunque el café haya sido ineficaz. 

No es prudente tener una confianza ciega en ninguno de estos 
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remedios. Deben emplearse á la vez el frió, la compresión de la 
carótida y el galvanismo, administrando algún remedio interno se­
guido de otro si no es de eficacia inmediata. 

Una vez corregido el paroxismo, es necesario principiar el ver­
dadero tratamiento curativo que debe consistir, como en la otra 
forma, en el empleo de los bromuros combinados con cornezuelo 
de centeno. Empleo generalmente la mixtura antes recomendada, 
sustituyendo el extracto líquido de cornezuelo de centeno, en todo 
ó en parte, por el agua, y continuando el tratamiento durante va­
rios meses. Raro es el caso refractario á este plan. 

En las dos variedades debe concederse una gran importancia á 
la higiene del enfermo. La alimentación conviene que sea sencilla 
y nutritiva. Es indudable que algunos ataques de jaqueca son de­
bidos al abuso de alguna sustancia que el enfermo conoce casi 
de seguro que ha de producirlos. Administrando en estos casos 
un emético, el ataque queda reducido á los síntomas prodrómi-
cos.—GL A. H . ] 

C A P Í T U L O I I I . 

P A T O L O G Í A D E L S I M P A T I C O T O R A C I C O . 

El gran simpático torácico preside la inervación vaso-motora de 
las extremidades superiores, del tronco, de los órganos intratorá-
cicos y de la médula espinal. La experimentación fisiológica sobre 
los ganglios y nervios de esta parte del gran simpático produce fenó­
menos análogos á los que resultan de la excitación y parálisis del 
simpático cervical. Hasta ahora es limitado el número de casos de 
alteraciones vaso-motoras, consecutivas á lesiones del simpático 
torácico ó de los órganos, por los que se distribuyen. 

Hemos visto por los casos indicados, que la compresión ejercida 
por aneurismas del cayado de la aorta y de la porción torácica de 
este vaso sobre el simpático izquierdo, recae de ordinario sobre 
el simpático cervical del mismo lado, y que produce alteraciones 
oculo-pupilares, y más rara vez vaso-motoras del lado correspon­
diente de la cara. Los fenómenos en cuestión se acompañan ade­
mas, en cierto número de casos, de aceleración del pulso, atribuida 
por algunos autores á la compresión de los filetes cardíacos del 
gran simpático que se considera como un nervio acelerador del co­
razón. 
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Ademas de estas alteraciones vaso-motoras de la cara, consecu­
tivas á la compresión del simpático torácico por un aneurisma de 
la aorta, debemos señalar la rubicundez de las mejillas con eleva­
ción de la temperatura local observada en los casos de pneumonía. 
E l Dr. Grubler, que ha estudiado de una manera especial este fenó­
meno , ha llamado la atención sobre el hecho de que en la pneu­
monía unilateral, la rubicundez está casi siempre limitada á la me­
jilla del lado correspondiente. Los estudios del Dr. Lépine han 
demostrado, por otra parte, que en las afecciones pulmonares, 
pneumonía ó tuberculosis limitada á un pulmón, hay una diferencia 
notabilísima de temperatura en los dos lados del cuerpo diferen­
cia que es casi siempre en favor del lado correspondiente al pulmón 
enfermo. Esta diferencia puede llegar á 1 ó 2o c en las extremida­
des de los miembros, mientras que en las axilas sólo es de unos 
cuantos decígrados. 

En una Memoria que he tenido varias veces ocasión de citar, ha 
llamado recientemente Seeligmuller la atención de los médicos, 
sobre las adherencias que contraen con el simpático torácico el pul­
món y la pleura en el caso de lesiones del vértice. Este estado 
morboso produce irritación del nervio, á la que sucede un estado 
de parálisis. Pueden explicarse de igual manera las placas conges­
tivas de las mejillas y la dilatación de las pupilas que se observan 
en los tuberculosos. En cierto número de casos de lesiones tuber­
culosas unilaterales, estas alteraciones oculo-pupilares y vaso-mo­
toras, se limitan al lado correspondiente al del pulmón enfermo. 
En el caso de una mujer de veinticuatro años que padecía catarro 
del vértice pulmonar izquierdo, había midriasis del mismo lado. 
En un hombre de treinta y ocho años que venía padeciendo pleuro-
pneumonía del lado izquierdo, desde quince años antes, y una gran 
caverna en el vértice del mismo pulmón, se observó seis meses an­
tes de la muerte que en las mejillas y pabellones auriculares, es­
pecialmente en el lado derecho, se presentaba una congestión 
intensa y que la pupila del mismo lado se contraía al mismo tiempo. 
En una mujer de sesenta y siete años, que padecía pleuro-pneu-
monía del lóbulo inferior del pulmón derecho, se formó una úlcera 
por decúbito en la nalga derecha, que tardó cuatro meses en cu­
rar. Seis meses después de curarse la pleuro-pneumonía se obser­
varon los fenómenos de la parálisis del simpático, contracción mar­
cada de la pupila y de la abertura palpebral del mismo lado. La 
mitad izquierda de la cara y el pabellón auricular correspondiente» 
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se congestionaban con frecuencia, formando un contraste marcado 
con la palidez del lado derecho de la cara. En un hombre de treinta 
y un años, que en el trascurso de doce meses sufrió cinco ataques 
de pleuro-pneumonía del lado derecho, se contrajo la pupila dere­
cha. El enfermo observó que tenía en este mismo lado un sudor 
profuso al menor ejercicio físico y sobre todo cuando bebía. 

E l Dr. Fleischman (1), de Viena, ha llamado la atención sobre 
hechos análogos en una obra sobre la pneumonía crónica del vér­
tice pulmonar en los niños. Ha demostrado que en estos casos hay 
alteraciones vasculares limitadas á la mitad de la cabeza ó de la 
cara, y eritema unilateral transitorio con elevación de la tempera­
tura local. 

C A P Í T U L O I V . 

P A T O L O G r Í A D E L S I M P A T I C O A B D O M I N A L = 

El gran simpático contribuye á formar con el vago los varios 
plexos que presiden las funciones de inervación de los órganos con­
tenidos en la cavidad abdominal. Los padecimientos localizados en 
estos plexos se manifiestan por sensaciones dolorosas, por pertur­
baciones motoras, por movimientos exagerados ó insuficientes de 
los tejidos contráctiles que entran en la composición de los órganos 
abdominales y por alteraciones circulatorias y secretorias. 

En la afección conocida con el nombre de calambre del estó­
mago (gastralgia) hay una verdadera contracción de las paredes de 
este órgano, á causa de la cual, son comprimidas las extremidades 
terminales de los nervios del plexo gástrico, produciéndose un dolor 
violento. E l dolor en este caso es sólo consecuencia de la perturba­
ción motora. Pero para el Dr. Sée el dolor gástrico es debido casi 
siempre, no á la contracción, sino ala distensión del estómago por 
los gases y al estiramiento consecutivo de los nervios. 

Los centros que rigen la función secretoria del estómago se ha­
llan al parecer situados en las paredes de este órgano. En efecto, 
la división de los nervios pneumogástricos y la destrucción de los 
plexos de Auerbach y de Meissner con el amoniaco (SchifT) no in­
fluyen sobre la digestión, y, por consiguiente, sobre la secreción 
del jugo gástrico. Lamaensky ha demostrado este hecho en los 
animales á quienes ha extirpado el plexo celiaco. Debemos admi-

(1) Wiener Presse , núm. 20 ,1876. 
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t i r , por lo tanto, una autonomía de los vaso-motores gástricos 
idéntica á la de los ganglios autóctonos del corazón y de los intes­
tinos. Las perturbaciones digestivas de carácter reflejo—por ejem­
plo, la supresión brusca de la digestión á causa de una emoción 
moral violenta—son producidas indudablemente por el intermedio 
de estos plexos interparietales. Tenemos en el cólico otra alteración 
funcional de los plexos abdominales, una de las cuales es en realidad 
una neuralgia del plexo celiaco. E l cólico de plomo es bajo ciertos 
puntos de vista el tipo de esta variedad de neuralgia. Harnack ha 
publicado recientemente los resultados de sus estudios experimenta 
les sobre la acción fisiológica del plomo, de los que se deduce que, 
ademas de otros hechos, este metal excita los ganglios autóctonos 
situados en las paredes de los intestinos. En el hombre esta exci­
tación se manifiesta de una manera especial, por una contracción 
generalizada del conducto intestinal, que explica el extreñimiento 
rebelde j los cólicos, que son síntoma constante de la intoxicación 
saturnina crónica. Pero en los animales esta intoxicación ocasiona, 
por el contrario, diarrea profusa, porque el plomo, al excitar los 
ganglios autóctonos de los intestinos, exagera los movimientos pe­
ristálticos intestinales. 

Los paroxismos dolorosos conocidos con el nombre de cólico he­
pático se han atribuido también á la excitación de los plexos ner­
viosos que se ramifican por los conductos escretorios del hígado. El 
agente excitante en este caso es un cálculo biliar que se atasca en 
el conducto colédoco ó cístico, y que por acción refleja ocasiónala 
contracción de las paredes del conducto ; de esta manera se pro­
duce una compresión enérgica de los plexos nerviosos que envían 
numerosas ramas á las paredes de los conductos excretorios de la 
bilis. Los accesos de cólico nefrítico se desarrollan por un meca­
nismo idéntico. Hay también una neuralgia vesical, caracterizada 
á la vez por dolores y estranguria; este último fenómeno es resul­
tado del espasmo reflejo de la vejiga, que depende de dolor locali­
zado en las paredes de este órgano. 

Los experimentos practicados por Rochefontaine demuestran que 
si ligamos á la vez en un animal la arteria esplénica y los nervios 
del plexo esplénico, el bazo se congestiona, mientras que, por el 
contrario, parece como si los vasos se vaciaran por sí mismos de su 
contenido. Para explicar esta congestión paradógica aparente, dice 
que se produce una verdadera aspiración de sangre en las venas es-
plénicas á causa de la'relajación paralítica de las fibras lisas del 
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bazo , producida por l a l igadura de los nervios que se d i s t r i b u y e n 
por este ó r g a n o . Sea ó no exacta esta i n t e r p r e t a c i ó n , el exper imento 
de Rochefontaine puede expl icar de cierto modo el desarrol lo de l a 
c o n g e s t i ó n e s p l é n i c a en las fiebres a d i n á m i c a s que se carac ter izan 
en general por una a t o n í a marcada del sistema nervioso y en p a r t i ­
cular de los nervios e s p l é n i c o s . 

E l g ran n ú m e r o de f e n ó m e n o s congestivos que observamos en e l 
ú t e r o á causa de su s i t u a c i ó n , depende de una i r r i t a c i ó n de las r a ­
mificaciones nerviosas que e n v í a el p lexo gen i t a l a l ú t e r o y á sus 
anexos. D e igua l manera pueden explicarse las contracciones m á s 
ó menos dolorosas de este ó r g a n o en e l estado de vacuidad ó d u ­
rante la g e s t a c i ó n . 

F i n a l m e n t e , el s i m p á t i c o abdominal que en e l estado fisiológico 
dota de una sensibilidad completamente inconsciente á las visceras, 
es asiento de dolores a g u d í s i m o s cuando se pe r tu rban sus funcio­
nes. Estos dolores se presentan con m á s frecuencia cuando se com­
pr imen las ramificaciones terminales de los plexos viscerales, bien 
por c o n t r a c c i ó n ó d i s t ens ión de las paredes de un ó r g a n o hueco ó 
por una herida ó t raumat ismo. Todos r e c o r d a r á n , por experiencia 
p rop ia , e l intenso dolor que produce un golpe sobre el epigastr io ó 
los t e s t í c u l o s . Estos plexos viscerales son ademas e l punto de par­
t ida de f e n ó m e n o s reflejos que se observan en e l mismo sitio ó á 
distancia. U n a s e n s a c i ó n dolorosa en el t e s t í c u l o determina, p r imero , 
c o n t r a c c i ó n del tejido muscular del escroto con r e t r a c c i ó n de los tes­
t í c u l o s y cuando este dolor adquiere el grado suficiente de in tens i ­
d a d , las paredes del abdomen y de las visceras huecas contenidas 
en la cavidad abdominal se contraen t a m b i é n . E n ciertos casos hasta 
pueden desarrollarse convulsiones generales, con ó sin l i p o t i m i a , re ­
sultado indudablemente de la c o n t r a c c i ó n refleja de los vasos de 
los centros nerviosos y de la ol igohemia consecutiva. L a s i r r i t a c i o ­
nes dolorosas t ransmit idas á las ramificaciones terminales de los 
nervios e s p l é n i c o s , ocasiona t a m b i é n la c o n t r a c c i ó n de los vasos del 
abdomen ; pero al poco t iempo se re la jan , resul tando una estanca­
ción , y f o r m á n d o s e un verdadero d e p ó s i t o capaz de contener t oda 
la sangre en movimien to cuando su r e l a j a c i ó n p a r a l í t i c a pasa de 
ciertos l í m i t e s . A s í se expl ica l a palidez de la cara y de la p i e l , l a 
cianosis, la f r ia ldad de las extremidades , los f e n ó m e n o s de anemia 
cerebro-espinal y l a debi l idad y rapidez del pulso que se observan 
en todos los casos de i r r i t a c i ó n peri toneal y del coma y estupor con­
secutivos á varias heridas y t raumatismos ; estado que los cirujanos 
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de I n g l a t e r r a y de A m é r i c a designan con el nombre de shock. 
G o l t z ha realizado Jas condiciones bajo cuya influencia se desarrolla 
este estado, en su exper imento t a n conocido, que consiste en golpear 
el abdomen de una rana contra el borde de una mesa. H e obser­
vado u n desarrollo enorme de los vasos abdominales y la isquemia 
de otras regiones, que d e s a p a r e c í a en seguida, y que expl ica por 
comple to los f e n ó m e n o s morbosos observados en los casos a n á l o g o s 
sobre los que hemos l lamado la a t e n c i ó n . 

G A N G R E N A S I M É T R I C A D E L A S E X T R E M I D A D E S . 

C o n el nombre de gangrena s i m é t r i c a de las extremidades des­
c r ib ió el D r . M a u r i c i o R a y n a u d por vez p r imera en 1862, una va ­
r iedad de gangrena que ha ocupado desde entonces un sit io como 
ent idad morbosa en los t ratados de n o s o l o g í a . Ofrece e l rasgo ca­
r a c t e r í s t i c o curioso de desarrollarse independientemente de toda 
les ión del aparato c i rcu la to r io . 

Es t a a fecc ión se observa por lo general en individuos j ó v e n e s , 
de preferencia en las mujeres, y en los de d i á t e s i s nerviosa. E l f r ió , 
las emociones morales y las alteraciones de l a m e n s t r u a c i ó n suelen 
obrar como causas. 

L a gangrena ataca por lo general s i m é t r i c a m e n t e las ext remida­
des inferiores, rara vez las superiores ; algunas veces afecta t a m ­
b i é n l a nar iz y las orejas. 

E l enfermo siente a l p r inc ip io en las partes que rodean el sitio 
de la gangrena, una s e n s a c i ó n de t u m e f a c c i ó n que coincide con pa­
lidez de la p ie l en los mismos puntos . Otras veces la p ie l de las 
extremidades se cubre de manchas de color azulado, que son indicios 
del o b s t á c u l o c i rcu la tor io que precede a l desarrol lo de l a gangrena. 
E s verdad que esta anemia puede ser el ú n i c o f e n ó m e n o que ocurra. 
L a s partes p r imi t ivamen te e x a n g ü e s presentan d e s p u é s una con­
g e s t i ó n t rans i to r ia , a c o m p a ñ a d a de dolores m á s ó menos agudos, 
antes de que la c i r cu lac ión se haga de nuevo regular . E l estado se 
asemeja, en efecto, a l producido por l a a p l i c a c i ó n loca l del fr ió. 
E s t a anemia local suele desaparecer y presentarse varias veces; 
pero cuando es pre ludio de la mor t i f i cac ión de las partes afectas, l a 
p ie l se cubre de flictenas, se pone seca, tensa, parecida a l perga­
mino y adquiere el color negro prop io de los tejidos e s f a c e í a d o s . E l 
proceso de mor t i f i cac ión se anuncia por dolores a g u d í s i m o s que el 
enfermo suele comparar á las sensaciones producidas por las que­
maduras. 



PATOLOGÍA D E L SIMPÁTICO ABDOMINAL. 493 

La inspección de los miembros afectos de esta clase de gangrena, 
indica la falta de toda lesión capaz de obstruir los vasos que se dis­
tribuyen por ellos. No hay trombosis, embolia, ateroma ni ninguna 
otra alteración de las paredes de los vasos. E l Dr. Mauricio Ray-
naud ha llamado ademas la atención sobre el hecho de la persis­
tencia del pulso en las extremidades afectas. 

Esta circunstancia indica de una manera clara que el riego san­
guíneo, aunque insuficiente para la debida nutrición de los tejidos, 
no está abolido por completo. Para explicar el desarrollo de la gan­
grena basta suponer la existencia de un espasmo vascular, durable, 
limitado á la parte afecta ; es la explicación que ha dado el doctor 
Mauricio Kaynaud. Para este autor la gangrena simétrica de las 
extremidades y la anemia local que es causa inmediata, son conse­
cuencia de un espasmo de los pequeños vasos, debido á la excita­
ción de los nervios vaso-motores que inervan sus paredes. Este es­
pasmo suele ser de índole refleja y tener su punto de partida en 
una excitación periférica localizada dentro de las extremidades 
afectas ó en algún otro órgano, en el útero por ejemplo. 

Esta excitación suele ser reflejada por el centro vaso-motor si­
tuado en el bulbo. La producción de este espasmo vascular y su 
persistencia bajo la influencia de una causa ocasional poco impor­
tante, supone naturalmente que los centros reflejos de la médula 
se hallan en un estado de excitabilidad morbosa exagerada. 

E l Dr. Vulpian, aunque admite la teoría de un espasmo vascu­
lar como causa de la gangrena simétrica de las extremidades, cree 
que es inútil invocar la participación de los centros vaso-motores 
en la producción de dicho espasmo. Este eminente fisiólogo niega 
que la constricción vascular refleja que preside al desarrollo de la 
gangrena simétrica de las extremidades sea producida sólo por el 
intermedio de los ganglios situados en el trayecto de las fibras vaso­
motoras, á corta distancia de sus terminaciones en las paredes vas­
culares. La disposición simétrica de la gangrena concuerda mejor 
con esta teoría que con la que la hace depender de una perturba­
ción de la inervación central. En efecto, « el que la anemia local 
de las extremidades sea de ordinario simétrica en la afección des­
crita por el Dr. Raynaud, se explica por el hecho de recaer en in­
dividuos en los que la predisposición local es debida á una modifi­
cación general de la economía y debe ser casi igual en las partes 
homólogas de los dos lados del cuerpo ( 1 ) » . 

(1) Legons sur l'appareil vaso-moteur, t. n , pág. 620. 
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E l Dr. Vulpiau pregunta ademas si la gangrena de origen vaso­
constrictor es siempre simétrica y si es necesario eliminar algunos 
hechos que bajo el punto de vista patológico estén comprendidos 
naturalmente en la designación de Raynaud. Recuerda sobre el 
particular el ejemplo referido por el Dr. Gubler, de una gangrena 
limitada á un dedo del pié, observada en una mujer joven, en la 
que no pudo descubrirse obstrucción de las arterias del miembro 
correspondiente. Sería ilógico separar de la llamada gangrena si­
métrica de las extremidades un caso de patogenia análoga, sólo 
porque la gangrena era unilateral. 

En una obra más reciente, ha publicado el Dr. Raynaud algunos 
casos de gangrena simétrica de las extremidades, en los que el 
examen oftalmoscópico reveló la existencia de una constricción de 
la arteria central de la retina. Es la base para un nuevo argumento 
en apoyo de la teoría vaso-motora, sostenida por este autor. Como 
consecuencia práctica de la teoría vaso-constrictora, recomienda el 
Dr. Raynaud el uso de corrientes galvánicas descendentes aplica­
das á todo lo largo de la columna vertebral. Estas comentes obran 
debilitando el poder excito-motor de la médula y del bulbo y com­
batiendo, por lo tanto, el espasmo vascular de origen central, que 
es el punto de partida de la gangrena simétrica de las extremidades. 

A l tratar del padecimiento descrito primeramente por el doctor 
Raynaud, con el nombre de gangrena simétrica de las extremida­
des, debe hacerse mención de un estado, al que el Dr. Vulpian (1) 
llama conges t ión s i m é t r i c a de las extremidades. 

El caso observado fué el de un enfermo que padecía con regu­
laridad todos los dias accesos de dolor y de calor en las cuatro ex­
tremidades, pero especialmente en las piernas, ce La piel se ponía 
roja y muy caliente, las arterias de los pies, cuyas pulsaciones 
apenas se sentían en los intervalos, latían con gran fuerza durante 
los paroxismos y al parecer se dilataban. Había á la vez una sen­
sación dolorosísima de tensión y la marcha era imposible por agra­
varse estos fenómenos. E l enfermo sólo encontraba alivio sumer­
giendo los piés y la parte inferior de las piernas en agua fria ». El 
Dr. Vulpian, aunque con cierta reserva, se inclina á ver en este 
caso un ejemplo de neurosis simétrica de las extremidades, que pro­
ducía por acción refleja la dilatación de los vasos de estas partes. 

(1) Ob. c i t . , t. I I , pág. 623. 



SECCION SEXTA 

ENFERMEDADES TÓXICAS DEL SISTEMA NERVIOSO. 

H a y ciertas sustancias que cuando se adminis t ran a l in t e r io r 
gradualmente y por mucho t i e m p o , manifiestan su influencia vene­
nosa de una manera especial sobre el sistema nervioso. E n t r e ellas 
merecen citarse par t icu larmente el p l o m o , el a l c o h o l , el b romo , e l 
mercur io y el a r s é n i c o . A lgunas de estas sustancias se emplean 
como venenos lentos como un fin c r i m i n a l , otras las usan h a b i t u a l -
mente ciertas personas como est imulantes , sedantes ó c o s m é t i c o s , 
otras se emplean en las artes y penetran en l a e c o n o m í a de los 
que se ponen en contacto con ellas y algunas se prescriben con u n 
fin t e r a p é u t i c o á dosis tales , que produzcan sobre el enfermo sus 
efectos fisiológicos c a r a c t e r í s t i c o s . 

Creemos conveniente l lamar la a t e n c i ó n sobre los f e n ó m e n o s 
peculiares que son capaces de produci r estas sustancias, su modo 
de obrar y el mejor t ra tamiento para corregir sus efectos d e l e t é ­
reos , dedicando, por lo t a n t o , unas cuantas p á g i n a s á su estudio. 

CAPÍTULO P R I M E R O 

S A T Ü E N I S M O . 

Síntomas. — L o s f e n ó m e n o s que se manifiestan en el sistema 
nervioso como consecuencias del envenenamiento por el p l o m o , son 
l a e n c e f a l o p a t í a s a t u r n i n a , \& p a r á l i s i s , una a f e c c i ó n dolorosa y 
e s p a s m ó d i e a l l amada cólico de p l o m o , l a anestesia y la hiperes­
tesia. 

a. E n c e f a l o p a t í a s a t u r n i n a . — L o s s í n t o m a s cerebrales debidos 
a l envenenamiento p l ú m b i c o , pueden ser l igeros ó graves. E n e l 
p r imer caso, nota el enfermo cefalalgia , v é r t i g o y otras varias sen­
saciones a n ó m a l a s como p len i tud y c o n s t r i c c i ó n , y es incapaz a l 
mismo t iempo de un ejercicio in te lec tua l prolongado sin que se 
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exacerben sus s í n t o m a s f ís icos ; su intel igencia e s t á i r r i t ab l e y dis­
m i n u i d a , y el s u e ñ o suele ser turbado por pesadillas desagrada­
bles ; l a d i g e s t i ó n se per turba casi siempre y todo el aspecto del 
enfermo es el de u n c a q u é c t i c o . Suele haber t emblo r , especial­
mente en las manos que casi siempre es poco acentuado y consiste de 
ordinar io en l igeros movimientos t r é m u l o s que , aunque existen es­
tando los m ú s c u l o s en reposo, son m á s marcados cuando se quiere 
pract icar un acto voluntar io . 

Es te estado puede no agravarse m á s , pero, por lo genera l , es 
precursor de una forma m á s grave de la enfermedad. 

E n l a forma g r a v e , los s í n t o m a s se manifiestan por d e l i r i o , con­
vulsiones ó coma, ó por todos estos f e n ó m e n o s . A s í s u c e d i ó en el 
caso de un maestro p lomero , á quien v i en consulta en e l verano 
de 1873. E l ¿ t a q u e p r i nc ip ió por de l i r io agudo que d u r ó varios 
dias, y a l t e r n ó d e s p u é s con paroxismos de convulsiones. E l ataque 
t e r m i n ó á las dos semanas por un coma profundo, de cuarenta y 
ocho horas de d u r a c i ó n . 

E n la forma de l i ran te , el enfermo puede presentar los s í n t o m a s 
de l a m a n í a aguda con e x c i t a c i ó n , ó un estado m e l á n c ó l i c o . E n 
estos casos, hay ilusiones y alucinaciones. D e s p u é s de un p e r í o d o 
va r i ab le , suele observarse una r e m i s i ó n , seguida de la d e s a p a r i c i ó n 
comple ta de los s í n t o m a s ó de su e x a c e r b a c i ó n . 

E n l a forma convuls iva , los paroxismos pueden marcarse ó no 
por p é r d i d a del conocimiento ; pueden l imitarse á una par te del 
cuerpo como l a cara , el cuello ó los brazos, ó ser generales y pue­
den presentar hasta c ier to pun to los caracteres del t é t a n o s ó de la 
epilepsia, ó de estas dos afecciones. E n ciertos casos, los ataques 
no se dist inguen de los de l a epilepsia i d i o p á t i c a ; e l enfermo tiene 
convulsiones t ó n i c a s y c l ó n i c a s , echa espuma por l a boca, se 
muerde la l e n g u a , suele evacuar las heces y la o r ina , y cae en un 
estado de sopor. JPuede haber ataques repetidos que se sucedan 
con rapidez unos á o t ros , const i tuyendo un status epilepticus. 

E n la var iedad comatosa, e l estupor suele presentarse con gran 
rapidez , pero no es, por lo genera l , t an profundo que impida de 
vez en cuando las manifestaciones de sensibilidad parc ia l . H a ­
blando a l enfermo en a l t a voz , abre los ojos, y si se le pel l izca la 
p i e l , r e t i ra la parte pell izcada ó contrae el semblante. 

L a s pupilas e s t á n , por l o genera l , dilatadas é insensibles á la 
l u z , o b s e r v á n d o s e e l f e n ó m e n o de fumar en p ipa á l a e x p i r a c i ó n . 
S i se examinan las e n c í a s en estos casos, suele descubrirse una 
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l í n e a azulada q u é sigue á l o la rgo de su borde. A l guna s veces se 
nota esta v a r i a c i ó n de color en toda la e n c í a , pe ro , por lo general , 
s ó l o existe en e l borde a lveolar , y tiene una ó dos l í n e a s de anchura. 
A d e m a s de este cambio de c o l o r a c i ó n , el te j ido de las e n c í a s es 
blando y esponjoso, y puede absorberse dejando al 'descubierto las 
r a í c e s de los dientes. Todas estas alteraciones son m á s marcadas 
en l a m a n d í b u l a infer ior que en la superior. 

E l aire espirado suele tener un olor especial, y si se presenta 
lo que se l l ama caquexia p l ú m b i c a , el semblante es p á l i d o , e l ca­
be l lo pierde su b r i l l o y se pone seco, y e l cuerpo se demacra. Su­
cede muchas veces que los individuos que padecen e n c e f a l o p a t í a 
saturnina presentan una ó m á s de las otras manifestaciones de l en­
venenamiento por el p lomo. 

b . P a r á l i s i s sa turn ina . — Síntomas. — A n t e s de presentarse la 
p a r á l i s i s el enfermo ha padecido probablemente ataques de có l i co 
de p lomo ó alguna o t ra a fecc ión debida a l envenenamiento p l ú m ­
b i c o , aunque no sucede siempre a s í . L o s s í n t o m a s prodromicos, 
relacionados inmediatamente con l a p a r á l i s i s , son adormecimiento 
l ige ro y tembloroso en los m ú s c u l o s de los brazos. A veces son 
acometidos de t emblor los m ú s c u l o s del t ronco y de las e x t r e m i ­
dades inferiores. 

A l poco t iempo observa e l enfermo d i f icu l tad para extender los 
dedos de la mano ó la m u ñ e c a y p é r d i d a de fuerza en una ó en las 
dos manos. Estos s í n t o m a s van a g r a v á n d o s e , y el paciente se ve á 
veces en la impos ib i l idad de elevar l a mano ó los dedos. E n los ca­
sos extremos l a capacidad de extender el antebrazo ó de elevar e l 
b razo se pierde por pa rá l i s i s del t r í c e p s y del de l to ide , ó bien puede 
paralizarse e l b iceps , como s u c e d i ó á u n enfermo que i n g r e s ó en 
m i c l í n i c a en Ene ro de 1876. E n ocasiones se para l izan los ex ten­
sores de la ex t r emidad infer ior . 

E l predominio de l a p a r á l i s i s en los extensores ha hecho creer 
que son los ú n i c o s que se afectan. L a caida de l a m a n o , l a 
flexión del antebrazo sobre e l b razo , l a caida del brazo á l o l a rgo 
del cuerpo y , cuando se afecta l a ex t r emidad in fe r io r , la incapaci ­
dad de elevar los dedos de los pies á fin de no t ropezar cont ra e l 
suelo a l andar , todo da visos de p robab i l idad á esta h i p ó t e s i s . P e r o 
la o b s e r v a c i ó n minuciosa demuestra que l a diferencia es só lo cues­
t i ón de grado y que h a y pa rá l i s i s marcada de los m ú s c u l o s flexo­
res. E n t r e los muchos casos de la enfermedad que he observado 
en el hospi ta l y en l a p r á c t i c a p r i v a d a , no he vis to uno solo en 

U A U M o n - D . — 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 . —TOMO U. 32 
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el que los flexores no estuvieran afectos á la vtíz que los exten­
sores. 

A consecuencia del desuso de los músculos sobreviene la atrofia, 
que es de ordinario muy marcada y á causa de la rotura del equi­
librio normal entre los varios grupos de músculos se producen con-
tracturas y dislocaciones. La circulación de los miembros afectos 
es lánguida y débil, resultando por esta causa tumefacciones dolo-
rosas. 

Se ha supuesto, en general, que el brazo derecho está más pre­
dispuesto á afectarse que el izquierdo; pero al parecer no sucede 
así. De 75 casos en que había parálisis de las extremidades supe­
riores, ha observado Tanqueret des Planches (1) que las dos es­
taban afectas 51 veces, la izquierda 23 veces y la derecha 24. 
De 32 casos de parálisis plúmbica ocurridos en mi práctica, las 
extremidades superiores estaban afectas en todos ellos; en 27 ca­
sos se hallaban paralizados los dos miembros; y de los cinco res­
tantes la parálisis afectó tres veces el brazo izquierdo y dos el de­
recho. La extremidad superior izquierda estaba, por lo tanto, 
afecta 30 veces y la derecha 29. 

En algunos casos los músculos respiratorios se paralizan de una 
manera grave bajo la influencia del plomo y sobreviene entonces 
la muerte. En dos de mis enfermos observé afonía, y en varios se 
debilitó bastante la voz. Stoll, Andral y Tanqueret des Planches 
han observado casos de hemiplegia consecutivos al envenenamiento 
plúmbico. 

La sensibilidad y contractilidad eléctrica están siempre dismi­
nuidas en los casos de parálisis saturnina. En la mayor parte de 
los casos la corriente farádica que puede emplearse sin peligro es 
ineficaz para producir contracciones y son necesarias las corrientes 
primitivas fuertes : la sensibilidad cutánea rara vez se afecta. 

La caquexia saturnina sobreviene casi siempre y la línea azu­
lada de las encías puede distinguirse con la mayor facilidad. 

c. Cólico de plomo. — Es, según toda probabilidad, la afección 
más frecuente producida por la influencia tóxica del plomo, y se 
conoce desde una época muy remota. 

Síntomas. — E l cólico de plomo se caracteriza de una manera 
especial por el dolor localizado en el ombligo ó cerca de él, aun­
que puede existir en el epigastrio, hipogastrio ó en alguna otra 
parte del abdomen. 

¡(1) Traité des maladies de plomb, París , 1839, tomo 11, p. 39. 
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E l c a r á c t e r del dolor es algo especial, y consiste en una sensa­
c i ó n de c o n s t r i c c i ó n angustiosa en al to grado alrededor del o m ­
b l i g o . E n algunos casos los sufrimientos del enfermo son ex t remos , 
y le ob l igan á lanzar gr i tos de angustia y á agitarse con v io lenc ia . 
Suelen presentarse n á u s e a s y v ó m i t o s , y hay casi siempre es t re-
ü i m i e n t o . 

L a r e sp i r ac ión es de ordinario anhelosa e i r r e g u l a r , pero el pu l so , 
á pesar de l a e x c i t a c i ó n f ís ica y m e n t a l , conserva su fue rza , f r e ­
cuencia y r i t m o normales , h a c i é n d o s e á veces mucho m á s l e n t o 
durante e l apogeo del paroxismo. 

E l abdomen suele estar duro y r e t r a i d o , especialmente cuando 
e l paroxismo se hace m á s intenso. 

E l abdomen se ha l l a á veces doloroso a l t ac to , y los sufrimientos 
se agravan por l a c o m p r e s i ó n m á s l i g e r a , pero estos casos son ex ­
cepcionales ; por e l con t r a r i o , el dolor en vez de agravarse por l a 
p r e s i ó n , suele mit igarse con e l l a , especialmente si l a fuerza se ejerce 
de una manera uniforme y g radua l . L o s mismos enfermos suelen 
conocer lo , y se acuestan boca abajo , c o m p r i m i é n d o s e e l abdomen 
con las manos, ó ruegan á los que les rodean que l o hagan el los . 

L a d u r a c i ó n de un paroxismo es var iable . Puede dura r s ó l o unos 
cuantos minutos ó prolongarse durante una hora ó m á s . Sigue des­
p u é s un p e r í o d o de ca lma r e l a t i v a , durante el c u a l e l enfermo, 
an iqu i l ado , suele do rmi r a l g o , pero su s u e ñ o no t a rda en ser i n t e ­
r r u m p i d o por otro nuevo a taque , s u c e d i é n d o s e a s í algunas veces 
las crisis por espacio de varios dias. L o s paroxismos son m á s f re ­
cuentes y graves por l a noche que por e l d i a , y á veces se observa 
l a r e l a c i ó n con pun tua l i dad sideral . 

A consecuencia del t r a tamien to empleado, ó e s p o n t á n e a m e n t e , 
se i n t e r rumpe la serie de los ataques, y el enfermo, a l menos d u ­
rante a l g ú n t i e m p o , recupera su estado de salud ordinar ia . L a 
muer te por có l i co de p l o m o , exento de complicaciones , es r a r í s i m a . 

d . Anestesia s a t u r n i n a . — L a anestesia, como estado debido a l a 
influencia t ó x i c a del p l o m o , puede ex is t i r sin complicarse con otras 
manifestaciones, aunque rara vez. E n la m a y o r parte de los casos 
es e l nerv io ó p t i c o e l que se afecta, p r o d u c i é n d o s e como conse­
cuencia la ceguera m á s ó menos completa . A l g u n o s de los casos 
referidos ant iguamente eran , s e g ú n toda p robab i l i dad , como man i ­
fiesta S t e l lwag (1), ejemplos de p a r á l i s i s c i l i a r ; pero este autor 

(1) A Treatise on the Diseases of the Eye., traducción de Hackley y Roosa , Nueva 

York, 1868, pág. 668. 
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admite la existencia de una a fecc ión o r g á n i c a del nervio que t e r ­
mina por a t rof ia , y puede reconocerse por el oftalmoscopio. 

L a anestesia puede interesar t a m b i é n l a p ie l del tronco ó de las 
ext remidades , ó los m ú s c u l o s de estas partes. Se desarrolla po r 
lo genera l , con gran rapidez , l legando á su apogeo á las pocas 
horas. 

c. Hiperestesia sa tu rn ina . — E n t r e los f e n ó m e n o s m á s frecuen­
tes de l envenenamiento p l ú m b i c o deben citarse los dolores en los 
miembros y en el t ronco . L a s extremidades inferiores son su si t io 
p r ed i l ec to , y de é s t a s las flexuras de las art iculaciones. E n los 
miembros inferiores se observan con m á s frecuencia en la ingle y 
hueco p o p l í t e o ; y en los superiores en la a x i l a y flexura de l codo. 
Pueden afectarse t a m b i é n e l dorso y el t ó r a x , y á veces l a p ie l 
de l c r á n e o , la cara y el cuello. 

L o s dolores pueden ser de c a r á c t e r obtuso ó agudo, a n á l o g o s á 
la s e n s a c i ó n producida por el filo de un ins t rumento cortante ó ca ­
l i e n t e , como si un c a r b ó n encendido estuviera en contacto con 
la par te afecta. Se presentan bajo la forma de paroxismos y son 
excitados a l parecer, por el f r i ó , por los movimientos y por las 
emociones morales. A veces h a y contracciones e s p a s m ó d i c a s de los 
m ú s c u l o s de la par te afecta, en masa, aisladamente 6 bajo l a forma 
de contracciones fibrilares. 

A semejanza de lo que sucede con los dolores del c ó l i c o de p lomor 
se a l i v i a n casi siempre por l a c o m p r e s i ó n g r a d u a l , pero otras veces 
no sucede a s í , a g r a v á n d o s e por el t ac to l ige ro ó pesado. 

N o h a y aumento de calor en la r e g i ó n afecta, n i enrojecimiento,, 
n i t u m e f a c c i ó n , y e l pulso es de ordinar io normal . 

E n algunos casos los dolores se h a l l a n , a l parecer, local izados 
en los huesos ; pero su sitio ord inar io es l a p ie l y los m ú s c u l o s . 

Causas. — E s indudable que las afecciones indicadas son conse­
cut ivas á la i n t r o d u c c i ó n de p lomo en l a e c o n o m í a . E s t a in t roduc­
c ión puede efectuarse por el e s t ó m a g o , p o r las v í a s a é r e a s ó por l a 
p i e l : estas dos ú l t i m a s v í a s son las m á s frecuentes. 

Se observan, por lo t a n t o , con mucha m á s frecuencia entre los 
que t raba jan con p l o m o , fundidores, fabricantes de albayalde y de 
m i n i o , p in tores , impresores, etc., aunque pueden ocur r i r en los que 
s ó l o se exponen á su influencia t ó x i c a , t empora l ó accidentalmente-
Pueden ser producidas , por e jemplo , por beber agua que ha a t ra­
vesado tubos de p lomo ó se ha conservado en vasijas del mismo 
m e t a l , ó por usar tabaco que ha estado envuel to en hojas de p í o -
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m o . H e observado (1) dos casos en los que l a p a r á l i s i s fué debida 
á esta ú l t i m a causa, y es t a n frecuente, que en F r a n c i a , en B é l ­
gica y en Prus ia hay leyes severas que prohiben envolver e l tabaco 
entre hojas de p lomu. E l uso de las t in turas para el cabello que 
contengan p lomo es, s e g ú n creo , una causa m u y frecuente de 
saturnismo. H e observado tres casos de p a r á l i s i s y dos de aneste­
s ia , debidos á esta causa, y me inc l ino á creer quu un caso que 
p r e s e n t ó v é r t i g o , de l i r io l igero y una c o n v u l s i ó n e p i l é p t i c a , fué 
ocasionado por la a p l i c a c i ó n de p lomo al cabello. 

E l empleo de polvos y de esmalte en l a cara es una causa m u y 
frecuente de saturnismo en las mujeres, sucediendo lo mismo con 
otras sustancias l lamadas c o s m é t i c o s que contienen p lomo. H e ob­
servado tres casos de pa rá l i s i s y uno de dolores en e l cuerpo y 
miembros , producidos por e l p lomo aplicado á l a ca ra , cuel lo y 
brazos. 

Se ha observado t a m b i é n el saturnismo á consecuencia de l uso 
de emplastos y lociones que c o n t e n í a n p lomo . 

Pero l a mayor par te de los casos que ocurren en los Estados-
U n i d o s recaen en p in tores , sin duda porque los que t rabajan en e l 
^ Ibaya lde y el m i n i o , aunque m á s expuestos, conocen e l pe l igro y 
adoptan medidas eficaces para impedir la a b s o r c i ó n . 

A u n q u e l a p r e p a r a c i ó n de p lomo m á s t ó x i c a es probablemente 
el carbonato , es indudable que todas ellas — s i n exceptuar el su l ­
fato — son capaces de produci r los f e n ó m e n o s c a r a c t e r í s t i c o s de l 
p lumbi smo . 

D i a g n ó s t i c o . — L o s antecedentes del caso, incluso la o c u p a c i ó n 
d e l enfermo y su e x p o s i c i ó n á la acc ión del p l o m o , suelen por l o ge­
neral evi tar todo error de d i a g n ó s t i c o respecto á cualquiera de las 
manifestaciones del saturnismo. L a caquexia especial y l a l í n e a 
azulada en las e n c í a s , s i rven para hacer a ú n m á s seguro e l d i a g ­
n ó s t i c o . 

Se ha comprobado ademas, por los estudios de Melsens , que e l 
ioduro p o t á s i c o tiene l a f a c u l t a d , cuando se adminis t ra al i n t e r i o r , 
de descomponer los albuminatos con quienes e s t á unido el p l o m o , 
dejando l ibre esta sustancia; es entonces e l iminado por l a or ina , y 
puede descubrirse a n a l i z á n d o l a con e l h i d r ó g e n o sulfurado. Rewes 
ha propuesto un m é t o d o muy sencillo. Se envuelve en un l ienzo u n 
t rozo de sulfuro de potasio, y se sumerge en una vasija que con-

(1) Véase mi traducción de la obra de Meyer «Electricity in its Relatións to practical 
Medicine» , Nueva York, 1870, pág. 181, para hacer referencia á otros casos. 
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tenga- l a orina sospechosa en la que ha quedado l ib re e l p lomo p o r 
l a a d m i n i s t r a c i ó n del ioduro p o t á s i c o . A los cinco ó seis minutos , 
si l a or ina contiene a lguna sal p l ú m b i c a , se descompone, y e l me­
t a l se deposita sobre el l ienzo bajo la forma de su l fu ro , h a c i é n d o l e 
t o m a r un color oscuro casi negro. 

Respecto á las diversas afecciones en par t icu la r , se ha observado 
que l a de d i a g n ó s t i c o m á s dif íci l es l a e n c e f a l o p a t í a producida por 
e l p l o m o . S e g ú n Jaccoud ( 1 ) , el grado de tempera tura del cuerpo 
es u n signo d i a g n ó s t i c o diferencial entre l a meningi t is cerebro-es­
p i n a l aguda y l a a fecc ión de que se t r a t a . E n a q u é l l a la tempera tura 
se eleva á 41° c y a ú n m á s , mientras que en é s t a no hay aumento 
ó es insignificante. 

E n la pa rá l i s i s saturnina e l hecho de que la p é r d i d a del m o v i ­
mien to afecta generalmente los extensores, sobre todo los de l a 
m a n o , unido á los antecedentes del enfermo y á l a presencia de 
otros signos del p lumbismo, basta de ordinar io para esclarecer e l 
d i a g n ó s t i c o . H e tenido recientemente en m i C l í n i c a del Colegio 
M é d i c o de l a Un ive r s idad un enfermo cuyo d i a g n ó s t i c o fué dif íc i l . 
A l g u n a s semanas antes de su ingreso, se f r a c t u r ó la pierna por l a 
a r t i c u l a c i ó n t ib io- tars iana , y se v i ó obl igado á andar con muletas. 
E r a , por lo t a n t o , dudoso si l a pa rá l i s i s d e p e n d í a del envenena­
mien to por el p lomo ó de la c o m p r e s i ó n producida por la mule ta . 
E l enfermo era ag r i cu l to r , y no se h a b í a expuesto que supiera á l a 
a c c i ó n del p lomo. Pe ro l a circunstancia de no haber anestesia, de 
predominar l a p a r á l i s i s en los extensores, y de no hallarse afectos 
los m ú s c u l o s del brazo por encima de l a m u ñ e c a me hicieron com­
prender que la a fecc ión no era resultado de l a c o m p r e s i ó n del p le -
xo -b raqu ia l . A l observar ademas una l ige ra l í n e a azulada á lo l a rgo 
de las e n c í a s , me c o n v e n c í de que se t ra taba de un envenenamiento 
por e l p l o m o , á pesar de que entre los antecedentes del enfermo 
no figuraba la e x p o s i c i ó n á la acc ión de este meta l . E l paciente era 
bebedor de cerveza, y pudo , s e g ú n supuse, haberse in toxicado de 
esta manera , s e g ú n ha sucedido en otros enfermos de m i p r á c t i c a . 

E l c a r á c t e r del dolor y su s i t u a c i ó n pueden servir en e l có l i co de 
p l o m o para hacer e l d i a g n ó s t i c o , pero la a t e n c i ó n debe fijarse de 
una manera especial en los antecedentes del enfermo y en los s ig­
nos del saturnismo. 

Estos datos d i a g n ó s t i c o s s irven t a m b i é n para la anestesia é h i p e ­
restesia saturninas. 

(1) Legons de clinique medícale, Paris, 1869, pág. 492. 
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las manifestaciones cerebrales, siempre que pueda someteraelPen- " ^ 
fermo á un debido tratamiento, y suprimirse toda expoMbrfftSff W 
venenamieuto plúmbico. La encefalopatía es la forma wiás -grave, 
especialmente cuando se combinan el delirio, las convulsiones y el 
coma. De 72 casos observados por Tanqueret des Planches 16 fue­
ron fatales. En la época de este observador era más fácil que ter­
minara por la muerte que hoy, por ser entonces menos conocidas 
la higiene y relaciones terapéuticas del saturnismo. Todos los en­
fermos que he observado en mi práctica se han curado. 

En la parálisis saturnina la esperanza de curación depende por 
completo de la posibilidad de producir contracciones en los múscu­
los paralizados por medio de las corrientes eléctricas. Si se consigue 
con la corriente inducida, la curación suele ser rápida ; si se ne­
cesita la primitiva interrumpida, es preciso que trascurra más 
tiempo antes de conseguir este resultado; pero si los músculos no 
se contraen con ninguna de estas corrientes, no es de esperar un 
resultado favorable. La extensión de la atrofia es también un ele­
mento importante para el pronóstico. 

En el cólico de plomo, hiperestesia y anestesia, las probabilida­
des de curación son grandísimas siempre que puedan llenarse las-
indicaciones higiénicas y terapéuticas necesarias. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — Sabemos muy poco de l a 
anatomía patológica de las afecciones plúmbicas. En las formas 
graves, rara vez presenta el sistema nervioso indicio de lesión 
alguna que pueda considerarse como característica. En algunos can­
sos de encefalopatía saturnina se ha encontrado aplanado, endure­
cido y atrofiado el cerebro, y en otros, indicios de inflamación y re­
blandecimiento de este órgano. En el caso de un pintor, referido 
por los Dres. Guéneau de Mussy y Lémaire, que padeció ataques 
repetidos de cólico de plomo, y que falleció por último con sínto­
mas cefálicos—delirio, epilepsia—se descubrió en la autopsia una 
gran extravasación que había destrozado el tejido cerebral desde 
la circunferencia al cuarto ventrículo. 

Gombault (1) ha referido recientemente un caso de parálisis 
plúmbica, en el que se hallaron en la autopsia en estado normal la 
médula espinal y las raíces nerviosas, pero en algunos de los ner­
vios periféricos la sustancia medular estaba convertida en granulos, 
aunque los cilinder-axis conservaban su integridad. 

(1) Archives de physiologie, 1873. 
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W e s t p h a l ( 1 ) ha descubierto en un caso de p a r á l i s i s saturnina 
uu estado a n á l o g o del nervio r ad ia l . L a m é d u l a espinal y las r a í c e s 
nerviosas no presentaban a l t e r a c i ó n a lguna. 

E n un caso de envenenamiento sa turn ino , en el que hubo du­
rante la v ida c ó l i c o s , v ó m i t o s , d i a r rea , y por ú l t i m o colapso, des­
cubr ieron K u s s m a u l y M a i e r (2) esclerosis de los gangl ios ci l iaco 
y cervicales superiores del s i m p á t i c o y per iar ter i t i s en e l cerebro y 
en la m é d u l a espinal. 

E n los casos de saturnismo se ha encontrado e l p l o m o en el te­
j i d o de l cerebro , de l a m é d u l a espinal y de los nervios. T i e n e , a l 
parecer , una afinidad especial por l a sustancia nerviosa. 

Es probable que, excepto en los casos extremos ó completamente 
excepcionales, las alteraciones de l cerebro, m é d u l a espinal, nervios 
y g r a n s i m p á t i c o sean de t a l í n d o l e , que no puedan descubrirse por 
nuestros medios actuales de i n v e s t i g a c i ó n , exactamente l o mismo 
que sucede con las alteraciones producidas por el op io , a lcohol , 
á c i d o c i a n h í d r i c o , estricnina y otras sustancias. 

E n los casos de pa rá l i s i s sa turnina han examinado los m ú s c u l o s 
A n d r a l (3), Gendr in (4), Tanquere t des Planches (5) y otros ob­
servadores, obteniendo resultados a n á l o g o s . Se han hal lado las 
fibras p á l i d a s y amar i l lentas , f r iables , atrofiadas y desecadas. H e 
e x t r a í d o varias veces p e q u e ñ a s porciones con e l t roca r de D u -
chenne, y he observado siempre que las e s t r í a s transversales h a b í a n 
desaparecido, p r e s e n t á n d o s e l a d e g e n e r a c i ó n grasa. 

L a h i p ó t e s i s de que la a fecc ión es p r imi t ivamen te muscular no 
se apoya en hecho a lguno. L a p a r á l i s i s de los m ú s c u l o s , indepen­
diente de toda a l t e r a c i ó n nerviosa , es desconocida en p a t o l o g í a , y 
los casos de p é r d i d a aparente de la i r r i t a b i l i d a d muscu la r , p rodu ­
cida por ciertos venenos, que refieren L o n g e t , B e r n a r d , M i t c h e l l , 
y otros observadores, son sencillamente ejemplos en los que la p é r ­
d ida de l a i r r i t a b i l i d a d nerviosa se produjo desde l a periferia a l cen­
t r o . E n el estado ac tua l de nuestros conocimientos n e u r o l ó g i c o s , es 
completamente inadmisible la idea de i r r i t a b i l i d a d muscular inde­
pendiente de los nervios. Cuando un m ú s c u l o pierde su con t rac t i ­
l i d a d , es porque los nervios han muer to . 

(1) Archiv für Psychiatrie, Band iv , 1874. 
(2) Deutsches Archiv für kl in . Med., Band ix, H 2. 
(3) Clinique Medícale, t o m ó n , pág. 227. 
(4) Maladies de l'encéphale, por Abercrombie, traducida de la segunda edición, pá­

gina 576. 
(5) Op. c i t , páginas 77, 144, 149. 
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Los heclios niegan también la idea de que el plomo obra por 
contacto con los músculos, aunque se aduce en prueba de ello, 
la frecuencia de la parálisis de las manos en los pintores, por ejem­
plo. Pero hemos visto que precisamente la mano izquierda se afecta 
con más frecuencia que la derecha, aunque se halla indudable­
mente menos en contacto con el plomo. Ademas, los casos de pa­
rálisis en los extensores de la mano, debida al empleo de tinturas 
para el cabello y de otros cosméticos, se oponen por completo á 
esta hipótesis. 

En los casos de cólico de plomo no existen, al parecer, altera­
ciones anatómicas en los intestinos que puedan invocarse razona­
blemente como causa de la enfermedad. 

Tratamiento. — En el tratamiento del saturnismo hay ciertas 
reglas que deben observarse para todas las afecciones comprendi­
das en esta categoría. Una de ellas, la profilaxis, pertenece al do­
minio de la higiene y se halla fuera de nuestra esfera ; la otra, 
eliminación del plomo de la economía, exige nuestros primeros 
cuidados. 

Los estudios de Melsens han demostrado que tenemos en el 
ioduro potásico un agente que separa de sus combinaciones el plo­
mo contenido en los tejidos, formando con él un ioduro plúmbico, 
bajo cuya forma es eliminado del organismo por los riñónos. 

Algunos autores aconsejan usar con precaución el ioduro potá­
sico en la creencia de que el compuesto que resulta es muy vene­
noso y puede producir efectos deletéreos. En muchos casos de pa­
rálisis y de otras afecciones debidas á la intoxicación plúmbica, en 
los que he prescrito el ioduro, jamás he observado consecuencia 
alguna desagradable, á pesar de emplearlo á grandes dosis desde 
el principio. En muchos casos puede descubrirse con la mayor faci­
lidad el plomo en la orina, y la línea azulada de las encías desapa­
rece al poco tiempo de emplearse el ioduro. Si hay gran debilidad 
ó la caquexia es marcada, pueden emplearse con ventaja el hierro, 
la quinina y la estricnina. 

En la encefalopatía saturnina el mejor tratamiento consiste en 
la administración del ioduro potásico á grandes dosis combinado 
con el bromuro. 

En el cólico de plomo, el único tratamiento necesario suele ser 
la inyección hipodérmica de morfina á dosis suficientes para calmar 
el dolor, mientras obra el ioduro potásico, y algún purgante de vez 
en cuando. 
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Pero en la parálisis la pérdida del movimiento persiste y persis­
tiría indefinidamente si no se emplearan medios que obraran de una 
manera directa contra ella ; el principal de todos es la electricidad. 
La mejor corriente es la inducida, si se contraen con ella los mús­
culos. Es necesario someter cada músculo paralizado, en dias al­
ternos , á la influencia de la corriente eléctrica durante dos ó tres 
minutos, de manera que para las dos extremidades superiores la 
duración de una sesión debe variar de treinta á cuarenta y cinco 
minutos. En los casos ordinarios suele obtenerse la curación en 
dos meses. 

Sucede muchas veces que la contractilidad eléctrica de los mús­
culos se halla tan completamente abolida, que la corriente inducida 
es ineficaz. En estos casos debe emplearse la corriente interrumpida 
primitiva, continuándola hasta que la inducida haga contraer los 
músculos, lo que sucede algunas veces. No he visto un caso en que 
la corriente primitiva haya dejado de producir contracciones. Uno 
de los más graves que he observado fué el enfermo que sirvió de 
tema para una lección clínica explicada en la clase del Colegio 
Médico del Hospital de Bellavista (1). Su mejoría fué bastante 
rápida, y pudo dedicarse de nuevo á su trabajo. 

Las corrientes inducidas de gran poder fueron ineficaces para 
producir contracciones, y el enfermo no hubiera curado á no em­
plearse la corriente primitiva. 

Si la corriente primitiva no obra sobre los músculos, el éxito es 
fatal. 

Son útiles, ademas de la electricidad, las fricciones, el amasa­
miento y el ejercicio pasivo. Las contracturas pueden corregirse 
con un aparato protéico adecuado. 

En un caso observado por el profesor Sayre, que tuve oportuni­
dad de ver, la enferma, una señorita joven, podía tocar el piano— 
aunque tenía paralizadas las dos manos — por medio de un admi­
rable aparato inventado por el Dr. E. D. Hudson, de Nueva-York. 

En la anestesia é hiperestesia saturnina suele conseguirse casi 
siempre la curación con el ioduro potásico y la corriente galvánica 
ó farádica sobre las partes afectas. 

(1) Journal of Psychological Medecine. Enero 1871, pág. 43. 
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C A P Í T U L O I I 

A L C O H O L I S M O . 

E l a lcohol ismo, en cuyo t é r m i n o no me propongo inc lu i r e l es­
tado conocido con el nombre de embriaguez, resultado inmedia to 
de la i n g e s t i ó n de una gran cant idad de a l c o b o l , se presenta bajo 
dos formas algo diversas. U n a de ellas es el estado permanente que 
existe en los individuos que acostumbran á consumir grandes can­
tidades de a lcohol y que se conoce con e l nombre de i n t o x i c a c i ó n 
a l c o h ó l i c a c r ó n i c a ó alcoholismo c rón ico . L a o t ra es un paroxismo, 
resultado de un exceso a ú n mayor ó de l a s u s p e n s i ó n repentina á 
que e s t á habi tuado el organismo, y se designa con varios nombres, 
como de l i r ium t remens , m a n í a á p o t u , ó m á s propiamente alcoho­
l ismo agudo. 

a. Alcohol i smo c r ó n i c o . — E l pr imero que l l a m ó la a t e n c i ó n de 
los m é d i c o s sobre e l alcoholismo c rón ico fué M a g n u s Huss (1), de 
S t o k o l m o , en 1849. E n m i d e s c r i p c i ó n de esta enfermedad, t o m a r é 
muchos datos de las observaciones de este autor. 

S í n t o m a s . —• E n un grupo de casos debidos a l uso prolongado de 
los licores t ó x i c o s , las manifestaciones principales de la enfermedad 
se refieren a l sistema muscular. E n t r e los principales s í n t o m a s figu­
r an e l t emblor é inseguridad de los movimien tos , especialmente de 
las extremidades superiores. L o s miembros inferiores se afectan 
d e s p u é s , y , por ú l t i m o , los m ú s c u l o s del t ronco. Estos f e n ó m e n o » 
son m á s marcados por l a m a ñ a n a antes de que e l enfermo tome su 
copa de aguardiente acostumbrada. 

E n otros casos el t emblor no es e l s í n t o m a m á s no tab le , aunque^ 
s e g ú n m i exper ienc ia—algo extensa—todos los enfermos son aco­
metidos de a g i t a c i ó n t r é m u l a de los m ú s c u l o s cuando in ten tan ha­
cer u n mov imien to vo lun ta r io . Puede ser poco marcada , y en vez 
de esta a g i t a c i ó n observa el i nd iv iduo que le es imposible sostener 
como antes los objetos , c a y é n d o s e l e de las manos y no pudiendo 

(1) L a obra de Huss, impresa en sueco , es poco conocida fuera de la Escandinavia. 
En elBritish and Foreing Medico-Chirurgical Review se publicaron en 1851 y 1852 dos 
excelentes artículos, resumen completo de esta obra. Debo recomendar también sobre el 
particular un discurso acerca de los «Efectos del alcohol sobre el sistema nervioso » , que 
pronuncié el 4 de Mayo de 1874 al tomar posesión de la presidencia de la Sociedad Neu-
rolóo-ica de Nueva York; este discurso se publicó en el Pscyhological and Medico-LegaL 
Journal, en Julio de 1874. 
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retenerlos. Si intenta corregir este defecto son acometidas las ma­
nos de un temblor involuntario que llama <í nervioso» y que pro­
cura evitar con nuevas libaciones. De esta debilidad á la parálisis 
no hay más que un paso. 

He observado hace poco tiempo el caso de un enfermo de reco­
nocida eminencia en su profesión, que padecía alcoholismo crónico 
marcado, cuyo individuo no podía sostener objeto alguno en sus 
manos no fijando su vista en él. En cuanto dejaba de mirarlo el ob­
jeto caía al suelo. En esta obra he referido varios ejemplos del 
mismo género debidos á otras causas. 

Las extremidades inferiores suelen afectarse, y el enfermo se ve 
imposibilitado de andar. Los nervios sensitivos se afectan también, 
presentándose varias sensaciones anormales que constituyen una ó 
más de las formas de anestesia ; puede haber ademas vértigo y am-
bliopía. 

El Dr. Huss llama paralítico á este tipo de la enfermedad. 
En la otra forma, ó anestésica, los fenómenos se relacionan de 

una manera más directa desde el principio con la perversión ó pér­
dida de la sensibilidad. Se afectan primero las extremidades y des­
pués las partes centrales del cuerpo. E l enfermo nota al principio 
dificultad para apreciar por el tacto la naturaleza del objeto que 
sostiene entre sus manos ó contra el cual tropiezan sus pies. En un 
período más avanzado pierde por completo la sensibilidad dolorosa 
y puede atravesarse su piel con alfileres ó aplicarse sobre ella un 
«arbon incandescente, sin que note el enfermo la menor incomodi­
dad: la anestesia se acompaña siempre de parálisis. 

E l estesiómetro, cuya aplicación ála medicina práctica es poste­
rior á la época en que hizo sus observaciones el Dr. Huss, nos per­
mite descubrir la pérdida incipiente de la sensibilidad al principio 
de esta afección. 

Esta clase de enfermos presentan otros síntomas relacionados con 
los sentidos de la vista, oido, olfato y gusto, de los que no hace 
mención el Dr. Huss. 

Otro fenómeno singular, que he observado en estos casos y que 
había sido descrito por Magnan (1), y más recientemente por V i -
renque (2), es el que la pérdida de la sensibilidad interesa sólo la 

(1) De Talcoolisme, des diverses formes, du délire alcoolique et'de leur traitement, 
Paris, 1874. 

(2) De la perte de la sensibilite générale et spéciale d'un cóté du corps, etc., Pa-
ris , 1874. 
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m i t a d la te ra l del cuerpo. E s t a hemianestesia se observa en otros 
varios estados morbosos, s e g ú n hemos vis to en el histerismo. L o s 
d e m á s sentidos especiales se afectan casi siempre. E l enfermo 
p ie rde , por e jemplo, l a vista de un o j o ; no puede oir con un o ido ; 
puede gustar las sustancias m á s s á p i d a s só lo con la m i t a d de la 
lengua y no ta los olores m á s penetrantes ú n i c a m e n t e con una nar iz . 
E n u n caso referido por M a g u a n , el enfermo, que [hab ía abusado 
durante mucho t iempo de los licores a l c o h ó l i c o s , y que se h a b i t u ó 
d e s p u é s a l ajenjo, se presentaron alucinaciones, ademas de l a he ­
mianestesia, y , cosa excepcional , uno de los ojos p e r d i ó l a sensi­
b i l i d a d de la c ó r n e a , pero t o c á n d o l e con el dedo p o d í a excitarse l a 
s e c r e c i ó n de las l á g r i m a s en ambos. 

E n l a tercer forma del alcoholismo c r ó n i c o , e l rasgo c a r a c t e r í s ­
t i co lo cons t i tuyen las convulsiones, aunque por lo general no figu­
r a n é n t r e l o s pr imeros s í n t o m a s . H e observado, no obstante , a l g u ­
nos casos en los que l a consecuencia inmediata y directa del abuso 
de los licores a l c o h ó l i c o s fueron ataques e p i l é p t i c o s , y en los que 
no hubo s í n t o m a s p r o d r ó m i c o s perfectamente marcados ; pero en la 
general idad se observan las alteraciones sensitivas y motoras , y a 
descri tas , y d e s p u é s sobrevienen de una manera g radua l cont rac­
ciones convulsivas de los m ú s c u l o s , a n á l o g a s á las que se presen­
tan en e l t emblor convulsivo y en el corea, combinadas con con­
tracciones t ó n i c a s dolorosas ó calambres. D e s p u é s de a l g ú n t i empo 
los espasmos se compl ican con p é r d i d a del conocimiento , h a c i é n ­
dose de un c a r á c t e r m á s verdaderamente e p i l é p t i c o . E l doctor Huss 
ha observado que , á medida que el alcoholismo c r ó n i c o va h a c i é n ­
dose m á s p ro fundo , se presenta tendencia á l a d e s a p a r i c i ó n de las 
convulsiones, cesando por fin completamente. 

E n la s iguiente y ú l t i m a var iedad de l a a fecc ión hay u n estado 
h i p e r e s t é s i c o general de la p ie l y otros ó r g a n o s especiales de los 
sentidos. E l contacto m á s l igero es m u y do loroso ; las luces vivas 
son intolerables , y hasta la luz difusa de una h a b i t a c i ó n moderada­
mente i luminada produce dolor . L o s ruidos m á s l igeros ocasionan 
grandes molestias y los fuertes producen sufrimientos angustiosos. 
H a s t a e l o l fa to y el gusto e s t á n exagerados ó perver t idos á veces 
hasta el pun to de p roduc i r ilusiones. 

Cualquiera que sea la forma que revista l a i n t o x i c a c i ó n a l c o h ó ­
l ica c r ó n i c a , suelen presentarse algunas veces s í n t o m a s notables 
que no cons t i tuyen los rasgos c a r a c t e r í s t i c o s ordinarios de la enfer­
medad. Puede haber , por e jemplo , d ip lopia por p a r á l i s i s de uno d e 
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los m ú s c u l o s oculares, generalmente el rec to i n t e r n o , en cuyo caso 
h a y t a m b i é n ptosis; ó bien se afectan los m ú s c u l o s relacionados 
con la a r t i c u l a c i ó n de l a pa l ab ra , h a c i é n d o s e é s t a imperfecta ó i m ­
posible; ó bien se para l i zan los de l a d e g l u c i ó n , ó hay palpi tac io­
nes fuertes del c o r a z ó n ó dolor n e u r á l g i c o intenso en una ó m á s 
partes del cuerpo. P a r a estudiar todas estas complicaciones se ne­
cesita m á s espacio del que podemos disponer. L o s s í n t o m a s menta­
les , que cons t i tuyen uno de los rasgos m á s ó menos c a r a c t e r í s t i c o s 
en todos los casos de alcoholismo c r ó n i c o , exigen cier to estudio. 

L a s percepciones, las emociones, la in te l igencia y la vo lun tad , 
todas ellas se resienten en m á s ó menos e x t e n s i ó n . Y a hemos l l a ­
mado l a a t e n c i ó n sobre las aberraciones perceptivas que const i tu­
y e n las ilusiones y alucinaciones. L a s emociones, especialmente las 
de c a r á c t e r t r i s t e , adquieren un predominio excesivo, y el i n d i v i ­
duo se convierte en p u s i l á n i m e ; estado que consiste en una tenden­
cia á lamentarse y á l l o r a r por cosas imaginarias ó m u y exage­
radas. R a r o es, s e g ú n m i exper ienc ia , e l i nd iv iduo que padece 
alcoholismo c r ó n i c o que se convier ta de c a r á c t e r pac í f i co en pen­
denciero , de t í m i d o en va l iente . L a a l t e r a c i ó n se e f e c t ú a casi 
siempre en sentido inverso. Es indudable que los individuos na tu ­
ra lmente viciosos é insubordinados adquieren peores h á b i t o s por el 
a lcoholismo c r ó n i c o . E l rasgo m á s c a r a c t e r í s t i c o respecto á las 
emociones de los indiv iduos que padecen l a enfermedad en cues­
t i ó n , es q u i z á l a i r r i t a b i l i d a d de temperamento. U n a prueba de 
e l lo es que las circunstancias m á s l igeras , que en estado no rma l 
pasan desapercibidas, producen en este caso grandes accesos de c ó ­
lera . A l a vez , aunque no h a y , como he d i c h o , mucha tendencia 
á las quere l las , exis te , sin embargo, una suscep t ib i l idad , conside­
r á n d o s e como faltas de a t e n c i ó n y ofensas actos que no t ienen esta 
s ign i f i cac ión . 

H a y ademas gran m e l a n c o l í a sin alucinaciones, duran te l a cual 
suele el a l c o h ó l i c o atentar contra su v i d a ; otras veces son temores 
indecibles , d e s e s p e r a c i ó n , t e r ro r ó v e r g ü e n z a los que le inducen á 
suicidarse. 

L a s facultades m á s puramente inte lectuales ra ra vez quedan á 
salvo. L a a t e n c i ó n , el j u i c i o , el e s p í r i t u de c o m p a r a c i ó n , el razo­
namien to , e l entendimiento mismo, se pe r tu rban m á s ó menos. E l 
sentido de l derecho y de la j u s t i c i a e s t á pe rver t ido ó abolido hasta 
t a l p u n t o , que el a l c o h ó l i c o puede m e n t i r , robar ó cometer toda 
^lase de actos criminales sin l a menor p r o v o c a c i ó n . L a exis ten-
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cia de un motivo es, por lo general, una circunstancia contraria. 
La memoria es una de las primeras facultades que padecen. 
Pero ademas de estas pruebas evidentes de perturbación mental 

suele haber una aberración de la inteligencia, como lo demuestra 
la existencia de las alucinaciones. Son, por lo general, de carácter 
deprimente, y pueden ó no tener su origen en percepciones falsas 
de los sentidos. Estas alucinaciones suelen inducir al suicidio j á 
otros actos de violencia. 

La voluntad es siempre menos enérgica y activa. La capacidad 
para resolver entre dos ó más alternativas, para decidirse á obrar 
cuando la acción es necesaria, se pierde por completo, y el indivi­
duo está vacilante, incierto, se hace esclavo de sus varias pasiones 
y de la influencia de consejeros viciosos. 

Estas perturbaciones mentales se complican casi siempre de ce­
falalgia, vértigo é insomnio persistente, fenómenos todos que indi­
can la extensión en que está afecto el sistema nervioso. 

Todos los autores de tratados dogmáticos sobre la locura, han 
llamado la atención sobre la frecuencia con que el uso excesivo de 
los licores alcohólicos produce aberración mental, pero el Dr. Mar-
faing (1) ha referido en una reciente monografía algunos datos in­
teresantes, relativos á los caracteres especiales de la locura produ­
cida por el alcoholismo. Ha observado, por ejemplo, que las alu­
cinaciones son casi siempre de carácter doloroso. E l enfermo ve 
objetos terroríficos ó repulsivos, hombres armados ó animales ho­
rribles ; ve personas que le persiguen ó miles de obstáculos inter­
puestos entre él y sus deseos; oye voces amenazadoras y las sú­
plicas de sus amigos para que les libre de los peligros que le 
rodean. 

Pero á veces las imágenes son de carácter más placentero. E l 
individuo se ve rodeado de flores y fuentes; le acompañan hermo­
sas mujeres, y aunque sus facultades genésicas suelen haberse per­
dido por completo, hace gala de sus conquistas y de los favores que 
obtiene de ellas. 

Otro carácter de las alucinaciones de la manía alcohólica es su 
variabilidad. Apenas se ha expresado una concepción delirante 
cuando se inicia otra y así sucesivamente, á veces durante algu­
nos días. 

Una variedad algo especial del alcoholismo crónico es la produ­
cida por el uso del ajenjo, hábito predominante en Francia, y que 

(1) De l'alcoolisme considéré dans ses rapports avec l'aliénation mentale, Paris, 1857. 
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apenas naturalizado en nuestro país tiene un número cada día ma­
yor de partidarios. 

El estado en cuestión ha sido perfectamente estudiado por el 
Dr. Magnan ( 1 ) , tanto en experimentos sobre animales inferiores 
como por observaciones en el hombre. El hecho más importante, 
al parecer, la tendencia especial del ajenjo á producir convulsio­
nes epilépticas ademas de los fenómenos debidos al alcohol suma­
mente concentrado que contiene. 

La muerte en el alcoholismo crónico puede ser consecuencia de 
los estados morbosos del cerebro y demás partes del sistema ner­
vioso; del aniquilamiento debido á la influencia directa del veneno, 
ó de la incapacidad del estómago para digerir y de los órganos asi­
miladores para apropiarse los alimentos qne se toman ; ó, como su­
cede casi siempre, de la aparición de alguna enfermedad intercu-
rrente á que tan expuesto se halla el alcohólico por el mal estado 
de su organismo. 

b. I n t o x i c a c i ó n a l c o h ó l i c a aguda , d e l i r i u m tremens. — Sínto­
mas.— Entre los primeros síntomas del alcoholismo agudo deben 
indicarse las perturbaciones gástricas é intestinales; hay anorexia, 
náuseas y vómitos, especialmente por la mañana, y diarrea ó estre­
ñimiento, estando la lengua seca y saburrosa ; el pulso suele ser 
rápido y débil, la piel fria y viscosa, y las fuerzas orgánicas están 
disminuidas ; el sueño es ligero y turbado por pesadillas, y suele 
haber vértigo, cefalalgia y confusión de ideas. 

E l temblor se presenta muy pronto y se manifiesta de una ma­
nera especial en la lengua, que no puede mantenerse quieta, al sa­
carla fuera de la boca, sino que se mueve de una manera continua; 
la articulación de las palabras es también defectuosa. Las extre­
midades superiores, y la cabeza algunas veces, padecen movimien­
tos trémulos. 

Estos síntomas aumentan gradualmente de intensidad presen­
tándose al poco tiempo otros fenómenos. E l semblante adquiere 
una expresión feroz; el aspecto del enfermo es agitado y angus­
tioso. Las alucinaciones é ilusiones son más vivas y casi siempre 
de carácter terrorífico. E l paciente ve objetos horribles, como rep­
tiles, demonios y otras figuras espantosas; se cubre en vano la ca­
beza con las ropas del lecho para no verlas, y hasta suele suici­
darse al intentar librarse de los peligros imaginarios que le amena-

(1) Etude expérimentale et clinique sur l'alcoolisme. Paris, 1871; y De l'alcoolisme, 
Paris, 1874. 



ALCOHOLISMO. 513 
zan. Hay casi siempre alucinaciones de los otros sentidos. E l ca­
rácter se hace más irascible y la motilidad aumenta hasta un grado 
extremo. E l sueño es imposible, y las visiones y alucinaciones 
atormentan al enfermo noche y dia bajo una ú otra forma. E l tronco 
está caliente, pero las extremidades permanecen frias y viscosas. 
E l pulso late de 100 á 120 veces por minuto y es pequeño y débil. 
La orina es escasa y encendida y los intestinos están estreñidos. 

Durante todo este período el enfermo habla incesantemente de 
BUS alucinaciones ; estas últimas, aunque bien marcadas y cons­
tantes, son variables lo mismo que sus percepciones erróneas; casi 
siempre, desaparecen por el momento, al menos cuando los que ro­
dean al enfermo pronuncian algunas palabras. 

Las pupilas están á menudo muy contraidas, y si se examina el 
fondo del ojo con el oftalmoscopio, se ve que se hallan conges­
tionadas la retina y la papila. E l Dr. Clifford Allbutt ( 1 ) dice que 
acostumbra á examinar siempre el fondo del ojo en todos los casos 
de delirium tremens, y que en la mayor parte de ellos ha observado 
hiperhemia y opalescencia de la papila y congestión de las venas 
retinianas. 

En ciertos casos — especialmente en los que son resultado di­
recto del abuso de los licores alcohólicos y no consecuencia de la 
supresión repentina de un estímulo acostumbrado — suelen presen­
tarse convulsiones de carácter epileptiforme ; estos ataques se re­
piten de ordinario varias veces. E l enfermo puede morir en uno de 
ellos, y siempre agravan sobremanera su estado. 

Un ataque de alcoholismo agudo dura de ordinario de tres á 
cinco dias. Si el enfermo ha de curar, duerme algo, y al desper­
tarse nota bastante mejoría. Si , por el contrario, el resultado ha 
de ser la muerte, pierde fuerzas de una manera rápida, el delirio 
se hace bajo, se presenta la carfología y el coma, el pulso se pone 
más frecuente y débil, la temperatura del cuerpo desciende, y la 
vida se extingue poco á poco, ó sobreviene la muerte durante un 
nuevo ataque convulsivo. 

Causas. — Aunque la causa esencial del alcoholismo, agudo 6 
crónico, es el abuso del alcohol como bebida, no debe suponerse 
que estos estados se producen en todos los individuos que abusan 
de los licores alcohólicos. Algunos no sólo pueden abusar impune­
mente, sino que llegan á una edad avanzada disfrutando al parecer 

(1) On the Use of the Ophthalmoscope in Diseases of the Nervous System, Lóndres 
y Nueva York, 1871, p. 258. 

HAMUOXD.—Enfermedades del sistema nervioso. - TOMO n. 33 
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buena salud. Cuando publicó Huss los resultados de sus observacio­
nes, se dudaba si los síntomas que había observado dependían de 
las impurezas que contiene el aguardiente que usan las clases 
inferiores de la sociedad en Suecia, más que del alcohol. Huss ad­
mitió que desde que se usa el licor fabricado con patatas, y espe­
cialmente desde que se le destila de las patatas averiadas, el al­
coholismo crónico se ha hecho más frecuente. Se le ha atribuido 
al alcohol amílico y á una sustancia especial llamada s t i c k ; pero 
se demostró que aunque dichas sustancias suelen agravar los sín­
tomas , pueden éstos ser producidos en el hombre por el alcohol. 
Algunos recordarán indudablemente que en los Estados-Unidos 
se ha culpado al alcohol amílico, y se ha llegado á atribuir á la 
estricnina muchos de los desastrosos efectos que producen las be­
bidas alcohólicas tomadas en exceso. 

Es, sin embargo, indudable, que la intoxicación alcohólica rara 
vez ó nunca es consecutiva al uso moderado de los vinos flojos ale­
manes ó franceses y de los fabricados en América, cuando no se 
encabezan con alcohol, y que es aún menos frecuente cuando se 
usan de una manera moderada las cervezas. 

En los países donde la principal bebida alcohólica es el vino ó 
la cerveza, rara vez se observan los estados especiales que se han 
descrito. Niemeyer, por ejemplo, nada dice en las primeras edicio­
nes de su «Patología Médica», sobre el alcoholismo agudo ó cró­
nico, y el traductor Dr. C. E. Hackley, de Nueva-York, añadió 
un capítulo especial para que la obra fuera más útil á los médicos 
americanos é ingleses. En Francia, antes del aumento reciente en 
el consumo de los licores fuertes y del. ajenjo, ninguna de las for­
mas de esta enfermedad había llamado de una manera especial la 
atención. Marfaing, en su monografía, de la que se ha hecho ya 
referencia, dice que antes de estos últimos veinticinco años el al­
coholismo era casi desconocido. Pero en los países del Norte de 
Europa, en la Gran Bretaña y en los Estados Unidos, donde el 
whiskey, la ginebra, el rom y el brandy, son las formas más usua­
les bajo las que se ingiere el alcohol, el delirium tremens se ha 
hecho una enfermedad frecuente y la forma crónica existía induda­
blemente mucho antes de que Huss señalara los caracteres que la 
distinguen. 

Parece, por lo tanto, que los llamados licores espirituosos son 
una causa más eficaz de alcoholismo que la cerveza y el vino. Dé­
bese esto probablemente á que en aquéllos el alcohol se halla en 
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una forma más concentrada y produce una perturbación mayor de 
los tejidos con quienes se pone en contacto. Esto que sucede con 
el alcohol, ocurre con todos los demás agentes enérgicos que se 
introducen en la economía. 

Que el alcoholismo agudo ó delirium tremens resulta directa­
mente de la ingestión excesiva de alcohol, es cosa admitida por 
todos los autores, pero no todos creen que pueda ser producido 
indirectamente por este abuso cuando se priva de repente á un in­
dividuo de su estímulo acostumbrado. 

Aitken (1), por ejemplo, niega en términos positivos que el 
delirium tremens pueda ocurrir como consecuencia de la supre­
sión de la bebida ; pero á mi juicio, todo el que haya visto la en­
fermedad en los soldados marinos ó prisioneros no puede menos de 
negar esta afirmación. He visto presentarse con frecuencia el deli­
rium tremens en los soldados cuyos excesos alcohólicos se han in­
terrumpido de repente por permanecer arrestados, y estoy comple­
tamente seguro de que la mayor parte de los médicos del ejército, 
armada y presidios han observado casos idénticos. Watson (2) 
dice que la única causa es «la diminución ó supresión del estímulo 
habitual» ; pero después, sin que parezca advertirlo, refiere un 
ejemplo en el que el enfermo estaba constantemente bajo la in­
fluencia del alcohol. E l Dr. Flint (3) reconoce esta causa doble, 
pero este hecho no influye, al parecer, sobre sus ideas respecto á 
la patología y tratamiento. 

Una forma ocurre en el apogeo de un exceso alcohólico ; la otra 
cuando el organismo, habituado á grandes y repetidas dosis de al­
cohol, es privado repentinamente de un estímulo al que está acos­
tumbrado. Obsérvase una cosa parecida en los que estando habi­
tuados á la ingestión del opio dejan repentinamente ó de una ma­
nera brusca de usar este medicamento. 

La distinción de estas dos causas es importantísima bajo el 
punto de vista terapéutico, como después veremos. 

Diagnóstico. — Los antecedentes y los síntomas propios impi­
den incurrir en errores respecto al verdadero carácter de un caso 
de intoxicación alcohólica crónica ó aguda. 

(1) The Science and Practice of Medicine, 3.' edición americana, t. n , pág. 847, Fila-
delfia. 1872. 

(2) Lectures on the Principies and Practice of Physic, edición americana, Filadelfia, 
1872, t. i , pág. 347. 

(3) A Treatise on the Principies and Practice of Medicine, 3.* edición , Filadelfia 
1868, pág. 735. 
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P r o n ó s t i c o . — En la forma crónica suelen obtenerse buenos re­
sultados si el enfermo deja de usar el alcohol. Un paroxismo de la 
forma aguda suele también curar siempre que no haya habido otros 
ataques anteriores. Las convulsiones son una complicación grave, 
y los casos en que se presentan terminan casi siempre por la muerte. 
Aunque el enfermo se abstenga del abuso del alcohol, es probable 
que tenga nuevos ataques. 

Estas observaciones se aplican al alcoholismo y no á las lesio­
nes del estómago, hígado, intestinos, corazón y otros órganos, 
consecutivas al abuso de los licores alcohólicos, pero que no están 
relacionadas directamente con el sistema nervioso. 

A n a t o m í a p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a . — E l estado anatomo-patoló-
gíco que se observa con más frecuencia en el sistema nervioso en 
los casos de alcoholismo agudo ó crónico, es la congestión de las 
meninges cerebrales y de la sustancia del cerebro. Esta alteración 
es más frecuente en la superficie del vértice. Existe casi siempre á 
l a vez un derrame seroso, especialmente en la forma aguda de la 
enfermedad — cuyo derrame suele ocupar el espacio subaracnoideo 
ó los ventrículos—. En el último período, si continúan los excesos, 
la dura-madre suele padecer congestión crónica, desarrollándose á 
veces paquimeningitis y hematoma. 

La congestión continua ó repetida de la pía-madre y aracnoides 
suele terminar también por la producción de un proceso inflamato­
rio crónico, acompañado de engrosamiento y opalescencia de estas 
membranas. Los vasos, especialmente las venas, están llenos de 
sangre, y suele haber varios productos morbosos, como suero, pus 
6 serosidad purulenta. 

E l cerebro presenta las alteraciones más características. Son al 
parecer resultado de la irritación y degeneración ; este último pro­
ceso consiste en la disgregación granular ó grasa del tejido cere­
bral, más marcada casi siempre en la superficie cortical. 

E l Dr. J . C. Peters (1), de Nueva York, ha sido uno de los pri­
meros que ha estudiado de una manera detenida los caracteres ca­
davéricos de los individuos que fallecen á consecuencia del abuso de 
las bebidas alcohólicas. Según este observador, existe «siempre más 
6 menos congestión de la piel del cráneo y de las meninges cere­
brales, derrame seroso considerable bajo la aracnoides, pero l a 
sustancia del cerebro es excesivamente blanca y dura, como si hu-

(1) On the pathological effects of alcohol (New York Journal of Medicine, t. 
1844, pág. 335). 
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biera estado sumergida en a lcol io l durante una ó dos horas , y los 
v e n t r í c u l o s e s t á n completamente v a c í o s . S ó l o en 8 ó 10 casos se 
han hal lado manchas m á s rojas que de ordinar io sobre l a superficie 
de l a s ecc ión del cerebro. L a dureza especial de este ó r g a n o se h a 
observado varias veces, aunque la d e s c o m p o s i c i ó n del resto d e l 
cuerpo estuviera m u y a v a n z a d a . » 

Estas alteraciones no pueden ser por comple to resultado de l a 
c o n g e s t i ó n ; pero deben atr ibuirse en su mayor parte á l a a c c i ó n d i ­
recta por contacto del a lcohol con l a sustancia cerebra l , y demues­
t r an l a g r a n afinidad de l alcohol por este te j ido . Como indica C a r -
penter ( 1 ) , e l a lcohol pasa a l cerebro y al tera sus propiedades f í s i ­
cas y q u í m i c a s . S e r í a , por consiguiente, m u y e x t r a ñ o que esta a l ­
t e r a c i ó n de estructura no produjera alteraciones funcionales. 

Se han invocado muchas veces los experimentos de l D r . P e r c y ( 2 ) 
para probar que lo que sucede con e l a lcohol no sucede con n i n ­
guna o t ra sustancia. Es te observador i n y e c t ó a lcohol concentrado 
en el e s t ó m a g o de perros. L a cant idad v a r i ó de 60 á 180 gramos . 
L o s animales m u r i e r o n , y al examinar l a sangre y el cerebro se en­
c o n t r ó siempre a lcohol . L a presencia del a lcohol en la sangre y en 
el cerebro ha sido considerada bajo un aspecto hor r ib le por los ob ­
servadores superficiales ó ignorantes; pero sabiendo que toda sus­
tancia capaz de ser absorbida por el e s t ó m a g o é in tes t ino puede 
descubrirse en l a sangre y en las visceras, el asunto pierde mucho 
de su c a r á c t e r notable . E l D r . Pe rcy u s ó a lcohol de 8 5 0 ° de peso 
e s p e c í f i c o , que representa una mezcla que contiene casi u n 8 0 
por 100 de alcohol rectif icado. Como el b r andy y e l wh i skey m á s 
fuertes só lo contienen el 54 por 100 de a lcohol , se comprende desde 
luego el c a r á c t e r concentrado de l l i co r que u s ó e l D r . P e r c y . E n 
un caso se inyec ta ron 180 gramos en e l e s t ó m a g o de u n pe r ro , 
cant idad m á s que suficiente para producir l a muer te de u n h o m b r e 
adul to . 

A l g u n o s otros fisiólogos han hal lado a lcohol en l a sangre y visce­
ras de los animales d e s p u é s de inger ido en el e s t ó m a g o . 

H e pract icado varias veces algunos experimentos sobre este 
asunto , y siempre he reconocido la presencia del a lcohol en la san­
g r e , cerebro, e s t ó m a g o , aire espirado y orina de los perros á qu ie ­
nes he administrado a lcohol fuer te ; pero cuando usaba licores q u e 

(1) On the use and abuse of alcoholia liquors in health and disease, Londres, 1876. 
(2) A n experimental inquiry concerning the presence of alcohol in the ventricles of 

the Brain, etc., Londres, 1879. 
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c o n t e n í a n de 8 á 15 por 100 de alcohol, como los vinos alemanes, 
franceses y e s p a ñ o l e s , j a m á s he podido hallarlo en las visceras, 
aunque su presencia era fácil de descubrir en los productos de la 
respiración. 

E s , por lo tanto, indudable que el alcohol, lo mismo que otras 
sustancias, es absorbido por la sangre y obra sobre le e c o n o m í a por 
su intermedio. 

E l alcohol puro es un veneno violento. H e visto producir m u ­
chas veces la muerte á perros de talla mediana con menos de 30 
gramos, y se citan algunos casos de efectos fatales producidos in­
mediatamente en el hombre á consecuencia de la inges t ión de can­
tidades relativamente p e q u e ñ a s . Cuando se halla diluido sus efec­
tos tardan m á s en manifestarse, y bajo esta forma, si se toma en 
cantidad suficiente, se produce el estado conocido con el nombre 
de embriaguez. Antes de llegar á este punto se excitan los siste­
mas circulatorio y nervioso, las facultades mentales son más acti­
vas , el corazón late con m á s fuerza y rapidez, la cara se conges­
tiona y los sentidos se agudizan. S i no se ingiere m á s alcohol, el or­
ganismo recupera en seguida su estado primitivo sin experimentar 
la menor sensac ión de d e p r e s i ó n ; pero si se cont inúan las libacio­
nes se pierde el dominio de las facultades, produc iéndose una locura 
transitoria. S i se ingieren nuevas cantidades sobreviene un estado 
de postrac ión marcado por coma y la abol ic ión completa de la sen­
sibilidad y del movimiento. Ta les son, en resumen, los s í n t o m a s 
que produce el uso de los licores a lcohó l i cos en grandes cantidades. 
Cuando se ingieren en cantidades insuficientes para producir efec­
tos marcados sobre los sistemas circulatorio y venoso, el individuo 
nota, sin embargo, su influencia, que se manifiesta por una ligera 
e x c i t a c i ó n de las facultades intelectuales y mentales. 

L a acc ión fisiológica del alcohol, aunque important í s ima, no es tá 
comprendida en los l ímites de este l ibro; pero los estados p a t o l ó g i ­
cos que ocasiona tienen una gran importancia y deben llamar 
nuestra a tenc ión . 

L a acc ión general de esta sustancia, tomada en gran cantidad, l a 
demuestra el siguiente experimento : 

Introduje en el e s t ó m a g o de un perro 90 gramos de alcohol fuerte 
diluido en la cantidad correspondiente de agua. E l animal se ret iró 
en seguida á un rincón y se acos tó ; á los cinco minutos in tenté h a ­
cerle andar por la h a b i t a c i ó n , pero lo h a c í a con repugnacia, aunque 
su marcha era vacilante; á los cuarenta y ocho segundos d e s p u é s 
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de l a i n y e c c i ó n d e s c u b r í a lcohol en el aire espirado; á los ocho m i ­
nutos andaba e l perro con cierta d i f i c u l t a d , y a l examinar cuida­
dosamente su manera de andar , o b s e r v é que empezaban á p a r a l i ­
zarse las extremidades posteriores. Es t a p a r á l i s i s a u m e n t ó g ra ­
dua lmente , l a marcha se hizo m á s y m á s vac i lan te , y á los catorce 
minutos no p o d í a el animal tenerse en p i é . L a p a r á l i s i s se h a b í a 
propagado á las extremidades anteriores. 

P e r s i s t í a l a sens ibi l idad, aunque indudablemente era menos 
aguda , o í a los ruidos fuertes y cerraba involun ta r iamente los ojos 
cuando se pasaba la mano delante de ellos. L a r e s p i r a c i ó n era ace­
lerada y el c o r a z ó n l a t í a con m á s frecuencia que de ordinar io . 

L a s pupilas estaban a l p r inc ip io contra idas , pero á los quince 
minutos se d i l a t a r o n , permaneciendo en e l mismo estado 'mientras 
d u r ó el exper imento. 

A los t r e in ta m i n u t o s , se hal laba e l an imal en u n estado coma­
toso profundo. L a insensibil idad era completa a ú n en l a c ó r n e a ; 
los miembros estaban en r e s o l u c i ó n ; l a r e s p i r a c i ó n era acelerada ; 
el c o r a z ó n l a t í a con r ap idez , pero de una manera d é b i l ; l a or ina y 
las heces se evacuaban involuntar iamente y el t e r m ó m e t r o i n t r o ­
ducido en e l recto marcaba 360,9 c en vez de 380,3, como antes de 
l a i n g e s t i ó n del a lcohol . 

E l a n i m a l , p e r m a n e c i ó en este estado comatoso y m u r i ó una 
hora y t r e in t a y dos minutos d e s p u é s de inger ido e l a lcohol . 

E n este exper imento , se a d m i n i s t r ó el a lcohol en una dosis t a n 
excesiva que e l p e r í o d o de e x c i t a c i ó n , que por lo gene ra l , se pre­
senta á los pocos minu tos , se e n m a s c a r ó ó f a l t ó por comple to . E n 
e l siguiente exper imento , l a cant idad fué m á s p e q u e ñ a y el ó r d e n 
de los f e n ó m e n o s m á s regular . 

I n t r o d u j e en el e s t ó m a g o de un perro grande 30 gramos de a l ­
cohol d i lu ido como l a vez pr imera . 

N a d a o c u r r i ó d igno de m e n c i ó n , durante los primeros cinco m i ­
nutos. D e s p u é s se h izo m á s acelerado el impulso cardiaco y l a res­
p i r a c i ó n , y las pupilas pr inc ip ia ron á contraerse. L a sensibilidad y 
e l movimien to s e g u í a n siendo normales. 

A los doce m i n u t o s , se h izo insegura l a marcha del a n i m a l , l e ­
vantaba las patas m á s que de o rd inar io , e l cuerpo se balanceaba de 
un lado á o t ro y t e n í a que hacer de vez en cuando grandes esfuer­
zos para sostenerse en p i é . L a s pupilas estaban a ú n contraidas y la 
sensibil idad in tac ta a l parecer. 

Es te estado d u r ó v e i n t i d ó s minu tos , y d e s p u é s p r inc ip i a ron á d i -
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latarse las pupilas. Las extremidades posteriores se pusieron tan 
débiles, que era imposible la locomoción, y la sensibilidad de la 
parte posterior del cuerpo estaba disminuida notablemente ; la res­
piración era muy irregular, unas veces rapidísima, otras cesaba 
durante algunos segundos y principiaba de nuevo. E l pulso era 
aún rápido, pero más débil que al principio. En poco menos de una 
hora cayó el animal en un ligero estado comatoso, que duró pró­
ximamente veinte minutos. La curación fué gradual, desapare­
ciendo los fenómenos en órden inverso al de su aparición. 

La observación de los síntomas que se presentan cuando se hace 
tomar á los animales alcohol en cantidad suficiente, demuestra que 
el estado de embriaguez puede dividirse en tres períodos, como 
propone Marvaud (1). 

I.0 Periodo de e x c i t a c i ó n . — Inseguridad en los movimientos, 
aceleración del pulso y de la respiración, contracción de las 
pupilas. 

2. ° P e r í o d o de p e r v e r s i ó n . — Parálisis muscular que principia 
por las extremidades posteriores, irregularidad del pulso y de la 
respiración, dilatación de las pupilas. 

3. ° P e r í o d o de colapso. — Parálisis completa del movimiento, 
anestesia, debilidad del pulso y de la respiración, suspensión de los 
movimientos respiratorios y de las contracciones cardiacas, muerte. 

Deseaba saber la parte que corresponde en estos fenómenos á la 
presencia del alcohol en el cerebro y cuál á la alteración de la can­
tidad de sangre que existe normalmente en este órgano. En otras 
palabras deseaba averiguar si el alcohol disminuye ó aumenta la 
cantidad de sangre que circula por dentro del cráneo. Practiqué 
con este objeto el siguiente experimento : 

Trepané el cráneo de un perro y coloqué en la abertura hecha 
por el trépano un cefalo-hemómetro. Administré después 30 gra­
mos de alcohol diluido como en el experimento anterior. A los cin­
cuenta segundos descubrí el alcohol en el aire expirado; á los cua­
tro minutos y medio la respiración se hizo más acelerada, el impulso 
del corazón más rápido y fuerte y las pupilas principiaron á con­
traerse. La presión intra-craneana no había aumentado aún, y com­
prendí, por lo tanto, que seguía siendo idéntica la cantidad de 
sangre en el cerebro. A los seis minutos y medio, la marcha del 
perro se hizo vacilante y aunque los movimientos eran inseguros, 
no había parálisis. La presión intracraneana siguió siendo idéntica. 

(f) L'alcohol : son action physiologique, etc., Paris, 1872, p. 28. 
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El líquido permaneció estacionario en el tubo del instrumento, 
hasta que habían trascurrido diez y siete minutos. Principió enton­
ces á elevarse con lentitud, coincidiendo con este aumento de la 
presión intracraneana la parálisis de las extremidades posteriores. 
A medida que aumentó la cantidad de sangre contenida en el crá­
neo se extendió la parálisis, se dilataron las pupilas y sobrevino el 
coma. E l animal recuperó la sensibilidad y el movimiento á medida 
que disminuía la presión intracraneana, siendo esta causa proba­
blemente. 

Kepetí este curioso experimento dos veces, con resultados aná­
logos (1). 

Puede deducirse de él, que los primeros síntomas que resultan de 
la ingestión del alcohol, son debidos á la presencia de esta sustan­
cia en el cerebro, mientras que los últimos fenómenos son, en parte 
al menos, resultado de la congestión cerebral. 

En el hombre se observa una cosa idéntica. Un solo vaso de vino 
produce alegría y actividad intelectual antes de que haya el menor 
indicio de aumento en la cantidad de sangre que circula por las ve­
nas y arterias del cerebro. En algunos individuos, muy susceptibles 
á la acción del alcohol, he observado que la congestión de la cara 
y el aumento de vascularidad en el fondo del ojo, que demuestra 
el oftalmoscopio, son secundarios en el órden de frecuencia á otros 
que indican la excitación mental. 

Pero, como es bien sabido, los efectos inmediatos de una gran 
cantidad de alcohol cuando se introduce en el estómago humano, 
no se limitan á la excitación mental y á la congestión de la cara. 
Su estudio completo no está comprendido en los límites de este 
capítulo, pero conviene tratar de los que se refieren al sistema ner­
vioso. 

Levy (2) divide los fenómenos de la intoxicación alcohólica, en 
lo referente al sistema nervioso, en tres períodos: excitación, per­
turbación y supresión de las funciones del cerebro y de la médula 
espinal. El primer período se caracteriza por una sensación de ca­
lor en la piel de todo el cuerpo y por rubicundez de la cara. Los 
ojos parecen mayores y más brillantes, las ideas se conciben con 

(1) NOTA. — E n estos y en otros experimentos detallados en este capítulo, se comprobó 
la existencia del alcohol en el aire expirado, haciendo atravesar el aliento por una diso­
lución de bicromato de potasa en ácido sulfúrico, reactivo propuesto por Masing (a), y no 
por Lallemaud, Perrin y Duray , como se cree generalmente. 

(2) Traité d'higiéne, t. n. Paris, 1862, pág. 63. 

(a) «De mutationibus spirilus vini in corpus invest í , » 1851. 
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más facilidad, aumenta la tendencia á hablar, pero la articulación 
de las palabras no es tan perfecta como en estado normal. E l indi­
viduo se hace más generoso y quizá más audaz en cuanto á las con­
secuencias, aunque no traspase los límites de la conveniencia de 
conducta y de verdad de expresión. 

A veces se presenta una serie diferente de síntomas. E l indivi­
duo que de ordinario es locuaz, se vuelve triste y taciturno, y sus 
instintos generosos se invierten, predominando en él la grosería y 
el egoísmo. 

Si el alcohol se ingiere en pequeña cantidad ó el individuo deja 
de beber, no se presentan los demás períodos, y el equilibrio se 
restablece en seguida sin observarse anomalía alguna. Pero si la 
cantidad ingerida ha sido abundante ó si se continúan las libacio­
nes, sobreviene el segundo período, el de perturbación. 

Se presentan en este caso vértigo, perturbaciones visuales — 
como las que resultan de la parálisis de uno ó más de los músculos 
oculares que producen la ptosis — contracción de las pupilas, zum­
bidos de oídos y aumento de rubicundez en la cara. E l sentido del 
gusto se debilita, la voz pierde sus inflexiones naturales y se hace 
ronca y monótona, y la articulación de las palabras es confusa, á 
causa de la parálisis parcial y coordinación defectuosa de los mús­
culos que concurren á estos actos. 

La marcha se hace débil é insegura por las mismas causas, y el 
individuo vacila al andar. Los movimientos de las extremidades 
superiores son irregulares, observándose á veces un temblor mar­
cado parecido al que constituye el rasgo característico de la pará­
lisis agitante ó de algunas de las formas de esclerosis que afectan 
el cerebro y la médula espinal. 

Las alteraciones principales en la esfera nerviosa son las de la 
inteligencia. E l cambio más notable se observa en las emociones, 
que adquieren por lo general una prominencia marcada y dominan 
á las demás facultades intelectuales. No es raro observar un cam­
bio radical en las tendencias y manera de ser de los individuos que 
se hallan bajo la influencia del alcohol. E l hombre valiente, por 
ejemplo, se vuelve cobarde ; el tímido, animoso ; el apacible, pen­
denciero ; el casto, obsceno, etc. Las impresiones que en estado 
normal puede dominar el individuo, se exageran hasta tal punto, 
que pierde su libre albedrío. Sucede, por lo tanto, que cuando se 
llega á este período de intoxicación alcohólica, la persona que en 
estado normal es ardiente y fogosa, puede creerse ofendida y bus-
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car querellas á la menor p r o v o c a c i ó n , y á veces sin m o t i v o . E n este 
estado es en el que ocurren con m á s frecuencia las infracciones con­
t r a l a l ey . 

í ^as facultades intelectuales propiamente dichas se afectan t a m ­
b i é n . E l j u i c io se deb i l i t a , l a memoria se p ierde , l a i m a g i n a c i ó n 
se exa l ta ó perv ie r te , y las ilusiones, que unas veces t ienen su 
or igen en sensaciones desordenadas y con frecuencia nacen en l a 
mente sin que existan alucinaciones, pueden regir los actos y pen­
samientos. L a capacidad de comprender los detalles de un asunto 
disminuye ó desaparece por comple to , y e l i nd iv iduo se ve incapa­
ci tado de dedicarse a l estudio ó de hacer e l menor t rabajo in te ­
l ec tua l . 

E n e l tercer p e r í o d o , l a acc ión del a lcohol l l ega á su apogeo. 
L a s funciones in te lec tuales , sensitivas y motoras se suprimen m á s 
ó menos completamente , y l a muerte es casi siempre resultado d i ­
recto de la pa rá l i s i s de los movimientos respiratorios que suele so­
brevenir . Cuando este grado de i n t o x i c a c i ó n a l c o h ó l i c a l l ega a l 
m á x i m u m , e l i nd iv iduo es indiferente á todas las impresiones exter­
nas. Puede verterse agua caliente sobre su cuerpo sin que l o sienta; 
l a pa labra es imposible ; los e s f í n t e r e s se relajan y dejan salir e l 
contenido de l a vej iga y del recto ; las pupilas e s t á n m u y d i l a t a ­
das ; l a r e s p i r a c i ó n es lenta y á veces estertorosa ; l a cara e s t á 
muchas veces abotagada y c iano t i ca , por c i rcular á t r a v é s de sus 
vasos sangre no oxigenada ; l a facul tad de pensar e s t á comple ta ­
mente perdida. E x c e p t o aquella par te de l eje cerebro-espinal que 
preside las funciones circulator ias y respiratorias, el i nd iv iduo tiene 
todo el aspecto de un c a d á v e r ; muchas veces suCede que esta re­
g i ó n se afecta de t a l m o d o , que la v ida es imposible. 

Tales son los efectos inmediatos de las grandes cantidades de 
a lcohol cuando se ingieren en e l e s t ó m a g o humano. F á c i l es com­
prender que la general idad de los f e n ó m e n o s notables consecutivos 
á la a d m i n i s t r a c i ó n de este l í q u i d o e s t á n relacionados directa ó i n ­
directamente con el sistema nervioso. L o s experimentos p rac t i ca ­
dos en los animales sobre el par t icu la r y l a o b s e r v a c i ó n minuciosa 
de los efectos del a lcohol en el organismo humano, demuestran en 
efecto que esta sustancia tiene una gran af inidad por e l te j ido ner­
vioso, y que hasta es capaz de obrar de una manera e n é r g i c a sobre 
e l cerebro, m é d u l a espinal y g ran s i m p á t i c o sin el in t e rmedio de l a 
sangre. Se c i tan ejemplos, y yo he observado uno de e l los , en loa 
que una gran cant idad de alcohol tomada a l in te r ior produjo l a 
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muerte en pocos minutos, y Orfila (1) cita el caso de un hombre que 
falleció inmediatamente después de tomar una dosis excesiva de 
aguardiente. He producido varias veces la muerte á los conejos en 
menos de un minuto, introduciendo en su estómago 30 gramos de 
alcohol puro. 

En estos casos la acción no se ejerce por el intermedio de la san­
gre, sino directamente sobre el gran simpático ó la médula oblon-
gada por las ramas nerviosas que terminan en el estómago. Si, como 
he hecho muchas veces, se inyecta en la sangre una cantidad igual 
de alcohol, el animal tarda más en morir. 

Marcet (2) dice lo siguiente : 
«En una Memoria leida en la Asociación Británica, en 1859, 

manifesté haber demostrado, por medio de experimentos con ra­
nas, que sumergiendo de repente en alcohol fuerte las patas de es­
tos animales, suele producirse la suspensión transitoria y repentina 
de la sensibilidad ó el colapso; he obtenido una prueba positiva 
de que este fenómeno es debido á^una influencia ejercida exclusi­
vamente sobre las extremidades de los nervios que se distribuyen 
por estos miembros, observando que se produce este mismo efecto 
después de interrumpir por completo la circulación de las partes en 
contacto con el alcohol. Cuando se dividen, por el contrario, los 
nervios del miembro sumergido en el alcohol, y la circulación no 
se altera, nunca sobreviene el colapso. Es indudable que en este 
experimento la aparición repentina de la insensibilidad ó anestesia 
es debida á la acción del líquido alcohólico sobre las terminaciones 
de los nervios cerebro-espinales, cuya acción es trasmitida por 
estos nervios al cerebro ; los fenómenos de índole refleja persisten 
porque la respiración no se perturba, y después de algunos mi­
nutos desaparece el colapso, y el animal recobra la sensibilidad 
aunque el cuarto trasero Continúe sumergido en el alcohol. » 

He repetido los experimentos de Marcet con todas las precau­
ciones posibles para evitar un error, y me he convencido de que 
sus conclusiones son exactas. En un experimento dividí todos los 
tejidos de los dos miembros posteriores de una rana grande, ex­
cepto los nervios ciáticos. Coloqué después pequeños trozos de 
cristal delgado debajo de estos nervios que humedecí con unas cuan­
tas gotas de aceite puro de oliva para impedir que el alcohol 
obrara por imbibición. Después sumergí los dos miembros hasta el 

(1) Toxicologie, t. I I , pág. 526. 
(2) Chroni Alcoholic Intoxication, Nuera York, 1868, p. 10. 
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muslo en alcohol rect if icado. A los once segundos sobrevino el co­
lapso que d u r ó unos cinco minutos . Mien t ra s d u r ó el colapso estuvo 
el an imal insensible y anestesiado. 

E n o t ro caso p r a c t i q u é un exper imento inverso d iv id iendo los 
nervios c i á t i cos y dejando intactos los d e m á s tejidos de las e x t r e m i ­
dades. I n t r o d u j e entonces, como la vez p r imera , las dos patas de 
la rana en a lcohol rect i f icado. N o sobrevino el colapso, y el an imal 
no fué i n f lu ido , al parecer , por el a lcohol hasta los v e i n t i d ó s m i ­
nutos. 

L a a b s o r c i ó n del a lcohol por el e s t ó m a g o se retarda á veces bas­
t an te , y , por consiguiente, muchos de los efectos de esta sustan­
cia se han producido ya . Todos hemos visto con frecuencia u n h o m ­
bre ebrio que mejora en seguida por la acc ión de u n e m é t i c o . E l 
e m é t i c o , en este caso, no puede expulsar , como es n a t u r a l , m á s 
que el a lcohol no absorbido que queda a ú n en e l e s t ó m a g o , pero 
los s í n t o m a s de la embriaguez desaparecen de este modo. Puede 
haber obrado ú n i c a m e n t e sobre el sistema nervioso sin el i n t e rme­
dio de la sangre. 

Estos hechos ó experimentos son decisivos y m u y impor tan tes . 
T ienden á demostrar que l a a c c i ó n del a lcohol se ejerce sobre e l 
sistema nervioso de doble manera y son una prueba evidente de l a 
g r a n afinidad que esta sustancia t iene por e l te j ido nervioso. 

E l examen c a d a v é r i c o de los individuos cuya muerte es debida 
directamente á los efectos de l a l c o h o l , ó de los que son bebedores 
habituales en v i d a , demuestra t a m b i é n de una manera indudable 
que los centros nerviosos sufren l a acc ión de esta sustancia. E n los 
casos extremos se observa muchas veces que el cerebro, a l quedar 
a l descubierto, despide un fuerte olor á a lcohol . Es verdad que los 
experimentos de l D r . H u t s o n F o r d (1) demuestran, a l parecer, 
que el a lcohol es un componente normal de la sangre ; pero es i n ­
dudable que l a can t idad es demasiado p e q u e ñ a para notarse e l o lor 
c a r a c t e r í s t i c o de esta sustancia, aunque l a r e a c c i ó n con e l á c i d o 
c r ó m i c o y la d e s t i l a c i ó n sean capaces de dejar en l i b e r t a d una sus­
tancia inf lamable y susceptible de arder como el a lcohol . N o he 
examinado el cerebro bajo este punto de vis ta , y mis experimentos 
con los cerebros de perros, de bueyes y á u n del hombre que no ha ­
b í a n consumido a lcohol en g r an cant idad, han producido resultados 
negativos. Pe ro conociendo la g ran afinidad que el cerebro y otros 

(1) Normal presence of alcohol in the Blood, Journal of the Elliott Society of Natural 
History, vol. i . Charleston, 1859. 
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tejidos nerviosos tienen por el alcohol, creo que si esta sustancia 
existe en estado normal en la sangre, debe encontrarse en el cere­
bro lo mismo que en los pulmones y en el hígado, á menos que el 
alcohol descubierto por el Dr. Ford en estos órganos y en la san­
gre sea un producto cadavérico. 

Con el fin de esclarecer más aún este asunto, alimenté varios 
dias un conejo con pan mojado en aguardiente. Durante este tiempo 
tomó el animal casi un cuartillo de licor, pero en vez de sentir atur­
dimiento, me sorprendió no observar ningún accidente grave. A los 
diez dias sacrifiqué el animal. 

Extraje el cerebro, la médula espinal y todos los nervios grue­
sos, y los traté separadamente con agua destilada, después de cor­
tarlos en trozos pequeños. En seguida los coloqué sobre un filtro 
y los sometí á una compresión enérgica. 

Se destilaron después las tres porciones del líquido extraído y 
se trataron, por último, con cal viva y se volvieron á destilar. E l 
olor del producto de la destilación era casi insuficiente para de­
mostrar la presencia del alcohol; pero cuando se hizo pasar el va­
por por una disolución de bicromato potásico en ácido sulfúrico, 
se produjo el color verde característico debido á la acción del al­
cohol. 

Ningún otro experimento anterior ha demostrado, que yo sepa, 
la existencia del alcohol en la médula espinal y en los nervios. 

Se trató de igual manera una parte de la sangre del mismo ani­
mal, sin observar el menor indicio de la presencia del alcohol. Los 
experimentos demuestran, por lo tanto, que el tejido nervioso tiene 
más afinidad por esta sustancia que la sangre (1). 

Ademas de las alteraciones morbosas que existen en el sistema 
nervioso, consecuencia directa de la ingestión del alcohol en gran­
des cantidades, esta sustancia es capaz de ocasionar otros estados 
anatomo-patológicos descritos ya en este tratado. 

Tratamiento. — En el tratamiento del alcoholismo crónico debe 
insistir ante todo el médico en que el enfermo deje por completo de 
beber licores alcohólicos. Sucede muchas veces que hay estreñi­
miento ó diarrea. En cualquiera de estos casos es de gran utilidad 
un ligero purgante. E l mejor de todos ellos es el siguiente : 

(1) Estos experimentos se practicaron ante la Sociedad Necrológica de Nueva York el 
4 de Mayo de 1874, y se publicaron con todos sus detalles en el Psichological and Medico-
Legsd Journal en Julio de 1874. 
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Aloes ) 
•ni , , J aa 7 decígi-amos. 
lixtracto seco de hiél de buey ) 
Resina de podofdina I — 

Háganse 5 pildoras. 
Dosis, una pildora cada tercer dia. 

Marcet recomienda eficazmente en el alcoholismo crónico el 
óxido de zinc á la dosis de 10 á 15 centigramos tres veces al dia; 
esta sustancia es de gran utilidad. Con el óxido de zinc principian 
á desaparecer en seguida los síntomas, y el enfermo recupera su 
estado normal intelectual y físico. Pero según mi experiencia, son 
preferibles los bromuros de potasio, sodio, calcio ó amonio, los que 
producen resultados eficacísimos cuando se administran á la dosis 
de 7 á 15 decigramos en disolución tres veces al dia. Estos bromu­
ros son, sin embargo, inferiores al de zinc, el cual puede adminis­
trarse á la dosis de 1 decigramo disuclto en agua ó en jarabe sim­
ple tres veces al dia — dosis que debe aumentarse gradualmente y 
con la rapidez que permita el estómago hasta dos. ó tres veces esta 
cantidad—. 

En ciertos casos, especialmente en aquellos cuyo rasgo caracte­
rístico es el insomnio, puede combinarse con ventaja el compuesto 
de zinc con cualquiera de los otros brumuros. 

Estoy completamente seguro de que la digital es un auxiliar de 
gran importancia en el tratamiento indicado : obra no sólo como 
tónico del corazón, sino que es el agente más activo que poseemos 
para eliminar el alcohol por los ríñones. Prefiero la infusión á la 
dosis de una cucharada grande tres ó cuatro veces al dia; pero 
puede emplearse la tintura á la dosis de 15 á 30 gotas. 

En el alcoholismo agudo ó delirium tremens el tratamiento de­
pende principalmente del modo y origen de la enfermedad. 

En los casos debidos á la supresión repentina de los licores al­
cohólicos, debe administrarse el ópio con aguardiente. La indica­
ción principal es procurar el sueño lo antes posible, y no conozco 
medio más eficaz en estos casos que la inyección hipodérmica de 
morfina á grandes dosis — 1 á 2 centigramos — con la frecuencia 
necesaria, combinada con la administración interna del aguardiente 
á dosis moderada. 

Pero si la afección es debida á excesos recientes, estas sustan­
cias son perjudiciales, porque no hacen más que activar el incendio. 
Los remedios más eficaces en estos casos son los bromuros á grandes 
dosis, combinados con la digital. Pueden administrarse, por ejem-
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pío, 4 gramos de bromuro potásico disueltos en una cucharada de 
infusión de digital cada hora ó cada dos ; el enfermo queda casi 
siempre dormido en seguida, y todos los síntomas permanentes me­
joran ó se corrigen. 

Se ha recomendado el hidrato de doral en el delirium tremens, 
pero no tengo experiencia sobre el particular. 

Seneffe, de Bélgica, y O'Hara, de Nueva York, han usado con 
feliz éxito en el delirium tremens el monobromuro de alcanfor. Lo 
he empleado recientemente en un caso á la dosis de 2 decigramos en 
una cápsula cada hora ; á la octava dosis quedó dormido el en­
fermo durante cuatro horas ; volvió después á tomar el medica­
mento como la vez primera, y á las seis dosis quedó de nuevo dor­
mido otras seis horas : no fué necesario volverlo á emplear. 

Ademas de este tratamiento medicinal es necesario sostener las 
fuerzas del enfermo con caldo y después en la convalecencia pue­
den emplearse con ventaja la quina, el hierro y la estricnina. 

C A P I T U L O I I I 

B R O M I S M O . 

Como los bromuros de potasio, sodio, calcio, litio y amonio se 
administan necesariamente en varias enfermedades del sistema ner­
vioso, sobre todo en la epilepsia á grandes dosis y durante mucho 
tiempo, se produce, por lo tanto, un estado especial cuyos fenó­
menos conviene conocer. 

En los adultos rara vez se producen los síntomas característicos 
del bromismo con dosis inferiores á gramo y medio diario, y pocas 
veces se producen muy intensos con dosis superiores á 2 gramos. 
En los niños y algunas veces en los individuos débiles, suele pro­
ducir fenómenos marcados pequeñas cantidades de cualquier bro­
muro. 

Síntomas. — E l primer síntoma que se presenta en los casos de 
bromismo es el sopor. E l enfermo duerme, no sólo de noche, sino 
de dia y á veces en circunstancias en las que el sueño parece fuera 
de propósito. Después se observa debilidad de los brazos y de las 
piernas, especialmente de éstas; la marcha se hace vacilante siendo 
frecuentes las caídas, especialmente en los niños; las manos cogen 
los objetos de una manera débil y existe, al parecer, anestesia de 
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lo que puede llamarse el sentido muscular , porque el enfermo deja 
caer las cosas de las manos no fijando en ellas l a vis ta . 

L a a r t i c u l a c i ó n de las palabras se a l tera en seguida j el enfermo 
hab la de una manera confusa y con t rabajo . O l v i d a algunas pa ­
labras y en otras suprime las s í l a b a s finales ó deja oir una mezcla 
confusa de sonidos. 

E l impulso del c o r a z ó n se debi l i ta y se hace m á s frecuente; l a p i e l 
e s t á f r í a y viscosa, el semblante p á l i d o , las pup i l a s , algo contraidas 
a l p r i n c i p i o , se d i l a tan en exceso y quedan algo insensibles á l a l uz . 

L a lengua e s t á enrojecida, saburrosa, seca y algo escoriada. E l 
aire expirado t iene e l olor del b romo ó es f é t i d o ; suele haber es­
t r e ñ i m i e n t o y l a cant idad de orina aumenta casi siempre. 

L a p i e l , aun en los casos en que los d e m á s s í n t o m a s del bromis-
mo son poco marcados, presenta numerosas p ú s t u l a s , especialmente 
en l a cara, cue l lo , dorso y t ó r a x , y á veces se forman grandes 
f o r ú n c u l o s ó á n t r a x . 

L a s fauces e s t á n casi siempre m u y congestionadas y en la m e m ­
brana mucosa de l a cavidad bucal se observan aftas ; l a r e s p i r a c i ó n 
es acelerada, suele haber tos y sobrevenir l a b ronqui t i s ó conges­
t i ó n pu lmonar . 

L a sensibilidad de la faringe e s t á m u y disminuida y su exc i t a ­
b i l i d a d refleja se ha l l a casi ó completamente abolida. E l enfermo 
necesita hacer un esfuerzo menta l para deg lu t i r y l a i r r i t a c i ó n ma­
nual de las fauces no produce n á u s e a s n i v ó m i t o s . 

L a l o c o m o c i ó n se hace por ú l t i m o impos ib le , el enfermo se ha l l a 
en un estado de estupor cont inuo, incapaz de manifestar sus deseos—• 
no siente las necesidades o r g á n i c a s y l a or ina y los excrementos se 
e v a c ú a n invo lun ta r iamente , los pulmones e s t á n congestionados, e l 
c o r a z ó n se deb i l i t a m á s a ú n y si no se suspende la a d m i n i s t r a c i ó n 
del b r o m u r o sobreviene l a muerte . 

E n un a r t í c u l o (1) que p u b l i q u é hace bastante t i e m p o , l l a m é l a 
a t e n c i ó n sobre este notable estado, refir iendo varios casos ; pero 
H u e t t e (2) hace algunos a ñ o s , fué el p r imero que o b s e r v ó aunque 
no de una manera perfecta los efectos del b r o m u r o de potasio sobre 
las funciones g e n é s i c a s y l a abo l i c ión de los deseos sexuales é i m ­
potencia que produce. 

A n t e s que los bromuros l leguen a l apogeo de su a c c i ó n , presenta 

(1) On some of the Effects of the Bromide of Potasium -when administered in Larga 
Doses. Quarterly Journal of Psychological Medicine, rol. m, pág. 46, 1869. 

(2) Gazette Medícale, Junio, 1850. 
H A M M O V Í D .—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 . — TOMO n . 34 
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el enfermo que se halla bajo su influencia fenómenos muy parecidos 
á los que se observan en una persona ebria. Creo lo más conve­
niente citar un caso que forma parte del artículo indicado. 

En Enero de 1867, me consultó un enfermo quejándose de cefa­
lalgia que padecía desde algunos años antes. Según me dijo, había 
caido de cabeza desde lo alto de un navio, permaneciendo sin cono­
cimiento varias horas. Después tuvo una insolación en Tejas. Con­
sideré indicada, en este caso, la administración del bromuro potá­
sico, y prescribí, tres veces al dia, una cucharada de la siguiente 
disolución : 

Bromuro potásico 30 gramos. 
A g u a . . . . . . . . . 120 — 

Tomó unos 7 decigramos por dosis. Los efectos del medicamento 
fueron tan buenos, aunque no tan completos como deseaba, que 
principié á aumentar la dosis. Estuve ausente por entonces de la 
ciudad dos ó tres semanas, y no pude observar los fenómenos. Supe, 
sin embargo, que había presentado síntomas de alteración mental. 
Estos síntomas desaparecieron al suprimir el uso del medicamento, 
y cuando regresé se encontraba relativamente bien. 

Sus cefalalgias volvieron á presentarse con la intensidad de la 
primera vez, y á sus instancias, y bajo promesa de no exceder la 
dosis recomendada, prescribí de nuevo el bromuro. No tardó en 
aumentar la cantidad, y por último, perdió al parecer todo freno 
respecto á la dosis. Observé que tomaba todos los dias 30 gramos 
de bromuro. El primer efecto marcado fué la inseguridad al andar. 
Tan excesiva era, que muchas veces se creía que estaba ebrio, y 
en una ocasión fué detenido por la policía, encerrado por la noche 
y multado á la siguiente mañana á pesar de mis explicaciones al 
superintendente de policía. Otra vez le encontré en la calle cuando 
me dirigía á su casa. Se hallaba en aquel momento completamente 
loco; creía que vivían en casa de su madre mujeres de vida'airada; 
que sus parientes atentaban contra su vida; que tenía miles de du­
ros en oro, cosidos á sus vestidos, etc. Cuando lo encontré, su as­
pecto y modales eran parecidos á los de un hombre ébrio, aunque 
su cara estaba muy pálida. Este individuo no bebía ningún licor 
tóxico. Sus movimientos eran agitados é irregulares, y sus manos 
estaban constantemente ocupadas en buscar en sus bolsillos, en 
anudar los cordones de su calzado, en descoser sus vestidos, bus­
cando el oro que creía tener oculto. Su carácter había sufrido un 
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cambio radical ; de confiado y animoso, se había hecho tímido y 
suspicaz por la cosa más insignificante. 

Hasta entonces no estuve completamente seguro de que padecía 
los efectos del bromuro potásico. Sus síntomas se asemejaban bajo 
tantos aspectos á los de un ataque ordinario de manía aguda, y sus 
antecedentes eran de un carácter tal, que predisponía á un acceso 
de este género, que mis dudas eran fundadas. Suspendí, sin em­
bargo, el empleo del bromuro. Era una tarea difícil, y á pesar de 
mis esfuerzos siguió el enfermo tomando el medicamento. A l fin des­
cubrí que había tomado grandes cantidades fuera de su casa. 

Su perturbación mental se hizo tan acentuada y constante, que 
sus amigos se alarmaron por su propia seguridad, y por la del en­
fermo. Había intentado varias veces arrojarse desde una ventana y 
echado á abajo una puerta con un hacha para escapar de un peli­
gro imaginario. Aconsejé se le trasladara á un manicomio, y fué 
llevado á Sanford Hall en Flushnig. Sus síntomas fueron desapa­
reciendo poco á poco, y al mes volvió á su casa completamente cu­
rado. En la actualidad se encuentra bien, aunque las cefalalgias, que 
desaparecieron mientras estuvo bajo la influencia del bromuro, vol­
vieron á presentarse con la intensidad de la vez primera y persis­
ten aún. 

Es indudablemente un caso extraño, pero he observado otros 
casi tan notables como éste. 

E l Dr. E. H . Clarke (1), es el que ha descrito de la manera 
más clara, completa y sucinta, los efectos debidos á la administra­
ción continuada del bromuro potásico. Dice lo siguiente : 

« Los principales fenómenos consecutivos á la dosis continuada, 
son : acmé, salivación y sabor salino en la boca ; irritación de las 
fauces, casi siempre con edema y enrojecimiento, y en ocasiones, 
con palidez de estas partes; anestesia moderada de la faringe ; de­
bilidad laringo-braquial, á veces con tos, y en ocasiones, con cam­
bio ó ronquera de la voz y rara vez con afonía ; olor fétido á 
bromo del aire expirado ; algunas veces tartamudez ; aumento de 
la secreción renal; disminución de la secreción mucosa en general; 
ligero estreñimiento y en algunos casos raros diarrea ; sensación 
de languidez ó debilidad física y mental ; en ocasiones, pérdida 
pasajera de la memoria, aspecto general de estupidez ó de indife-

(1) The Physiological and Therapeutical Action of the Bromide of Potassium and Bro-
mide of Ammonium, por Edward I I . Clarke, M . D. y Robar Amory , M . D . , Bos­
ton , 1872, pág. 36. 
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rencia ; más ó menos somnolencia ; disminución y á veces pérdida 
transitoria del apetito sexual; alteraciones de la locomoción, la 
cual, cuando la dosis es excesiva, se asemeja ála de los que padecen 
ataxia locomotriz ; disminución de la sensibilidad nerviosa en gene­
ral, y por último, aumento de las metamorfosis destructoras sin 
aumento correspondiente de las formatrices y , por consiguiente, 
demacración ». 

Cuando se administra en cantidades mayores que las necesarias 
para producir los síntomas indicados, los fenómenos son los siguien­
tes, según el Dr. Clarke : 

« E l aire expirado, de fétido se hace nauseabundo ; la congestión 
de la úvula y de las fauces se convierte en edema ; en vez de voz 
ronca hay afonía ; la debilidad sexual degenera en impotencia; la 
debilidad muscular se hace parálisis completa ; desaparece la sen­
sibilidad refleja, general y especial; los oidos no oyen, los ojos no 
ven y la lengua no gusta ; la expresión de estupidez se convierte 
en imbecilidad y en idiotismo después ; las alucinaciones de la 
vista y del oido, con ó sin manía, preceden á la indiferencia gene­
ral del cerebro, á la apatía y á la parálisis ; la respiración, sin el 
estertor del opio ó del alcohol, es fácil pero lenta ; la temperatura 
del cuerpo está disminuida ; á medida que el bromismo se acentúa, 
el enfermo permanece tranquilo en el lecho, incapaz de moverse ó 
de sentir, de deglutir ó de hablar, con las pupilas dilatadas é insen­
sibles, y con el color de la cara y de la piel casi invariable ; las 
extremidades van quedándose cada vez más frias ; el impulso car­
diaco se hace más débil y lento hasta cesar por completo)). 

E l Dr. Clarke refiere un caso de muerte debido probablemente 
al bromismo. He observado tres casos en los que los bromuros 
fueron, según toda probabilidad, la causa de la muerte. Uno de 
ellos se refiere á una enferma joven que padecía epilepsia. Habi­
taba fuera de esta ciudad y prescribí el bromuro de potasio á la 
dosis de 7 decigramos y medio tres veces al dia. Hallándose bajo 
la influencia del medicamento, contrajo una pneumonía, continuo 
tomando el bromuro sin mi conocimiento y falleció. 

E l segundo caso es el de una mujer de cuarenta años que pade­
cía también epilepsia; recomendé el bromuro sódico á la misma 
dosis y de igual manera que en el caso anterior. No tardó en pre­
sentarse la caquexia brómicá, pero como la visitaba todos los dias, 
no creí conveniente disminuir la dosis. Salía diariamente, y un dia 
cruzó el N o r t h R i v e r F e r r y ) para visitar algunas amigas. Princi-
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pió á toser, tuvo grandes escalofríos, sobrevino la pneumonía, y 
aunque se suspendió en seguida el bromuro, falleció la enferma en 
el segundo período de esta enfermedad. 

Eln estos casos, el bromuro fué probablemente la causa indirecta 
de la muerte por la astenia que produjo. 

En el tercer caso, una enferma del Sur, también epiléptica, 
vino á Nueva York para consultarme respecto á su enfermedad. 
Prescribí el mismo tratamiento que en el caso anterior, y después 
de permanecer quince dias en la ciudad, regresó á su casa con un 
grado ligero de bromismo. Después de su partida, se acentuó la 
influencia tóxica del bromuro, y en tanto que me escribían y con­
testaba, continuó tomando el medicamento y falleció. En este caso, 
el resultado fué debido indudablemente al bromismo. 

Causas. — Para que se produzca el bromismo, es necesaria la 
administración más ó menos prolongada de un bromuro — la dosis 
continuada del Dr. Clarke. — Según mi experiencia, las sales de 
potasio y de sodio lo producen de igual manera ; los compuestos de 
litio, calcio y amonio son menos eficaces bajo este punto de vista; 
el bromuro de zinc no produce bromismo ; pero este resultado 
puede ser debido al hecho de que dicha preparación no se adminis­
tra á dosis tan elevadas como los demás bromuros. Existe una gran 
diferencia entre los individuos respecto á la capacidad para padecer 
el bromismo; ignoro si hay algún signo por el que pueda conocerse 
de antemano estas diferencias excepto la edad y el sexo; los niños 
y las mujeres se afectan, por regla general, con más frecuencia. 

La administración de un bromuro en forma muy diluida facilita 
la acción del medicamento sobre la economía, y favorece, por lo 
tanto, el bromismo. Este hecho depende probablemente de su ma­
yor poder endosmótico y de su absorción más rápida. 

E l d i a g n ó s t i c o AQ\ bromismo no exige un estudio especial. E l p r o ­
nós t i co es casi siempre favorable si se suspende la administración 
del bromuro, cuando los fenómenos se hacen alarmantes ó no sobre­
viene afección intercurrente grave. 

Nada se sabe de la a n a t o m í a p a t o l ó g i c a , y la p a t o l o g í a se basa, 
por lo tanto, completamente en lo que se conoce respecto á la 
acción fisiológica de los compuestos brómicos. Se sabe, sobretodo, 
que disminuye la cantidad de sangre que circula por los vasos ce­
rebrales y que disminuye la irritabilidad del sistema cerebro­
espinal y gran simpático. Indiqué estos efectos en un artículo (1), 

(1) On Sleep and insomnio (New York Medical Journal, 1865). 
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publ icado hace m á s de diez a ñ o s , y d e s p u é s han sido confirmados 
por otros observadores, y por m í m i s m o , en varios trabajos ( 1 ) . 
L a influencia que ejercen los bromuros d isminuyendo la cant idad 
de sangre en el cerebro puede demostrarse exper imenta lmente , po r 
la i n s p e c c i ó n á t r a v é s del c r á n e o en animales á los que se prac t ica 
la o p e r a c i ó n del t r é p a n o y por el uso del c e f a l o h e m ó m e t r o descri to 
en la in t roduc ion de esta obra . 

A l g u n o s de los f e n ó m e n o s m á s notables del bromismo son debi ­
dos á la anemia cerebral que producen los bromuros. L a palidez del 
semblante , l a d i l a t a c i ó n de las pupi las , l a deb i l idad f í s i c a y men­
t a l , l a somnolencia y l a debi l idad dependen de l estado i n t r a ­
craneano. 

E n t r e los efectos secundarios c i ta B a r t h o l o w ( 2 ) los siguientes : 
l e n t i t u d en la metamorfosis des t ruc tora , d i s m i n u c i ó n del deseo 
sexual y alteraciones g á s t r i c a s . 

E l D r . Laborde ( 3 ) ha pract icado varios experimentos con e l 
b romuro p o t á s i c o en el hombre y en los animales. A los cuatro 6 
cinco minutos de adminis t rar 15 á 30 cent igramos á las ranas se 
observa l ige ra e x c i t a c i ó n general y movimientos t e t á n i c o s mode­
rados. Estos f e n ó m e n o s son sustituidos por deb i l idad y d e s p u é s 
sobreviene un estado de flacidez durante el cual desaparece por 
completo la acc ión refleja. E l c o r a z ó n se afecta l igeramente y sigue 
c o n t r a y é n d o s e varias horas d e s p u é s de presentarse estos f e n ó m e n o s . 
Labo rde deduce de sus experimentos que el b romuro p o t á s i c o 
no produce efecto a lguno sobre el c o r a z ó n , los m ú s c u l o s , el e n c é ­
falo y los nervios; pero que afecta p r i n c i p a l y p r imi t ivamen te la 
m é d u l a espinal. 

Estas ideas son indudablemente ciertas respecto á la r ana , en l a 
que l a m é d u l a espinal es el s i t io p r inc ipa l de la in te l igenc ia , y , por 
lo t a n t o , l a influencia cerebral es casi nu la ; pero no son exactas en 
lo que se refieren al. hombre y á otros animales que ocupan un l u ­
gar m á s elevado en la escala z o o l ó g i c a . 

Otros observadores, entre los que deben citarse á los Dres . D a -
moure t te y Pe lve t ( 4 ) , han estudiado los efectos fisiológicos de los 
bromuros . 

E n la obra de los Dres . C l a r k e y A m o r y , de l a que se ha he-

(1) On some of the effects of the bromide of potassium, etc. (Quarterly Journal of 
Psychological Medicina, Enero 1869). 

(2) Cincinnati Lancot and Observer, 1865. 
(3) Comptes Rendus, 8 Julio, 1868. 
(4) Bulletin générale de thérapeutique, 1867, págs. 241, 289. 
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cho referencia, eutre otras proposiciones sienta el Dr. Amory las 
siguientes : 

ce La pérdida de la acción refleja es debida á la disminución de 
sangre en la periferia de los nervios y en el sistema nervioso cen­
tral; este último fenómeno es secundario. 

» L a acción del bromuro potásico sobre el sistema nervioso 
puede explicarse por sus efectos sobre la circulación capilar, arte­
rial y central.» 

Estas proposiciones se apoyan en varios experimentos y al pare­
cer están perfectamente demostradas. 

La obra reciente de Voisin (1) nada enseña de nuevo sobre este 
asunto. 

Tratamiento. — E l único tratamiento especial del bromismo con­
siste en suspender inmediatamente el medicamento, en favorecer 
su eliminación de la economía y en sostener las fuerzas del enfermo. 
El Dr. Clarke (2) ha demostrado que los excrementos no contienen 
una cantidad apreciable de bromuro potásico aunque se administre 
á grandes dosis. Según este autor, se elimina principalmente por 
los ríñones y por la piel. Es difícil, fundándose en el olor del aire 
expirado en las personas que toman bromuro, no creer que el 
bromo se elimina por la mucosa pulmonar; pero los experimentos 
del Dr. Clarke parecen demostrar lo contrario. Están indicados, 
los diuréticos y los diaforéticos. E l mejor entre los primeros es la 
digital, que obra, no sólo sobre los ríñones, sino que es también un 
tónico del corazón, y entre los últimos las bebidas calientes, por 
ejemplo, la infusión de linaza, la limonada, etc., que son á la vez 
más ó menos diuréticos. 

Deben sostenerse las fuerzas del enfermo con aguardiente ó vino, 
quinina, caldo, etc. 

(1) De l'emploi de bromure de potassium dans les maladies nerveusee, Paris, 1875. 
(2) Ob. cit , pág. 139. 
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C A P Í T U L O I V . 

H I D R A R G I R I S M O . 

S í n t o m a s . — L o s efectos sobre e l sistema nervioso de la a b s o r c i ó n 
len ta del mercur io en e l organismo, son conocidos hace bastantes 
a ñ o s . E l f e n ó m e n o p r inc ipa l observado es e l t emblor , pero hay otros 
s í n t o m a s que sirven para reconocer l a naturaleza de l a enfermedad. 

L a s e n c í a s , por e jemplo , se ponen tumefactas y sensibles, el aire 
espirado es f é t i d o , los dientes se m u e v e n , especialmente los de la 
m a n d í b u l a infer ior , y el enfermo nota un sabor m e t á l i c o en l a boca; 
l a membrana mucosa bucal y f a r í n g e a se in f l ama , y no es raro ob­
servar ú l c e r a s en las fauces ; l a cant idad de sal iva aumenta nota­
blemente. 

Estos s í n t o m a s existen pr inc ipa lmente en el pr imer p e r í o d o del 
h id ra rg i r i smo, y cons t i tuyen l o que suele llamarse s a l i v a c i ó n ; pero 
si e l mercur io c o n t i n ú a penetrando en l a e c o n o m í a , se presenta 
o t r a serie de f e n ó m e n o s . S i l a a b s o r c i ó n ha sido excesivamente 
l e n t a , los anteriores pueden fa l t a r por completo ó en su mayor 
p a r t e , p r e s e n t á n d o s e en cambio los siguientes: pal idez ó color l í v ido 
de l semblante, frecuentes epistaxis y debi l idad men ta l marcada. E l 
v i g o r f ís ico disminuye de una manera g r a d u a l , p r e s e n t á n d o s e el 
t e m b l o r l i m i t a d o a l pr inc ip io casi siempre á las extremidades su­
periores y á l a cabeza. L o s miembros inferiores se afectan a l fin y 
se ponen ademas edematosos. Suele sentirse dolor en los huesos, y 
sobreviene la caries y necrosis, especialmente de los maxi la res , u l ­
c e r á n d o s e á l a vez las partes blandas. 

L o s s í n t o m a s mentales son casi siempre m u y marcados : hay 
alucinaciones, a c o m p a ñ a d a s algunas veces de una notable exc i ta ­
c i ó n m a n i a c a ; pueden presentarse convulsiones epileptiformes y 
p a r á l i s i s de varias partes del cuerpo, falleciendo el enfermo si no 
se corr ige su estado. 

Causas. — E l mercur io puede penetrar en la e c o n o m í a y ocasio­
nar l a i n t o x i c a c i ó n lenta por l a p i e l , e l e s t ó m a g o é intestinos y los 
pulmones. L o s doradores, los fabricantes de espejos y de b a r ó m e ­
t r o s , los obreros que t rabajan en las minas de mercur io , los bron-
ceadores, los fabricantes de flores art if iciales y los f o t ó g r a f o s , e s t á n 
expuestos á l a a c c i ó n t ó x i c a de l mercur io en vapor , en p o l v o fino 
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6 en disolución. El hidrargirismo puede ser producido también por 
la administración mucho tiempo continuada de preparaciones mer­
curiales con un fin terapéutico y por el empaste de un diente con 
amalgama. 

He visto un caso de temblor mercurial en una señorita ocasio­
nado por el uso de una disolución de bicloruro de mercurio como 
cosmético para corregir una erupción facial. 

E l d i a g n ó s t i c o del hidrargirismo se facilita mucho con los ante­
cedentes del caso y el conocimiento de que el enfermo se ha ex­
puesto á las emanaciones mercuriales. E l temblor, la fetidez del 
aire espirado, la caída de los dientes, la caries de los huesos y la 
debilidad muscular, son signos diagnósticos de gran valor ; la falta 
de línea azulada en las encías—aunque, según se dice, existe algu­
nas veces — y el hecho de no paralizarse de una manera especial 
los extensores, bastan para distinguir el hidrargirismo del satur­
nismo. 

E l diagnóstico se aclara más aún por la administración del ioduro 
potásico, el cual, según ha demostrado Melsens, separa el mercurio 
de sus combinaciones con los tejidos del cuerpo, formando un nuevo 
componente—el ioduro de mercurio — que se elimina con la orina. 
Antes de administrar el ioduro potásico á grandes dosis á un en­
fermo que se sospecha padece hidrargirismo, es necesario verter 
sobre una placa de cobre unas cuantas gotas de la orina excretada 
durante el segundo dia, y añadir después una gota de ácido clor­
hídrico. Si la orina contiene mercurio, se forma sobre la placa una 
mancha brillante. E l ioduro de mercuíio se descompone, y el metal 
precipita, como se ha dicho anteriormente. 

E l p r o n ó s t i c o es, por lo general, favorable si puede suprimirse 
la causa y emplear un tratamiento conveniente. 

Anatomía patológica y patología. — No hay datos que permi­
tan formar una opinión sobre las alteraciones patológicas produci­
das en los tejidos nerviosos por la acción del mercurio. Es muy 
probable, como dice el Dr. See, que esta sustancia, lo mismo que 
el plomo, forme un albuminato de mercurio, tanto en la sangre 
como en las partes sólidas del cuerpo. Fuera de esto, sólo conoce­
mos las groseras alteraciones del estómago, ríñones y otros órga­
nos cuando el mercurio penetra en la economía en cantidades sufi­
cientes para ocasionar la muerte. Casi es innecesario decir que las 
observaciones referentes á haber encontrado glóbulos de mercurio 
en el cerebro y en otros órganos no son exactas. 
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Una circunstancia curiosa, observada algunas veces, es la apa­
rición del ptialismo en individuos que han tornado mercurio, pero 
que no presentaban el menor indicio de hidrargirismo hasta que se 
administró el ioduro potásico. Parece que al quedar libre el mer­
curio de los albuminatos, ejerció su influencia tóxica al atrave­
sar la economía para ser expulsado por los riñones. 

N o he observado casos de este género, y deben ser raros. Se 
recordará que se atribuye al plomo una acción análoga. 

Tratamiento. — Los medios especiales de tratamiento consisten 
en la administración del ioduro potásico á grandes dosis, conforme 
al descubrimiento de Melsens ya citado. Bajo la acción del ioduro, 
los síntomas del hidrargirismo desaparecen con gran rapidez, y el 
enfermo recupera, su estado normal casi por completo ó por com­
pleto. El peor caso de este género que he observado fué el de un 
fabricante de espejos de Nueva-York, en el que el temblor y otros 
signos de caquexia eran muy marcados. No podía escribir á causa 
de la parálisis, y le costaba mucho trabajo andar por la habitación. 
Le hice tomar gramo y medio de ioduro al dia en varias dosis, do­
blando la cantidad una semana después. Principió á mejorar en se­
guida, y estuvo completamente curado en poco más de un mes. 

Durante el tratamiento no debe estar sometido el enfermo á la 
acción continua del mercurio. 

Los tónicos — hierro, quinina y estricnina — son auxiliares útiles. 

C A P Í T U L O V . 

A R S E N I C I S M O . 

Los s í n t o m a s que indican el envenenamiento lento por el arsé­
nico son casi siempre completamente característicos. Hay vómitos, 
una sensación de calor en las fauces y en el estómago, dolores có­
licos, debilidad de los miembros, temblor, vértigo, epistaxis, abo­
tagamiento de la cara, sobre todo alrededor de los ojos, ataques 
de síncope ó de convulsiones epileptiformes, dolores en las articu­
laciones, contracciones de los dedos de piés y manos y adormeci­
miento que llega á veces á la anestesia completa y paraplegia. 

Suele ademas presentarse algunas veces oftalmía y diversas der­
matosis vesiculosas y papulosas. 

Si el enfermo sigue expuesto á la intoxicación, ó no se emplea 
en seguida un tratamiento adecuado, sucumbe casi siempre. 
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L a s causas de la caquexiaarsenical son , como l a del saturnismo 
e h idra rg i r i smo, las ocupaciones que expone á l a a b s o r c i ó n de prepa­
raciones arsenicales por los pu lmones , p i e l ó v í a s digestivas. A s í 
sucede en los peleteros que emplean el á c i d o arsenioso como pre ­
servat ivo ; en los disectores que l o usan con el mismo objeto ; en los 
naturalistas que lo espolvorean sobre los ejemplares z o o l ó g i c o s , 
y que a l manejarlos absorben e l po lvo por los pu lmones ; en los 
fabricantes de papeles pintados; en las costureras que manejan l a 
muselina verde ; en los fabricantes de flores ar t i f ic ia les , en los ope­
rarios de manufacturas q u í m i c a s donde se fabr ican las preparac io­
nes arsenicales ; y en los obreros de las minas de a r s é n i c o . 

Se ha observado t a m b i é n entre los que v i v e n en habitaciones t a ­
pizadas con papeles de ve lud i l lo verde b r i l l a n t e , en cuya composi­
c ión entra en gran can t idad el a r s é n i c o . 

A pesar de la susceptibil idad general á la influencia nociva del 
a r s é n i c o , parece que el organismo puede habituarse á su uso y en­
contrarse b ien . A s í sucede con los comedores de a r s é n i c o del T i -
r o l , que toman diar iamente de 10 á 25 cent igramos , disfrutando^ 
á pesar de esto, buena salud. 

E l d i a g n ó s t i c o es fáci l sobre todo averiguando los antecedentes 
c l í n i c o s , y el p r o n ó s t i c o , excepto en los casos ex t r emos , es favora­
ble en cuanto el enfermo se l ib ra del contacto del a r s é n i c o . 

L a a n a t o m í a p a t o l ó g i c a y l a p a t o l o g í a , en lo que se refieren a l 
sistema nervioso, son desconocidas, y excepto en los casos agudos 
de envenenamiento arsenical , de los que no debemos ocuparnos 
a q u í , no se descubren lesiones definidas en otras partes de l cuerpo» 

E l t ra tamiento consiste en ev i ta r l a causa, en colocar a l enfermo 
en las mejores condiciones h i g i é n i c a s y en sostener las fuerzas por 
medio de los t ó n i c o s . S i hay c o n t r a c c i ó n de alguno de los miem­
bros e s t á n indicados los movimientos pasivos, e l amasamiento y l a 
e lectr ic idad. 



SECCION SEPTIMA 

ALGUNAS ENFEEMEDADES OSCURAS DEE SISTEMA NERVIOSO. 

Me propongo estudiar en este capítulo algunas afecciones de­
bidas indudablemente á la alteración de una ó más partes del sis­
tema nervioso^ pero que sólo se conocen por sus síntomas, igno­
rándose el sitio exacto y la naturaleza esencial de la alteración. 

CAPÍTULO P R I M E R O . 

T E T A N I A . 

En 1830 describió Dance (1), con el nombre de c< Una variedad 
de tétanos intermitente $b una afección á la que en 1850 llamó Lu­
ciano Corvisat « tetania » y Trousseau en 1854 « tetanilla ». A l ­
gunos autores la han descrito como « contracción idiopática de las 
extremidades ». Predomina en el continente europeo, especialmente 
en Francia, más que en Inglaterra y en el Norte de América. Me 
inclino no obstante á creer que es más frecuente en los Estados-Uni­
dos que lo que suele creerse, y que casos diagnosticados de histe­
rismo ó de « calambres » eran en realidad ejemplos de tetania. I g ­
noro si han descrito algunos casos los autores americanos, pero he 
observado varios de carácter marcado. 

La tetania suele ser precedida de ciertos pródromos, aunque á 
veces se presenta repentinamente; consisten en adormecimiento, 
sensación de rigidez en los miembros, ligero temblor muscular y á 
veces dolores, no sólo en las partes próximas al sitio donde las ma­
nifestaciones son más activas, sino en otros puntos del cuerpo. El 
enfermo nota á la vez cansancio y quizá ansiedad acompañada de 
una sensación de desfallecimiento en el epigastrio, parecida á la 
que ocasiona el hambre. Después de un período que varía de unos 
cuantos minutos á varias horas ó dias, como sucedió en uno^de los 

( l ) Archives de médécine, lib. x x v i , pág. 190. 
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casos observados por mí, se presentan los fenómenos característicos 
de la enfermedad. 

Por lo general se afectan primero una ó las dos extremidades 
superiores, sucediendo después lo mismo con las inferiores, aunque 
á veces quedan á salvo. En algunos casos, aunque raros, se afec­
taron primeramente estas últimas. Los casos en que la acción mor­
bosa se limita á las extremidades inferiores son más raros aun. Si 
principia por la extremidades superiores, los dedos suelen doblarse 
con fuerza sobre la palma de la mano, quedando las falanges en 
estado de extensión á no doblarse la primera, en cuyo caso las-
uñas se clavan en la piel. E l pulgar aplicado sobre la palma de la 
mano es cubierto por los demás dedos ; algunas veces éstos se con­
traen en distinto grado, y otras, aunque más raras, quedan en ex­
tensión rígida. 

La muñeca, el codo y á veces hasta los músculos del hombro se 
contraen, elevando el brazo, cuyas partes se hallan á la vez en un 
estado de flexión exagerada. 

Cuando el proceso morboso se propaga á las extremidades infe­
riores, los dedos de los pies suelen doblarse con fuerza, aunque al­
gunas veces se extienden de una manera violenta. Los músculos 
gemelos y soleo tiran hácia arriba del talón y los flexores del pié 
hacen tomar al miembro una forma curva. Si se afectan los múscu­
los de los muslos, lo que ocurre pocas veces, los adductores son 
los que se interesan de una manera más grave. Rara vez se afectan 
los músculos de la masticación y otros de la cara, en lo que se 
diferencia marcadamente esta enfermedad del tétanos. Se han 
referido, sin embargo, casos en los que han sido atacados, no sólo 
estos músculos, sino los esterno-cleido-mastoideo, los faríngeos y 
laríngeos. En los casos violentísimos de tetania sueleñ contraerse 
con energía los músculos del tórax y del abdomen, produciendo 
opistótonos, pleurostótonos ó emprostótonos, dificultando así de 
una manera mecánica la respiración, y dando al enfermo el aspecto 
de un tetánico. 

Ademas de la contracción nota el enfermo en los músculos afec­
tos dolores más ó menos intensos que están, al parecer, en relación 
directa con la violencia de la contracción y se asemejan á los que 
se notan en los calambres ordinarios ; se hallan, según parece, lo­
calizados en los músculos ó siguen el trayecto de los principales 
troncos nerviosos. Suelen combinarse con las diversas sensaciones 
de adormecimiento, características de la anestesia cutánea; la parte 
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afecta está casi siempre tumefacta, roja y más caliente que de or­
dinario y á veces bañada en sudor profuso 

Durante el curso de la tetania varía el grado de intensidad de 
estos fenómenos locales. A veces se observa intermitencia completa 
de todos los síntomas, pero estos ejemplos son raros, porque el fe­
nómeno más frecuente es la remitencia más ó menos completa. 

El pulso rara vez se perturba, excepto cuando la contracción de 
los músculos llega á su apogeo; la respiración conserva su ritmo 
normal, menos en aquellos casos en que se dificulta de una manera 
mecánica por la contracción de los músculos del tórax y del ab­
domen. 

La inteligencia conserva su lucidez y el único sentido especial 
que se altera es el tacto. Algunos casos se caracterizan por cefa­
lalgia y vértigos. En los niños de poca edad suelen presentarse con­
vulsiones durante las cuales hay estrabismo, dilatación y contrac­
ción alterna de las pupilas y oscilación de los globos oculares. 

La duración de la tetania, abandonada á sí misma, suele ser de 
unos cuantos dias ó de varias semanas y aún meses, durante los 
«nales se presentan las remisiones indicadas ya. La enfermedad ter­
mina casi siempre por la curación espontánea ó á beneficio de los 
remedios apropiados. Se han referido, sin embargo, casos de muerte, 
principalmente en los niños, y en los que hubo convulsiones. 

No creemos engañarnos al decir que se han cometido muchos 
errores respecto al diagnóstico de la tetania. Muchos de los casos 
que se han referido en los Estados-Unidos como de tétanos idiopá-
tico, eran en realidad ejemplos de la enfermedad en cuestión. Del 
tétanos traumático se distingue fácilmente por el hecho de no ser 
consecutivo á una herida y no principiar por dolor en el epigastrio 
y contracción de los músculos de las mandíbulas; con la forma lla­
mada tétanos idiopático no es tan difícil el diagnóstico, prestando 
la debida atención á los caracteres distintivos de la tetania. Creo, 
por lo tanto, no equivocarme, al decir que muchos casos de tetania 
se han diagnosticado como de tétanos, citándose como ejemplos de 
curación de esta última enfermedad. 

La tetania se diagnostica también con frecuencia como histe­
rismo, con cuya afección tiene realmente poca afinidad; puede dis­
tinguirse de ella por la falta de los síntomas histéricos ordinarios 
y por la mayor extensión de las contracciones. En el histerismo, 
ios músculos afectados suelen ser los de un solo miembro y no es­
tán sujetos á remisiones en la violencia de la acción morbosa. Son 
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las ú n i c a s enfermedades con las que puede confundirse l a te tania . 
E n t r e las causas principales debe citarse e l ejercicio muscular 

exces ivo; pero l a humedad y el frió combinados son indudab le ­
mente los factores m á s eficaces del padecimiento. Debe tenerse en 
cuenta que estas causas figuran entre las principales de l t é t a n o s 
i d i o p á t i c o , siendo esta una nueva r a z ó n para creer que se han con­
fundido las dos enfermedades. 

Respecto á l a naturaleza esencial de la t e t an ia , su a n a t o m í a 
p a t o l ó g i c a y p a t o l o g í a , poco se sabe de pos i t ivo . A x e n f e l d local iza 
l a enfermedad en los m ú s c u l o s ; pero la mayor par te de los autores 
creen que reside en e l sistema nervioso, especialmente en l a m é d u l a 
espinal. L a naturaleza de este proceso se desconoce por comple to ; 
pero es m u y probable que sea una c o n g e s t i ó n que interese p r i n c i ­
palmente los cordones antero-laterales. E s t a op in ión es só lo una 
h i p ó t e s i s basada en l o que se conoce de otras enfermedades c u y a 
l e s ión reside en esta parte de l a m é d u l a espinal. 

Casi es innecesario ci tar los diversos remedios empleados en e l 
t r a t amien to de la tetania. B a s t a r á probablemente decir que los b r o ­
muros son de eficacia indudab le , y que cuando se adminis t ran de 
l a manera debida , las contracciones cesan á las pocas horas. E s 
necesario que el enfermo se hal le sin perder t iempo bajo l a inf luen­
cia de l medicamento. S i el enfermo es adul to deben administrarse 5 
gramos de b romuro de sodio disueltos en medio vaso de agua. E s t a 
dosis basta casi siempre para corregir las contracciones y los dolores; 
pero á las dos ó tres horas debe administrarse o t ra dosis de g r a m o 
y med io , que es necesario repet i r tres veces a l dia durante una se­
mana ó m á s si se observa e l menor indic io de tendencia á las con­
tracciones. J a m á s he visto un caso de te tania refractar io á este t r a ­
t a m i e n t o ; las contracciones desaparecen una ó dos horas d e s p u é s 
de adminis t ra r l a pr imer dosis de b r o m u r o , y aunque subsista l a 
tendencia se corr ige por las otras dosis, y en e l t rascurso de una 
semana desaparece por completo. N o e s t á indicada una a l i m e n t a c i ó n 
especia l ; pero es mejor que el enfermo no haga ejercicio f ís ico ac­
t i v o mientras dura el t ra tamiento . L a e lec t r ic idad , el amasamiento 
bajo sus diversas formas y los l in imentos , en vez de mejorar , agra­
van la enfermedad. L a estricnina es a ú n m á s per jud ic ia l por aumen­
ta r l a violencia de las contracciones. Es t e hecho es una prueba m á s 
de que la tetania depende de una c o n g e s t i ó n de la m é d u l a espinal . 

E n los n i ñ o s es preciso emplear dosis m á s p e q u e ñ a s , aunque 
debe tenerse presente que to leran los bromuros mucho mejor que 
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los adul tos , y que, por lo t a n t o , para p roduc i r los efectos corres­
pondientes necesitan administrarse cantidades mayores en propor­
c ión á su edad. U n n i ñ o de tres á cinco a ñ o s puede tomar sin i n ­
conveniente medio gramo de b romuro de sodio como dosis in ic i a l y 
d e s p u é s 2 decigramos á 2 l/í¿ tres veces a l d í a . 

C A P Í T U L O I I 

E N F E R M E D A D D E T H O M P S E N . 

L a enfermedad de Thompsen ( 1 ) se l l ama a s í po r ser este autor 
e l p r imero que la d e s c r i b i ó de una manera completa (aunque y a se 
c o n o c í a ) y ademas por que l a p a d e c i ó . E s frecuente en A l e m a n i a , 
aunque se han referido algunos casos en F r a n c i a ; en I n g l a t e r r a y 
en el N o r t e de A m é r i c a es desconocida en absoluto, aunque exis­
t e n indudablemente algunos casos. 

L a enfermedad de Thompsen se caracter iza pr inc ipa lmente por 
la a p a r i c i ó n de espasmos t ó n i c o s en los m ú s c u l o s a l ejecutar un m o ­
vimien to v o l u n t a r i o , y por su persistencia d e s p u é s de ejecutado 
é s t e . N o imp ide , por l o t a n t o , la a c c i ó n v o l i t i v a ; pero l a d i f i cu l t a 
y hacen m á s lenta . 

S e g ú n E r b y otros autores, Sir C . B e l l fué e l p r imero que l l a m ó 
la a t e n c i ó n sobre esta enfermedad; pero creo que basta fijarse un 
poco para comprender que S i r Carlos se r e f e r í a á un padecimiento 
algo d is t in to de la a fecc ión conocida h o y con el nombre de enfer­
medad de Thompsen. H a b l a n d o de l a a fecc ión de los nervios v o l u n ­
ta r ios , dice este a u t o r : 

c< Imped imen to de l a pa labra cuando e l consentimiento de los 
m ú s c u l o s es imperfecto ; algunas veces se propaga este impedimento 
á todos los m ú s c u l o s de l cuerpo. H e observado que algunos i n d i v i ­
duos son capaces de levantar un objeto pesado ó de andar 15 ó 20 
mi l las ; pero no pueden disponer l ibremente de sus m i e m b r o s ; hay 
una inseguridad y desconfianza en los movimientos del cuerpo supe­
r io r á toda e x c i t a c i ó n ; una p a r á l i s i s de las rodi l las que impide af i r­
mar una pierna antes que l a o t r a y pone en pe l ig ro el equ i l ib r io . 
U n enfermo capaz, por e jemplo, de hacer u n ejercicio corporal v i o ­
len to , a l dar su mano á una s e ñ o r a en un comedor, suele vac i la r 

(1) Tonische Krámpfe in willkürhd beweghchen Muskeln. u. s. w. Arch. für Psych. 
u. New., B. v i , S. 702, 1876. 

(2) The Nervous System of the Human Body, 3.° edición. Londres, 1844, pág. 436. 
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como si estuviera ebrio, y en la calle todo ruido repentino 6 causa 
que le obligue á separarse con rapidez, suele hacerle caer, y de esta 
manera la desconfianza produce una excitación nerviosa que em­
peora su estado. Con confianza el poder de la volición obra sufi­
cientemente ; no hay defecto de la palabra ni irresolución en los 
movimientos de los miembros cuando la persona se encuentra con 
desahogo y alegría.» 

Es indudable que esta descripción no se aplica á esta enfermedad 
de Thompsen, padecimiento en el que el grado de seguridad y buen 
humor del individuo nada tiene que ver con la libertad ó restricción 
de los actos musculares. Benedit (1), en 1864, y Leyden (2), en 
18 74, refirieron casos que eran probablemente ejemplos de la enferme­
dad, y Thompsen(3)en 1876 y Seeligmüller (4) después, en el mismo 
año, publicaron sus trabajos sobre el particular, describiéndola 
completa y minuciosamente, y llamando la atención sobre el hecho 
de haber descubierto una nueva entidad patológica. Westphal (5) 
y otros observadores han referido después varios casos. 

E l caso más notable que se cita es el siguiente, observado por 
Leyden ; quien reconoció perfectamente la enfermedad, aunque no 
garantizaba su juicio. La consideró, al parecer, como formando un 
grupo de síntomas de carácter funcional y capaz de observarse en 
varias enfermedades de la médula espinal. 

« D . , de veintiocho años, comerciante ; padres, hermanos y her­
manas de buena salud, si se exceptúa un hermano que padecía una 
enfermedad del sistema muscular análoga á la de este individuo. 
No había tenido más enfermedades que las ordinarias de la infan­
cia y fiebre intermitente en 1854. La enfermedad de que se queja 
actualmente, consiste en cierta tirantez ó rigidez en todos los actos 
musculares. Ha padecido siempre lo mismo, al menos en lo que 
puede recordar, sin haber observado modificación apreciable en los 
síntomas. 

» 19 Abri l 1866. E s t a d o a c t u a l . — E l enfermo es fuerte, grueso 
y de hombros anchos. E l desarrollo muscular, especialmente de los 
miembros, es el de un atleta; las pantorrillas miden durante el re­
poso 0,47 metros de circunferencia ; los músculos nada de anormal 

(1) Deutsche Kliríik, núms. 30, 34, 184. 
(2) Klinik der Ruckenmarks-Krankheiten. Erster Band, S. 128. 
(3) Loe. cit. 
(4) Tonische Krápmfe in -willkürlich beweghchen Muskeln, Deutsche Méd. W o -

chenschrift, núms. 33 y 34. 
(5) Deutsche Méd. Wochenschrift, 1883, pág. 86. 
HAM-ÍAOTXV). — 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 . —TOMO n. 35 
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presentjsy> fll exterior.. E S de buen semblante y todos sus órganos, 
lo mismo^ctue lps_ músculos, tienen el aspecto de una salud per­
fecta. Se queja sólo de una rigidez extraordinaria caracterizada 
por la lentitud con que los músculos voluntarios obedecen á la 
volición j de que los movimientos de estos músculos se suspenden 
á la mitad presentando un estado de rigidez tetánica. 

» La palabra es lenta y difícil, aunque no hay tartamudez. 
Cuando el enfermo desea mover su lengua con alguna rapidez de 
xm lado á otro de la boca, permanece cierto tiempo inmóvil sin 
poder moverla. Ha observado que al leer no puede dirigir siempre 
la vista, según su deseo. E l globo del ojo sigue relativamente bien 
el dedo que se mueve delante de él, excepto en que el movimiento 
hacia arriba no es continuo sino intermitente. Las contracciones 
voluntarias de la cara presentan un grado notable de lentitud, 
manifestándose una rigidez análoga especialmente en los movi­
mientos de extensión de la mano y de los dedos ; cuando tiene es­
tos dedos á medio doblar, puede extenderlos de nuevo completa­
mente y con rapidez. Pero si cierra con fuerza la mano, le es im­
posible abrirla con rapidez, sino que extiende lenta y dolorosa-
mente un dedo después de otro, como si venciera una gran resis­
tencia ; pero cuando ha practicado varias veces una después de 
otra, la extensión es más fácil y los dedos pierden su rigidez. La 
fuerza muscular es considerable y se halla, al parecer, en relación 
con el volumen de los músculos ; la electricidad obra como de 
ordinario. En los miembros inferiores se observan las mismas ma­
nifestaciones que en los superiores. E l enfermo manifiesta que, 
cuando se levanta de la silla, su marcha es insegura y difícil. Sus 
piernas se hallan completamente rígidas y corre peligro de caerse; 
después de andar algún tiempo, la marcha se hace más normal; 
la rigidez aumenta cuando después de haber andado algo el en­
fermo, se sienta y principia de nuevo á andar. Esta rigidez muscu­
lar es muy dolorosa ; impide al individuo bailar y correr, y le libra 
del servicio militar; la enfermedad no ha variado, á pesar del tra­
tamiento médico continuado durante largo tiempo ; no ha aumen­
tado ni disminuido tampoco ». 

Este caso da una perfecta idea de los síntomas de la enfermedad 
de Thompsen, aunque no presenta quizá con la claridad suficiente 
algunos de los fenómenos más importantes de la afección. La hi­
pertrofia muscular, por ejemplo, que se observa con tanta frecuen­
cia en la enfermedad, no es tan acentuada como sería de esperar-
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Vigoroux (1) ha insistido de untt maUR» P^RSZl AftAíRtíESbe-
dbo, y en un interesante caso reftiriú/ rTintnffclT wt^wdfita^fajS^. hfu» 
llamado sobre él la atención. En ttasi t q ^ g j ^ ^ j j ^ o g ^ ^ ^ ^gfer-
medad que se han observado, los|músculos «sta^an^uy^|iipertro-
fiados. No afirma si esta T i i p ^ H ^ r J U nn A v^ ^ I n f ^ ^ j p q n n ^ m g 1p¡-

sion central que produce la enfermedad de Thompsen, ó si tiene 
su centro nervioso propio como sucede con la parálisis pseudo-hi-
pertrófica. Vigoroux llama también la atención sobre la exageración 
de los reflejos tendinosos que observó en su caso. Es muy probable 
que constituyan un carácter en cada caso de la enfermedad, aun­
que nada hayan observado sobre este asunto los autores anteriores. 

Es difícil, en el estado actual de nuestros conocimientos, formar 
una idea exacta respecto al sitio de la lesión anatómica que pro­
duce los síntomas de la enfermedad de Thompsen: es imposible afir­
mar si reside en el cerebro, en la médula espinal ó en los mismos 
músculos ; creo que están afectos el cerebro y la médula, y que 
los músculos se afectan secundariamente. 

Seppilli (2) sintetiza de la siguiente manera nuestros actuales 
conocimientos acerca de esta notable enfermedad : 

«1.° E l fenómeno característico de la enfermedad de Thompsen, 
consiste en un espamo tónico é indolente de los músculos, yes pro­
ducido en el momento de iniciarse los movimientos voluntarios. A 
causa de él hay entre el impulso voluntario y la ejecución de los 
movimientos, un período que varía entre uno y diez segundos. 

» 2.° E l espasmo tónico es producido exclusivamente en los 
músculos voluntarios de los miembros del tronco ó de la cara. Los 
esfínteres vesical y anal, no se afectan. 

» 3.° La contracción de los músculos voluntarios no se somete in­
mediatamente á la actividad de volición. Obsérvase esto de una 
manera especial, cuando los músculos ejecutan movimientos brus­
cos, repentinos ó exagerados, ó se contraen á beneficio de estímu­
los eléctricos ó mecánicos, aplicados directamente sobre ellos ó 
sobre los nervios que se distribuyen por su tejido. Los movimien­
tos pasivos producen algunas veces una contracción prolongada de 
los músculos. 

»4.0 La repetición de los movimientos voluntarios corrige por com-

(1) Maladiede Thompsen et paralysie pseudo-hipertrofique, Archives de Neurologie. 
Noviembre, 1884. 

(2) Morbus Thompsenii, Alienist and Neurologist. Octubre, 1884, traducido por el 
Dr. D. José Workman del Archivo italiano. Setiembre, 1883. 
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pleto el fenómeno del espasmo tónico en los músculos que se ejer­
citan. La sensibilidad no se altera. 

»5.0 Hay motivos para creer con algún fundamento, que la en­
fermedad de Thompsen es de carácter neuropático más bien que 
miopático, y que depende de una actividad exagerada del aparato 
nervioso, que produce la tonicidad muscular. Esta doctrina se funda 
en el hecho de que los fenómenos musculares de la enfermedad en 
cuestión tienen gran analogía con los de la hipnosis histérica, cuya 
génesis se explica principalmente por una hiper-actividad de los 
centros nerviosos de la tonicidad muscular». 

Tratamiento. — No hay datos que puedan guiarnos en el trata­
miento de la enfermedad de Thompsen. La afección constituye al 
parecer una parte tan completa del individuo, se halla ligada tan 
íntimamente con su vida, que constituye un carácter esencial de su 
existencia. No es, por lo tanto, probable que pueda mitigarse, ni 
mucho menos curarse, un caso de enfermedad de Thompsen. 

C A P Í T U L O 111. 

M I R Y A C H I T Y A F E C C I O N E S A N A L O G A S . 

Hay varias afecciones que son probablemente variedades de una 
misma enfermedad, y que existiendo en diversas partes del mundo, 
son conocidas con distintos nombres. Entre cierta clase del pueblo 
de Maine se da á la enfermedad el nombre de «salto» y á los en­
fermos el de «saltadores» ; en Siberia se la llama m i r y a c h i t , y en 
la Malasia l a t ah . E l difunto Dr. Jorge M . Beard la describió con 
el primero de estos nombres en una Memoria leida en la Asociación 
Neurológica Americana en su sesión de 1880. Más adelante citare­
mos detenidamente las interesantes observaciones del Dr. Beard. 

Las siguientes notas se leyeron en la Asociación Neurológica 
Americana el 5 de Febrero de 1884 y se publicaron en el New 
Y o r k M e d i c a l J o u r n a l el 16 del mismo mes : 

«En la relación de un interesante viaje desde el Océano Pacífico 
á través del Asia á los Estados Unidos por B. H . Buckingham, 
Jorge, C. Foulk y Walter Me Lañe (1), se describe una afección 

(1) Observations upon the Korean Coast, Japanase ,. Japanase-Korean Ports, and Si" 
beria, made during a Journey from the Asiatic Station to the United States throngh S i ­
beria to Europa, Junio 5 á Setiembre 8, 1882, publicado por el Departamento Naval de 
los Estados Unidos, Washington, 1883, pág. 51. 
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del sistema nervioso, que á causa de sus notables caracteres y por 
presentar ciertas analogías conocidas, cree merece ser estudiada 
por la clase médica. Copio de la indicada obra la siguiente descrip­
ción de la enfermedad. Existe en el rio Ussuri, no lejos de su con­
fluencia con el Amoor al Este de Siberia : 

« Mientras paseábamos por la ribera observamos que nuestro co­
mensal, capitán del Estado Mayor General (del ejército ruso) se 
aproximó de pronto al despensero del buque, y sin el menor mo­
tivo aparente dio una palmada delante de su cara; el despensero 
palmoteo de igual manera, le dirigió una mirada colérica y pasó. 
E l incidente era algo curioso, por indicar un grado de familiaridad 
con el despensero, que no era de esperar. Observamos después va­
rios actos extraños en él, y por último, comprendimos lo que 
ocurría. Padecía al pasear una enfermedad nerviosa ó mental s u i 
gener is que le obligaba á imitar todo lo que se presentaba repenti­
namente delante de sus sentidos. Cuando el capitán, por ejemplo, 
golpeaba de repente en su presencia el remo, el despensero daba en 
seguida un golpe idéntico ; si se producía repentinamente un ruido, 
se veía impulsado á imitarle instantáneamente y con exactitud no­
table. Algunos pasajeros imitaban, con el fin de burlarse de él , el 
gruñido del cerdo, ó pronunciaban nombres absurdos ; otros pal-
moteaban y gritaban, saltaban ó arrojaban de repente el sombrero 
sobre cubierta, y el pobre despensero lo repetía como un eco en 
ocasiones varias veces consecutivas. Muchas veces reñía, supli­
cando no se burlaran de él, y esto aumentaba su furor; pero aun 
en medio de su pasión imitaba continuamente los gritos ó movi­
mientos ridículos que ejecutaban delante de él sus implacables 
verdugos. Se encerraba con frecuencia en la despensa que no tenía 
ventanas, y se arrojaba contra el suelo, pero aun allí contestaba á 
los gruñidos, ruidos ó sonidos que se producían fuera del camarote. 
Era un hombre de mediana edad, poco robusto, de expresión inte­
ligente, y cuyo aspecto no indicaba el menor padecimiento, A l 
subir por la ribera para dirigirnos al buque, el capitán lanzó un 
grito sordo y arrojó su gorro al suelo. Miramos alrededor buscando 
al despensero, pues el grito se había lanzado indudablemente en 
beneficio suyo, y vimos que dio un grito y arrojó con violencia su 
gorro en una jaula de gallinas, en la que colocó lo que había reco­
gido en su expedición por las casas de la s tani tza . 

» Observamos después otro incidente que indica el grado del pa­
decimiento. E l capitán del buque se aproximó á él, dió de pronto 
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una palmada, y al mismo tiempo se deslizó accidentalmente, ca­
yendo sobre cubierta. E l despensero, sin que el capitán le hubiera 
tocado, dio instantáneamente una palpada y cayó casi en la misma 
manera y posición que éste. Hablando de la enfermedad de este 
individuo, nos dijo el capitán ruso que era frecuente en Siberia; 
que había visto varios casos, y que era muy común en Sakutsh, 
donde el frió del invierno es grandísimo. Los dos sexos la padecen, 
pero el hombre mucho menos que la mujer. Los rusos le dan el 
nombre de miryachitD. 

» He leido detenidamente la relación de varios viajes por Sibe­
ria, y no he hallado descrita esta curiosa enfermedad. 

» L a descripción de los oficiales de la armada recuerda las obser­
vaciones referidas por el difunto Dr. G. M . Beard en la sesión de 
la Asociación Neurológica Americana en 1880, respecto á los 
« saltos D y « saltadores franceses », de Maure y del Norte de Nueva 
Hampshire (1). 

j)En Junio de 1880 visitó el Dr. Beard el lago Mosehead, vio 
varios «saltadores i>, é hizo con ellos algunos experimentos. Ob­
servó que obedecían cualquier órden que se les diera. A uno de los 
saltadores que estaba sentado en una silla con un cuchillo en la 
mano, se le mandó que lo arrojara, y lo hizo con tal violencia, que 
se clavó en la casa de enfrente ; repitió á la vez la órden, con un 
grito de alarma parecido al del histerismo ó epilepsia. Arrojó tam­
bién su pipa, que estaba llenando con tabaco cuando se le tropezó 
en el hombro. A dos saltadores que estaban en pié á poca distan­
cia, se les mandó golpearse y se golpearon con fuerza. A un salta­
dor que estaba de pié cerca de una ventana, lo mandó de repente 
saltar una persona que estaba en el lado opuesto, y saltó á medio 
pié desde el suelo, repitiéndola órden. Cuando el mandato se hacía 
de repente y en alta voz, el saltador repetía la órden. Si se les 
mandaba golpearse se golpeaban ; si se les decía que arrojaran lo 
que tenían en la mano, lo arrojaban. Beard ensayó esta facultad 
de repetición con la primer parte de la primer línea de la Eneida de 
Virgilio y con la primer parte de la primer línea de la Iliada de 
Homero, y excepto las palabras inglesas, que no eran familiares 
al saltador, repitió ó se hizo eco del sonido de las palabras que se 
pronunciaban con rapidez y claridad; al mismo tiempo saltó, gol­
peó, arrojó, ó se encogió de hombros ó hizo algún otro movimiento 
muscular exagerado. Repetía involuntariamente cualquier palabra. 

(1) Journal of Nervous and Mental Diseases, vol. v n , 1880, pág. 487. 
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ó sonido pronunciado por la persona que sólo le ordenaba gol­
pearse, dejarse caer, arrojarse al suelo, saltar ó correr ; todos estos 
fenómenos eran partes del estado general conocido con el nombre 
de salto. Si era necesario que el sonido procediera de un ser hu­
mano, cualquier ruido repentino é inesperado, como la detonación 
de un fusil ó de una pistola, la caida de una ventana, el cierre de 
una puerta, siempre que fuera repentino ó inesperado, era causa de 
que dichos individuos presentaran algunos ó todos estos fenóme­
nos. Uno de estos saltadores estuvo expuesto á cortarse el cuello 
por oir cerrarse una puerta estando afeitándese. Algunos han gol­
peado con el puño una estufa enrojecida y saltado en el fuego y en 
el agua ; golpean sin querer á su mejor amigo si está cerca de ellos 
cuando se les ordena. E l ruido más perjudicial para ellos es el sil­
bido de la máquina de vapor. Estando uno de estos saltadores to­
mando un poco de bromuro de iodo en un vaso de agua, se le mandó 
que lo tirara, y lo arrojó contra el suelo. Es peligroso alarmarlos 
cuando tienen en sus manos un hacha ó un cuchillo. Todos ellos 
saben lo cansado que es el saltar, y lo temen ; pero son la burla 
constante de sus compañeros. 

vCreo que pueden comprenderse en seguida las grandes analogías 
que existen entre el «miryachit» y este padecimiento de los «sal­
tadores franceses» de Maine. Es para mí, en efecto, indudable, que 
si se estudiaran cuidadosamente las dos afecciones, se observaría 
que eran idénticas, ó que los fenómenos de la una pueden conver­
tirse fácilmente en los de la otra. No se ha asegurado que los que 
padecen <£miryachit» estén encerrados. Necesitan que llegue á su 
cerebro un ejemplo, por el sentido de la vista ó por el del oido; los 
«saltadores» no practican al parecer un acto que se ejecuta delante 
de ellos, sino que se necesita un mandato. Parece, sin embargo^ 
que el «saltador» se alarma cuando llega á sus oidos un ruido re­
pentino. 

» En ambos casos se necesita una sugestión de cualquier género,, 
y entonces el acto se ejecuta independientemente de la voluntad. 

» Existe otro estado análogo al que los neurópatas alemanes dan 
el nombre de Sch la f t runkenhe i t , y los ingleses y americanos el de 
somnolencia 6 sueño de embriaguez. En este estado un individuo, al 
despertarse de repente, comete algún acto impropio de violencia, á 
veces un asesinato. En ocasiones, es excitado al parecer por el 
sueño, pero otras veces no puede descubrirse la causa. 

» Un centinela, por ejemplo, se quedó dormido durante las 
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horas de guardia, y al ser despertado por el oficial, lo atacó con 
su espada, y lo hubiera asesinado á no evitarlo ios espectadores. El 
resultado del examen médico fué que había obrado involuntaria­
mente á impulsos de una confusión violenta de su imaginación al 
despertarse de repente de un sueño profundo. "Wharton y Stillé han 
referido otros casos en su obra «Medicina legal». 

Hoffbaner, ha referido algunos, y también el autor en su libro 
S u e ñ o y sus alteraciones. 

y> Hemos observado entre otros casos los siguientes : 
)>Un individuo fué despertado una noche por su mujer que había 

oido sonar la campanilla de la puerta. Se levantó de la cama, y sin 
fijarse en lo que se le decía, quitó las sábanas, las partió en tiras, 
y empezó á anudar unas con otras. Cuando se consiguió que se re­
pusiera, dijo que creía que había fuego en la casa, y que buscaba 
medios para escapar. No recordaba haber tenido nunca este temor, 
pero estaba bajo la impresión de que se le había ocurrido la idea 
en el momento de despertar. 

» A otro lo despertó repentinamente de un sueño profundo el 
ruido que hizo una ventana al ser abierta por el aire. Saltó en se­
guida del lecho, cogió una silla que estaba á mano, y la arrojó con 
violencia contra la ventana ; al ruido que hicieron los cristales al 
romperse se despertó por completo. Explicó lo ocurrido diciendo 
haber creído que alguien intentaba penetrar en la habitación, y que 
dejó caer una pistola en el suelo, la que produjo el ruido que le 
había alarmado. 

»En otro caso, un hombre soñó que una voz le mandaba saltar 
por la ventana. Se levantó en seguida, abrió la ventana y saltó por 
ella; la altura era afortunadamente sólo de 10 pies, y el individuo 
no sufrió más que una violenta conmoción. 

»Este caso es al parecer análogo á los descritos por el doctor 
Beard. 

» Hace algunos años oí decir á un enfermo, de cuya asisten­
cia estaba encargado, que ejecutaba cuantas órdenes se le die­
ran estando durmiendo. Si se le mandaba golpearse, se golpeaba 
lo más fuerte que podía ; si se le ordenaba levantarse, saltaba en 
seguida del lecho ; si se le decía que repitiera ciertas palabras, las 
repetía. 

»Me es imposible dar la menor explicación de los fenómenos del 
<rmiryachit2> ó de los «saltadores» ó de algunos de los casos de 
sueño de embriaguez, que son al parecer del mismo carácter. Todos 
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ellos son á lo que parece, debidóá al hecho de que un impulso mo­
tor obra por percepciones sin la concurrencia necesaria de la vol i ­
c ión del individuo. Son a n á l o g a s , por lo tanto, á los actos reflejos, 
y especialmente á ciertos paroxismos ep i lépt icos debidos á irr i ta­
ciones reflejas. Parece como si las cé lu las nerviosas se hal laran en 
el estado de un cartucho de dinamita ó nitro-glicerina del que l a 
impres ión más l igera, basta para producir una descarga de fuerza 
nerviosa. Difieren, sin embargo, de los paroxismos epi lépt icos por 
el hecho de estar en consonancia la descarga con la percepc ión —• 
que en estos casos es una irritación—^-siendo a l parecer, por lo 
tanto, un acto l ó g i c o , mientras que en la epilepsia la descarga es 
m á s violenta, i l ó g i c a , y cesa al hacerlo la irritación. 

)> E s t e asunto tiene indudablemente una gran importancia y me­
rece ser estudiado por observadores competen te s .» 

E l D r . G . G i l í e s de la Tourette, l l a m ó la a tenc ión de los m é d i ­
cos sobre el latah, en una Revis ta cr í t ica publicada en los A r c h i v e s 
de Neuro log ie en Ju l io de 1884, aunque este padecimiento h a b í a 
sido y a descrito por el D r . O ' B r i é n en el J o u r n a l o f the S t r a i t s 
B r a n c k o f the R o y a l A s i a t i c Society, Singapore, J u n i o , 1883. 
Segun el D r . O ' B r i é n , aunque el exterior de estos individuos es 
impasible, tienen una susceptibilidad extraordinaria que influye en 
todos los actos de su v i d a ; divide el latah en cuatro clases. 

E n la primera, ó clase A , incluye todos aquellos individuos que 
se afectan en alto grado por un ruido violento é inesperado, ó por 
la vista de a l g ú n objeto alarmante ; esta particularidad, como in­
dica con mucha r a z ó n , se observa en todas las razas , pero el latah 
malayo ofrece dos caracteres que só lo se observan en él . E l primero 
es un impulso irresistible á arrojarse contra todo objeto animado ó 
inanimado que se halle próx imo . E l segundo es lanzar involuntaria­
mente en este momento una esclamacion que es siempre obscena; 
este ú l t i m o f e n ó m e n o se observa en los dos sexos. 

Clase B . — I n c l u y e en esta clase á todos aquellos individuos en los 
que se producen los f enómenos nerviosos sin exc i tac ión aparente ó 
plausible. Estando embarcado un dia pronuncia la palabra c a i m á n 
( h u a y a ) . Inmediatamente uno de los hombres que le a c o m p a ñ a b a n 
ofreció los signos del terror más exagerado y b u s c ó con la mayor 
ansiedad los medios para defenderse. Sus compañeros manifestaron 
que la causa de este terror era ser aquel hombre un la tah , palabra 
que para ellos lo explicaba todo. A l g ú n tiempo después m a t ó e l 
D r . O 'Br i én un ca imán de un t iro; este mismo hombre se arrojó 
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sobre el animal y le abrió las mandíbulas con un palo, sin indicar 
el más ligero signo de temor, mientras que todos sus compañeros 
se quedaron á respetable distancia, temiendo que el reptil no estu­
viera muerto. La palabra tigre producía el mismo fenómeno en un 
médico malayo, una de las pocas personas que no temían quedarse 
solo toda una noche en los juncales. 

Clase C.—Esta clase comprende los individuos que sin ser soli­
citados imitan las palabras sonidos ó actos de los demás, siendo 
muchas veces perfecto su estado mental en los intervalos de los 
ataques. Como ejemplo de esta variedad, cita el Dr. O'Brién el 
siguiente caso : Disponiéndose á cruzar la Península malaya tomó 
á su servicio un jó ven, que según supo era latah, aunque su con­
ducta y conversación nada tenían de extraño. 

Veinticuatro horas después observó una señal en una roca y se 
disponía á contestar con otra, cuando el joven, rechazándole con 
violencia á un lado, arrebató la antorcha de sus manos, encendió 
un cohete y cayó con la cara contra el suelo, lanzando un grito 
inarticulado y presentando todos los signos de un gran terror. A l 
Dr. O'Brién le sorprendió esta violencia completamente extraña al 
carácter malayo. Por la mañana estaba este individuo razonable y 
respetuoso. En otra ocasión se le presentó á una mujer malaya> 
anciana y muy respetable. Conversó con ella durante unos diez 
minutos sin observar nada de particular. De repente el que le ha­
bía presentado se quitó su traje; la mujer principió inmediata­
mente á desnudarse y lo hubiera hecho por completo á no evitár­
selo. Lo que más le sorprendió fué la cólera de esta mujer contra 
el instigador de este ultraje á su sexo; mientras se desnudaba no 
cesaba de dirigirle insultos groseros llamándole cerdo abandonado 
y suplicando se le diera muerte. 

E l Dr. O'Brién refiere otro caso, que terminó de una manera 
fatal. E l cocinero de un buque de vapor era latah en alto grado. 
Llevaba un dia en brazos su hijo por un puente sobre un rio, á la 
vez que un marino llevaba de igual manera un trozo de madera. E l 
marino arrojó el trozo de madera sobre un toldo y se divirtió en 
hacerlo rodar por él. E l cocinero hizo lo mismo con el niño. E l 
marinero soltó por último el toldo, dejando caer sobre el puente el 
trozo de madera. E l cocinero hizo lo mismo con el niño que quedó 
muerto del golpe. 

Clase D . — Los fenómenos pertenecientes á esta clase son aún 
más incomprensibles que los anteriores. E l Dr. O'Brién dice haber 
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estado varias veces en relación con malayos, que sin el menor es­
fuerzo por su parte se entregaban por completo á su voluntad. De­
clara haber probado varias veces su influencia sobre estos indivi­
duos de todas las maneras posibles, convenciéndose siempre de que 
era ilimitada. A la menor indicación un latah de esta clase perma­
nece apoyado sobre la cabeza. Coge una barra de hierro candente 
ó golpea á un espectador, y aunque conoce su degradación mental 
es incapaz de resistir la orden que se le da. Este último estado es5 
al parecer, idéntico en su esencia al llamado hipnotismo. 

Hace algunos años observé en Harrisburg, Pensilvania, un caso 
análogo á los incluidos por el Dr. O'Brién en esta clase. Era un 
joven de veintiún años, bien educado, que tuvo que huir de la so­
ciedad, porque hallándose en presencia de señoras sentía un im­
pulso irresistible á pronunciar palabras obscenas. Salían de su boca 
de una manera espasmódica y al mismo tiempo golpeaba el suelo 
con el pié ó la rodilla con la mano. Su salud era, por lo demás,, 
perfecta. 

Estas afecciones ofrecen indudablemente á la observación ua 
campo apenas esplorado. 

T I N D E L T O M O I I . 
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A D V E R T E N C I A S . 

1. a A los pedidos debe acompañar siempre el importe, s i n c u y o r e q u i ­
s i to no s e r á n servidos. 

2. a Para que esta casa responda de los extravíos que los paquetes sufran 
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de los libros, de cualquiera de los siguientes medios : 

a . Libranzas del Giro mutuo ; 
b. Letras pagaderas en Madrid, Paris ó Londres ; 
c. Por ferrocarril, que admite en todas las estaciones oro y plata; remi­
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n o m b r e d e l D i r e c t o r de l a EEVISTA DE MEDICINA Y CIRUGÍA PRÁCTICAS, 
D . Rafae l U l e c i a y Ca rdona , A p a r t a d o de Cor reos , n ú m . 233 , 
M a d r i d , ó á la A d m i n i s t r a c i ó n de l a REVISTA, Cabal lero de 
G r a c i a , 9, p r i n c i p a l . 

B E R N A L . — G é n e s i s de las pe r t u rbac iones t r ó f i c a s de te r ­
minadas p o r e l s is tema nervioso . — Interesante monografía, de 
•75 páginas. Precio, 1 peseta. 

B O U C H A R D A T . — A n u a r i o de t e r a p é u t i c a , M a t e r i a M é ­
d i c a , Fa rmac ia é H i g i e n e para 1880 y 1 8 8 1 , conteniendo un re-
súmen de los trabajos terapéuticos y de Higiene publicados en 
los citados años y de las fórmulas de los medicamentos nuevos, 
seguidos de una memoria sobre el tratamiento higiénico de las 
dispepsias y sobre la higiene y terapéutica del escorbuto. Versión 
castellana de los Dres. D. Federico Toledo y D. Rafael Ulecia. Dos 
elegantes tomos de cerca de 300 págs. cada uno. Precio, 4 pesetas. 

B O U C H U T . — T r a t a d o de D i a g n ó s t i c o y de S e m i o l o g í a — 
que comprende la exposición de los procedimientos físicos y quí­
micos de exploración médica, auscul tación, percusión, cerebros-
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copia, esflgmografía, laringoscopia, microscopía, análisis qu í ­
mico y el estudio de los síntomas suministrados por los trastor­
nos funcionales —por E . B o u c h u t , profesor agregado de la Fa­
cultad de Medicina de P a r í s , médico del Hospital de Niños, 
l aureado p o r e l I n s t i t u t o de F r a n c i a , Oficial de la Legión de 
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Madrid y 15 en Provincias. 

BOUCHUT. — C l í n i c a y t e r a p é u t i c a de las enfermedades 
de los Liños. Traducido por D . Juan M a n u e l M a r i a n i . Forma un 
tomo de 572 págs. Precio, 9 ptas. en toda España. 

BROCHARÜ. — D e l uso de los b a ñ o s de m a r en los n i ñ o s . 
Vertido al castellano de la segunda edición francesa por D. Ra­
fael Ulecia y Cardona. Obra premiada por la Academia de Medi­
cina de Paris. Forma un elegante tomo de 263 págs . Precio, 2 pe­
setas. 

BUCHHOLTZ. — Gruía e l emen ta l d e l m é d i c o p r á c t i c o , 
seguido de un formulario terapéutico. Versión española de D. Ma­
nuel Carreras. Forma un tomo de más de 400 páginas. Pre­
cio, 6,50 pesetas en Madrid y 7,50 en Provincias. 

BUIGrNET. — Man ipu lac iones de F í s i c a . Curso de traba­
jos práct icos, ejecutados en la Escuela superior de Farmacia de 
Paris. Traducción del Dr. D. Francisco Angulo. Forma un ele­
gante tomo de cerca de 800 páginas, con 265 grabados. Precio 13 
pesetas. 

CREUS (D. FELIX) . — D e las resecciones s u b p e r i ó s t i -
cas. Un pequeño folleto de 24 págs. 75 céntimos. 

C YR. — E t i o l o g í a y p r o n ó s t i c o de l a g lucosur i a y l a d i abe ­
tes. M e m o r i a p r emiada p o r l a Academia de M e d i c i n a de Paris . 
Forma un elegante folleto de 118 págs. Madrid, 3 ptas. Provin­
cias, 3,50. 

DAMASCHINO. —E n f e r m e d a d e s de las v í a s d iges t ivas , 
lecciones dadas en la Facultad de Medicina de Paris. Obra p r e ­
miada p o r l a Academia de M e d i c i n a de Par is . Versión española 
de D. Manuel Carreras y Sanchis. Consta esta obra de un abul­
tado tomo de 584 páginas. Precio, 9 ptas. en Madrid y 10 en Pro­
vincias. 

DAR W I N . —^ L a descendencia d e l h o m b r e y la s e l e c c i ó n 
en r e l a c i ó n a l sexo. Traducida directamente del inglés por los 
Sres. D. José del Perojo y D. Enrique Camps. Segunda edición 
revisada y aumentada. Forma un elegante tomo de 776 págs. con 
numerosos grabados. Precio, 11 pesetas. 
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D E S P E E S • — C l í n i c a Q u i r ú r g i c a . F o r m a un grueso v o l u ­

men de 884 p á g s . con grabados. Precio : 10 ptas. 
D I D A Y . — M a n u a l p r á c t i c o de enfermedades v e n é r e a s . 

Traducido al castellano por D. Rafael Ulec ia . U n elegante tomo 
de 558 p á g s . Prec io , 9 pesetas. 

D I E U L A F O Y . -— M a n u a l de p a t o l o g í a m é d i c a . V e r s i ó n es­
p a ñ o l a de D. Rafael U lec ia , y con un p r ó l o g o del Dr . Rober t , ca­
t e d r á t i c o de p a t o l o g í a m é d i c a de la Facul tad de Rarcelona. Consta 
esta obra de dos elegantes tomos de m á s de 1.000 p á g s . P rec io , 16 
pesetas en M a d r i d y 17 en Provinc ias . 

D O E N B L U T H • — L a i n t o x i c a c i ó n c r ó n i c a p o r e l tabaco. 
Precio: 1,50 ptas. 

DOUGrLAS HOGG . — D e l uso t e r a p é u t i c o de l á c i d o s a l i -
c í l i c o y sus compuestos y accesoriamente de la sa l ic ina . U n a 
elegante m o n o g r a f í a de 65 p á g i n a s . Precio , 2 pesetas. 

D U R E T • — E s t u d i o s generales de l a l o c a l i z a c i ó n en los cen­
t ros nerviosos , seguido de un estudio c r í t i c o acerca de los t raba­
jos de la fisiología de las localizaciones en Alemania . Traducido 
por D. Juan M a n u e l M a r i a n i . U n a elegante m o n o g r a f í a de 148 
p á g i n a s . P rec io , 3 pesetas. 

E R I C H S E N . — L a Cienc ia y el a r te de la C i r u g í a , ó P a t o ­
l o g í a y C l í n i c a q u i r ú r g i c a s y operaciones. Traduc ida de la oc­
tava y ú l t i m a ed i c ión inglesa , por el D r . D . A v e l i n o Benaven te , 
anotada extensamente por el D r . D . J o s é R i b e r a , y precedida de 
un p r ó l o g o del D r . D . J u a n Creus , c a t e d r á t i c o de la Facul tad de 
Med ic ina de M a d r i d . Consta esta mag i s t r a l obra de c inco tomos 
de m á s de 4.100 p á g s . esmeradamente impresas y con cerca 
de 1.000 grabados intercalados en e l texto. Prec io , 68 ptas. en 
M a d r i d y 73 en Provinc ias . 

E S P I N A . — P e r í o d o s é ind icac iones de las enfermedades 
d e l c o r a z ó n (Estudios de Terapéutica). P rec io , 1 peseta. 

ESPINA. — De la p u l m o n í a aguda fibrinosa, j u i c i o c r í t i c o 
de sus d iversos t r a t a m i e n t o s (Estudios de Terapéutica). F o r m a 
una preciosa m o n o g r a f í a con varios grabados t é r m i c o s in tercala­
dos en el texto. Prec io , 1,50 ptas. en toda E s p a ñ a . 

ESPINA. — Consideraciones generales acerca d e l c ó l e r a . 
P rec io , 1,50 pesetas. 

E S P I N A . — D e la ñ e b r e t i f o idea . Consideraciones y j u i c i o 
c r í t i c o acerca de l a d i s c u s i ó n habida en la Academia de Med ic ina 
de P a r í s . Prec io , 1,50 pesetas. 

E U S T A C H E . — T r a t a d o t e ó r i c o - p r á c t i c o de las en fe rme­
dades de las •muiQTes (medicina y cirugía) Yersion e s p a ñ o l a de 
D. En r ique Moresco y D. Rafael U l e c i a , con un p r ó l o g o del doc­
tor D. A n d r é s del Rusto. U n grueso tomo de cerca de 700 p á g i ­
nas. P rec io , 11 pesetas en M a d r i d y 12 en Provinc ias . 
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F A G A R T . — I n v e s t i g a c i o n e s acerca de a lgunos p u n t o s de 
l a a c c i ó n fisiológica y t e r a p é u t i c a de l a d i g i t a l p u r p ú r e a . Una 
elegante monografía de 74 páginas. Madrid, 1,50 pías. Pro­
vincias, 1^5. 

FEE.RAND. — C l í n i c a T e r a p é u t i c a ( M a n u a l de t e r a p é u t i c a 
médica ) Versión castellana de los señores D. Pedro y D. Antonio 
Espina, con un prólogo-introducción del Dr. D. F. Javier de Cas­
tro, catedrático de Terapéutica de la Facultad de Madrid. Consta 
esta obra de un voluminoso tomo de más de 800 páginas. Pre­
cio, 13 pías, en Madrid y 14 en Provincias. 

F E K R A N D . — P r imeros a u x i l i o s á los envenenados, á los 
ahogados, á los axf is iados , á los he r idos en caso de acc idente y 
á los enfermos en caso de i n d i s p o s i c i ó n r e p e n t i n a . Traducido de 
la segunda edición y anotado por D. Rafael Ulecia. Un precioso 
tomo de 300 págs. con 87 grabados. Precio , 3 pesetas. 

GRANIZO. — L a fiebre a m a r i l l a . Estudio teórico práctico, 
que comprende cuantas Investigaciones se han hecho hasta hoy, 
sobre la etiología, la anatomía patológica y el estudio clínico y 
fisiológico de los síntomas y sobre el diagnóstico, la profilaxis y 
la terapéutica. Folleto de 216 págs. con grabados intercalados en 
el texto. Precio, 4 pesetas. 

GRASSET. — L a s local izaciones de las enfermedades ce­
rebrales . Un elegante folleto de 110 páginas. Madrid, 2 ptas. Pro­
vincias 2,25. 

GUIBOTJT. — L e c c i o n e s c l í n i c a s sobre las enfermedades 
de la p i e l , dadas en el hospital de San Luis, de Paris. Obra p r e ­
miada p o r e l I n s t i t u t o de F r a n c i a . Versión castellana por los se­
ñores D. José Ruiz Barroso, D. José Ramón de Torres y D. Rafael 
Ulecia, con un prólogo del Dr. D. José Eugenio Olavide, profesor 
del hospital de San Juan de Dios de Madrid, y seguida de un 
A p é n d i c e , en que se trata del E s t u d i o y a p l i c a c i ó n de las aguas 
minera les de E s p a ñ a , e n e l t r a t a m i e n t o de las enfermedades de 
la p i e l , escrito por el Dr. D. Jerónimo Pérez Ortiz, médico del 
Cuerpo de Sanidad Militar. Consta de tres tomos de más de 1.500 
páginas. Precio délos tres, 21 ptas. en Madrid y 23 en Provincias. 

GTJISL A I N . — L e c c i o n e s orales sobre las f r e n o p a t í a s ó t r a ­
t ado t e ó r i c o - p r á c t i c o de las enfermedades menta les . Versión 
española de los Dres. D. Manuel Carreras y D. Joaquín Torres, 
con un prólogo del Dr. D. José Esquerdo, director-propietario 
del manicomio de Carabanchel Alto. Forma esta obra dos hermo­
sos tomos de 1060 páginas. Precio, 17,50 ptas. en Madrid y 19,50 
en Provincias. 

G U Y O N . — E lementos de c i r u g í a c l í n i c a . Comprendiendo 
el diagnóstico quirúrgico, las operaciones en general, los méto­
dos operatorios, la higiene y el tratamiento los de heridos y ope-
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rados. Traducida por los profesores del hospi tal de la Pr incesa , 
de M a d r i d , Dres, D. J o s é U s t á r i z y D. Is idoro de M i g u e l y V i g u r i , 
y con un p r ó l o g o del c a t e d r á t i c o D. Santiago G o n z á l e z Encinas . 
F o r m a u n voluminoso tomo de 1066 p á g i n a s con grabados i n t e r ­
calados en el tex to . Prec io , 17 pesetas en M a d r i d y 18 en P r o ­
v inc ias . 

H A M M O N D . — T r a t a d o de las enfermedades d e l s i s tema 
nerv ioso . Traducido de la segunda e d i c i ó n nor te -amer icana , por 
el Dr . D. Federico Toledo. Con 112 grabados intercalados en e l 
texto. Consta de dos tomos de m á s de 1.000 p á g i n a s . Precio 17 
pesetas. 

H O F M A N N . — E lementos de M e d i c i n a l ega l . V e r s i ó n es­
p a ñ o l a del Dr . D . M a n u e l Carreras. Cont iene l a l e g i s l a c i ó n aus­
t r í a c a , a lemana, francesa y e s p a ñ o l a , y fo rma un elegante 
tomo 663 p á g i n a s . P r ec io , 11 ptas. en M a d r i d y 12 en P rov inc ia s . 

Es ta obra se ha t r a d u c i d o t a m b i é n a l f r a n c é s y a l i t a l i a n o . 
J U L L I E N . — De l a t r a n s f u s i ó n de l a sangre. F o r m a una 

elegante m o n o g r a f í a de 216 p á g s . Precio, 5 pesetas. 
K L E I N . — L o s mic rob ios y las enfermedades. Guia p r á c t i ­

ca para el estudio de los micro-organismos . Traducido por D . Ra­
fael Ulec ia , corregido, anotado y con un p r ó l o g o del D r . don 
Eduardo G a r c í a Sola, c a t e d r á t i c o de la Facul tad de Granada. U n 
tomo de cerca de300 p á g i n a s con 123 grabados. Precio, 5 pesetas. 

K U S Y D T J V A L . — C u r s o de F i s i o l o g í a s e g ú n l a ense­
ñ a n z a d e l profesor K ü s s . QUINTA EDICIÓN , completada con l a e x ­
p o s i c i ó n de los trabajos m á s modernos. Con 201 ñ g u r a s i n t e r c a ­
ladas en el texto. Traducido a l e s p a ñ o l por D. A n t o n i o Espina y 
Capo. Precedido de u n p r ó l o g o del Dr . D . R a m ó n Coll y Pu jo l , 
c a t e d r á t i c o de F i s i o l o g í a de la Facul tad de Medic ina de Barce­
lona . F o r m a un precioso vo lumen de m á s de 700 p á g i n a s . Prec io 
12 pesetas en M a d r i d y 13 en P rov inc ia s . 

L A B A D I E - L A.GRAVE. — D e l f r ió en t e r a p é u t i c a . U n 
elegante folleto de 164 p á g s . con grabados. V e r s i ó n e s p a ñ o l a de 
los Sres. De M i g u e l , U s t á r i z y Vicente . P rec io , 3 pesetas. 

L A G r A R D E L L E . — Conferencias c l í n i c a s sobre las enfer­
medades menta les . Una elegante m o n o g r a f í a de 90 p á g s . P r e ­
cio 2,50 pesetas. 

L A U R E . — L a M e d i c a c i ó n d i u r é t i c a . Fol leto de 76 p á g i ­
nas. P rec io , 2 pesetas. 

L I C H T H E I M . — L a h e m o g l o b i n u r i a p e r i ó d i c a . T r a d u c c i ó n 
directa del a l e m á n , del Dr . M i g u e l V i g u r i . Fol leto de 28 p á g s . Pre­
cio, 1,50 pesetas. 

L I O N E T . — D e las var iedades de l a p a r á l i s i s genera l e n 
sus re laciones con la pa togenia . F o r m a un elegante folleto de 58 
p á g s . M a d r i d , 1,50 pesetas, P rov inc ia s , 1,75. 
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L O E B I S C H Y R O K I T A N S K I . — A c c i ó n y empleo de 

a lgunos medicamentos nuevos . V e r s i ó n e s p a ñ o l a del Dr . M i g u e l 
y V i g u r i . F o r m a una elegante m o n o g r a f í a de 90 p á g s . P rec io , 2 
pesetas. 

L U S K . — C ienc ia y a r t e de los par tos . Traducida de l a se­
g u n d a ed ic ión por D . Fede r i co T o l e d o . F o r m a u n grueso y ele­
gante tomo de 800 p á g s . con 226 grabados. P r e c i o , 13 ptas. en 
M a d r i d y 14 en Provinc ias . 

L U T O N . — E s tud io s de t e r a p é u t i c a genera l y especial con 
a p l i c a c i ó n á las enfermedades m á s frecuentes. Traducido por 
don M . S i t j a r , anotado y con un p r ó l o g o del Dr . D . Narciso Garbo 
C a t e d r á t i c o de la Facul tad de Med ic ina de Barcelona. U n tomo 
de 5 2 8 p á g i n a s . P rec io , 9 pesetas. 

M A R I A N I . — Breves consideraciones sobre e l F i t o - p a r a ­
s i t i smo en e l estado ac tua l de l a c ienc ia . Esta impor t an te m o ­
n o g r a f í a se vende a l precio de 1 peseta. 

M A R I A N I . — De la d ispnea y su t r a t a m i e n t o p o r e l que­
b racho aspidosperma. SEGUNDA EDICIÓN. Precio, 1 peseta. 

M A I J R I N . — F o r m u l a r i o m a g i s t r a l para las enfermedades 
de l a in fanc ia (desde e l n a c i m i e n t o hasta l a adolescencia) . T r a ­
ducido de la segunda ed i c ión , por el D r . D . Francisco Pereiro. 
F o r m a este precioso y ú t i l í s i m o l i b r o , ú n i c o en su clase en cas­
tel lano, un elegante tomo de m á s de 500 p á g i n a s . Precio 6 ptas. 

M O N T I . — D e l c ó l e r a e p i d é m i c o en los n i ñ o s . Traducido y 
anotado por D. J o s é Ribera , Jefe facul ta t ivo del hospi ta l de N i ñ o s 
de M a d r i d . P rec io , 2 pesetas. 

M O R E L L - M A C K E N Z I E . — T r a t a d o p r á c t i c o de las e n ­
fermedades de l a l a r i n g e , de l a f a r inge y de l a t r á q u e a . V e r s i ó n 
e s p a ñ o l a de los Dres. D. J o s é U s t á r i z y D . C á r l o s de Vicente . 
F o r m a un elegante tomo de cerca de 600 p á g i n a s . Prec io , 9 pese­
tas en M a d r i d y 10 en Provinc ias . 

Es ta o b r a ha s ido t a m b i é n t r a d u c i d a a l a l e m á n , a l f r a n c é s y 
a l i t a l i a n o . 

MUE.CHISON. Lecciones c l in i cas sobre las enfermeda­
des d e l h í g a d o , seguidas de las lecciones sobre los d e s ó r d e n e s 
funcionales del h í g a d o . V e r s i ó n e s p a ñ o l a de D. M a n u e l Carreras. 
U n grueso tomo de 672 p á g s . Precio 10,50 ptas. en M a d r i d y 11 en 
Provinc ias . 

O B L E D . — E s t u d i o sobre las ú l c e r a s d e l cue l l o d e l ú t e r o , 
E x p o s i c i ó n n o s o l ó g i e a , T r a t a m i e n t o . F o r m a una elegante m o ­
n o g r a f í a de 94 p á g s . M a d r i d , 2 pesetas. P rov inc i a s , 2,25. 

PEREZ ORTIZ. — E s t u d i o y a p l i c a c i ó n de las aguas m i ­
nerales de E s p a ñ a , en e l t r a t a m i e n t o de las enfermedades de l a 
p i e l . P rec io , 2 pesetas. 

PEREZ ORTIZ. — A l b u m C l í n i c o de D e r m a t o l o g í a . (Lá-



minas cromo-li tografiadas de enfermedades de la piel . ) Se c o m ­
pone de 64 l á m i n a s c romo- l i tog ra f i adas que representan o t ros 
tantos casos de afecciones de la p ie l . A cada l á m i n a a c o m p a ñ a n 
cuatro p á g i n a s . d e texto, con la h i s to r i a , d e s c r i p c i ó n y t r a t amien to 
de cada caso c l í n i co . Precio , empastado lujosamente 105 pesetas 
en Madr id .y 110 en Provinc ias . 

PESET.—Fuerza e l é c t r i c a , ó r e sumen de e l e c t r i c i d a d m o ­
de rna apl icada á la m e d i c i n a . F o r m a un tomo de m á s de 200 p á g i ­
nas, con grabados intercalados en el texto. Ptas., 3,50 en M a d r i d 
y 4 en Prov inc ias . 

R A N Q U E . — E l t y m o l y su empleo en l a cura a n t i s é p t i c a 
de las her idas . P r e c i o , 1,50 pesetas. 

R I B E R A Y S A N S . — D i a g n ó s t i c o d i f e r enc i a l de los t u ­
mores d e l abdomen . — G é n e s i s , compl icac iones y t e r a p é u t i c a 
de los h id roce les . Memor i a s premiadas p o r l a A c a d e m i a M é ­
d i c o - q u i r ú r g i c a de M a d r i d . F o r m a una abultada m o n o g r a f í a ele­
gantemente impresa , de m á s de 200 p á g s . Precio, 3 pesetas en 
M a d r i d y 3,50 en Provinc ias . 

R I Z Z O L I . — C l í n i c a q u i r ú r g i c a , ( M e m o r i a s de C i r u g í a y 
O b s t e t r i c i a ) , t raducida del i ta l iano (y adicionadas con notas del 
t raductor f r a n c é s Dr . Andre in i ) por D . J o s é U s t á r i z y a c o m p a ñ a d a 
de un p r ó l o g o del c a t e d r á t i c o de l a Facultad de Medic ina de M a ­
d r i d , Dr . D. Juan Creus y Manso. Consta esta obra de dos gruesos 
tomos de 1052 p á g i n a s , i lustradas con g r a n n ú m e r o de grabados. 
Prec io , 17 ptas. en M a d r i d y 18 en Provinc ias . 

SIGrMUND. — F o r m u l a r i o de las enfermedades s i f i l í t i c a s . 
V e r s i ó n e s p a ñ o l a de D. Federico Toledo. Precio 1 peseta. 

SINETY. — M a n u a l p r á c t i c o de G i n e c o l o g í a , ó t r a t ado de 
las Enfermedades de las mujeres . V e r s i ó n e s p a ñ o l a de la B i b l i o ­
teca económica de Medic ina y C i r u g í a . Consta de un elegante t o m o 
de 528 p á g s . esmeradamente impresas, con grabados in terca lados 
en el texto. Precio 8 ptas. en M a d r i d , y 9 en Provinc ias . 

T R E L A T . — L e c c i o n e s de C l í n i c a - q u i r ú r g i c a , dadas en e l 
Hospi ta l de la Caridad de Par is . Elegante m o n o g r a f í a de 102 p á ­
ginas. Precio, 2,50 pesetas. 

U L E C I A (D. J U L I O ) . — T r a t a m i e n t o d e l c ó l e r a m o r b o 
a s i á t i c o . E x p o s i c i ó n de los pr incipales m é t o d o s y f ó r m u l a s e m ­
pleadas cont ra esta t e r r ib le enfermedad por reputados profesores 
nacionales y extranjeros. Con un p r ó l o g o del Dr . D. A n t o n i o E s ­
pina . Segunda ed ic ión . Contiene 97 m é t o d o s y m á s de 300 f ó r m u ­
las. Una elegante m o n o g r a f í a de 254 p á g s . P rec io , 3 pesetas. 

U R B A N T S C H I T S C H . — T r a t a d o de las enfermedades d e l 
o í d o . V e r s i ó n castellana de los s e ñ o r e s D . Manue l Carreras y don 
C á r l o s de Vicente . Consta esta obra de un solo vo lumen de 480 
p á g i n a s , a c o m p a ñ a d a s de 88 grabados intercalados en el texto y a l 



final diez láminas litografiadas. P rec io , 8 ptas. en M a d r i d y 9 en 
Provinc ias . 

V I C E N T E . — E l burquismo. (Estudios de MetaloterapiaJ) 
M o n o g r a f í a de 48 p á g i n a s . P rec io , 1 peseta. 

Y Ü L P I A N . — Clínica médica del hospital de la Caridad 
de Paris . (Consideraciones y observaciones c l í n i c a s por el doctor 
Kaymond) . T r a d u c c i ó n castellana de los Sres. D. J o a q u í n Torres 
y D . C á r l o s de Vicente . U n grueso tomo de 678 p á g s . P rec io , 10,50 
pesetas en M a d r i d y 11 en Provinc ias . 

W E B E R . — Tratado de Climatoterapia. (Estudio de Geogra* 
f í a M é d i c a . ) T r a d u c c i ó n c a s t e l l a » a por D. Rafael Ulec ia y Car­
dona. F o r m a u n elegante tomo de 302 p á g s . Precio 4,50 pesetas 
en M a d r i d y 5 en Provincias . 



ALBUM CLÍNICO • 4 

DERMATOLOGIA 
(LÁMINAS CROMO-LITOGRAFIADAS D E E N F E R M E D A D E S D E L A P I E L ) 

POE EL DOCTOR 

D . J E R Ó N I M O P E R E Z O R T I Z 
Médico primero del Cuerpo de Sanidad Militar (por oposición) encargado de las salas de 

enfermedades de la piel, venéreas y sifilíticas en el Hospital Mili tar de Madrid. 

Este álbum — complemento de las Lecciones clínicas de Enfer­
medades de la piel, del Dr. E . Guibout — se compone de 64 lámi­
nas cromo-litografiadas, que representan otros tantos casos de 
afecciones de la piel, recogidos en la Clínica del Dr. Olavide, en 
el Hospital de San Juan de Dios y en el Dispensario dermatoló­
gico del Dr. Pérez Ortiz, hábilmente dibujadas por el reputado 
artista D. Ensebio de Letre. 

A cada lámina acompañan cuatro páginas de texto, con la 
historia, descripción y tratamiento de cada caso clínico. 

Tan bien coloreadas están las láminas, qne &nn el 
médico qne j amás haya tenido ocasión de ver las der­
matosis que retratan, las podrá tomar como tipo para 
recordarle cnando otras análogas se le presenten, asi 
como el qne las tiene conocidas en los enfermos, no 
podrá ménos de confesar que están perfectamente 
retratadas. 

DR. D. ANDUÍS DEL BUSTO. 
Catedrát ico de l a Facul tad de M a d r i d . 

P R E C I O S 

A LOS NO SUSCRITORES 
A LOS SUSCK1TORES DE LA REVISTA QUE SE HALLEN 

AL CORRIENTE EN SUS PAGOS (1) 

Madrid 80 pesetas. 
Provincias 85 » 
Cuba, Puerto-Rico y Fili­

pinas 110 » 
Demás países 125 » 

(1) Para tener derecho á esta rebaja es condición INDISPENSABLE hacer el pago 
directamente en la Administración, Caballero de Gracia , 9, p ra l . 

Madrid 105 pesefe 
Provincias 110 » 
Cuba, Puerto-Rico y Fili­

pinas 125 » 
Demás países 150 » 



• 
# REVISTA DE iEDICIl í CMGli PMCliS. 

A d m i n i s t r a c i ó n : Caba l le ro de Grac ia , 9, p r a l . 

KM TODA. ESPAÑA • 

BASES D E L A P U B L I C A C I O N . 

La RUTISTA DK MKDIGIHA T CIRÜOÍA PRÁCTICAS, premiada con medalla de plata en 1» 
ExpsaleioB reslenal de Cádiz de 18»», aparece desde 18T7 los diasT y 22 decada'mes 

en cuaderno» de 56 ó m á « p á g i n a » en 4.°, formando cada semestre u n tomo de cerca de 
WN» página*, eon e s m e r a d í s i m a i m p r e s i ó n , m a g n í f i c o papel , y a c o m p a ñ a d o de n u ­
merosos grabados in terca lados en el t ex to . 

B*nbllea nna Biblioteca Keonémlea en condiciones muy ventajosas para sus sus-
arltores. (Pídanse prospectes). 

PEECIOS D E S U S C E I C I O N . 
i Semestre 8 pesetas (1). 
Í A ñ o c 15 > 

PoRTtJ«AL Afio 8.000 r e í s . 
PAISRS DK BÜROPA.DK LA ÜNION POSTAL. 25 f r ancosa l a ñ o . } Pago adelantado. 
COBA, PUKRTO-RIGO Y FILIPINAS 6 pesos en oro a l a ñ o f 

(ó su equivalente en 
papel). 

&ss suserlelones sélo se admiten empezando en EH'ERO ó driíMO, con objeto 
ém %n® los snserltores tengan tomos completos. 

Númoro « u e l t o , UNA P E S E T A . 
Los s e ñ o r e s s u s c r i t o r e » de p rov inc ias deben pre fe r i r enviar e l i m p o r t e en letras dei 

Miro mutuo, pues a s í no t ienen necesidad de cer t i f icar las cartas. 

CORRESPONSALES EXTRANJEROS. 
Antillasbolandesas.— A. Bethencourt , Curazao . 

[ D, Ale jandro Chao, O'Rei l ly , 54, Habana . 
1 D. M i g u e l V i l l a , Calle del Obispo, idem. 
D. L . C a r l o s B o t t i n o , F a r m a c é u t i c o , Santiago de Cuba. 

\ D. Servando Pita. — P u e r t o - P r í n c i p e . 
Isla de Puerto-Rico. — D. Jo sé G o n z á l e z Font , Fortaleza, 27. 
Islax Clllplnas. — Dr. D. Pablo Nalda . Mani la . 
Francia. — O'Berthier , 104, Boulevard S. G e r m a i n . Par t s 
Portugal. — Corresponsal , Dr. A. L u i z Lopes , Calcada do Combro , n ú m . 61, Lisboa. 
República Argentina. — D. Juan B o n m a t i , Buenos-Aires. 
República de Colombia. — D. M. A Mora , P a n a m á -
República de •Venezuela. — L i b r e r í a de los Sres. Rojas, C a r a c a s , 
República del Uruguay. — D. A. Bar re i ro , Montevideo. 
Centro América. — D. Mar iano C a r i ñ e s , Guatemala. 
E n los d e m á s p u n t o » de A m é r i c a , los corresponsales fijarán los precios. 

CORRESPONSALES NACIONALES. 
Barcelona, D. Pedro Genovó , Rambla del Centro, 3 f F a r m a c i a J , y D, Jacinto Güe l l 

bedel d é l a Facu l tad de Medicina,—Bilbao, D. Gui l l e rmo Lanchares , m é d i c o , Ura-
b u r r u t i a , 3. — Rúrgos , D. Santiago R o d r í g u e z . — Cádiz, D. J o s é V ides , San F r a n -
« i s c o , 28. —Salamanca, D. M . H e r n á n d e z . - S e v i l l a , D. T o m á s Sanz, calle de l a Sier­
pe, 93.-Valencia, D. Francisco A g u i l a r , cal le del Mar , 1. — Talladolld, D. Juan 
N u e v o , calle de Orates. — Baragoza, D. Cecilio Gasea, Plaza de laSeo, 1. 

Vedas las comunleaclones se dirigirán al Director de la REVISTA, I». Rafael 
Cleela t Apartado de Correos, núm. £33. 

(1) Cuando se hace el pago directamente 6 por medio de los corresponsales de 
esta empresa 5 pero cuando esta a d m i n i s t r a c i ó n se vea precisada á g i ra r , entonces el 
precio s e r á 9 pesetas semetres y 17 pesetas a l a ñ o aumento exig ido por el agente en­
cargado de los g i ros . 

Isla de Cuba. 
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