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Fig. 4
Pletismograma del corazon del sapo. Velocidad del cilindro 0013 M. por
segundo. 1.—Al empezar la experiencia. 2.—Un minuto después de la in-
yeccion de 004 y de sulfato de esparteina Houdé. 3.—4 horas después de
la inyeccion. 4.—5 horas después de la inyeccion.

canismo de produccién de los resultados ttiles obser-
vados en la prictica. En definitiva la disminucion de
la ampliud es un hecho de contractura.

De todo ello se deduce que la dosis terapéutica se
funda sobre un veneno contracturante administrado a
una simple dosis tonica,

He comprobado que las esparteinas impuras deter-
minan rapidamente el paro del corazéon aun a dosis
débiles. Es preciso no olvidar que la esparteina no es
el solo alcaloide de la retama. La retama comin,
genista scoparia, contiene ademas de la Esparteina, la
Sarotamina (valor 1918), la Genisteina (valor 1918),
la Scoparina y muy recientemente Busquer (1922) ha
conseguido aislar un agente vaso-constrictor por cuya
potencia 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 la presencia de este ultimo principio.

Es por tanto muy conveniente no recurrir sino al
sulfato de esparteina bien cristalizado, Se observa de
este modo que los efectos contracturantes solo se ob-
servan a dosis elevadas y que la influencia tonica se ejer-
ce en cambio dentro de limites mas amplios antes de

Fig. 6§
Pletismograma del corazén del sapo. Velocidad del cilindro 0°013 M, por
segundo. 1.—Antes de la experiencia. 2.—15 minutos después de la inyec-
cion de 0°04 gr. de sulfato de esparteina Hondé. 3.—Una hora despues de
lainyeccion. 4.—Mas de 20 horas después de la inyeccion.

llegar a determinar el paro del corazén. El empleo
del producto puro a pequefias dosis solo permite ob-
servar al principio de las experiencias el ya indicado
aumento de la amplitud, cosa que no se consigue jamds
pbservarlo con la mayor parte de las esparteinas del
comercio.

LAS HEMORRAGIAS ENCEFALICAS

Sus sindromes
Trabajo de la Catedra de Patologia Médica
a cargo del profesor A. Ferrer Cagigal
por

BENITO PERPINA

Interno por oposicién de la Clinica

La hemorragia cerebral; es con el absceso y con el
tumor, el motivo de una serie de trastornos qué€ se
agrupan distintamente segiin las variaciones de la to-
pografia de la lesién anatomo-patologica.

La hemorragia, a diferencia del tumor o del absceso,
ofrece y este criterio era el defendido por NoTHNAGEL
la ventaja de ser una lesién generalmente de tipo esta-
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cionario y de estar en ella reducidos’'a un minimum las
acciones a distancia, las compresiones, los fendmenos
de didsquisis, descritos por V. Monakow, y todo cuan-
to pueda opacificar la traduccion escueta de un dafio
focal, por fendémenos afadidos de sepsis en caso de
absceso, o de crecimiento en caso de neoplasia.

La hemorragia, el foco antiguo de su fusion hemo-
rragica, sobre todo, ofrece él solo, el conjunto sindro-
mico, pertinente a la localizacién o fenomeno focal.

Ciertamente que, también los sintomas secundarios
de diasquisis de V. Monakow y de neurodinamia 2
distancia, existen en la hemorragia encefalica, pero en
un grado mucho menor que en los' tumores. La exis-
tencia ademas, segtin las leyes establecidas por WER-
NICKE, para las neoplasias, ha venido a dar un cierto
valor diagnéstico, a dichas acciones secundarias que se
suman a las tipicas traductoras de Ja lesion.

Ante un caso clinico de enfermedad del sistema ner-
vioso, preséntase como primera cuestion, la de preci-
sar: a) En que érgano esta la lesion. b) En que lado y
¢) a que altura. (H. SAHLI); es decir, se trata de resol-
ver siempre el problema de “en donde estd la lesion”.

La existencia de los sindromes de la localizacion es
pues una realidad clinica en relacién con una realidad
andtomo-patolégica; tanto hoy, como cuanto defendia
esta cuestion Crarcor. Con la tnica diferencia de que
los cuadros sintomaticos, se han enriquecido ahora, con
los conocimientos nuevos del papel de los centros in-
demnes reaccionando de un modo patalogico ante un
foco morboso proximo, de la colaboracion sinérgica de
todo el sistema nervioso atin para el acto mas depen-
diente de la actividad de un soélo centro.

l.as lesiones hemorrigicas, por su gran variedad en
sit disposicion topografica, dan lugar a cuadros sin-
drémicos que en la mayoria de veces, son de un valor
igual sino superior, a los ofrecidos por los tumores
cuya existencia dd siempre lugar a fendmenos muy
complejos de Hipertensién craneana, éstasis papilar y
los signos pertinentes a la extension de la neoplasia en
“mancha de aceite” que vienen a obscurecer la mani-
festacion patoldgica 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 de Baillarger de la
substancia gris). En la regién subcortical (hemorragia
stbcortical). En la regién capsular (hemorragia capsu-
lar interna). En cualquier punto de la substancia blan-
ca (hemorragia del centro semioval de FrLecusicH. En
los ventriculos (hemorragias intreventricular). En el
pedinculo cerebral y en la protuberancia y el bulbo
(hemorragia bulbo-protuberancial).

Su diseminacion, se encuentra regida por la distri-
bucién arterial de la circulacién cerebral que partiendo
del exdgono hasilar de Willis, desprende a) hacia de-
lante: las arterias cerebrales anteriores y del calloso;
b) por los lados las arterias silvianas (este grupo per-
tenece a la carotida interna, y ¢) por detras las ramas
de la cerebral posterior (grupo del tronco basilar y de

las arterias vertebrales.

ARS MEDICA.— 195

[as zonas profundas encuéntranse irrigadas por las
rames de la arteria lenticular, rama de la carotida in-
terna después de fusionada formando el exdgono.

I.—I.A HEMORRAGIA CORTICAL

Tiene caracteres bien definidos y que se deducen de

la fisiopatologia de las diversas funciones de la corteza
>

cerebral de los hemisferios.

1°  El sindrome del lébulo frontal—Es debido a
los a'teraciones hemorragicas de la arteria del cuer-
po. calloso, rama de la cerebral anteriot y de Jas ramas
anteriores v superiores de la arteria siviana. Ofrece
la caracteristica este sindrome, de dar lugar, como
ninguna, otra localizacion: A) Los signos de déficit
psiquico en forma que llama JASTROWITZ “moria” v
OppeNHEIM “mania irénica”. Coexistiendo esta alte-
racién mental con un cuadro de demencia orgénica
mAs o menos acentuado (con hipersomnia, disprosexia,
con abulia en forma de estupor o de raptus melancod-
lico). Cuadro que en ciertos casos puede parecerse a
una Paralisis General Progresiva o a una Demencia
Senil. Asimismo muchas formas de demencia senil,
obedecen a focos hemorragicos frontales de evolucion
insidiosa. Basta sino comparar la similitud entre el
cundro del demente senil, sobre todol en su forma
apatica, con paroxismos hiperfrénicos y con sus crisis
de irritabilidad, con la mania irénica de OpprxTi="
con su somnolencia y su semiestupor entrecortados por
las crisis de ironia.

B) Un segundo sintoma, el
quierda, es la afasia motora (pie de la segunda circun-
volucién frontal ascendente.) Esta afasia motora se
encuentra determinada por lesiones que Broca localiza
en la porcion opercular de la circunvolucion frontal

posteri()rcs de

de localizacién iz-

tercera v TiepmaN en los dos tercios
Ja misma.

T.os cilindroejes originados en este punto cortical,
van a los nficleos craneales de los nervios fonadores
(hipogloso v facial, de los dos lados y también a la
proveccion geniculada cortical de éstos ntcleos de uno
v otro lado). Solo una lesién cortical, inhibiendo la
funcién de las células motoras que dan lugar a estos
cilindro-ejes, puede dar como resultado a una “afasia
motora” propiamente dicha o a una anartria. Por lo
que se refiere a trastornos del lenguaje, el tnico sin-
toma tipico de una lesion frontal, es la afasia motora.
Los deméas trastornos del lenguaje verbal y escrito,
son el objeto de un sindrome de conjunto por inter-
venir en ellos multiples zonas cerebrales de la corte-
za v fibras de asociacion,

C) Un tercer sintoma obedece a la localizacion cor-
tico-frontal de un centro laringeo. Centro laringeo que
preside a la inervacion de una mitad del 6rgano citado.
La supresién de este centro cortical, da por lo tanto
lugar a una hemiparalisis de los musculos motores y
de la cuerda vocal del mismo lado. El resultado es
una voz bitonal (GAREL).

D) Un cuarto sintoma esta ligado a Jla existencia
en la corteza frontal (en el pie de la circunvolucion
frontal segunda (SamLI), de ambos lados del-centro
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cefalogiro conjugado de los dos ojos y de la cabeza
(voluntario).

De este punto (del pie de la frontal segunda) parten
cilindro-ejes que van g presidir a la contraccion simul-
tanea del recto interno de un ojo y el externo del otro,
con el fin de que se dirija el eje geométrico antero-
posterior de los dos ojos a un punto lateralizado y
la cabeza gire zsimismo en aquella direccion, Segin
LEIcHTERTERN HUNNIUS, esta via cortical desciende
de la corteza y va g parar (pasando por la capsula in-
terna con el haz geniculado y por el pedinculo, hasta
cruzarse con el limite superior protuberancial) a los
ntucleos motores del ojo. Nicleo del misculo recto
interno, del motor ocular comtn del lado opuesto v
del motor ocular externo del mismo lado de la corteza.

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

GRrasSET localiza el centro cefalogiro y oculogiro
en el pliegue curvo. La via cefalogira sigue la misma
trayectoria que la oculogira, pero terminando sobre

los nticleos motores del cuello inervados por el espinal. *

E) Un quinto sintoma es la ‘“ataxia frontal”,
cuya génesis es muy discutida. Bruns localiza en el
l6bu'o frontal un centro coordinador de los movimien-
tos concientes, destinados a la estabilidad del cuerpo
en el espacio. Estas “nociones” de lugar, llegarian al
cerebro frontal por las vias que unirian dicho punto
con el cerebelo y con los ntcleos pénticos y ‘protube-
ranciales. La lesion en este lugar, daria margen a una
serie de trastornos para los movimientos que necesitan
para su constmacion, una cierta “cantidad” de aten-
cion. Munk localiza este centro cerca de la circunvo-
lucion parietal ascendente que es en donde se reciben
las impresiones estereognosicas, SAHLI, en fin cree
que las impresiones vestibulares de ‘“nocién de espacio”
tienen su proyeccién consciente en el 18bulo frontal
(trastornos frontales de equilibrio).

F) Un sexto sintoma, de existencia dudosa, es
el citado por algunos autores de la presencia de tras-
tornos olfatorios por lesién del centro olfatorio secun-
dario situado en un lébulo frontal cerca de la rodilla
del cuerpo calloso y en la cara interna del mismo 16-
bulo.

2. El sindrome roldndico—Este sindrome depen-
de de la hemorragia de la arteria silviana. Comprende
dos subsindromes debiéndose esta diferenciaciéon a la
dualidad funcional de la zona rolandica que contiene
una parte anterior (frontal) prerrolandica motriz y
una parte posterior (parietal) retrorrolandica semnsitiva.
Suponiendo una lesién hemorragica comprendida en
esta zona, en la substancia gris, y por lo que a la cir-
cunvolucion frontal ascendente se refiere, interesando
las grandes células piramidales de Bestz entre las dos
lineas limitantes de BAILLANGER, obtendremos una he-
miplegia motora, total, cruzada, espasmdédica, sin dege-
neracion valleriana vy sin R. D. en los musculos opues-
tos al lado de la lesion, (sindrome motriz). Con exage-
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racion de reflejos en el lado opuesto al foco patologico,
con espasmos vasculares y con un sindrome generg]
motor de tipo piramidal o de neurona central,

En efecto; la corriente nerviosa que parte de [
células corticales de Bestz es esencialmente motora, de
direccion centrifuga y desciende a lo largo de los cj.
lindro ejes piramidales, segtin las leyes que rigen I
actividad nervosa (leyes del estimulo, leyes de la con-
ductabilidad y la ley de la permeabilidad de las sinap-
sis), ley de Weber-Fechner, etc.

SHERRINGTON ha precisado la diferenciacién sensi-
tivo-motriz de la zona rolandica, sefalando un papel
esencialmente motor a la circonvolucién frontal ascen-
dente, (Ginica que presenta célu'as de Bestz, cuya ex-
citacion determina eléctivamente convulsiones v finica
también que degenera de arriba a bajo en los casos
en que funcionalmente el haz piramidal esta lesionado
(Roussy).

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

Si la hemorragia es ligera y no destruye todas las
células piramidales o bien sélo las comprime; siends
asi que el primero de los excitantes de un cuerpo ce-
lular nervioso es el excitante mecanico, obtendremos
una irritacion en vez de una supresion funcional
Por lo tanto, dentro del gran sindrome hemiplégico
motor, destacanse los dos modos de obrar de una sufu-
sion hemdtica: el destructor que suprime la funcién psi-
comotriz del origen cortical del haz piramidal y el com-
presor que irrita este mismo origen dando lugar a una
convulsién ténico-clénica general o parcial, que es la
esencia misma de la “convulsién epiléptica”,

A—En caso de destruccién obtendremos como mds
arriba dejamos dicho, un paralisis espasmddica con exa-
geracion de reflejos con trofismo muscular normal sin
R. D. etc, etc. La patogenia de este sindrome hemi-
plégico motor cortical, es analizando cada uno de sus
diversos caracteres, el siguiente :

La pardlisis es voluntaria por alterarse el origen
mismo de la actividad psicomotriz ya que el excitante
fisiolégico 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 sobrevendrd y sera voluntaria,

La patogenia de la hipertonia y de la exageracion de
los reflejos, deriva del hecho de que el haz piramidal
cortical ademas de sus funciones motoras, tiene otra
funcién inhibidora de los arcos reflejos subyacentes por
los que es transmitida la sensacién cenestésica muscu-
lar que se transforma en la sinapsis sensitivomotriz en
una excitacion tonica positiva. Ahora bien, el tonus
muscular depende del estado de este arco reflejo que es
influido en “sentido negativo” por el haz piramidal
(freno de la sinapsis o inhibicién funcional de misma)
v en sentido positivo por la via parapiramidal cerebe-
losa o “rubro espinal” que obra excitando este arco
reflejo y Hevado la excitabilidad de la neurona motriz
a un grado tan grande como en la intoxicacién extricni-
ca, Si el freno piramidal queda suprimido, persiste 12
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funcién hiperexcitadora parapiramidal y el arco reflejo
del tonismo muscular, hace contracturar los misculos
correspondientes (LEvy-VaLenst). La consecuencia de
este hecho, es la hipertonia perenne y la exageracién
de los reflejos tendinosos cutdneos y dseos. El porqué
del miotrofismo normal, es debido a que la neurona tré-
fica muscular, es la periférica (medular o de los na-
cleos craneales y no cortical); por la misma razén se
explica la R. D. en los musculos paralizados y la
degenerarion valleriana de los mnervios periféricos
(integridad de la neurona perifércia).

La 1)31(111519 es cruzada y total porque anatémica-
mente la via piramidal y la geniculada, no se cruzan
sino a niveles muy inferiores al lugar de la lesién; por
lo tanto, tanto para los musculos de la cara, inervados
por el haz geniculado, como para los musculos del resto
del cuerpo inervado por medios medulares la paralisis
sera del lado opuesto a la lesion hemisférica cerebral.

B—En caso de excitacion, el resultado de una com-
presion o estimulo mecanico, haré las veces de voluntad
y desencadenara la onda catabdlica de desasimilacion se-
guida de una desasimilacién que es la esencia misma de
la corriente nerviosa. Entonces el haz piramidal in-
demne por no haber muerto el niicleo de sus clindro-
ejes, conducira una excitacion anormal a lo largo de
sus prolongaciones axonicas que siguiendo la ruta ana-
tomicamente fijada, terminaran en los nticleos motores
de los nervios craneales y medulares determinando la
contraccion parcial o epiléptica de BRAVAIS-JACKSON.
Esta crisis convulsiva parcial (descrita por Bravars-
Jackson), se explica porque siendo el derrame peque-
flo, no destruye ninguna célula, sino sélo la comprime
y determina la excitacién de la zona epileptégena co-
rrespondiente. Segtn la altura de la lesion en la cir-
cunvolucién rolandica, dard lugar a la contraccién ais-
lada de un solo grupo muscular que correspondera a
un segmento u otro del cuerpo, seglin esté mas o me-
nos alta la lesién en la proyeccién invertida del mismo.

El sindrome roldndico sensitivo: Se confunde con
el sindrome del 16bulo parietal como el rolandico mo-
tor corresponde al sindrome frontal. Exceptuando las
localizaciones de los centros funcionales del lenguaje
la corteza parietal es sensitiva en toda su totalidad
(segiin Mme. ArHANASIO-BENITSY, la proyeccion sen-
sitiva ocuparia todo el 16bulo parietal y no solamente
la circunvolucién parietal ascendente).

Sin embargo, la corteza parietal recibe electivamente
impresiones sobre todo extereognosticas o de la sensi-
bilidad profunda; la resultante de esta proyeccion, es
Que al suprimirse este punto de la corteza, la hemianes-
16\1l total vy cruzada que se obtiene, es solamente para
las impresiones profundas de tacto, de peso y de for-
Mma de los objetos. Asimismo los fenémenos de irri-
tacion de esta regién de la corteza, se traducen por
fendmenos dolorosos (‘OllCSpOll(]lent(’\ a los segmentos
del cuerpo en proyeccion invertida. Existen ademas,
n los citados casos de irritacion, “crisis sensitivas”
La epilepsia sensitiva en forma de dolores o de ca-
lambres, puede presentarse también con un sindrome
de ataxia o también de discriminacion tactil paroxistica.
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3.° El sindrome témporoparietal o de las alteracio-
nes del lenguaje—Este sindrome depende, como el
anterior rolandico, de la lesion hemorragica en algiin
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
diseminar, por decirlo asi, el estudio de la patologia
de la palabra verbal y escrita, fraccionandolo al in-
cluirlo en los otros sindromes corticales. El “centro
motor cortical” del lenguaje, estd situado en los dos
tercios posteriores de la tercera circunvoluciéon frontal
izquierda y parte del 16bulo de la insula del mismo lado
(L1epmaN). Los cilindroejes de las células corticales
de aquel lugar, dirigense a los centros de proyeccion
cortical del haz geniculado de ambos lados, correspon-
dientes a la motilidad bilateral de los musculos fona-
dores. Las fibras que van a los nticleos del lado opues-
to, pasan por el cuerpo calloso. El mecanismo motor
del lenguaje, sigue por consiguiente, la via que va
desde el centro de Broca, a la proyeccién cortical ge-
niculada y por una bifurcacion a los nticleos motores
de los musculos fonadores,

Segtin el esquema de SAHLI, el mecanismo del len-
guaje interior o intracerebral, es el siguiente:

Se forman las imagenes verbales en el centro senso-
rial de WERNICKE-LICHTHEIM: en el tercio posterior de
la primera circunvolucién temporal; en la circunvolu-
cion temporal transversa y en la supramarginal. En
estos puntos es en donde tiene lugar el hecho de “oir”
las palabras en tanto mas que simple sonido,,es decir:
es el punto en el cual las palabras oidas, son compren-
didas. El centro de WERNICKE-LLICHTHEIM Sse une con
el centro de Broca por medio de fibras de asociacion
Del centro de Broca parten, como hemos dicho
mds arriba, los cilindroejes motores propiamente di-
chos.

Las lesiones, por lo tanto, pueden escalonarse en
toda longitud del trayecto de los nticleos que presiden
al mecanismo del lenguaje interior: Esfera actstica.
centro de WEeErNIckE-Licaraeim; 16bulo de la insula
(punto por donde pasa el haz de asociacién que une
este centro con el siguiente). Centro de Broca. Cor-
teza de proyeccion fonadora, ntcleos del hipogloso v
del facial.

1.” La lesion en el centro de WERNICKE o por de-
tras de ¢l en su unién con el centro de la esfera acfis-
tica, dara lugar a una alteracion del recuerdo de las
pa‘abras, es decir; cuadro de “sordera” verbal. Puede
darse en esta lesion, la disociacion de HEILBRONNER
En vez del cuadro de sordera verbal puede presentarse
el cuadro parecido de “afasia sensorial cortical”

2. Si la lesion esta situada por detrds del centro
de \WERNICKE, entonces se presenta ademas del cua-
dro de afasia sensorial cortical, la particularidad des-
crita por FLEHsIG-LIEPMANN de la existencia de un
trastorno auditivo que no se hace patente por la iner-
vacion bihemisférica de la via actistica,
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3. TLa lesion en el haz asociative del centro in-
stular de la comprension con el centro de BRroca, dara
lugar al sindrome “afasia motora central” (falta de
lenguaje espontineo repetido y falta de la lectura en
voz alta, en cambio comprension perfecta; existe soly
imposibilidad de pronunciar las palabras). . Es por con-
siguiente un caso de afemia o mudez central.

4° Una lesién de la unién del centro de Broca
con la proyeccién cortical del haz geniculado faciolin-
gual, dara lugar a una lesion de la via del lenguaje,
o sea un caso de mudez verbal pura y absoluta.

5.° La lesion por debajo de la proyeccion genict -
{ada cortical de los cilindroejes correspondientes del
facial v del hipogloso, dara lugar a la “anartria”. La
lectura y su comprension, sigue la via oOptica hasta la
comisura calcarina, en donde existen centros especia-
les para las imagenes Opticas de las letras. Un haz
comisural, el haz comisural inferior, pone en comu-
nicacién pasando por el, pliegue curvo (DEjERINE), el
centro de las imAgenes opticas occipitales de las letras
con el centro ezctstico de Wernicke-Licutrin, La
lesion del pliegue curvo interrumpira esta comunica-
cién que dara lugar a la alexia; es decir, vision per-
fecta de las letras en cuanto a imagends, pero no
comprensién de su significado.

El mecanismo de la escritura, es hipotéticamente e
siguiente: Del centro Optico occipital, las imagenes il
las letras pasan por el haz longitudinal superior (Mo-
NAKOW) al centro motor cortical de la mano; es decir,
un punto medio de la circunvo'ucién frontal ascenden-
te. La lesion del pliegue curvo por el que pasa’ tam-
bién el haz longitudinal superior, dara lugar a la
agrafia.

4° El sindrome del 16bulo esfenoidal—La circu-
lacion del 16bulo esfenoidal de la gran circunvelucion
del hipocampo del asta de Ammon y de la gran cir-
cunvolucién limbica, se encuentran supeditadas a las
arterias cerebral posterior con sus ramas externas y
la arteria cerebral profunda, con sus ramas inferiores
¥y externas.

Las hemorragias en dichos territorios dan, en pri-
mer término, lugar a trastornos del olfato por proyec-
tarse en la circunvolucién del hipocampo, el nervio
olfatorio en la esfera olfativa. Ademas, se proyecta
también en la circunvolucién limbica, el trigémino en
su porcién sensitiva y cortical, para llevar a la cor-
teza las impresiones de gusto y olfato pero de indole
quimica. En segundo lugar, se presentan como segun-
do sintoma de las alteraciones del l6bulo esfenoidal,
trastornos del gusto, por corresponder corticalmente
a algtn lugar del asta de Ammon la proyeccion del
glosofaringeo en su funcion sensitiva.

5. - El sindrome de lébulo occipital.—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 16bulo occipital. El resto del 16bulo, esta
irrigado por la arteria cerebral media, cuya hemorragia
da lugar a trastornos hemianopsicos de interrupcion de
la ‘radiacion Optica intracerebral. Por consiguiente, una
hemorragia cortical de la cara interna del lébulo occi-
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pital, dard lugar a una hemianopsia homoénima derechy
o izquierda, segun que la lesion esté del lado derechq
o del izquierdo. Esto se explica por la disposicion de Iy
via optica que partiendo de la retina va a los dos he-
misferios cerebrales, siendo proyectada la mitad iz-
quierda de las dos retinas en el hemisferio izquierdo y
la mitad derecha en el hemisferio derecho. Ademéé‘
como sea que, la proyeccion de la retina sobre la cisura
calcarina es la siguiente: o sea, que, la porcion supe-
rior se proyecta en la region supracalcarina y la infe-
rior en la infracalcarina, segun HENSCHEN, una lesién
hemorragica limitada podra hacerse diagnosticar si el
derrame estda por encima de la. fisura o por debajo,
seglin que se presente una hemianopsia en. cuadrante
superior o inferior. Los fendmenos de irritacion o de
supresion momentanea de la funcién visual cortical,
se traducen por los llemados escotomas hemiandpsicos
y vibratorios. El escotoma hemiandpsico, corresponde
a una lesién pasajera hemorragica que suprime la fun-
cion visual de un punto de la corteza; en cambio el es-
cotoma vibratorio en forma de proyeccion centelleante
de unz linea luminosa sobre el objeto que se tiene de-
lante de la vista, es debido, a la irritacion de ésta cor-
teza visual cortical.

6. La perdlisis cortical o el sindrome para’itico del
facial cortical ofrece el sello peculiar de que para ser
absoluta debe corresponder a una lesion hipotética do-
ble, sitvada por un lado en el pliegue curvo de la cir-
cunvolucion parietal y por otro lado en el opérculo ro-
landico de la circunvolucién frontal zscendente Asi
pues la pardlisis cortical del facial, es siempre una pa-
ralisis disociada o parcial, porque nunca una lesion
hemorragica puede der lugar a una invasién simul
tanea de dos regiones tan distintas como el opérculo
rolandico v la circunvolucion frontal ascendente,

1I.—I.AS ITEMORRAGIAS DEL CENTRO OVAL Y DE LA
SUBSTANCIA BLANCA

Estag hemorragias dan lugar siempre a lesiones de
los-haces de asociacién, La substancia blanca cerebral,
es con la mayor frecuencia interesada por sufusiones
hemorragicas, la rotura de las arterias: lenticuloestria-
da externg (rama de la cerebral media), vy la arteria
coro‘dea anterior (rama de la cardtida interna) y las
ramas del exagono de Willis que no se anastomosan
entre si v no tiene facilidades de adaptacién a cambios
bruscos de la tension arterial maxima, dan margen a
derremes sanguineos que suprimen los elementos cons-
titutivos de la substancia blanca. Dejando aparte la he
morragia de la cdpsu'a interna que forma parte de un
sindrome aislado, la localizacién del derrame teniendo
en cuenta la representacion funcional de la substanci:
blanca, da lugar a sindromes muy diversos: si 12
hemorragia destruye fibras de asociacién intrahe-

misférica, el resultado serd un estado psiquico de-
mencial, es decir, un cuadro de demencia organics
con su decaimiento intelectual progresivo, su déficit
mental grande v los fenémenos sobreafiadidos de 1
v llanto espasmédico. Este mismo cuadro, pero acom
pafiado de apraxia, se da en las lesiones hemorragicas
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que suprimen los haces comisurales para los actos. Si
in lesion destruye fibras de proyeccion: tendremos:
1.° interrupcion de la via cortico-temporal-pontico-
cerebeloso. 2.° interrupcion de la via cortico-parietal-
nticleo-rbrica. La interrupcion de ambas vias, da lugar
4 fendmenos muy complejos de los movimientos de la
marcha y en todos ellos aparece la nota del haz rubro-
espinal y de la funcién cerebelosa alteradas.

[.a interupcion de las radiaciones oOpticas intracere-
pra'es de Gratiotet, da lugar a hemianopsia como si se
tratara de una lesion cortical; pero complicadas con fe-
némenos de ceguera psiquica. La reaccion hemiandpsica
de Wernicke, es normal ya que los tubérculos cuadri-
geminos y el cuerpo geniculado estan indemnes.

[a interrupcion del trayecto intracerebral del actis-
tico; desde el tubérculo cuadrigémino posterior y el
cuerpo geniculado externo al lébulo temporal en su
cara externa), da lugar a fendémenos muy ligeros de
sordera o alteracions dependientes de la proyeccion
sestibular cortical del nervio actistico. (trastornos del
equilibrio).

La interrupcion del treyecto intracerebral del nervio
o'fatorio, desde el trigono- a la circunvoluciéon del hi-
pocampo, da lugar a ligeros trastornos de olfacion.

La interrupcién del trayecto intracerebral del nervio
olosofaringeo desde el nticleo del ala gris a la circun-
v_lucion temporel quinta, da’ lugar a trastornos del
ousto.

Fstas tres taltimas alteraciones para el olfato, gusto
y oido, son muy ligeras v mal definidas, ya que todos
estos nervios tienen una doble proyeccién cortical, que
contintia indemne aunque se suprima la funcién de un
solo lado.

III.—EL SINDROME CAPSULAR

Su petogenia se deduce por un lado de la disposi-
cion arterial en esta region que se encuentra irrigada
por las ramas de la arteria lenticular (ramas lenticulo-
6pticas y lenticulo-estriadas) la arteria talamica inter-
na, la arteria de los tubérculos cuadrigérminos, la arte-
ria taldimica externa posterior y la arteria geniculada.
Y por otro lado, del conocimiento del contenido de la
cdpsula interna, Siendo el estrecho comprendido entre
el cuerpo estriado y el tdlamo Optico ocupado por todo
cuanto debe pasar del cerebro, al cerebelo o al bulbo,
de aqui que segtin la localizacién de la hemorragia de
la capsula inerna, suprimiendo en el pasadizo en cues-
tion, las importantes vias que descienden de la cor-
teza cerebral al peddnculo, los sindromes, o mejor, el
sindrome capsular serd un algo integrado por “la su-
presion de importantes funciones motoras y sensitivas’.
La hemorragia capsular, por un lado, suprimira el
haz piramidal y el haz geniculado; por otro, supri-
mird las sensibilidades profundas que de la cinta
de Reil van al talamo dptico y al cerebro. El resultado
de la supresiéon de esas vias serd: a) la hemiplegia
motora del tipo central y cruzada para los haces pi-
ramidal vy geniculado. b) la hemianestesia para todas
las sensibilidades, pero en maximo grado para las pro-
fundas, ya que se.interrumpen todas menos éstas, en
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el talamo Optico, ¢) supresién de las fibras lenticulo-
estriadas y talamo corticales y lenticulo-talamicas.

La hemianestesia es profunda solamente, porque las
sensibilidades protopaticas y epicritica de Head, son
detenidas en el talamo Optico; sobre todo, las doloro-
sas y térmicas, pasando por consiguiente a la capsula
interna las sensaciones profundas de peso, de posi-
ci6n, de dureza, etc. (LEVY-VALENST).

TV.—I.AS HEMORRAGIAS DE LOS NUCLEOS GRISES
CENTRALES

[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 geniculados y de las arterias len-
ticulo Opticas y lenticulo-estriadas, ramas todas ellas de
la arteria lenticuler, rama a su vez de la arteria car6-
tida interna. La lesion hemorragica de alguna de estas
arteriag que no se anastomosan entre si, puede dar lu-
gar a un sindrome palidal, a un sindrome estriado o a
un sindrome talamico.

Interesa conocer las notas o mejor, el sello que dan
a un sindrome generalmente capsular, la invasion he-
morragica Optico estriada, porque no es posible ver
aparecer sindromes estriados palidales o talamicos, ais-
ladamente ; sino solo a consecuencia de una hemorra-
gia de otro territorio que invade secundariamente un
nticleo gris central. Es pues, la nota de “complicacion™
o de extensién de la lesion hemorragica, la que vamos
a sefialar: el sindrome palidal se caracteriza por la apa-
ricion de un hemitemblor (ritmico), emocional de una
velocidad de cuatro a ocho oscilaciones por minuto y
de una amplitud de 1 a 10 mm. (LEvy-VALENsI). Hay
ademas parquinsonismo y palilalia (sindrome de Ram-
say Hunt).

“Ia nota estriada’ se caracteriza por rigidez de tipo
rubroespinal o parapiramidal, movimientos de hemico-
rea y de hemiatetosis en el lado opuesto al de la lesion
(sindreme de Cecile Woggt).

“La nota taldmica” se revela por una hemiparalisis
sumamente dolorosa (ya que las fibras dolorosas y
térmicas se detienen el talamo optico) y por los feno-
menos de hemianopsia por supresién del cuerpo geni-
culado interruptor de la via 6ptica y también por fe-
némencs de hemiataxa, que se explica por la vecindad
establecida entre las fibras de sensibilidad profunda y
el talamo 6ptico.

V.—IL.A TIEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR

Esta hemorrzgia se presenta también como una nota
de gravedad o de extension de hemorragia de los ni-
cleos grises centrales o de cualquier lugar vecino a los
ventriculos laterales en cualquiera de sus prolongacio-
nes. La hemorragia se traduce por una invaciéon hema-
tica del ventriculo; el liquido céfaloraquideo se tifie de
sangre v se presentan o bien los sintomas de hidroce-
falia interna, o bien los sintomas de obstruccion por
coagulo de la circulacion del liquido cefalorraquideo.



