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Fig. 4 
Pletismograma del corazón del sapo. Velocidad del cilindro 0'013 M. por 
segundo. 1.-AI empezar la experiencia. 2.-Un minuto después de la in­
yección de 0'04 y de sulfato de esparteïna Houdé. 3.-4 ho ras dcspués de 

Ja inyección. 4.-5 horas después de la inyección. 

canismo de producción de los resultados útiles obser­
vados en la practica. En definitiva )a disminución de 
la ampliud es un hecho de contractura. 

De todo ello se deduce que la dosis terapéutica se 
funda sobre un veneno contracturante administrada a 
una simple dosis tónica. 

He comprobado que las esparteinas impuras deter­
minau rapidamente el paro del corazón aun a dosis 
débiles. Es preciso no olvidar que la esparteïna no es 
el solo alcaloide de la retama. La retama común, 
genista scoparria, contiene ademas de la Esparteïna, la 
Sarotamina (valor 1918), )a Genisteina (valor 1918), 
la Scoparina y muy recientemen.te BusQUET (1922) h:t 
conseguido aislar un agente vaso-constrictor por cuya 
poten,cia y por la analogia de sus propiedades puede colo­
carse al lado de la adrenalina. Es muy posible que la 
toxicidad de ciertas esparteinas sea particularmente 
,debida a )a presencia de este último principio. 

Es por tanto muy conveniente no recurrir sino al 
sulfato de esparteïna bien cristalizado. Se observa de 
este modo que los efectos contracturantes solo se ob­
servau a dosis elevadas y que la influencia tónica se ejer­
~e e!l cambio dentro de límites mas ampJios antes de 
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Fig. 5 
Pletismograma del corazón del sapo. Velocidad del cilindro 0'013 M, por 
segundo. t.-Antes de la experiencit!. 2.-15 minutos después de la inyec­
ci6n de 0'04 gr. de sulfato de esparteïna Hondé. 3.-Una hora des pues de 

la inyección. 4.-Mas de 20 horas después de la inyección. 

llegar a determinar el paro del corazón. El empleo 
del producto puro a pequeñas dosis solo permite ob­
servar al principio de las experiencias el ya indicada 
p.umento de la amplitud, cosa que no se consigue jamas 
observaria con la mayor parte de las esparteinas del 
comercio. 

LAS HEMORRA.OIAS ENCEFALICAS 
Sus síndromes 

Trabajo de la Catedra de Patologia Médlca 
a cargo del profesor A . Ferrer Cagígal 

por 

BENITO PERPI~A 
Interno por oposición de la Clínica 

La hemorragia cerebral ; es con el absceso y con el 
tumor, el motivo de una serie de trastornos que se 
agrupau distintamente según las variaciones de la tJ­

pografía de la lesión anatomo-patológica. 
La hemorragia, a diferencia del tumor o del absceso, 

oft-ece y este criterio era el defendido por NoTRNAGEL, 
la ventaja de ser una lesión generalmente de tipo esta-
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cionario y de estar en ella reduddos ·a un minimtíin. las 
acciones a distancia, las compresiones, los ·fenomenos 
de diasquisis, élescf'itos por V. l'\IoNAKOW, y toclo cuan­
t() pueda opacificar la ü-aducción escueta de un claño 
local, por fenómenos añadiclos de sepsis en caso cie 
ab:¡_ceso, o de crecimiento en cnso de neoplasia. 

La hemorragia, el foco antiguo de su fusión hemo­
rragica, sobre toda, ofrece él sólo, el conjunto sindró­
mico, pertinente a la localización o f enómeno focal. 

Ciertamente que, también los síntomas secundarios 
de diasquisis de V. Monakow y de neuroclinamia a 
distancia, existen en la hemorragia encefalica, pera en 
un gracio mucho menor que en los tumores. La exis­
tencia aêlemas, según las leyes establecidas por \VER­
~rCKE, para las neoplasias, ha veniclu a clar un cierto 
valor diagnóstièo, a dichas acciones secundarias que se 
suman a las típicas traductoras de la lesión. 

Ante un caso clínico de en f ermedacl del sistema ner­
,·ióso. preséntase como primera cuestión, la de preci­
sar: a) En que órg-ano està la lesión. b) En que lado y 
e) a que altura. (H. SAr-ru); es clecir, se trata de resol­
ver siempre el problema de "en clonde esta la lesión". 

La existencia de los síndromes de la localización es 
pues una realidacl clínica en relación con una realicl;:cl 
anatomo-patológica; tan to hoy, C0t110 enanto e! e f enclí a 
esta cuestión CHARCOT. Con la única diferencia de que 
los cuadros sintomaticos, se han enriquecido ahora, con 
los conocimientos nuevos del pape! cie los centros in­
demnes reaccionando de un modo patalógico ante un 
foca morbosa próximo, de la colaboración sinérgica de 
toda el sistema nerviosa aún para el acta mas depen­
diente cie la actividacl de un sólo centro. 

Las lesiones hemorragicas, por su gran variedacl en 
SLl disposición topografica, clan Jugar a cuadros sin­
drómicos que en la mayoría de veces, son de un valor 
igual sina sui)erior, a los o-freciclos por los tumores 
cuya existencia da siemprc Jugar a fenómenos muv 
complejos cle Hipertensión craneana, éstasis papilar y 
los signos pertinentes a la extensión de la neoplasia en 
"mancha de aceite" que vienen a obscurecer la mani­
f estación patológica locaL 

Las lesiones de hemorragia en el encéfalo, pueden, 
por lo que respecta a los hemisferios, presentarse en la 
corteza (hemorragia cortical entendiendo como tal la 
comprendida entre las limitantes cie Baillarger de la 
substancia gris). En la región subcortical (hemorragia 
subcortical). En la región capsular (hemorragia· capsu­
lar interna). En cualquier punto de la substancia blan­
ca (hemorragia del centro semioval de FLECHsrcn. En 
los Yentrículos (hemorragias intreventricular). En el 
peclúnculo cerebral y en la protuberancia y el bulbo 
(hemorragia bulbo-protuberancial). 

Su diseminación, se encuentra regida por la distri­
hución arteri?.l de la circulación cerebral que partie1Í.do 
del exàgono basilar de \Villis, desprencle a) hacía de­
lante: las arterias cerebral es añteriores y del callosa; 
h) por los laclos las arterias silvianas (este grupo per­
tenece a la caróticla interna, y e) por detras las ramas 
cie la cerebral posterior (grupo del tronco basilar y de 
las arterias vertebrales. 
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Las zohas profundas encuéntranse irrigadas por las 
ram2s de la arteria leuticular, rama de la carótida m­
terna clespués de fusionada formando el exagono. 

l.-LA HEMORRAGIA CORTICAL 

Tiene caracteres bien definidos y que se cleducen de 
Ja fisiopatologia de las cliversas funciones de la corteza 
cerebral de los hemisferios. 

I.0 El síndrome del lóbulo froutal.-Es debiclo a 
l?s a1teraciones hemorragicas de la arteria del cuer­
po callosa, rama de la cerebral anter~or ~ ?e las ramas 
anteriores y superiores de la artena s1v1ana. Ofrece 
la característica este ~índrome, de clar Jugar,' como 
ninguna otra localización: A) Los signos ·de déficit ' " . ,, 
psíguico en forma qt~e, ll~m,~ J ASTR?~ITZ mona Y 
OPPE~liEIM "manía uomca . Coex1stiendo esta alte­
ración mental con un cuaclro cle demencia organica 
mas 0 meno s acentuado (con hipersomnia, disprosexia, 
cnn ahul;a en forma de estupor o de raptus melancó-
1ico). Cuadro C1lle en ciertos c~sos puede parecerse .a 
una Para1isis General Progres1va o a una Demenc1a 
Senil. Asimismo muchas formas de demencia senil, 
obeclecen a focos hemorragicos frontales de ·evolución 
ins;diosa. Basta sino comparar la similitud entre el 
ct1\1dro del clemente senil. sobre toclol en su forma 
amí.tica. con paroxismos hiperfrénicos y con sus crisis 
de irritahilidad, con la manía irónica de 0PPE'''" .. 
çon ~u somnolenc;a y su semiestupor entreoortados por 
las crisis de ironía. 

B) Un segundo síntoma. el de localizació~ iz­
quienla. es la afasia motora (pie de la se~unda cJrcun­
volución frontal ascenclente.) Esta a f as1a motoora se 
en~uentra determinada por lesiones que BROCA localiza 
en la porción opercular de la circunvolución frontal 
tercera y LmPMA~ en los clos tercios •1osteriores de 
la misma. 

Los cilindroejes originaclos en cste punto cortical, 
yan a los núcleos craneales de los nervios fonaclores 
(h;pog1oso v facial. de los dos lados y tamhién a la 
provección geniculada cortical de éstos núcleos de uno 
v ~tro Iac! o). Solo una lesión cortical, inhibienclo la 
función de las células motoras que clan Jugar a estos 

¡el "f' ci' indro-ejcs, ¡mede clar como resu ta o a una a as1a 
motora" propiamente dicha o a una anartria. Por lo 
que se refiere a trastornos del lenguaje, el única sín­
toma típico de una lesión frontal, es la afasia motora. 
Los clemas trastornos del lenguaje verbal y escrita. 
son el objeto de un síndrome de conjunto por inter· 
venir en ellos múltiples zonas cerehrales de la corte­
za v fihras de asociación. 

é) Un tercer síntoma obeclece a la localización cór­
tico-frontal de un centro laríngeo. Centro laríngeo que 
preside a la inervación cie una mitad del órgano citada. 
La supresión de este centro cortical, da por lo tanto 
Jug-ar a una hemiparàlisis de los músculos motores y 
cie la cuercla vocal del mismo lado. El resultada es 
una YOZ bitonal (GAREL). 

D) Un cuarto síntoma e ta ligado a la existencia 
en la corteza frontal (en el pi e de la circunv{)lución 
frontal segunda (SAHLI), cie ambos lados del centro 
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cefalogiro conjugada de los dos OJOs y de la cabeza 
( vo!untario ). 

De este punto (del pie de la frontal segunda) parten 
cilindro-ejes que van a presidir a la contracción simul­
tanea del recto interno de un ojo y el externo del otro, 
con el fin de que se dirija el eje geométrico antera­
posterior de los dos ojos a un punto lateralizado y 
la cabeza gire 2simismo en aquella dirección. Según 
LEICHTERTERN HuNNIUS, esta vía cortical desciende 
de la corteza y va a parar (pasando por la capsula in­
terna con el haz geniculada y por el pedúncu1o, hasta 
cruzarse con el límite superior protuberancial) a los 
núcleos motores del ojo. Núcleo del músculo recto 
interno, del motor ocular común del lado opuesto y 
del motor ocular externo del mismo lado de la cortez~. 

La vía motora cefalogira se cruza por lo tanto una 
vez para el motor ocular común, y dos veces para el 
motor ocular externo. Una vez al nivel del pedúnculo 
y otra vez a nivel de la prütuberancia. Es para volver 
una vez cruzada al lado cortical de que proviene. 

:GRASSET localiza el centro cefalogiro y oculogira 
en el pliegue curvo. La vía cefalogira sigue la misma 
trayectoria que la oculogira, pero ferminando sobre 
los núcleos motores del cuello inervados por el espinal. · 

E) Un quinto síntoma es la "ataxia frontal", 
cuya génesis es muy discutida. BRUNS localiza en el 
lóbu1o frontal un centto coordinador de los movimien­
tos concientes, destinados a la estabilidad del cuerpo 
en el espacio. Es tas "nociones" de Jugar, llegarían al 
cerebro frontal por las vías que unirían dicho punto 
con el cerebelo y con los núcleos pónticos y protube­
ranciales. La lesión en este lugar, daría margen a una 
serie de trastornos para los movimientos que necesitan 
para s u consumación, una ci erta "cantidad" de aten­
ción. MuNK localiza este centro cerca de la circunvo­
lución parietal ascendente que es en donde se reciben 
las impresiones estereognósicas, SAHU, en fin cree 
que las impresiones vestibulares de " noción de espado" 
tienen su proyección consciente en el lóbulo frontal 
(trastornos frontales de equilibrio ). 

F) Un sexto síntoma, de existencia dudosa, es 
el citado por algunos autores de la presencia de tras­
tornos olfatorios por lesión del centro olfatorio secun­
daria situado en un lóbulo frontal cerca de la rodilla 
del cuerpo callosD y en la cara interna del mismo ló­
bulo. 

2." El síndrome rolandico.-Este síndrome depen­
de de la hemorragia de la arteria silviana. Comprende 
clos subsíndromes debiéndose esta diferenciación a la 
dualidad funcional de la zona rolandica que contiene 
una parte anterior (frontal) prerrolandica motriz y 
una parte posterior (parietal) retrorrolandica sensitiva. 
Suponiendo una lesión hemorràgica comprendida en 
esta zona, en la substancia gris, y por lo que a la cir­
cunvol ución frontal ascendente se refiere. interesando 
las grandes células piramidales de Bestz entre las dos 
líneas limitantes de BAILLANGER, obtendremos una he­
miplegia motora, total, cru::ada, espasmódica, sin dege­
nc'ración vallen{ma y sin R. D. en los músculos opues­
tos al lado de la lesión, (sínd11ome motriz). Con exagc-
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ración de refie jas en el lado opuesto al foco patológico 
con cspasmos vascularcs y con un síndrome general 
motor de tipo piramidal o dc neurona ce'ntral. 

En efecto; la corriente nerviosa que parte de la~ 
células corticales de Bestz es esencialmente motora, de 
dirección centrífuga y desciende a lo largo de los ci­
lindro ej es piramidal es, según las leyes que ri gen la 
actividad nervosa (leyes del estímulo, leyes de la con­
ductabilidad y la ley de la vermeabilidad de las sinap­
sis), ley de Weber-Fechner, etc. 

SHERRINGTOX ha precisada la diferenciación sensi­
tivo-motriz de la zona rolandica, señalando un pape! 
esencialmente motor a la circonvolución frontal ascen­
dente, (única que presenta célu1as de Bestz, cuya ex­
citación determina eléctivamente convulsiones y única 
también que degenera de arriba a bajo en los casos 
en que funcionalmente el haz piramidal esta lesionada 
(Roussv). 

La hemorragia cortical prerroglandica, destruye por 
lo tanto el origen mismo de la corriente motriz volun­
taria. (CDrriente psicomotriz). 

Si la hemorragia es ligera y no destruye todas las 
células piramidales o bien só lo las comprime; siendo 
así que el primero de los excitantes de un cuerpo ce­
lular nervioso es el excitante mecanico, obtendremos 
una irritación en vez de una supresión funcional 
Por lo tanto, dentro del gran síndrome hemiplégico 
motor, destacanse los dos modos de obrar de una sufu­
sión hematica: el destructor que suprime la función psi-

. comotriz del origen cortical del haz piramidal y el com­
presor que irrita este mismo origen dando Jugar a una 
convulsión tónico-clónica general o parcial, que es la 
esencia misma de la "convulsión epiléptica". 

A-En caso de destrucción obtendremos como mis 
arriba dejamos dicho, un paràlisis espasmódica con exa­
geración de reflejos con trofismo muscular normal sin 
R. D. etc., etc. La patogenia de este síndrome hemi­
plégico motor cortical, es analizando cada uno de sns 
diversos caracteres, el siguiente: 

La paralisis es voluntaria por alterarse el origen 
mismo de la actividacl psicomotriz ya que el excitantc 
fisiológico de las células corticales, es la voluntad. Su­
primida por consguiente la excitabilidad de estas cé­
lulas por haberse destruido su cuerpo celular, la para­
lisis sobrevendra )' sera V·O]Untaria. 

La patogenia de la lripcrlonía y de la exageración de 
los reflejos, deriva del hecho de que el haz piramichl 
cortical ademas de sus funciones motoras, tiene otra 
función inhibidora de los arcos reflejDs subyacentes por 
los que es transmitida la sensación cenestésica muscu­
lar que se transforma en la sinapsis sensitivomotriz en 
una excitación tónica positiva. Ahora bien, el tonus 
muscular depende del estado de este arco reflejo que es 
influíclo en "senti do negatiYo" por el haz piramidal 
(freno de la sinapsis o inhibición funcional de misma) 
y en sentido positivo por la vía parapiramidal cerebe­
losa o "rubro espinal" que obra excitando este arco 
reflej o y IleYado la excitabilidad de la neurona m~tri_z 
a un gracio tan grande como en la intoxicación extncm­
ca. Si el freno piramidal queda suprimido,. persiste la 
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función hiperexcitadora parapiramidal y el arco reAejo 
del tonismo muscular, hace contracturar los músculos 
correspondientes (LEvY-VALENSI). La consecuencia de 
este hecho, es la hipertonía perenne y la exageración 
de los reflejos tendinosos cutaneos y óseos. E l porqué 
del miotrofismo normal, es debido a que la neurona tró­
fica muscular, es la periférica (medular o de los nú­
cleos rraneales y no cortical); por la misma razón se 
explica la R. D. en los músculos paralizados y !a 
degenerarión valleriana de los nervios peri féricos 
(integridad de la neurona pe ri fércia ). 

La paralisis es cruzada y total porque anatómica­
mente la vía piramidal y la geniculada, no se cruzan 
si no a niveles muy inferiores al Jugar de la lesión; por 
lo tanto, tanto para los músculos de la cara, inervados 
por el haz geniculado, como para los músculos del resto 
del cuerpo inervado por medios medulares la panilisis 
serà del lado opuesto a la lesión hemisférica cerebral. 

B-En caso de excitación, el resultada de una com­
presión o estímulo mecanico, haní las veces de voluntad 
v desencadenara la onda catabólica de desasimilación se­
guida de una desasimilación que es la esencia misma dc 
la corriente nerviosa. Entonces el haz piramidal in­
demne por no haber muerto el núcleo de sus clindro­
ejes, conducira una excitación anormal a lo largo de 
sus prolongaciones axónicas que siguienclo la ruta ana­
tómicamente fijada, terminaran en los núcleos motores 
de los nervios craneales y medulares cleterminando la 
contracción parcial o epiléptica de BRAVAIS-JACKSON. 
Esta crisis convulsiva parcial (descrita por BRAVAis­
]ACKSO=-<), se explica porque siendo el derrame peque­
ño, no destruye ninguna célula, sino sólo la comprime 
y determina la excitación de la zona epileptógena co­
rrespondiente. Según la altura de la lesión en la cir­
ctmvolución rolandica, darà lugar a la contracción ais­
lada de un solo grupo muscular que correspondera a 
un segmento u otro del cuerpo, según esté màs o me­
nos alta la lesión en la proyección invertida del mismo. 

El síndrome roldndico sensitiva: Se con funde con 
el síndrome del lóbulo parietal como el rolànclico mo­
tor corresponde al síndrome frontal. Exceptuanclo las 
localizaciones de los centros funcionales del lenguaje, 
la corteza parietal es sensitiva en toda su totaliclacl 
(según Mme. ATHANASIO-BENJTSY, la proyección sen­
sitiYa ocuparía todo el lóbulo parietal y no solamente 
la circunvolución parietal ascendente). 

Sin embargo, la corteza parietal recibe electivamente 
impresiones sobre todo extereognósticas o de la sensi­
bilidad profunda; la resultante de esta proyección, es 
que al suprimirse este punto de la c01·teza, la hemianes­
tesia total y cruzacla que se obtiene, es solamente para 
las impresiunes profundas de t.-:cto, de peso y de for­
ma de los objetos. Asimi mo los fenómenos de irri­
tación de esta región de la corteza. se traducen por 
fenómcnos dolorosos correspondientes a los segmentos 
del cuerpo en proyección invertida. Existen ademas . 
en los citados casos de irritación, "crisis sensitivas". 
La epilepsia sensitiva en forma de dolores o de ca­
lambres, puedc presentarse tamhién con un sípdrome 
de ataxia o también de discriminación tactil paroxística. 
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3." El síndrome témporoparietal o de las alteracio-
11Cs del len.guaje.-Este síndrome depende, como el 
anterior rolànd ico, de la lesión hemorràgica en algím 
territorio superficial de la arteria silviana o de sus 
ramas corticales. Como sea que en las alteraciones de 
todo el mecanismo global del lenguaje interviene un 
complejo de elementos nerviosos que obran ligados por 
estrechas relaciones funcionales, creemos preferible 
tratar estas alteraciones del lenguaje, en conjunto, sin 
cliseminar, por decirlo así, el estudio de la patología 
de la palabra verbal y escrita, fraccionandolo al in­
cluirlo en los o tros síndromes corticales. El "centro 
motor cortical" del lenguaje, està situado en los clos 
tercios posteriores de la tercera circunvolución frontal 
izquierda y parte del lóbulo de la ínsula del mismo lado 
(LTEPMA~). Los cilindroejes de las células corticales 
de aquel Jugar, dirígense a los centros de proyección 
cortical del haz geniculado de ambos ·Jados, correspon­
clientes a la motilidad bilateral de los músculos fona­
clores. Las fibras que van a los núcleos del lado opues­
to, pasan por el cuerpo callosa. El mecanismo motor 
del lenguaje. sigue por consiguiente, la vía que va 
clesde el centro de BROCA, a la proyección cortical ge­
niculada y por una bifurcatión a los núcleos motore<s 
cie los músculos fonadores. 

Según el esquema de SAH LI, el mecanismo del Ien. 
guaje interior o intraterebral, es el siguiente: 

Se forman las imàgenes verbales en el centro senso .. 
rial de \VERNICKE-LICHTHEIM: en el tercio posterior de 
la primera circunvolución temporal; en la circunvolu­
ción temporal transversa y en la supramarginal. En 
estos punto s es en don de tiene Jugar el hecho de "oir" 
las palabras en tan to màs que simple soni do, . es decir: 
es el punto en el cua! las palabras oidas, son compren­
rliclas. El centro de \VERNICKE-LICHTHEIM se une con 
el centro de BROCA por medio de fibras de asociación 
Del centro de BROCA parten, como hemos dicho 
màs arriba. los cilinclroejes motores propiamente di­
chos. 

Las lesiones, por lo tanto, pueden escalonarse en 
toda longitud del trayecto de los núcleos que presiden 
al mecanismo del lenguaje interior: Esfera acústica. 
centro de \VER~ICKE-LICHTHEIM; lóbu!o de Ja Ínsub 
(punto por donde pasa el haz de asociación que une 
este centro con el siguiente). Centro de BROCA. Cor­
teza cie proyección fonadora, núcleos del hipogloso y 
del facial. 

1 ." La lesión en el centro de W ERNICKE o por de. 
tràs de él en su tmión con el centro de la esfera acús­
t;ca, darà Jugar a una alteración del recuerclo de las 
pa'abras, es clecir; cuadro dc "sorclera" verbal. Puede 
darsc en esta lesión, la disociación de HEILBRONNER 
En vcz del cuadro de sordera verbal puede presentarse 
el cuadro parecido de "afasia sensorial cortical". 

2." Si la lesión esta situada por detràs del centro 
dc \VER:>~lCKE, entonces se presenta ademàs del cu:t­
dro de a fasia sensorial cortical, la particularidad des­
crita por FLEHSIG-LIEPMA~:\' de la existencia de un 
trastorn0 auditivo que no se hace patente por la iner­
vación bihemisférica de la vía acústica. 
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3.• La lesión en el haz asociativo del centro in­
sitJar de la comprensión con el centro de BROCA, daní. 
Jugar al síndrome "a fa sia motora central" (falta de 
lenguaje espontimeo repetida y falta de la lectura en 
voz alta, en cambio comprensión perfecta; existe só lv 
imposibilidad de pronunciar las palabras ). -Es por con­
siguiente un caso de a femia o mudez central. 

4." Una lesión de la unión del centro de BROCA 
con la proyección cortical del haz geniculado faciolin­
gual, darà lugar a una lesión de la vía del lenguaje. 
o sea un caso de mudez verbal pura y absoluta. 

s.· La lesión por debajo de la proyección genicu 
lada cortical de los cilindroejes correspondientes del 
facial y del hipogloso, clara Jugar a la "anartria". La 
lectHra. )' sn comjJI'ensión, signe la vía óptica hasta b. 
comi sura ca !carina, en don de existen centros especia­
les para las imagenes ópticas de las letras. Un haz 
comisural, el haz comisural inferior, pone en comu­
nicación pasando por el, pliegue curvo (DEJERINE), el 
centro de las imagenes ópticas occipitales de las l'etras 
con el centro ~cústico de \VERKICKE-LICHTEIN. La 
lesión de! pliegue curvo interrumpira esta comunica­
ción qt:e clara lugar a la alexia; es decir, visión per- . 
fecta de las letras en enanto a imagend'l, pero no 
comprensión de su significada. 

El mecanismo de la escritura, es hipotéticamente el 
siguiente: Del centro óptico c~cipital, las imagenes de 
las letras pasan por el haz longitudinal superior (l\1o­
NAKOvv) al centro motor cortical de la mano; es decir, 
un punto medio de la circunvo\1ción frontal ascenden­
tc. La lesión del pliegue curvo por el que pasa tam­
bién el haz longitudinal superior, clara Jugar a Ja 
agrafia. • 

4." El síndrome del lóbulo esfenoida!.-La circn­
lación del lóbulo esfenoïdal de la gran circunvolución 
del hipocampo del asta de Ammon y de la gran cir­
cmwolución límbica, se encucntran supeclitaclas a las 
arterias cerebral posterior con sus ramas externas y 
la arteria cerebral profunda, con s us ramas in f eriores 
y exl.ernas. 

Las hemorragias en clichos territorios clan, en pri­
mer término, Jugar a trastorn os del o !fato por proyec ­
tarse en la circunvolución del hipocampo, el nen·io 
·olfatorio en la esfera olfativa. Ademàs, se proyecta 
también en la circUiwolución límbica, el trigémino en 
su porción sensitiva y cortical, para llevar a la cor­
teza las impresiones de gusto y {)]fato pero de índole 
química. En segundo Jugar, se presentan como segun­
clo síntoma de las alteraciones del lóbulo esfenoïdal, 
trastornos del gusto, por corresponder corticalmente 
.a algún Jugar del asta de Ammon la proyección de! 
gloso f aríngeo en su función sensitiva. 

S- El sínd1-onu• de lóbulo. occipitaf..-Es debido a 
la rotura de la arteria calcarina, rama de la cerebral 
profunda o posterior. por lo que se refiere a la cara 
interna del lóbulo occipital. El resto del lóbulo, esta 
irrigaclo por la arteria cerebral media, cuya hemorragia 
ela lug;::r a trastornos hemianópsicos de interrupción dè 
la racliación óptica intracerebral. Por coosiguiente, una 
hemorragia cortical de la. cara interna del lóhulo occi-
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pita!, clara lugar a una hemianópsia homónima derecha 
o izquiercla, según que la lesión esté del laclo derecho 
o del izquierdo. Esto se explica por la clisposición de !a 
vía óptica que partienclo de la retina va a los dos he­
misferios cerebrales, siendo proyectacla la mitad iz­
quierda de las clos retinas en el hemisferio izquierdo y 
la mitad derecha en el hemisferio derecho. Ademas, 
como sea que, la proyección de la retina sobre la cisura 
calcari na es la si guien te: o sea, que, la porción supe­
rior se proyecta en la región supracalcarina y la infe­
rior en la infracalcarina, según HENSCHEN, una lesión 
hemorragica limitada poclra h<:cerse diagnosticar si el 
derrame esta por encima de la fisura o por debajo, 
según que ~e presente una hemianopsia en cuaclrante 
superior o inferior. Los fenómenos de irrititción o de 
¡;upresión momentanea de la función · visual cortical. 
se traducen por los ll<·mados escotoi:nas he.mianópsicos 
y vihratorios. El escotoma hemianópsiço, corresponde 
a una lcsión pasajera hemorràgica que suprinie la fun­
ción ·visual de un punto de la cot~teza · en cambio el es­
cotoma vibratorio en forma de proy~cción c.entelleanl.e 
cle um línea luminosa sobre el objeto que se tiene de­
lante de la vista, es clebido, a la irritación de ésta cor­
teza visual cortical. 

6." La pm,ólisis cortical o el síndrome paraHtico del 
.facial cortical ofrece el sello peculiar de que para ser 
absoluta debe corresponder a una lesión hipotética clo­
,ble, situada por un lado en el pliegue curvo de la cir­
cunvolución parietal y por otro lado en el opérculo ro­
landico de la circtul\'o! ución frontal 2scendente Así 
pues la paralï'sis cortical del facial, es siempre una pa­
_rà1isis disociacla o parcial, p01·que nunca una lesión 
hemorragica ¡mede cl2r Jugar a una invasión ·simul 
Ünea dc dos rcgiones tan clistintas como el opérculo 
rolúndico y la circunvolución frontal ascendente. 

IJ.--LAS HEl\lOTmAGIAS DEL CENTRO OVAL y DE LA 
SUBSTANCIA BLANCA 

Estas hemorragias clan lugar siempre a lesiones el~ 
los · haces de as,'ciación. La substancia blanca cerebral , 
es con la mayor frecuenci2. interesada por sufusionr,; 
hemorragicas, la rotura de las arterias: lentículoestria­
da externa (rama de la cerebral media), y la arteria 
coro;clea anterior (rama de la caróticla interna) y la< 
ramas del exagono de \Villis que no se anastomosan 
entre sí y no ticne facilidacles de adaptación a camhios 
bruscos cle la tensión arterial maxima, clan margen a 
~lcrr~mes sanguíneos qne suprimen los elementos cons· 
1.i1.utivos de la substancia blanca. Dejando aparte la he · 
mon-agia de la capsn1a interna que forma parte de un 
síndrome aislado, la localización del derrame teniendo 
en cuenta la representación funcional de la substanci:t 
blanca. da Jugar a síndromes muv diversos: si la 
hemorragia destruye fibras de a~ociacwn intrahe­
mis f érica, el res u :tado seri un esta do psíquica de­
mencial, es clecir, un cuaclro de demencia organic.t 
con su clecaimiento intelectual progresivo, su déficit 
.mental grande y los fenómenos sobreañadidos de ris:t 
y llanto espasmódico. Este mismo cuadro, pero aco!ll­
pañado de apraxia, se da en las lesiones hemorragicas 
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que suprimen los haces comisurales para los actos. SÍ 
Ja lesión de truye fibras de proyección: tendremos: 

1: interrupción de la vía córtico-temporal-póntic·J· 
cerebeloso. 2 .

0 interrupción de Ja vía córtico-parietal­
núcleo-rúbrica. La interrupción de ambas vías, da lugar 
a fenómenos muy complejos de los movimientos de !a 
marc ha y en todos ell os · aparece la nota del haz rubro­
espinal y de la función cerebelosa alteraclas. 

La interupción de las radiaciones ópticas intracere­
hra'es de Gratiolet, ela Jugar a hemianopsia como si <;e 
tratara de ttna lesión cortical; pero complicaclas con fe­
nómeno's de ceguera psíquica. La reacción hemianópsica 
de \Verilicke, es normal ya que los tubérculos cuadri­
geminos )• el cuerpo geniculaclo estan indemnes. 

La interrupción del trayecto intracerebral del acús­
tica; desde el tubérculo cuadrigémino posterior y el 
cuerpo geniculada externa al lóbulo temporal en su 
cara externa). ela Jugar a fenómenos muy ligeros de 
sordera o alteracions dependientes de la proyección 
;estihuJar cortical del net·vio acústica. (trastornos del 
ec¡ ui li brio). 

La interrupción del tn:yecto intracerebral del nervio 
o' f a tori o, descle el trígon o a la circunvolución del hi­
pocampo, ela lugar a ligeros trastornos de olfación. 

La interrupción del trayecto intracerebral del nervio 
glm:,ofaríngeo clesde el núdeo del ala gris a la circun­
Lic•ción tempord quinta, 'da Jugar a trastornos del 
gusto. 

Estas tres últimas alteraciones para el olfato, gusto 
y oí do, son muy lige·ras . )~ mal clefinidas, ya que toclos 
esios nervios tienen una doble proyección cortical, que 
continúa indemne aunque se suprima la función de un 
solo lado. 

III.-EL SÍNDROME CAPSULAR 

S u pr. Logenia se dec\ u ce por un laclo de la disposi­
ción arterial en esta. región que se encuentra irrigada 
por las ramas de la arteri.a lenticular (ramas lenticulo­
ópticas y lentículo-estriadas) la arteria talamica inter­
na, la arteria de los tubérculos cuadrigérminos, la arte­
ria talàmica externa posterior y la arteria geniculada. 
Y por otro lado, del conocimiento del contenido de la 
Qapsula interna. Siendo el estrecho comprenclido entre 
el cuerpo estriada y el talamo óptico ocupada por todo 
enanto debe pasar del cerebro, al cerebelo o al bulbo, 
de aquí que según la localización de la hemorragia de 
la càpsula inerna, suprimiendo en el pasadizo en cues­
tión, las importantes vías que descienden de la cor­
teza cerebral al pedúnculo, los síndromes, o mejor, el 
SÍndrome capsular sera un algÓ integrada por "Ja Sll­

presión de importantes funciones motora s y sensitivas". 
La hemorragia capsular, por un lado, suprimira el 
haz piramidal y el haz geniculada; por otro. supri­
mira las sensibilidr.des profundas que de la cint:t 
<le Rei! Yan al ta!amo óptico y al cerebro. El resultada 
de la supresión de esas vías sera: a) la hemiplegia 
motora del tipo central y cruzada para los haces pi­
ramidal y geniculada. b) la hemianestesia para toda s 
l~s sensihilidades, pero en màxima gracio para las pro­
iundas, y~ que se . intern~mpen todas menas éstas, en 
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el talamo óptico, e) supresión de las fibras lenticulo­
estriadas y talamo corticales y lentícu~o-talamicas. 

La hemianestesia es profunda solamente, pm·que le>.s 
sensibilidades protopaticas y epicrítica de Head, son 
deteniclas en el talamo óptico; sobre todo, las doloro­
sas y térmicas, pasanclo por consiguiente a la capsula 
interna las sensr.ciones profunclas de peso, de posi­
ción, de dureza, etc. (LEVY-VALE!\SI). 

IV.-LAS HF:MORRAGJAS DE LOS NÚCLEOS GRISES 
CENTRA LES 

Estas hemorragias son debidas como en el caso de 
hemorragia de la capsula interna, a lesiones de las ar­
terias talamicas, externa e interna; a lesiones de. las 
arterias de los cuerpos geniculaclos y de las arterias len­
tícula ópticas y lentículo-estriadas, ramas todas elias de 
la arter1a lenticulc.r, rama a su vez de la arteria caró­
tida interna. La lesión hemorragica de alguna de estas 
arterias que no se anastomosan entre sí, puecle clar Iu­
gar a un síndrome palidal, a un síndrome estriaclo o a 
un síndrome talamico. 

Interesa conocer las notas o mejor, el sello que clan 
a un síndrome generalmente capsular, la invasión he­
morragica óptico estriada, pm·que no es posible ver 
aparecer síndromes estriados palidales o talamicos, ais­
ladamente; sino solo a consecuencia de una hemorra­
gia de o tro territori o que in nd e secundariamen.te un 
núcleo gris central. Es pues, la nota de "complicación" 
o de extensión de la lesión hemorragica, la que vamos 
a seííalar: el síndrorne paliclal se caracteriza por la apa­
rición de un hemitemblor (rítmica), emocional de una 
\·elocidad de cuatro a ocho oscilaciones por minuto y 
de una amplitud de r a ro mm. (LEVY-VALENSI). Ray 
ademas parquinsonismo y palilalia (síndrome de Ram­
say Hunt). 

.. La nota estriada" se caracteriza por rigiclez de tipo 
ruhroesp:nal o parapiramidal, movimientos de hemico­
rea y de hemiatetosis en el laclo opuesto al de la lesión 
(síndn.me de Cecile \Voggt). 

" La nota talam ica" se revela por una hemiparallsis 
sumamente dolorosa (ya que las fibras dolorosas y 
térmicas se detienen el talam o óptico) y por los fenó­
men9s de hemianopsia por supresión del cuerpo geni­
culada interruptor de la vía óptica y también por {e­
nómenos de hemiataxa, que se explica por la vecinclacl 
estahlecida entre las fibras de sensibilidad profunda y 
el talamo óptico. 

V.-LA HEMORRAGIA DITRAVENTRICULAR 

Esta hemorrr.gia se presenta también como una nota 
de gravedad o de extensión de hemorragia de los nú­
cleos grises centrales o de cualquier lugar Yecino a los 
\'entrículos laterales en cualquiera de sus prolongacio­
nes. La hemorragia se trzduce por una im·acióu hemi­
tica del \'entrículo; el líquiclo céfaloraquícleo se tiñe de 
'angre y se pre. entan o hien lo síntomas de hidroce­
f alia interna, o bien los síntomas de obstrucción por 
coagulo de la circulación del líquido cefalorraquícleo. 


