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En varios enfcrmos dc 1mestra clínica, hemos podi­
do recogcr la exprcsión de una afección del sistema pa­
lidal, mczclada con el cuadro clínico, muchas veces dis­
tinto, que cada cnfcrmo p1·esentaba. 

Hemos querido hoy, poncr dc manifiesto en cstc tl'a­
bajo "la exte1·iorización cl•ínica de la nota de la afcc­
ción del sistema palidal", que es un hecho positivo en 
una serie dc cntidadcs clínicas, como la corca dc Hu ­
TINGTON, la enfermcdad dc WrLSON, la paní1isis agitau­
te dc PARKINSON, las aballias lacunarias y seudo para­
lisis bulbarcs, las cstriatitis luética y encefalítica, la 
atetosis, el espasmo dc torsión, la hcbefreno-catatonia, 
ctcétcra. 

Todas cstas cnfcrmedadcs, depcnden de altcraciones 
del sistema motor extrapiramidal, pcro en elias, la le­
sión- siemprc Ü1dudablc- dcl núcleo palidal, ticne una 
cxtcriorización, eonstante, sí, pcro distinta en cada 
caso. 

A hora bien ; ¿qué manifcstación clínica ticnc la afec­
c:ión del sistema palidal 1 

¿Qué individualidad ofrccc, allado dc la entidad no­
sológica de que forma part e ~ 

El síndrome palidal, rara \ ' CZ sc presenta en estado 
dc pureza absoluta. en clínica ncurológica; es sicmprc 
una nota mas, que sc añadc a los vastos síndromes cx­
trapiramidales, hoy día, desdc los trabajos dc EDIKGER , 
LucrANI, KrNNIER, WrLsoN, CHARCOT, J. DÉJERINE, Os­
ear VOG'l' y Ramsay HUNT, cada vcz mas frccucntemente 
diagnosticados, lo mismo en la clínica , que en la sala dc 
autopsias. 

Pna serie de necropsias del encéfalo de los cnfcrmos 
dc las diversas clínicas de este Hospital, nos han dado 
el convencimiento de la extraordinar ia frecuenria con 
que sc presentau las lesiones del sistema extrapirami­
dal, de los núcleos grises dc la base del cerebro ~· de las 
vías palido-nígricas y lentículo-rnbroespinal. 

En muchos individuos, que prcsentaban estas lesio­
nes. el examen de su historia clínica nos hizo ver : 

1.0 Unos, habían fallecido a consecuencia dc una cn­
fcrmedad bien caracterizada del sistema nervioso y pre-
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sentaban síntomas de afccción del sistema cxtrapirami~ 
dal. Resultada concordante. 

2. 0 Otros, una gran mayoría, habían fallccido a con­
secucncia de una enfcrmedad banal e intercurrente; ya 
en el curso dc una salud perfecta, ya en el de sn vida 
senil y dc asilo; enfcrmos dc las clinicas de excedcntes 
de esta facultad. Resultada no concordante. 

Un examen dctcnido dc las piczas patológicas obtcni­
das, y dc las historias clínicas que hemos podido reco­
ger, sobre todo de los cnfermos de nucstra clínica, nos 
han hecho concluir: 

A) Que deben existir por un lado, lesiones del sis­
tema extrapiramidal que sc traduccn solamente por los 
síndromes atribuídos a la senilidad patológica en sus 
diversos grados. 

B) Que, por otra partc, en enfermos de otros tipos 
-en los graves finales del reumatismo deformantc por 
cjcmplo- cxisten formidables atrofias del sistema dc 
los núcleos grises del -cncéfalo. 

C) Que, en conclusión, al lado de las lesiones del 
sistema estriopalidal, que sc traducen por una fenomc­
nología propia- enfermedad dc PARKINSON, de ·wTLSON 
ctcétcra-existe otTa fonna, qtw pod1·íamos llamaT, pau­
ci-sintow:ítica. de las lesiones est1·iopalidales . 

Ahora bicn; formados en una cscuela anatomoclíni­
ca. habiéndonos preocupada sicmprc, la corrcsponden­
cia de causa a efecto, entre las lesiones y los síntomas, 
hemos qucrido buscar la traducción, al lenguajc clíni­
ca, dc las lesiones anatomopatológicas del foco palidal, 
en medio de los síndromes ocasionados por la scnilidad 
patológica y las diversas cnfermedades del complcjo 
l entículo-caudal. 

I.- INTRODUCCION ANATP1\HCA y l<'ISIO­
I~OGICA 

Elllamado complcjo lcntículo-caudal, o estriopalidal, 
es la suma de los dos elementos fundamentales que 
ronstituyen los núcleos grises de la base del encéfalo. 
V. esquemas N.0 1.-2. 
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D,e éstos, la porción extraventricular o núclco len­
ticular y la intravcntricular o núcleo caudal, constitu­
yen dos formaciones scparadas casi completamente en­
tre sí por la capsula interna y por la substancia blan-
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ca del centro oval de FLECHSIG pero, unidos por el 
llamado puente putamino-caudal. Sin embargo, la dife­
renciac-ión existente entre estas dos formaciones no es 
la dc orden topografico, sino que obedece a un crite­
rio distinto a la vez histológico, embriológico y fun­
cional. 

El núc_leo lentiwlar, se encucntra dividido en tres 
porcioncs por una estriación de substancia blanca; dc 
éstas las dos regiones mas internas, son evidentemcnte 
una misma formación, "el núcleo palidal" . 

Ademas, su estructura histológica es la misma, sc 
halla formada por una sola clasc dc células de GoLGI 
tipo I.; es 11n centro isonwrfo. 

Ademas, bajo el punto de vista cmbriológico, repre­
sen~a la parte antigua o palcoestriada de la :formación 
del neuroeje. 
· El núcleo. caudal y la porción externa o putamcn del 

n'Çlcleo lenticular, unidos por el puente putamino-cau­
dal, representau otro núcleo, formada éste bajo el pun­
to de vista histológico por dos tipos de células dc GüLGI 
I y II; es un núcleo alomo1·[o, el núcleo estt·iado. 

Al mismo tiempo, embriológicamcnte, representa la 
porción nueva o neoestriada de la :formación del siste­
ma nervioso. 

No queremos ocuparnos hoy del centro constituído por 
el complejo putamino-caudal, o núcleo estriado, sólo 
querémos tratar de la cxpresión clínica, _ de las altcra­
ciones del complejo palidal, o sea dc las porcioncs mas 
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intcrnas del núcleo lenticular y de su anejo el cuerpo 
dc SoEMMERING (TRETIAKOF-MIRTO) o locus níger (del 
pcdúnculo cerebral). 

Es precisamentc la :fcnomcnología de las alteraciones 
anatomopatológicas de cstc centro, lo que ticne por ob­
jeto nuestro estudio. 

La fisiología del núclco palidal, revela, que el papd 
primordial dc este centro es el de comportarsc conw 
si su función :fuera la de :frenar los continuos estímu­
los tonígenos sensitivos, que llegan a las células moto­
ras de la asta anterior modular, por la vía sensitiva 
que penetra por las raíccs posteriores. 

El complejo sensitiva motor, en su mani:festación 
mas simple, el que se -realiza en una metamcra medular 
aislada de sus conexiones con la corticalidad, con los 
núcleos grises de la basc y con el cerebelo, realiza, al 
verse privada de sus tres in:flucncias cortical, palidal 
y cerebclar, una hiperconducción de los estímulos scn­
sitivos, mcdulopetos, que sc traducen en impulsos mo­
tores tónicos, a nivcl dc las sinapsis sensitivo-motriccs 
del asta anterior. 

No es este el lugar dc analizar los resultados de la 
libración dc esta sinapsis de sus influencias cortical­
:frcnatriz y cerebelar-tonígcna y reguladora; nos in te­
resa solamcnte ver dc darnos cuenta de la resultantc 
de la supresión del •:freno que se ejerce por Ja actividad 
del centro palidal, o, como veremos mas adelantc, de 
éste y dellocus níger; es dccir, es preciso tratar de las 
consecuencias de ba inhibición del freno palido-nígt·ico 
(KINNIER-WILSON). 
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El freno palidal obra sobre las vías motoras del asta 
anterior, permitiendo se mani:fieste en las células ra­
diculares, una hasta cntonces QCulta acción de éstas, 
sobre el torro plastico de los músculos, que adquieren 
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una emisistencia cérca, un cnvaramiento, una hiper­
tonía, que los conviertc en una substancia inflexible, 
que mantiene el miembro rígido, pero no paralítica. 

La falta del freno palidal, al ocasionar rigidez y el 
llamado síndrome aquineto-hipcrtónico, rcaliza, a nivcl 
dc los músculos, una ümitación dc los movimicntos, una 
disminución dc su fucrza activa y una abolición dc la 
sincinesias, pero en manera alguna da lugar a una pa­
ralisis. 

¿ Cual es la patogenia dc esta acción y por qué vías 
intracerebrales y modulares sc cjcrcc? (Esquema N.0 3). 

El impulso inhibidor dcscicndc del sistema palidal 
por las vías eferentcs dc éstc, a los núcleos hipotalami­
cos y subtalamicos, sobre todo al locus niger, en cuyo 
Jugar debc existir una 1mcva sinapsis, desde la cual 
dc be desccnder la acción inhibidora, ya por el mismo 
haz piramidal, ya por Jugares diseminados tde los cor­
dones blancos de la médula hasta las células anteriorcs 
del asta anterior, luga1· en donde sc deja sentir la ac­
ción p"alido-nígrica. 

La acción coercitiva del sistema palidal, actuando so­
bre Ja neurona del asta anterior, sc transmitc hasta el 
músculo por el nm·vio· que lo inerva, que .rccibe un im­
pulso tónico mayor. 

Esta es una tcoría (la dc SnERRINGTON). 
Al mismo tiempo, el impulso tónico contractil se ejer­

ce sobre el músculo o grupo de músculos antagonistas, 
csto es lo que contribuyc a determinar la rigidcz. 

Es sabido-y una expericncia famosa, la de l-IERING 
(Congreso dc fisiología de Cambridge) lo demucstra­
que si se corta el músculo recto externo drl ojo, estc 
órgano continúa dotado de movimiento, hecho que se 
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explica, porque al c>xeita1· la cortcza del indh·iduo cx­
prrimentado para mover el ojo Re relaja el _m~Renlo 
antagonista y se contrac el que efectúa el mov1mJe11to; 
por lo tanto, al cortar dicho músculo recto cxtcrno se 
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rclaja igualmcnte el recto interno y persiste el movi­
miento como si nada hubiera ocurrido. 

Ahora bicn; según el modo de ver de l\lANN y de sn 
escuela, en la falta del freno palidal, el hiperestímulo 
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tonígeno, no sólo se efectuaría sobre el músculo del mo­
vimicnto, sino sobre su antagonista, dando lugar así a 
un estado de panrontractilidad, que es lo que determi­
naría la rigidez. 

·En cambio, LANGLEAN y otros autores, defienden un 
modo de Yer la patogcnia dc la hipertonía, totalmcnte 
distint o. 

La acción inhibidoi·a del freno palidal, dcjaría sen­
tirsc sólo sobre las ncu1·onas que representan el origen 
real de los nervios del sistema vegetativa. Estos ncr­
vios, obrarían úniea y exclusivamente sob1·e la subs­
tancia sarcoplasmatica del músculo, no sobre la subs­
tancia contractil. 

Aelaremos brcvcmente estc concepto. Existe hoy la 
teoría de eonsiderar al músculo cstriado, como una 
suma de dos complejos ;-séanos permitido usar una vcz 
mas esta voz, puesta dc moda por la Escuela de Viena 
-un complejo, el formado por la substancia miofibri­
llar o estriada, que al rontraerse, lo hace dc nn modo 
clónico, qucmando en cste momcnto .hidratos dc carbo­
no, eliminando anhídrido carbónieo y desarrollando 
calor. 

Sobre esta clasc de contraceión , obraría el nervi o 
inervador del músculo dc la serie piramidal. 
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Otro complejo, el formado por la substancia sarco­
plasmatica, se contraería de un modo tónico, su mcta­
bolismo sería a base de albuminoides, climinaría crea­
tinina y no desarrollaría calor. 

Scría sobre cstc último comp1ejo, sobre el que obra­
l'Ía el sistema palido-nígrico, por intermedio dc las fi­
bras ncrviosas de la serie vegetativa. 

II.-LA PATOLOGIA PALIDAL 

Varios son los trastornos que indicmi un déficit en 
el funcionalismo del sistema palidal. 

Si cxaminamos el esquema de las vías del tono, es 
facil ver cómo una lesión que suprima Ja actiYidad in­
hibidora del sistema palido nígrico, sobre la sinapsis 
sensitivo motora modular, actuara, permeabilizando a 
esta concatenación neuronal y pcrmitiendo que los cs­
tím ulos tonígcnos sigan un camino mas facil y sc rcflc­
jcn, en una contracción muscular tónico plastica a ex­
pcnsas sobre todo del sistema sarcoplasmatico. 

El rcsultado sora el hccho que domina toda la pato­
logía palidaJ, esto es, ha detenninación de una distonía. 

!;os caractcres, Ja topografía, las mancras de prcscn­
tarse los síntomas que la 1·odean y que cristalizan a su 
alrcdedor, formando junto a esta base positiva, un cua­
dro cHnico de una individualldad absoluta, e~ lo que 
constituye el síndrome patoló¡rico palidal, que en rcsu­
mcn no e:;: mas que un aspecto del complejo problema 
dc Ja patología general del tono muscular. 

A) La rigidez. 
Es la primera consecucncia dc la distonía dc que he­

mos hablado, se trata, como hemos dicho, dc una altc­
ración profunda dc Ja contractilidad musculal' , sobre 
todo, a cxpensas del complcjo sarcoplasmatico dc los 
múscul os. 

Es pues, un estado permanentc o acccsional. dc hi-
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pcrtonía, la tl'aducción clínica, fundamcntal, del défi­
cit palido nigrico. 
·-Ademas, una vez contraído un grupo muscular dc 
un miembro, el estado dc rigidez subsiguicnte no sólo 
se ejerce sobre los músculos agonistas, sino también 
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sobre los antagonistas, sicndo este heeho, de positivo 
intcrés, lo mismo por lo que se rcfiere a la, teoría de 
la hipertonicidad, de la serie piramidal, que a la extra­
piramidal. 
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Una vcz contraído el músculo, o un grupo dc éstos 
en un miembro, la dcconüacción voluntaria, es lenta y 
difícil; muchas Ycccs, sc pcrcibcn ~acudidas (i'Pnómcno 
dc la rueda dentada dc FED ELE )JEGRO). otras veres, 
como escriben KLIPPEL y LHEHl\U'rTE, sc exagera y sc 
genemliza la hipertonía, al qucrcr el enfermo rclajar 
su miembro (hipertonía intencional de CoRNlJ, y dc 
LHEHMI'rTE). Al mismo ticmpo esta rigidcz, esta hi per­
tonia, es de localización 1·izo-mélica, es dccir, sc balla 
localizada topogr:íficamrntc, ecrca de las articulacioncs 
próximas a las raíccs dc los miembros; no como las 
eontr~tcturas de origen piramidal, que son distalcs y 
cctromélicas. 

Adrmas y es éstc Ull caracter diferencial importantc, 
la rigidez e hipertonía palidales son vencibles por mc­
dio dc 1a movilización ])asiva, sua ve y lenta; no succdc 
así COll la contractura piramidal, que mas bicn se ·exa­
gera. al intentar con movimientos rcstableccr la flcxi­
bilidad del miembro ~· en rcalidad rxcitando mas la 
contractura. 

Otro caracter capital, es rl que determina la ri¡!idez, 

'. 
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al ser explorada po1· un observador, que quicra movili­
zar la articulación afecta de rigidez: se percibc una 
especial sensación dc consistencia cérca semiflcxiblo · 
ademas, el micmbro adopta la posición ~n que ha sid¿ 
colocado y la conserva ( catalopsia). 

Nosotros hemos visto, on diversos cbefrono-catatóni­
cos dc nuestra dínica, en una enforma, sobre todo, que 
ofrecía el cuadro típico dc la demencia precoz y qne 
sufría ataques de catatonia típicos, el fenómeno origi­
nal, de quedar por tcmporadas de doce y quince, vein­
ticuatro y hasta sesenta y dos horas en cstado continuo 
dc rigidcz, adoptando ontonces sus miembros la posi­
ción parkinsoniana y adcmas sufricndo sus articula­
ciones una deformación crónica, a cansa dc la hipcrto­
nía; cntonces, en esta enforma--como en los tipos wil­
sonianos y scudo wilsonianos,-la rigidez y la hiperto­
nía cran tan intcnsas, que se manifestaban los tendo­
nes debajo de la piel como cuerdas tendidas. 

La palpación de las masas muscularcs, determina al 
observador, una scnsación do dureza y de consistcncia 
on algunos casos casi marmórea. 

Como demostración clínica de esta rigidez y dc la 
hipcrtonicidad plastica, es, por una parte, la ncgativi­
dad del reflejo do SI-IERRINGTHON, para los antagonis­
tas y por otro lado, la positividad y la exagoración ·dc 
los llamados reflcjos de postura; como son, por cjcm­
plo, la maniobra dc la pierna de BARRÉ y el reflejo, en 
el tibial anterior, dc \VEHTHEIM-SALOMONSON. 

Otro de los caracteres dc la hipertonía y de la rigi­
dez palidales, ha sido el señalado por WILSON, en la 
descripción de su síndrome y que se encuentra tam­
bién en otros casos analogos: es el de la periodicidad, 
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en la acontuación de la hipertonía o las crisis tónicas 
accesionalcs, de exageración de la rigidez. 

Ray ademas, en estos casos, el fcnómcno descrito por 
RALL que consiste en la aparición de espasmos muscula-
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res tónicos, que sobrcviencn paroxísticamente, en el mo­
mcnto de que un sujcto esta haciondo un movimiento 
y queda paralizado, por una rigidez aguda, quo lo fija 
en una posición. 
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Este fenómeno ha sido también descrito por STRÜM­
PEr_.r_.. 

B) El síndrome miotónico. 
Se halla constituído por la serie do fcnómcnos reve­

ladores de la cxcitabilidad anormal del sarcoplasma 
muscular. 

La reacción cléctrica de dcgeneración, ponc dc ma­
nifiesto, no solamcnte una negatividad do ésta, sino una 
cxageración dc la intonsidad de la contracción y una 
anormal pcrsistcneia dc ésta. 

Este fenómeno, ha sido sobre todo estudiada por So­
DEHBERGH, que lo ha llamado reacción miodistónica. 

Ademas, la dccontracción es progresiva y por golpes. 
No solamentc cstc fcnómcno se manifiesta por Ja cx­
ploración eléctrica, sino también por la cxcitación mc­
canica. 

A~imismo, la cronaxia se halla modificada rn los tc­
JTitorios en que domina la rigidez. 

C) El tc·mblor. 
Se trata de un fcnómeno del mayor interés y que si 

hicn no es dc prescntación constante, es lo suficicntc 
común para que pueda adquirir los caracteres de sín­
toma primordial. 

Se trata do una vibl'ación de mediana vclocidad y 
con el caracter específica siguiente: es un temblor es­
tatico. 

Estos caractcres lo soparan de los otros temblorcs, so­
bre todo, del tcmblor intencional de otras enfermeda­
des del sistema nerviosa y do los temblores histéricos 
y del paramioelonus. 

Se trata de un temblor distal mas intenso especial­
mento en la punta de los dedos, y que ofrece, las ma­
ximas analogías con el temblor senil y que como pon­
dremos de manificsto en otro trabajo, no es mas que 
una acentuación de éste, o mejo1', el temblor senil no 
es mas que un fcnómeno patológico pa1idal. 

Bajo ol punto de vista patogénico, rs otra consc'cucn-
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cia el temblor, de la inhibición o supresi.ón palido ní­
grica-alguien ha dicho que los síndromes extrapira-

Esquema n.• 1. 
N.• 1. Núcleo caudal.-N.• 2. Putamen.-N.• 3. Porción refleja del núcleo 
caudal.-N.• 4. Núcleo amigdalino.-N.• 6. Ciípsula interna.-N.• 5. Ta­
lamo óptico.-enrayado, sistema estriado, punteado, sistema palldo.-

midnJes cran una enfermedad por carencia, carencia 
de una acción de los centros grises. 

El resultada de esta carencia, de esta acción coerciti-

Esquema n.• 2 
N.• I. Puente putàmino caudaL-N.• 2. Globo palido parle media.-N.• 3 
Globo palido parle interna.-N.• 4. Núcleo caudaL-N.• li. Antemuro.­
N.• 6. Núcleo estriado (putamen) .-N.0 8. Fisura intertalamica.-N.• 9, Is­
lote talamico.- N.• lo. Ventrlculo lateral.-N.• 11. Talamo interno.-N."12 
Talamo externo.-N.0 13. Càpsula interna anterior.-N.0 14. Càpsula inter-

na posterjor.-N. 0 7. Pulvinar. 

va, determina la libemción del estada neu1·oclónico de 
la céluln ganglionM de la médula. 
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Dos otras teorías qui01·en explicar la patogenia del 
temblor. 

WILSON, con SAHLI y otros, creen en una acción pa­
lido nígrica, que descendería por la vía piramidal hasta 
la célula ganglionar y allí calmaría el neuroclonismo 
de esta célula. 

El resultada de este neuroclonismo sería el temblor. 
El mismo WILSON, admite otro camino por el que la 

inhibición seguiría una trayectoria mucho mas comple­
ja, la vía del cercbelo, rub1·o-palido-talamo-cortical y 
allí se ejercería ,en la zona rolandica la 11,cción calmau­
te del estímulo clónico. (Véase esquema N.0 4.) 

Como en otras manifestaciones del déficit palidal, 
señalemos los trastornos tróficos articulares y las de­
formaci.ones consiguientes que dan lugar a cuadros de 
reumatismo deformante. 

En un trabajo anterior ("Los conceptos dc reuma­
tismos y seudo-reumatismos", por A. FERRER CAGIGAL y 
B. PERPIÑ_.\. RoBERT) sobre el reumatismo deformante, 
nos inclinabamos a aceptar una etiología nerviosa, es­
trio-palidal, en la g·énesis de los grav'<'S trastornos de­
formantes articulares. 

Una amplia afirmación a nuestro modo de pensar 
ha sido el caso, de una enferma cuya historia clínica 
publicamos entonces y que hoy también publicamos, 
que mm·ió poco tiempo después a consecuencia de una 
neumonía senil. 

La autopsia del encéfalo, nos permitió ver una atro­
fia del sistema estriopalidal y del locus nigm· extraor­
dinariamente intensa. lVIas acentuada aún en el lado 
opuesto en que los trastornos reumaticos cran mas evi­
dentes (acción controlateral). 

Una vez mas, ante estos hechos, nos inclinamos a 
sostener nuestro modo de ver el reumatismo deformau­
te, como el resultante de la coacción de dos elementos: 
uno, el foco séptico o tóxico; otro, la carencia de una 
acción nerviosa de los núcleos grises del encéfalo-po­
demos hoy decir del sistema ,estrio-palidal-probable­
mente representativa de la alteración del trofismo ve­
getativa sobre los músculos y articulaciones. 

D) Los trastornos termorreguladores. 
Las experiencias de lVIEYER y BARBOUR dcmuestran 

que haciendo pasar tubos con agua caliente o fría por 
el encéfalo y colocandolos junto a los núcleos grises, de 
manera que éstos pcrciban el cambio de temperatura, 
se manifiestan, en el lado opuesto del cuerpo, los fe­
nómenos reaccionales propios del frío o del calor, tem­
blor, isquemia, sudoración y vasodilatación, r<Cspecti­
vamente. 

En la mayoría de los enfermos estriopalidales, los 
trastornos subjetivos de sensaciones de calor y de frío, 
son de una importancia excepcional •en la historia clí­
nica. (Trastornos del Termoestatismo.) 

La mayoría de estos enfermos, presentau trastornos 
parestésicos, de sensaciones subjetivas de 1frío, en las 
extremidades y en todo el cuerpo, contrastando con lla­
maradas de calor, que se presentau en estos casos, aun 
en indi.viduos sin otras taras organicas (menopausia, in­
suficiencia ovarica, etc.). Nosotros no dudamos en atri­
buir estos trastornos, los mas precoces en su apa1·ición 
en la historia patológica a finas alteraciones anatomo-

. ' 
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patológicas incipientes que tienen esta traducción clí­
nica, que persiste después en el cuadro establccido dc 
la enfermedad. 

E) Citemos por fin los trastornos aculares y cuta­
neos. 

Ademas del síndrome pupilar de que hablaremos mas 
tarde, existe una pigmentación azulada del anillo es­
clcrocorncal de que ha hablado sobre todo F'LEISCHER y 

que se relaciona con un profunda trastorno del sistema 
croniafine- .que se ·manifiesta a veces por otras pigmcn­
taciones anormales del cucrpo. Se presenta ante todo 
este anillo pigmentada en los tipos wilsonianos, seudo­
wilsonianos, y nosotros lo hémos visto en la rnayoría de 
los senilismos nerviosos y en un caso de corea de Hu­
TINGTON con rigidez. 

Ha sido atribuído a la "Argirosis" o a la melanoder­
mia, esta última suposición orientaría hacia un trastor­
no endocrina concomitante. 

III.-LA SINTOMATOLOGIA PALIDAL 

Cllnicamcnte, al lado del enformo, una serie dc sín-
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tomas traducen estos trastornos abstractos, que carac­
terizan el síndrome aquineto-hipertónico, o bradiciné­
tico. 

causa etiológica 

Esquema n. 0 5 

N. 0 1. Talamo óptico. 

N. o 2. 2' 2" y 2"' sistema estriada. 

N. 0 5. Sistema palido. 

N. 0 4. Freno pillido nígrico. 

N. 0 5. Pedúnculo cerebral. 
N. o 6. Lo cus ni ger. 

N. 0 7. Pie del pedúnculo cere­

bral. 

N. 0 8. Neurona de asta anterior 
motora. 

N. 0 9. Sistema, sensitiva motor 

reflejo medular, músculo. 

N. 0 10. Músculo estriada. 

N. 0 I t. Nervi o sensitiva. 

N.o 12. Haz cerebeloso directa. 

N. 0 15. Haz de Gower. 

N. 0 14. Haz lateral. 

N. 0 15. Haz restante. 

N. 0 16. Columna de Clarke. 

N. 0 17. Haz de Goll. 

N. 0 18. Haz de Burdach. 

N. 0 19. Sinapsis sensitiva mo­

tora. 

N. 0 20. El freno palido nígrico 

actuando sobre esta sinapsis. 

Los síntornas generales. 
a) La acinesia. Ha sido descrita sobre todo .Por 

ÜHARCOT y por BRrssAuo, que han hablado de la inmo­
vilidad del paralítica agitante, de su impasibilidad y 
de Ja "avarícia de sus gestos"; est e est ad o, no es únic a­
men te el resultada de la rigidez o de la hipertonía, 
sino que obedece a una verdadera paresia para los mo­
vimientos activos. 

Cuando la acincsia no es muy acentuada, entonces se 
denomina bradicinesia, lentitud de movimientos, o hi­
perviscosidad cinética, rcservando la primera denonïi­
nación para los casos dc actitud estatuaria y de inmo­
vilidad completa. 
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b) Las perturbaciones del automatismo y de lassin­
cinesias. 

Aunque muchas veces no exista rigidez, o ésta sea 
muy ligera, el enformo afecto de cualquier síndrome 
palidal, tiene una dificultad, muchas veces invencible, 
para ejecutar los movimientos que requieren una co­
ordinación de varios gestos elementales (adiadococi­
nesia). 

Se trata, de enfermos que no pueden, según la cxpe­
riencia clasica, andar y saludar al mismo :tiempo; que 
si sc les ordena coger un objeto con el puño, los exten­
sores de la mano 110 se contraen (LEWY) que al andar 
no muevcn los brazos a compas de la mar'cha. 

Este conjunto, ·revelado por una pérdida de los mo­
vimientos asociados, o dc los gestos que exigcn una 
cicrta complicación, es uno de los hcchos mas frecncn­
tcmentc observados, en los cnfcrmos palidales. (PAR­
KINSONIANOS, VhLSONIANos, HU'l'ING'l'ONIANOS ·etc.) 

e) Cicrtos enfcrmos presentau la Hamada cinesia pa­
radójica, es decir, la posibilidad de cjecutar ciertos ac­
tos motores; aun cuando la marcha les es muy difícil o 
casi imposible. 

Dna epfm·ma de nuestra clínica, que presenta el ori­
ginal fenómeno de andar con gran dificultad, seguir 
siempre su centro de gravcdad y caer al menor impul­
so, en cambio, pucdc bailar con relativa facilidad. 

d) TROUSSEAU, en sus clínicas del Hotel Dieu, ha­
bla ya de un fenómeno que también se presenta ·en es­
tos enfermos. Sc trata dc la facilidad con que los cn­
fcrmos de sistema palidal adoptau la carrera en vez .dc 
andar normalmente; cstc hccho, que se explica por una 
marcada tendencia de los palidales a correr detras de 
su centro dc gravedad, como si estuvieran arrastrados 
por él, se denomina progresión metadrómica o quinc­
sia paradójica. 

e) HASKOVEC y SICARD hablan de la acatisia, que es 
la necesidad imperiosa del enfermo, dc cambiar dc si­
tio a cada momento movido por una inquietud psíqui­
ca especial. 

f) CHARCOT y recientcmente SARBO, describen otros 
síntomas que se caractcrizan por la facilidad con que 
el parkinsoniana, por ejemplo, cae en cuanto se le éla 
el mas ligero cmpujón; es una modalidad de la propul­
sión patológica y de la retropulsión, que sc manifiesta 
exagerada en estos enfcrmos y que se denomina hip­
tocinesia. 

g) A veces la pulsión puede ser lateral; un enfor­
ma de nucstra clínica, actualmentc afecta dc una corca 
dc HU'l'INGTON con rigidcz, al andar no solamentc toma 
rapidamentc el paso dctras de su centro dc gravedad, 
sino que es atraída dc un modo violento hacia la iz­
quicrda, ejccutando la curva dc su trayectoria una se­
rie de ondas, todas con la convexidad dirigida hacia la 
derecha. 

h) La actitud es típica, son cnfermos encorvados, 
inmóviles, en posición siempre la rnisma, con la cabeza 
flexionada y los brazos sobre el pecho. 

i) La cara, es inexprcsiva pero· con el detalle csen­
cial de sentir estos pacirntes dc un mode muy vivo las 
mas ligcras emociones; son la mayoría dc ellos muy 
sensibles, y aunquc el trastorno psíquico es variable y 
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en algunos casi nulo, la emotividad es· siemprc muy 
exagerada. 

j) La marcha, puedc ser de varios tipos: general-

Esquema n, 0 4 
N .0 1. via piramidal.- N .0 2. via cerebelo-rubro- tiilamo-cortlcai.-N .0 3. 
vfa palido talàmica.-N.0 4, 4' 4" sistema estrial.-N.• 5. globo palldo. ­
N.0 6. tiilamo óptico.-N.• 7. el freno piilldo nfgrico.-N.• 8. Núcleo del 
techo del cerebelo.-N.09. cerebelo.-N.• 10.locus niger.-N. 0 11. Pie del 
pedúnculo cerebral.-N.0 12. decusación de las víasque vlenen del pedún­
culo y van a la médula.-N.0 15. Haz cruzado del lado opuesto.-N.0 14. 
neul'Ona del asta anterior.-N.0 15. id.-N,0 16. Haz de Gower.-N.0 17. 
Haz lateral,- N. 0 18. Haz rubro espinal.- N. 0 19. Haz ·cerebeloso directo. 
-N.• 20. Haz piramidal cruzado.-N.o 21. Astas posteriores.- N. 0 22. Haz 
de Goll y N. 0 23. Hazde Burdach.-N.0 24. Haz restante del cordón lateral. 

-N.• 25. Asta anterior.-N. 0 26. Haz piramidal directo. 

monte es una marcha cautelosa, con pasos pequeños, mi­
rando un objeto lejano, generalmente es hipertón1ca , es 
decir, arrastrando la punta de los pies. 

Otras veces, cicrtos enfcrmos presentau la llamada 
marcha dc las gallinaeeas, es dccir; andan cjccutando 

• > 
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eon el tronco un ci01·to movimicnto dc vaivén y lcvan­
tando los pies como las aves citadas. 

k) La fuerza cstatica y la fucrza cinética (fuerza 
dc situación fi ja dc BAR'rHEz), presentau una disoc·ia­
eión evidcnte; enfcrmos a los que un movimicnto insig­
nificantc les es casi complctamentc imposiblc, aponen 
una 1·csistencia incrciblc a que sc les cambic el micm­
bro de posición (ÜYLEFF). 

'Cna anciana, cnfcrma de Parkinson csencial, que 
haec ticmpo estamos trataudo, no pucde apcnas ni lc-

Fig. 1 
Neuroglia perivascular. rormas estrelladas con largds prolongaciones y 

pequeñas células denditricas. 

vantarsc; esta ba, por cjemplo, en la cama, y el simple 
gesto de levantar una picma lc era casi imposi ble; en 
cambio, una v·cz flexionada la picrna sobre el muslo y 
éstc sobre el abdomen, si la cnfcrma no qucría, era im­
posiblc Yolvcrlo a la posición dc cxtcnsión. 

1) La palab1·a dc estos cnfcrmos, es siemprc rapida 
y muchas veces ininteligiblc, sc presenta el fcnómcno 
que sc denomina taquifcmia con palilalia. 

m) La escritura es lenta, difícil, con un cntrccorta­
miento de las 1íneas, muchas veces tan grande, que llega 
a hacersc completamentc ilcgible el documento. 

n) Los reflejos, se hallan gcneralmentc aumcnta­
dos, aunque baja este punto de vista, cxistcn grandes 
eontradicciones; nosotros nos inclinamos mas bicn a 
accptar una hipcrrdlccti vidad; la mayoría dc nucs­
tros cnfcrmos prcsentan sobre toda los rcflcjos pubia­
na y dc la rótula muy aumcntados; sin embargo, el re­
flcjo aquílco no es tan frccucntemcntc alterada. 

Nosotros hemos consignada también, en nu·ias cic 
nuestras historias cllnicas, el hccho de que la cxagera­
ci.ón de los reflejos, es sobre toda en los tcrritorios ri­
zom&licos, es dccir: cerca dc las raices de los miembros. 

Estc hecho, sc relaciona con la loealización de la hi­
pcrtonia palidal, gencralmentc-cn oposición n la pirêl­
midal,-dc topografía rizoméli.ca. 
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Ciertos reflejos, los dc fijación, se hallan considcra­
bJcmente aumcntados. 

El reflejo dc \VER'rHEIM-SALOMONSON, esta, en el ti­
bial anterior, aumcntado en casi todos los cnfermos con 
afección del sistema palidal. 

Los sintomas que dependen de la causa etiológica. 

Son distintos, según sra la índole dr la géncsis del 
proceso; según sca la causa del síndrome palidal, el 
virus encefalítica, la sífilis, la autointoxicación pol' dc-

Fig. 2 
Las mismas formacior:es perivasculares a mayor aumento. 

ficicneia hcpatica, una psicosis, o la senilidad patoló­
gica, los síndromes palidalcs rcsultantes tcndran Lill 

caracter diversa. 
1.0 El síndrome bradicinétieo post encefalítica, l'S 

deci.r, la encefalitis infecciosa da lugar a un cuadro pa­
l idal cxcesi.vamcntc acentuado (J. LEPINE) ; en él, el 
tcmblor .r la hi.pertonia sc presentau con gran intensi­
dad; pcro dos hcchos viencn a dar un caractcr p-eculiar 
al síndrome bradiquinéti.co cuando cxistc la ctiología 
cncefalitica: éstos son la sialorrea y el síndrome ocular. 

Lloyd H . . ZIEGLER, rcfiriéndosc a 752 cncefaHticos, 
scñala que del 87 % dc supcrvivientes 586 son parkin­
sonianos o realizan un síndrome de hipcrtonía o rigi­
dez extrapiramidal. 

RoBB (de Rochestcr) citada por ZIEGLER, de 171 cn­
eefalíticos entre el 88 % dc suprn:ivientes, 58 clan Ju­
gar a un cuadro palidal. 

Antc una influencia tan grande dc la ~ncefalitís cpi­
démica sobre la rcalización dc síndromes palidalcs, 
cabc pensar en la fcnomenología propia del síndrome 
palidal post enccfalieo y esta individualización sc halla 
condicionada, como hemos di.cho, en primer lugar, por 
la sialorrea y por el síndrome ocular; en segundo lugar 
y dr nn modo no constantc, por los datos humoralcs 
del liquido céfalo raquídco ; (Belarmino RODRÍGUEZ 
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ARIAS y SouQuEs) las difcrencias de velocidad de se­
dimentación de los glóbulos rojos (PAULIAN y ToMOVI­
cr) ; por las nociones anamnésicas; por el rcflejo dc Y A­
NICHEWSKI y SU positividad, etc. 

El síndrome ocular, se halla constituído (Forx, LHER­
MITE, BAR'l'ELS, BALTJOCK, CRousoN) por las par{tlisis 
dc los músculos motores, una disociación de los reflejos 
pupilarcs; por la ·existencia del reflejo de Argyll-Ro­
bcrtson dirccto o invertida por la diplopia, la aniso­
caria y ademas por una positividad del reflejo de Ro­
salla ZILBERLAS'l'-ZAND (CuA'l'RECASES y F. DE Vr­
J,LALTA). 

El síndrome glandular sc caracteriza por un hiper­
funcionamiento de la ghindula salival, que se traduce 
por una sialorrea probablcmente de valor contaminante, 

Fig. 3 
Células neuróglicas. Gran des prolongaciones y granulaciones protoplas · 

micas. {Método Rlo Hortega.) 

y según algunos autores, por una hiperfunción pancrea­
tica, sudoral y tal vez suprarrcnal. 

2. 0 La estriatitis sifilítica puede dar lugar a cua­
dros palidales perfectos (CoRt·m, y J_,HERMIT'rE), pero 
existe un dato en ellos de un positivo valor diagnósti­
co diferencial : el síndrome humoral del líquido céfalo­
raquídeo; la reacción de W assermann es generalmentc 
positiva, ademas es frecuente o constante la albumino­
rragia o la globulinorragia; al mismo tiempo existc la 
positividad, generalmente indiscutible, de las reaccio­
nes del oro coloidal de Lange; la reacción de flocula­
ción de Vernes indica la realidad de algunos grados si­
filimétricos; ademas las otras reacciones de floculación 
de MEINICHKE la del benjuí coloidal, la de NoNNE, etc., 
son positivas. 

3.0 En un grupo de síndromes palidales en los que 
domina la hipertonía, en los tipos wilsonianos y seudo 
wilsonianos, en ciertas coreas con rigidez, en la seudo 
esclerosis y tal vez en los espasmos de torsión o disto­
nías Jenticulares y en los síndromes dc Cecile VoGT y 
dc Ramsay HuNT, existen signos, sólo funcionales , de 
una insuficiencia hepatica, tal vez cirrótica. 

Las pruebas de la fenol-sulfonaftoleína, las de la eli­
minación del rosa de bengala, las pruebas de la hemo­
dasia digestiva de WIDAL, y la dosificación de la bili­
rrubina titulada por la técnica impecable de HIJHMANS 
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VAN DEN BERGH, en algunos casos demuestran una in­
suficiencia hepatica (Noel FrESSINGE.R). 

4. 0 El síndrome palidal que sc presenta dm·antc las. 
crisis de ebefrenocatatonia es para CLAUDE y BARUCK 
una verdadera crisis palido nígrica de tipo accesional; 
se trata de una real supresión cíclica del freno palidal; 
es prccisamente esta intermitencia uno de los primor­
diales datos que permiten señalar la individualidad dc 
esta otra manera dc ser del síndrome palidal; si a est o 
sc añaden los signos fundamentah~s de la esquizofrenia , 
sera muy facil que pucda hacerse con seguridad un 
diagnóstico. 

5.° F'inalmente, los fenómenos de déficit palidal que 
se presentau <Cn los cuadros de la senilidad patológica, 
se encuentran acompañados de los otro"s signos de lacu­
nismo de otras regi ones del encéfalo; sobre todo de la 
corteza cerebral; en otro trabajo nos ocuparemos con 
dctcnción del síndrome palidal de los lacunarios. 

HISTORIA CLI~ICA N.o 15 

Atetosis doble asociadn o 1tna doble hemiplejín 

Se trata de una enferma de JS años, cuya afección es con­
génita o por lo menos apareció en edad muy tempra na ; es 
imposible recoger otros da tos acereu de su · familia ya que 
esta enferma esta abandonada. 

Presenta moYimientos de atetosis localizada en lo>: dedos y, 
sobre todo, en el pul gar; asimismo presenta una hipertonía 
generalizacla que no es de tipo pirrtmidal sino mús bien ex tra­
piramidal. 

En las piernas presenta los signos de una doble hemiple­
jía con desviación de los dedos hacia dentro y del pie con 
equinismo. 

Los moYimientos son desordenados y concomitantemente 
existe una disartria mur acentuada que impide a la enferma 
hnblar y sólo le permite emitir sonidos inai·ticulados. 

La mat·cha no es posible, tiene que arrastrarse apoyúndose 
en las manos y en las rodillas a causa de la deformación de 
sus dos pies en varus equino que no la pueden sostener. 

Asimismo presenta estigmas de profunda clegeneración como 
son una microcefalia acentuada, una cara muy pequeña de­
formada por movimientos atetósicos; frente pequei'íísima; asi­
metria facial, etc. 

HISTORIA CLINICA N.o 58 

Reumati811W defonnante con nwnifestaciones extrapi¡·ctmi dcttes 

Se trata de una anciana de 76 años de edad , sin antece­
dentes patológicos interesantes. 

Presenta una acentuadísima afección reumàtica deformante 
encontrii.ndose invadidas todas las articulaciones que se en­
cuentran inmovilizadas por mia anquilosis y por una rigidez 
muscular que hace sobresalir los tendones por debajo de la 
piel en una hipertonía de tipo francamente extrapiramidal. 

La enfermedad es de una evolución larguísima, unos vein­
te años, y presenta lesiones dentarias de una considerable 
intensidad hasta el punto de que las encías sólo guardan uno 
o dos clientes y aun perfectamente cariados. 

La enferma falleció a consecuencia de una neumonía senil 
y la autopsia del encéfalo re1·e1a una atrofia del sistema pali­
da! que corresponde al tipo descrito por GO\\'ERS con el nom­
bre de abiotrofia. 

Este hecho se relaciona con las lesiones veriféricas de 
onixis y perionixis, fenómenos trofoneurósicos cutàneos, en 
forma de exfoliaciones ictiósicas, lo mismo que las rigideces 
musculares que llacen pensar en una participnción estriaria 
o estrio palidal según Jas ideas cle algunos autores, entre 
ellos J. A. SICARD. 

' . 
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HISTOHIA CLINICA N.• 72 

Corea cle lhilington con rigicle.:: 

lJJs una mu,jer de :~s años de edud, soltera, l)erfectamente 
robusta, su madre padeció un<t enfermedad igual o parecida 
<~ la que padece la enfennn, . asimismo un bermano dé su ma­
clre padeció también de coreu o de algo afín. 

l-lace dos años ~· medio o tre~ que sin que ella pueda atri­
buírlo a ninguna causa conocida empezó a notar una serie 
de movimientos sobreañadidos involuntarios, lentos y no 
temblorosos de tipo claramente coréico. l'ermanece en acti­
tudes catatónicn.s dunmte hu·gos ratos y asimismo n.l andar 
;:;u marcba es en tipo de gallinúcea. ·Los movimientos volun­
tarios son lentos ~- se encuentran ulterados por la adición 
de movimientos de coreo atetosis. Al andar y al efectuar 
cualquier gesto 11resenta un tic, pero lento, con el bombro y 
con el brazo. 

La actitud catatònica es con l<t mano levantada con la 
palma riliranclo hacia arriba. 

lJJl tono muscular se encuentra extraordinariamente aumen­
tado, apreciúndose una rigide;-; muy acentuada, sobre todo en 
los músculos de los hruzos. 

Los reflejos estim exaltados, sobre todo el rotulin.no ; en 
cambio el pie es mús bien hipotónico. 

HISTORIA CLINICA N.• 25 

Oorec¿ cle II·utington 

Se traüt de una enferma expòsita de la que no es posible 
ohtener dutos acerca de sus antecedentes. 

Hace siete años, a consecuenci<t de una emoción, viene pa­
cleciendo movimientos coréicos de gnm amplitud con pequeño:s 
movimientos de coreo-atetosis en los dedos. Estos movimien­
tos se presentau al estar levantada y disminuyen al dormir, 
la instabilidad motora es grande basta el punto de que a 
veces llace imposible la marcba o ésta se encuentra inte­
rrumpida por una caída brusca por imposibilidacl de sostener 
el equilibrio a consecuencia de los movimientos desordenados 
y basta cierto punto ebrio:sos que presenta la enferma. 

J,Jxiste una disartria muy <tcentuada y los fenómenos de 
cléficit psíquica son bastante acentuados, tiene crisis de irri­
tabilidud, etc. La corea es generalizada, afecta el tronco, los 
brazos, la cara, se presenta una hipotonia marcadísima, el 
trofismo es mús bien deficiente. 

HISTORIA CLINICA N.• 19 

]IJnfermeclacl cle ·wason. E~1Ht811w cle torsión 

Es una mujer de cincuenta años, que tiene 17 hermanos, 
de los cuales sólo viven cuatro. 

Hace treinta años, al mes cle estar casada, después de un 
síndrome de hiperemesis muy intensa se acostumbró a per­
manecer en cama durante toclo el embarazo, dió a luz a un 
bijo que nació bien y después cle un período demencial agu­
do, con alucinaciones, insomnio e irritabilidacl, que dieron Iu­
gar a un cuadro maníaca apareció poco tiempo después una 
cuadriplejí<l extraordinariamente hipertónica que toclavía se 
conserva, que afecta, sobre todo, los brazos, que se ballau 
.intensamente contracturados llasta el punto de permanece1· 
los tendones en estaclo permanente de contractura; la marcba 
es de tipo espasmódico digitígrada, la disartria es absoluta, 
sólo puecle emitir sonidos inarticulados; se presenta tambi~n 
el fenómeno de la acentuación de Ja rigidez al querer eJe­
cutar un movimiento; se presenta, ademús, un espasmo de 
torsión hacia la clerec!Ut que determina una flexión del tronco 
hacin este mismo laclo y una torsión en el eje cle la columna 
vertebral, tambi¡>n de derecha a izquiercla. 

Los signos de la insuficiencia hepatica y el anillo esclero­
eornen.l de FLEISCH~~R son positiYos. 

HIS'l'ORIA CLINICA N.• 123 

Entenneclacl cle Parkinson esencial 

J~s una mujer de 52 años, sin antececlentes hereclitarios o 
incliviclunles importantes. A los 50 <tños después de un trauma 

A R S M E D I C A. - 421 

psíquico empezó a notar sensaciones progresi vas de frío en 
las extremiclacles inferiores que persistieron dm·ante meses 
y al cabo de algún tiempo un temblor que era de localización 
hemilateral. 

Al uño aproximaclamente se generalizó la paresia, el tem­
hlor y la· sensa<:ión de rigiclez en ambus extremiclades, aclqui­
rienclo una actitud de penitente rígida, fuerzn activa mu_,. 
disminuícla, fuerza pasiYa :;umnmente aumentucla, adiacloco 
acinesias abolidas, marcim fle tipo digitígrada, etc. 

lJJxiste una bradicinesia muy acentuada y los movimientos 
asoci<ulos est<ln aboliclos. Jilxiste también acatisia, la cant es 
inexpresiva, Ja voz es taquif¡>mica y palilàlica y los reflejos 
estim aumentudos. 

Signos oculares normales. 
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Enterrneclacl cle Parkinson postencefalUica 

lJJs una joven cle 20 uños, sin antecedentes hereditarios o 
indivicluales importuntes. Hace 8 años tiene bruscamente por 
la noche un intensa dolor de cabe~m localizadu en la región 
occipital acompuñaclo de inconsciencia que se prolonga quince 
días clurante los cuales permanece en cama. 

l'aulatinanwnte recobra el conocimiento y un año mús tarde 
clespués de una emoción empezó a temblar y después de 
otro período cle somnolencia empieza su cuerpo a adquirir 
una posición rígida y encorvada, .presenta intensa sialorrea, 
los temhlores se ucentúan al querer hacer un movimiento. 

Su c<tra es inexpresiva e inmovil, es avara de sus movi­
mientos, corre al anclar detràs de s·u centro de gra vedad y 
su palabra es absolutamente ininteligible. 

Presenta muy acentuaclo el síntoma de la pulsión y sobre 
todo el de la retropulsión. 
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Nnfenneclacl cle Parl.;inson postencetalitica 

lJJs un >arón de 24 años, perfectamente robusta y sin ante­
ceclentes hereditarios o indivicluales patológicos. 

A los 24 años tm·o un período febril de comienzo brusco 
con escalofríos, intensamente cefalalgico, trastornos acula­
res, hipersomnio y estreñimiento. Estuvo así cuatro meses. 

Se repuso y tardíamente, un año mús tarde empezó a no­
tar temblor, sialorrea, braclicinesia, acinesia, diplopia y 
<tgripnia. 

A<:tualmente se trata de un individuo con actitudes este­
reotipaclas, posibilidades cn.tatónicas, actitud en extensión, 
aminia con una lenta sonrisa, sialorrea abundante y un tem­
lllor muy intenso en el maxilar inferior y en la rodilla. 

Pn.labra taquifémica y palilalica. 
No rígiclo m[ts que en la nuca con marcada acinesia y bJ'H­

clicinesia con la fuerza estútica y activa conseryn.clas. 

HESUMÉ 

Dans la plupart eles malaclies nerveu8es on peut 1·ecueillir 
l'exznession cle ln participation clans le procès eles élémenfN 
elit système paUiclol: Oette symptomatologie a une possibi­
lité épisodique, l'ébéphreno-cntatonie et le spasme cle t01·­
sion. Une autre possibilité permanente est 1·eprésentée z¡w· 
/e synclrome cle ln rigillit(' po¡·/¡;-insonienne et celle eles éta/8 
post-encépha liq1ws . 

Dans la présentation clu .'IJJnclrome palliclal, il peut y avotr 
le.~ associations les plus variées, avec les autres éléments 
symptomatiques q¡ú appartiennent à cl'a11tres 8('ries new·olo­
yiq1te8. L'athétose, la mala(lie cle 'VILSON, In malacl-ie cle 
LITTLJ;;, etc., présentent eles associations estrio-pyramiclales et 
estrio-zJyraclo-palliclales. Oertaines chorées accomzJagnées cle 
rigiclité, certains rhunwtismes cletformants, pré.~entent eles 
8ig1ws appartencmt à l'altération clu système paliclo-nigérien. 

l'ar conséqtwnt, il est po"sible, à l'avenir, cle r-ltercller l'e:x·­
pression cl'une note d1t système paliclal, clans eles malaclics 
nerveuse-" très cliverses et clan.~ el' a u tres oli ln pathogéme 
clifférente e"t -inroquée, on 11eut a1Tiver à l'interpretation cle 
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quelques ~ympt6mes, tJar ta. partici¡Jatian latente du 6lJStème 
extnt-pyrarnidal et surto¡tt de.~ voies du. tonu~ tJa/.ido-nigci­
riennes. 

In most nervo118 disea.,es 'it ·is possible to get the express·ion 
ot the ¡Jarticipation in the PI'Ocess ot the elements o tthe pal­
lidal system. 'l'his symptomatology has nn episodie poscü­
hility, the cacntony aebejreno ancl the spasm ot to¡·sion. 
Jlnother permanent possibility •i., ¡·epresented by the syndrome 
ot the Parkin.son rigidil¡¡ and llla.t ot the post-ence¡;halic con­
dition.s. 

DrciEMBRE DE 1929 

In the a¡Jpearance ot the pallidal syndrome, there may be 
the most val'ied as~ociatioM 1th the other 8ymptomatie ele­
ments belonging to other neurological ser·ies. Athetosis, V1.l­
son's disease, L-ittle's d·ise(tse, etc., shaw stria-py¡·am.idal and 
~tria-pyTate-pallidal associations. · Certctin choreas attended 
with r·ig·idity, certain defonning ¡·heumatisrns, p1·esent signs 
belonging to change.~ in the pallicl-nigerian-.çystem. 

One shoulcl, theretor·e, look in the tuture for the expre~~ion 
ot a note ot the pullülal system in very clifferent nervous 
diseases cmd in others where a distinct pathogeniu i¡¡ claim­
cd it is possible the interpretation or some symptoms by 
lhe lutent participntion ot the extrapyram·idul sy8tem and 
abo¡;e all ot the ·1cays ot tlle pallidonigerian fmlP. 
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