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LOS SINTOMAS DEPENDIENTES DE LA ALTERACION DEL SISTEMA
PALIDAL EN LOS SINDROMES EXTRAPIRAMIDALES

por los doctores

A. FERRER Y CAGIGAL

Catedratico de la Facultad de Medicina de Barcelona

En varios enfermos de nuestra elinica, hemos podi-
do recoger la expresion de una afeceion del sistema pa-
lidal, mezelada con el euadro elinico, muchas veeces dis-
tinto, que cada enfermo presentaba.

Hemos querido hoy, poner de manifiesto en este tra-
hajo “la exteriorizacion clinica de la nota de la afec-
cign del sistema palidal”, que es un heeho positivo en
una serie de entidades clinicas, como la corea de Hu-
TINGTON, la enfermedad de WiLsos, la parilisis agitan-
te de PARKINSON, las abasias lacunarias v seudo para-
lisis bulbares, las estriatitis luética v eneefalitica, la
atetosis, ¢l espasmo de torsion, la hebefreno-catatonia,
etedtera.

Todas estas enfermedades, dependen de alteraciones
del sistema motor extrapiramidal, pero en ellas, la le-
siempre indudable—del nieleo palidal, tience una
exteriorizacion, constante, si, pero distinta en cada
Caso,

Ahora bien; ; qué manifestacion clinica tiene la afec-
¢cion del sistema palidal?

i Qué individualidad ofrece, al lado de la entidad no-
sologica de que forma parte?

El sindrome palidal, rara vez se presenta en estado
de pureza absoluta, en elinica neurolégica ; es siempre
una nota mas, que se anade a los vastos sindromes ex-
trapiramidales, hoy dia, desde los trabajos de EDINGER,
Luciant, Kinnier, WinsoN, CHARCOT, J. DEJERINE, OS-
car Voar v Ramsay Huxt, eada vez mas frecuentemente
diagnostieados, lo mismo en la elinica, que en la sala de
autopsias.

sion

['na serie de necropsias del encéfalo de los enfermos
de las diversas elinicas de este Hospital, nos han dado
el convenecimiento de la extraordinaria frecuencia eon
que se presentan las lesiones del sistema extrapirami-
dal, de los nicleos grises de la base del eerebro y de las
vias péalido-nfgricas y lenticulo-rubroespinal.

En muchos individuos, que presentaban estas lesio-
nes, el examen de su historia clinica nos hizo ver:

1.° Unos. habian fallecido a consecuencia de una en-
fermedad bien earacterizada del sistema nervioso y pre-
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«Tels symptomes, en eux-mémes constants,
prendront figure tout autre parce qu'ils se-
ront, reunis, par les liens d'une pathogenie
ignorée jusque-la.»
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sentaban sintomas de afeccion del sistema extrapirami-
dal. Resultado concordante,

2.2 Otros, una gran mayoria, habian fallecido a con-
secuencia de una enfermedad banal e intercurrente; ya
en el curso de una salud perfeeta, ya en el de su vida
senil y de asilo; enfermos de las elinieas de excedentes
de esta facultad. Resultado no concordante,

Un examen detenido de las piezas patoldgicas obteni-
das, y de las historias elinieas que hemos podido reco-
ger, sobre todo de los enfermos de nuestra eliniea, nos
han hecho coneluir :

A)  Que deben existir por un lado, lesiones del sis-
tema extrapiramidal que se tradueen solamente por los
sindromes atribuidos a la senilidad patolégica en sus
diversos grados.

B) Que, por otra parte, en enfermos de otros tipos
—en los graves finales del renmatismo deformante por
ejemplo—existen formidables atrofias del sistema de
los ntieleos grises del encéfalo,

() Que, en eonclusion, al lado de las lesiones del
sistema estriopalidal, que se traducen por una fenome-
nologia propia—enfermedad de Pagrxinson, de WiLsoN
eteétera—existe otra forma, que podriamos Hamar, pau-
ci-sintomdalica, de las lesiones estriopalidales.

Ahora bien; formados en una escuela anatomoelini-
ca, habiéndonos preocupado siempre, la corresponden-
cia de causa a efecto, entre las lesiones y los sintomas,
hemos querido busear la traduceion, al lenguaje elini-
co, de las lesiones anatomopatoléeicas del foco palidal,
en medio de los sindromes oceasionados por la senilidad
patologica y las diversas enfermedades del complejo
lenticulo-caudal,

I—INTRODUCCION ANATOMICA Y FISIO-
LOGICA

El llamado complejo lenticulo-caudal, o estriopalidal,
es la suma de los dos elementos fundamentales que
constituyen los nieleos grises de la base del encéfalo.
V. esquemas N.° 1.-2,
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De éstos, la poreion extraventrieular o nieleo len-
ticular y la intraventricular o nteleo eaudal, constitu-
yen dos formaciones separadas casi completamente en-
fre si por la edpsula interna y por la substanecia blan-
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ca del eentro oval de Frecmsie pero, unidos por el
llamado puente putdmino-caudal. Sin embargo, la dife-
reneciacion existente entre estas dos formaciones no es
la de orden topogrifico, sino que obedece a un crite-
rio distinto a la wvez histoldgico, embrioldgico v fun-
cional.

Bl niicleo lenticular, se encuenfra dividido en tres
porciones por una estriacién de substancia blanea; de
¢stas las dos regiones mas internas, son evidentemente
una misma formacion, “el nicleo palidal”.

Ademés, su estructura histolégica es la misma, se
halla formado por una sola elase de células de GovLar
tipo 1.; es un centro isomorfo.

Ademas, bajo el punto de vista embriolégico, repre-
senta la parte antigua o paleoestriada de la formacion
del neuroeje.

El nticleo caudal v la poreién externa o putamen del
nicleo lenticular, unidos por el puente putiamino-cau-
dal, representan otro niieleo, formado éste hajo el pun-
to de vista histolégico por dos tipos de eélulas de GovLal
I v II; es un nibcleo alomorfo, el niicleo estriado.

Al mismo tiempo, embriolégicamente, representa la
poreién nueva o neoestriada de la formacion del siste-
ma nervioso.

No gueremos ocuparnos hoy del eentro constituido por
el complejo putidmino-eaudal, o niieleo estriado, sélo
queremos tratar de la expresion clinica, de las altera-
ciones del complejo palidal, o sea de las poreiones mas
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internas del nieleo lentieular y de su anejo el euerpo
de SorMMERING (TreETIAKOP-MIRTO) 0 locus niger (del
pedianeulo cerebral).

lis precisamente la fenomenologia de las alteraciones
anatomopatolégicas de este cenfro, lo que tiene por ob-
jeto nuestro estudio,

La fisiologia del naeleo palidal, revela, que el papel
primordial de este centro es el de comportarse como
st su funeion fuera la de frenar los continuos estimu-
los tonigenos sensitivos, que llegan a las eélulas moto-
ras de la asta anterior medular, por la via sensitiva
que penetra por las raices posteriores.

El ecomplejo sensitivo motor, en su manifestacion
més simple, el que se realiza en una metamera medular
aislada de sus conexiones con la eorticalidad, eon los
nticleos grises de la base y con el cerebelo, realiza, al
verse privada de sus tres influencias cortical, palidal
v cerebelar, una hiperconduceién de los estimulos sen-
sitivos, medulopetos, que se tradueen en impulsos mo-
tores tonicos, a nivel de las sinapsis sensitivo-motrices
del asta anterior,

No es este ¢l lugar de analizar los resultados de la
libracion de esta sinapsis de sus influencias cortical-
frenatriz y cerebelar-tonigena v reguladora; nos inte-
resa solamente ver de darnos cuenta de la resultante
de la supresion del freno que se ejerce por la actividad
del centro palidal, o, como veremos mas adelante, de
éste y del locus niger; es decir, es preciso tratar de las
consecuencias de la inhibicion del freno pdalido-nigrico
(KivNier-WiLsoN)
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[l freno palidal obra sobre las vias motoras del asta
anterior, permitiendo se manifieste en las eélulas ra-
dieulares, una hasta entonces oculta accion de éstas,
sobre el tono plastico de los museulos, que adquieren
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una consistencia eérea, un envaramiento, una hiper-
tonia, que los eonvierte en una substancia inflexible.
que mantiene el miembro rieido, pero no paralitico.

La falta del freno palidal, al ocasionar rigidez y el
llamado sindrome aquineto-hiperténico, realiza. a nivel
de los miisculos, una limitacién de los movimientos. una
disminueion de su fuerza activa y una abolicion de la
sineinesias, pero en manera alguna da lugar a una pa-
ralisis,

¢ Cual es la patogenia de esta aceién y por qué vias
intracerebrales y medulares se ejerce? (Esquema N.° 3).

El impulso inhibidor desciende del sistema palidal
por las vias eferentes de éste, a los niecleos hipotalami-
cos ¥ subtalimicos, sobre todo al loeus niger, en Cuyo
lugar debe existir una nueva sinapsis, desde la eual
debe deseender la aceién inhibidora, ya por ¢l mismo
haz piramidal, ya por lugares diseminados de los cor-
dones blancos de la médula hasta las eélulas anteriores
del asta anterior, lugar en donde se deja sentir la ac-
cion palido-nigrieca.

La accion coercitiva del sistema palidal, actnando so-
bre la neurona del asta anterior, se transmite hasta el
musculo por el nervio que lo inerva, que recibe un im-
pulso témico mayor.

Esta es nna teoria (la de SHERRINGTON).

Al mismo tiempo, el impulso ténico contractil se ejer-
ce sobre el masculo o grupo de miseulos antagonistas.
esto es lo que contribuye a determinar la rieidez.

Bs sabido—y una experiencia famosa, la de Hering
(Congreso de fisiologia de Cambridee) lo demuestra—
que si se corta el muaseulo recto externo del ojo, este
organo contintia dotado de movimiento, hecho que se
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explica, porque al exeitar la corteza del individno ex-
perimentado para mover el ojo se relaja el nnfm-uln
antagonista y se contrae el que efeettia el movimiento;
por lo tante, al cortar dicho mutseulo recto externo se
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relaja igualmente el reeto interno y persiste el movi-
miento como si nada hubiera oeurrido.
Ahora bien; segin el modo de ver de Maxx v de su

escuela, en la falta del freno palidal, el hiperestimulo
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tonigeno, no sélo se efeetuaria sobre el maseulo del mo-
vimiento, sino sobre su antagonista, dando luear asi a
un estado de pancontractilidad, que es lo que determi-
naria la rigidez.

En cambio, LANGLEAN v otros autores, defienden un
modo de ver la patogenia de la hipertonia, totalmente
distinto.

La aceion inhibidora del freno palidal, dejaria sen-
tirse solo sobre las neuronas que representan el origen
real de los nervios del sistema vegetativo. Estos ner-
vios, obrarian {inica v exelusivamente sobre la subs-
fancia sarcoplasmatica del musculo, no sobre la subs-
tancia contraectil,

Aclaremos brevemente este concepto, Existe hoy la
teoria de considerar al miiseulo estriado, como una
suma de dos complejos —séanos permitido usar una vez
mas esta voz, puesta de moda por la Escuela de Viena
—un complejo, el formado por la substaneia miofibri-
llar o estriada, que al eontraerse, lo haee de un modo
elénico, quemando en este momento hidratos de carbo-
no, eliminando anhidrido earbénico y desarrollando
calor.

Sobre esta clase de contraceidn, obraria el nervio
inervador del museulo de la serie piramidal.
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Otro complejo, el formado por la substancia sarco-
plasméatica, se contraeria de un modo ténico; su meta-
bolismo seria a base de albuminoides, eliminaria crea-
tinina ¥y no desarrollaria ealor.

Seria sobre este altimo complejo, sobre el que obra-
ria el sistema palido-nigrico, por intermedio de las fi-
bras nerviesas de la serie vegetativa.

II.—LA PATOLOGIA PALIDAL

Varios son los trastornos que indican un déficit cn
¢l funcionalismo del sistema palidal.

Si examinamos el esquema de las vias del fono, es
facil ver edmo una lesion que suprima la actividad in-
hibidora del sistema pilido nigrico, sobre la sinapsis
sensitivo mofora medular, aetuara, permeabilizando a
esta concatenacion neuronal y permitiendo que los es-
timulos tonigenos sigan un camino mas facil y se vefle-
jen, en una confraceion muscular fonico plastica a ex-
pensas sobre todo del sistema sarcoplasmatico,

Bl resultado sera el hecho que domina toda la pato-
logia palidal, esto es, la determinacion de una distonia.

Los caracteres, la topografia, las maneras de presen-
tarse los sintomas que la rodean y que cristalizan a su
alrededor, formando junto a esta base positiva, un cua-
dro elinico de una individualidad abseluta, es lo que
constituye ¢l sindrome patolégico palidal, que en resu-
men no es mas que un aspeeto del complejo problema
de la patologia general del tono muscular.

A) La rigidez.

Es la primera eonsecueneia de la distonia de que he-
mos hablado, se trata, como hemos dicho, de una alte-
raciéon profunda de la contractilidad musecular, sobre
todo, a expensas del complejo saveoplasmatico de los
museulos,

Fs pues, un estado permanente o accesional, de hi-
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pertonia, la traduceion clinica, fundamental, del défi-
¢it palido nigrico,

~ Ademés, una vez contraido un grupo museular de
un miembro, el estado de rigidez subsiguiente no sélo
se ejeree sobre los miseulos agonistas, sino también
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sobre los antagonistas, siendo este heeho, de positivo
interés, lo mismo por lo que se refiere a la teoria de
la hipertonicidad, de la serie piramidal, que a la extra-
piramidal.

Hi-toria clinica 105

Una vez eontraido el miuseulo, o un grupo de éstos
en un miembro, la decontraceion voluntaria, es lenta y
difieil ; mucehas veees, se pereiben sacndidas (fendmeno
de la rueda dentada de Feperk NeGro), otras veces,
como escriben KrLippern y LHERMITTE, S¢ exagera y S¢
aeneraliza la hipertonia, al querer ¢l enfermo relajar
su miembro (hipertonia infencional de Corxn, y de
LuerMITTE). Al mismo tiempo esta rigidez, esta hiper-
tonfa, es de loealizacion rizo-mélica, vs deeir, se halla
localizada topografiecamente, cerea de las articulaciones
proximas a las rafees de los miembros; no como las
contracturas de origen piramidal, gue son distales y
ectromélicas.

Ademads y es éste un cardcter diferencial importante,
la rigidez ¢ hipertonia palidales son veneibles por me-
dio de la movilizacién pasiva, suave v lenta; no sucede
asi con la eontractura piramidal, que mas bhien se exa-
gera, al intentar con movimientos restablecer la flexi-
bilidad del miembro y en realidad excitando més la
contractura.

Otro eardeter eapital, es ¢l que determina la rigidez,
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al ser explorada por un observador, que guiera movili-
zar la articulacién afeeta de rigidez: se pereibe una
especial sensaeién de consistencia eérea, semiflexible
ademds, el miembro adopta la posicién en que ha sido
colocado y la conserva (catalepsia).

Nosotros hemos visto, en diversos ebefreno-cataténi-
cos de nuestra cliniea, en una enferma, sobre todo, que
ofrecia el cuadro tipico de la demencia precoz y gue
sufria ataques de catatonia tipicos, el fenémeno origi
nal, de quedar por temporadas de doce y guinee, vein-
ticuatro y hasta sesenta y dos horas en estado continuo

de rigidez, adoptando entonces sus miembros la posi-
cion parkinsoniana y ademés sufriendo sus artieula-
ciones una deformacion erdnica, a eausa de la hiperto-
nia; entoneces, en esta enferma—como en los tipos wil-
sonianos y seudo wilsonianos,—Ila rigidez y la hiperto-
nia eran tan intensas, que se manifestaban los tendo-
nes debajo de la piel como cuerdas tendidas.

La palpacion de las masas musculares, determina al
observador, una sensacién de durveza y de consistencia
en algunos casos casi marmorea,

Como demostracién clinica de esta rigidez y de la
hipertonicidad pldstica, es, por una parte, la negativi-
dad del reflejo de SmuErrINGTHON, para los antagonis-
tas y por otro lado, la positividad y la exageracién de
los Hamados reflejos de postura; ecomo son, por ejem-
plo, la maniobra de la pierna de BARRE y el reflejo, en
el tibial anterior, de WERTHEM-SALOMONSON.

Otro de los earacteres de la hipertonia y de la rigi-
dez palidales, ha sido el sefialado por Wirsox, en la
desceripeion de su sindrome y que se encuentra tam-
hién en otros casos andlogos: es el de la periodicidad,
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en la acentuacion de la hipertonia o las erisis ténicas
accesionales, de exageracion de la rigidez.

Hay ademas, en estos easos, el fendmeno deserito por
HaLL que consiste en la aparicién de espasmos museula-
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res tonicos, que sobrevienen paroxisticamente, en el mo-
mento de que un sujeto estd haeiendo un movimiento
v queda paralizado, por una rigidez aguda, que lo fija
en una posicion.
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Fste fendmeno ha sido también deserito por STRUM-
PELL,

B) El sindrome mioténico.

Se halla constituido por la serie de fendmenos reve-
ladores de la exeitabilidad anormal del sarveoplasma
muscular.

La reaceion eléetrica de degeneracion, pone de ma-
nifiesto, no solamente una negatividad de ésta, sino una
exageracion de la intensidad de la contraeeién y una
anormal persistencia de ésta.

Este fendmeno, ha sido sobre todo estudiado por S6-
DERBERGH, que lo ha llamado reaccion miodistonica.

Ademas, la decontraceion es progresiva y por golpes,
No solamente este fendmeno se manifiesta por la ex-
ploracién eléetrica, sino también por la excitacién me-
canica

Asimismo, la eronaxia se halla modificada en los te-
rritorios en (que domina la rieidez,

(f) Kl temblor.

Se trata de un fendmeno del mayor interés y que si
hien no es de presenfacién constante, es lo suficiente
comfin para que pueda adquirir los caracteres de sin-
foma primordial.

Se trata de una vibracién de mediana velocidad y
con el earacter especifico siguiente: es un temblor es-
tatico.

Estos caracteres lo separan de los otros temblores, so-
bre todo, del temblor intencional de otras enfermeda-
des del sistema nervieso v de los temblores histéricos
v del paramioclonus.

Se trata de un temblor distal mas intenso especial-
mente en la punta de los dedos, y que ofrece, las ma-
ximas analogias con el temblor senil y que como pon-
dremos de manifiesto en otro trabajo, no es mis que
una acentuacion de éste, o mejor, el temblor senil no
es més que un fendmeno patoldgico palidal.

Bajo ¢l punto de vista patogénico, es otra eonsecuen-
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cia el temblor, de la inhibicién o supresién palido ni-
grica—alguien ha dicho que los sindromes extrapira-

Esquema n.° 1,

N.? 1. Niicleo caudal.—N.? 2., Putamen.— N.° 3. Porcién refleja del niicleo
caudal.—N.® 4, Niicleo amigdalino.—N." 6. Capsula interna.—N.® 5, T4-
lamo Gptico.—enrayado, sistema esiriado, punteado, sistema palido.—

midales eran una enfermedad por carencia, earencia

de una aceion de los centros grises,
El resultado de esta carencia, de esta aceidn coereiti-

ot LI AL

Esquema n.” 2
N.° 1. Puente putdmino candal. —N.° 2. Globo palido parte media.—N.® 3
Globo pélido parte interna.—N.° 4. Niicleo caudal.—N.° 5. Antemuro.—
N.° 6, Niicleo estriado (putamen). —N.° 8. Fisura intertalamica. —N.® 9, [s-
lote talamico.—N.® 1o, Ventriculo lateral. —N.® 11. Talamo interno.—N.® 12
Téalamo externo, —N.° 13, Capsula interna anterior. —N.° 14, Capsula inter-
na posterjor.—N.” 7. Pulvinar.

va, determina la liberacidn del estado neurocldénico de
la célula ganglionar de la médula.
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Dos otras teorias quieren explicar la patogenia del
temblor.

WILSON, con SAHLI ¥ ofros, creen en una acciom pi-
lido nigrica, que deseenderia por la via piramidal hasta
la célula ganglionar y alli calmaria el neuroclonismo
de esta eélula,

El resultado de este neuroclonismo seria el temblor,

1l mismo WiLson, admite otro camino por el que la
inhibicion seguirfa una trayectoria mucho mas comple-
ja, la via del cerebelo, rubro-palido-tdlamo-cortical y
alli se ejerceria en la zona volandiea la aceion calman-
te del estimulo elénico. (Véase esquema N.° 4.)

Como en otras manifestaciones del défieit palidal,
sefialemos los trastornos tréficos articulares y las de-
formaciones consiguientes que dan lugar a cuadros de
reumatismo deformante,

En un trabajo anterior (“Los coneeptos de reuma-
tismos y seudo-reumatismos”, por A. FERRER CAGIGAL y
B. PerpiNA Rosert) sobre el reumatismo deformante,
nos inclindbamos a aceptar una etiologia nerviosa, es-
trio-palidal, en la génesis de los oraves trastornos de-
formantes articulares,

Una amplia afirmacion a nuestro modo de pensar
ha sido el caso, de una enferma cuya historia elinica
publicamos entonees y que hoy también publicamos,
que murié poco tiempo después a consecuencia de una
neumonia senil,

La autopsia del eneéfalo, nos permitié ver una atro-
fia del sistema estriopalidal y del locus niger extraor-
dinariamente infensa, Mas acentuada atn en el lado
opuesto en que los trastornos reumdticos eran mas evi-
dentes (aceién controlateral).

Una vez mas, ante estos hechos, nos inelinamos a
sostener nuestro modo de ver el reumatismo deforman-
te, como el resultante de la coaccion de dos elementos:
uno, el foco séptico o toxico; otro, la carencia de una
aecion nerviosa de los nueleos grises del eneéfalo—po-
demos hoy decir del sistema estrio-palidal—probable-
mente representativa de la alteracion del trofismo ve-
getativo sobre los musculos v articulaciones.

D) Los trastornos termorreguladores.

Las experiencias de MuveEr y Barsour demuestran
que haciendo pasar tubos con agua caliente o fria por
el eneéfalo v colocindolos junto a los niieleos grises, de
manera que éstos perciban el eambio de temperatura,
se manifiestan, en el lado opuesto del cuerpo, los fe-
ndmenos reaccionales propios del frio o del ealor, tem-
blor, isquemia, sudoracién y vasodilatacién, respecti-
vamente,

En la mayoria de los enfermos estriopalidales, los
trastornos subjetivos de sensaciones de calor y de frio,
son de una importancia excepeional en la historia eli-
nica. (Trastornos del Termoestatismo.)

La mayoria de estos enfermos, presentan trastornos
parestésicos, de sensaciones subjetivas de frio, en las
extremidades y en todo el cuerpo, contrastando con lla-
maradas de ealor, que se presentan en estos casos, aun
en individuos sin ofras taras orgianicas (menopausia, in-
suficiencia ovariea, ete.). Nosotros no dudamos en atri-
buir estos trastornos, los mds precoces en $iu aparicion
en la historia patolégica a finas alteraciones anatomo-
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patoldgicas incipientes que tienen esta traduceion cli-
nica, que persiste después en el cuadro establecido de
la enfermedad.

tomas fraducen estos trastornos abstractos, que carac- |
terizan el sindrome aquineto-hipertonico, o bradiciné-

tico.
i) Citemos por fin los trastornos oculares y cuté- Estos sintomas se pueden dividir en dos grupos:
1COS. 1.2 Sintomas comunes a todos los sindromes palida-
Ademas del sindrome pupilar de que hablaremos mas  les, o que por lo menos, se pueden presentar en la ma-
tarde, existe una pigmentacion azulada del anillo es- yoria de ellos. !
. clerocorneal de que ha hablado sobre todo FrrscHER Y 2.2 Sintomas que dependen de la causa etiolégica

gque ha determinado la enfermedad.

Esquema n.® 3

N.° i. Tdlamo 6ptico.

N.%2.2'2" y 2" sistema esfriado. -

N.? 3. Sistema palido.

N.? 4. Freno pélido nigrico.

N.® 5. Pediinculo cerebral.

N.° 6. Locus niger.

N.¢ 7. Pie del pediinculo cere-
bral.

N.? 8. Neurona de asta anterior
moftora.

N.© 9. Sistema, sensitivo motor
reflejo medular, miisculo.

N.” 10. Misculo estriado.

N.® 11. Nervio sensitivo.

N.® 12. Haz cerebeloso direcio.

N.? 13. Haz de Gower.

N.° 14, Haz lateral.

N.? 15. Haz restante.

N.? 16. Columna de Clarke.

N.? 17. Haz de Goll.

N.° 18. Haz de Burdach.

N.° 19. Sinapsis sensitivo mo-
fora.

N.? 20. El freno pélido nigrico

actuando sobre esta sinapsis.

que se relaciona con un profundo trastorno del :«'.‘Ish'm;i Los ,\-r'm‘um'u.\- gens r.r.rh'.\-,‘ :

cromafine que se manifiesta a veces por ofras pigmen- a) La acinesia, Ha sido deserita sobre 1‘nd¢_1 por .
taciones ‘anormales del enerpo. Se presenta ante fodo '[_'-.H..\i{(‘t}'l' ¥ por _};;‘m..\:re_u_'n_; que han Ju:h]‘n:lo '15"' %a: Inmo-

este anillo pigmentado en los tipos wilsonianos, seudo-  vilidad ‘h‘!. [3;11';!]11“*” ;s_mt;n.].tux de su lm|1;lﬂ1111|11‘l;l‘.l ¥
wilsonianos. v nosotroes lo hemos visto en la mayoria de  de la “avaricia de sus gestos”; este estado, no es tiniea-

los senilismos nerviosos v en un caso de corea de Hu-  mente el resultado de la rigidez o de la hipertonia,
TR oot Tisidan j sino que obedece a una verdadera paresia para los mo-
Nl { J 4 s \ : : :
Ha sido atribuido a la “Areirosis” o a la melanoder- vunientos activos,
mia, esta Gltima suposicion orientaria hacia un trastor- (Cuando la aeinesia no es muy acentuada, entonees se
no endoerino econcomitante denomina bradieinesia, lentitud de movimientos, o hi-

perviseosidad einética, reservando la primera denonii-
[II.—LA SINTOMATOLOGIA PALIDAL nacion para los casos de aetitud estatnaria v de inmo-

(linicamente, al lado del enfermo, una serie de sin-  vilidad completa.
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b) Las perturbaciones del automatismo y de las sin-
cinesias,

Aunque muchas veces no exista rigidez, o ésta sea
muy ligera, el enfermo afecto de eualguier sindrome
palidal, tiene una difieultad, muchas veces inveneible,
para ejecutar los movimientos que requieren una co-
ordinacion de varios gestos elementales (adiadococi-
nesia).

Se trata, de enfermos que no pueden, segin la expe-
riencia clasica, andar y saludar al mismo ‘tiempo; que
si se les ordena coger un objeto eon el pufio, los exten-
sores de la mano no se contraen (LLEwy) que al andar
no mueven los brazos a compas de la marcha,

Este conjunto, revelado por una pérdida de los mo-
vimientos asociados, o de los gestos que exigen una
cierta complicacién, es uno de los heehos més frecuen-
temente observados, en los enfermos palidales. (Pagr-
KINSONIANOS, WiLsoNiaNos, HuriNGroNiaNos ete.)

¢) Ciertos enfermos presentan la llamada cinesia pa-
radojiea, es deeir, la posibilidad de ejecutar ciertos ac-
tos motores, aun cuando la marcha les es muy difiei
casl imposible.

Una enferma de nuestra clinica, que presenta el ori-
ginal fendmeno de andar con eran dificultad, seguir
siempre su centro de gravedad y caer al menor impul-
s0, en eambio, puede bailar con relativa facilidad.

d) Trousseau, en sus elinicas del Hotel Dien, ha-
bla ya de un fendémeno que también se presenta en es-
tos enfermos. Se trata de la facilidad con que los en-
fermos de sistema palidal adoptan la carrera en vez de
andar normalmente ; este hecho, que se explica por una
marcada tendencia de los palidales a correr detras de
su eentro de gravedad, como si estuvieran arrastrados
por él, se denomina progresion metadriomica o quine-
sia paraddjica.

e) Hasgovec y Stcarp hablan de la acatisia, que es
la necesidad imperiosa del enfermo, de cambiar de si-
tio a eada momento movido por una inquietud psiqui-
ca especial.

f) CaaArcor y recientemente SArBo, describen otros
sintomas que se caracterizan por la facilidad con que
el parkinsoniano, por ejemplo, ca¢ e¢n cuanto se le da
el més ligero empujon ; es una modalidad de la propul-
sion patoldgica y de la retropulsion, que se manifiesta
exagerada en estos enfermos y que se denomina hip-
tocinesia,

) A veces la pulsion puede ser lateral; un enfer-
ma de nuestra clinica, actualmente afecta de una corea
de HurineTon con rigidez, al andar no selamente toma
riapidamente el paso detrds de su centro de gravedad,
sino que es atraida de un modo violento hacia la iz-
quierda, ejecutando la eurva de su trayectoria una se-
rie de ondas, todas eon la convexidad dirigida haecia la
derecha,

h) La actitud es tipica, son enfermos encorvados,
inmoviles, en posicién siempre la misma, con la cabeza
flexionada y los brazos sobre el pecho.

i) La ecara, es inexpresiva pero con el detalle esen-
cial de sentir estos pacientes de un mode muy vivo las
més ligeras emociones; son la mayoria de ellos muy
sensibles, y aunque el trastorno psiquico es variable y

1

DicieMBrE pE 1929

en algunos casi nulo, la emotividad es siempre muy
exagerada.
J)  La marcha, puede ser de varios tipos: general-

Esquema n.® 4
N.? 1. via piramidal. —N.” 2. via cerebelo—rubro —tdlamo—cortical.—N.” 3.
via pélido talamica. —N.” 4, 4’ 4" sistema estrial. —N.° 5. globo pélido.—
N.9 6. tdlamo 6ptico.—N.° 7. el freno palido nigrico,—N.° 8. Nicleo del
techo del cerebelo.—N.®9. cerebelo. —N.° 10.locus niger.— N.° 11. Pie del
pediinculo cerebral. —N.? 12. decusacidn de las vias que vienen del pediin-
culo y van a la médula. —N.° 16. Haz cruzado del lado opuesto,—N.° 14.
neurona del asta anterior.—N.” 15, id.—N.° 16, Haz de Gower.—N.? 17.
Haz lateral,—N.° 18, Haz rubro espinal.—N.° 19. Haz cerebeloso directo.
—N.® 20. Haz piramidal cruzado, —N.° 21, Astas posteriores. — N.° 22. Haz
de Goll y N.°23. Haz de Burdach, —N.° 24. Haz restante del cordén lateral.
-N.° 25. Asta anferior.—N.° 26, Haz piramidal directo.

mente es una marcha cautelosa, con pasos pequefios, mi-
rando un objeto lejano, generalmente es hipertoniea, es
decir, arrastrando la punta de los pies.

Otras veces, ciertos enfermos presentan la llamada
marcha de las gallindceas, es decir: andan ejecutando
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con el tronco un cierto movimiento de vaivén y levan-
tando los pies como las aves citadas.

k) La fuerza cstatica y la fuerza cinética (fuerza
de situacion fija de BarTHEZ), presentan una disocia-
cién evidente; enfermos a los que un movimiento insig-
nificante les es casi completamente imposible, oponen
una resistencia inereible a que se les canthie el miem-
bro de posicion (OvVLEFF).

Una anciana, enferma de Parkinson esencial, que
hace tiempo estamos tratando, no puede apenas ni le-
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Ciertos reflejos, los de fijacion, se hallan considera-
blemente aumentados.

El reflejo de WERTHEIM-SALOMONSON, estd, en el ti-
bial anterior, aumentado en easi todos los enfermos con
afeceion del sistema palidal,

Los sintomas que dependen de la causa etioldgica,

Son distintos, seeqn sea la indole de la eénesis del
proceso; seetin sea la causa del sindrome palidal, el
virus encefalitico, la sitilis, la autointoxicacién por de-

Fig. 1
Neuroglia perivascular. Formas estrelladas con largas prolongaciones y
pequenas células denditricas.

vantarse; estaba, por ejemplo. en la ecama, y ¢l simple
eesto de levantar una pierna le era easi imposible; en
cambio, una vez flexionada la pierna sobre ¢l muslo y
éste sobre el abdomen, si la enferma no gueria, era im-
posible volverlo a la pesiciéon de extension.

) La palabra de estos enfermos, es siempre rapida
v muehas veees ininteligible, se presenta el fenomeno
que se denomina taguifemia con palilalia,

m) La eseritura es lenta, difieil, con un entrecorta-
miento de las lineas, muechas veces tan erande, que llega
a hacerse completamente ilegible ¢l doeumento.

n) Los reflejos, se hallan generalmente aumenta-
dos, aunque bajo este punto de vista, existen grandes
contradiceiones; nosotros nos inelinamos mas bien a
aceptar una hiperrveflectividad; la mayoria de nues-
tros enfermos presentan sobre todo los reflejos pubia-
no v de la rétula muy aumentados; sin embargo, el re-
flejo aquileo no es tan frecuentemente alterado.

Nosotros hemos consignado también, en varias de
nuestras historias clinicas, el hecho de que la exagera-
ciom de los reflejos, es sobre todo en los territorios ri-
zomélicos, es decir: eerea de las raices de los miembros.

Este hecho, se relaciona con la localizacion de la hi-
pertonia palidal, generalmenie—en oposicion a la pira-
midal,—de topografia rizomélica.

Fig. 2
Las mismas formaciores perivasculares a mayor aumento.

ficieneia hepdtica, una psicosis, o la senilidad patold-
gica, los sindromes palidales resultantes tendran un
cariacter diverso.

1.0 El sindrome bradieinético post encefalitico, os
decir, la encefalitis infeceiosa da lugar a un euadro pa-
lidal exeesivamente acentuado (J. LepiNg) ; en &l el
temblor ¥ la hipertonia se presentan con gran intensi-
dad ; pero dos hechos vienen a dar un carvdeter peculiar
al sindrome bradiquinético eunando existe la etiologia
encefalitica : éstos son la sialorrea y ¢l sindrome ocular,

Lloyd H. Ziearer, refiriéndose a 752 encefaliticos,
senala que del 87 % de supervivientes 586 son parkin-
sonianos o realizan un sindrome de hipertonfa o rigi-
dez extrapiramidal.

Rose (de Rochester) citado por Zigcreg, de 171 en-
cefaliticos entre el 88 % de supervivientes, 58 dan lu-
gar a un euadro palidal.

Ante una influencia tan grande de la encefalitis epi-
démica sobre la realizacién de sindromes palidales,
cabe pensar en la fenomenologia propia del sindrome
palidal post encefédlico y esta individualizacion se halla
condicionada, como hemos dicho, en primer lugar, por
la sialorrea y por el sindrome ocular; en segundo Ingar
v de un modo no constante, por los datos humorales
del ligquido eéfalo raquideo; (Belarmino RopriGurz
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Arias v Souques) las diferencias de velocidad de se-
dimentacién de los glébulos rojos (PavLiax y Tomovi-
c1) ; por las nociones anamndésicas; por el reflejo de Ya-
NICHEWSKI v su positividad, ete.

El sindrome ocular, se halla constituido (Foix, LHER-
MITE, BARTELS, BaLLock, CRoOUSON) por las paralisis
de los masculos motores, una disociacion de los reflejos
pupilares; por la existencia del reflejo de Argyll-Ro-
bertson directo o invertide por la diplopia, la aniso-
coria y ademas por una positividad del reflejo de Ro-
salia ZILBERLAST-ZAND (CUATRECASES v F. pE VI-
LLALTA) .

il sindrome elandular se caraecteriza por un hiper-
funcionamiento de la glandula salival, que se traduce
por una sialorrea probablemente de valor contaminante,

Fig. 3

Células peurdglicas. Grandes prolongaciones y granulaciones protoplas -
micas. (Método Rio Hortega.)

¥ segin algunos autores, por una hiperfuneién pancred-
tica, sudoral y tal vez suprarrenal,

2.2 La estriatitis sifilitica puede dar lugar a cua-
dros palidales perfectos (CorNin v LHERMITTE), pero
existe un dato en ellos de un positivo valor diagnésti-
¢o diferencial : el sindrome humoral del liquido céfalo-
raquideo; la reaceion de Wassermann es generalmente
positiva, ademas es frecuente o constante la albumino-
rragia o la globulinorragia; al mismo tiempo existe la
positividad, generalmente indiseutible, de las reaceio-
nes del oro coloidal de Lange: la reaceion de floeula-
cion de Vernes indica la realidad de aleunos erados si-
filimétricos ; ademas las otras reacciones de floculacion
de MeiNicHKE la del benjui eoloidal, la de NonyE, ete.,
son positivas.

3. En un grupo de sindromes palidales en los que
domina la hipertonia, en los tipos wilsonianos y seudo
wilsonianos, en ciertas coreas con rigidez, en la seudo
esclerosis y tal vez en los espasmos de torsién o disto-
nias lentieulares y en los sindromes de Cecile Voar y
de¢ Ramsay Hunt, existen signos, sélo funcionales. de
una insuficiencia hepética, tal vez cirritica.

Las pruebas de la fenol-sulfonaftoleina, las de la eli-
minacion del rosa de bengala, las pruebas de la hemo-
clasia digestiva de WipaL, y la dosifieacién de la bili-
rrubina titulada por la téenica impecable de HIJHMANS
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VAN pEN BrraH, en aleunos casos demuestran una in-
suficiencia hepatica (Noél FIESSINGER).

4° El sindrome palidal que se presenta durante las
erisis de ebefrenocatatonia es para Craupe v Baruck
una verdadera crisis palido nigrica de tipo accesional;
se trata de una real supresion eiclica del freno palidal ;
es precisamente esta intermitencia uno de los primor-
diales datos gue permiten sefialar la individualidad de
esta otra manera de ser del sindrome palidal ; si a esto
se¢ anaden los signos fundamentales de la esquizofrenia,
serd muy féacil que pueda hacerse con seeuridad un
diagnastico.

5. Finalmente, los fenémenos de déficit palidal que
se presentan en los euadros de la senilidad patoldeica,
se encuentran acompanados de los otros signos de lacu-
nismo de otras regiones del encéfalo; sobre todo de la
corteza cerebral; en otro trabajo nos ocuparemos con
detencién del sindrome palidal de los lacunarios.

HISTORIA CLINICA N.° 15
Atetosis doble asociada a una doble hemiplejin

Se trata de una enferma de 18 afios, cuya afececién es con-
génita o por lo menos aparecio en edad muy temprana: es
imposible recoger otros datos acerca de su familia ya que
esta enferma estd abandonada.

P'resenta movimientos de atetosis localizada en los dedos v,
sobre todo, en el pulgar; asimismo presenta una hipertonia
zeneralizada que no es de tipo piramidal sino m:is bien extri-
piramidal.,

[En las piernas presenta los signos de una doble hemiple-
jia eon desviacion de los dedos hacia dentro y del pie con
equinismo.
movimientos son desordenados y concomitantemente
existe una disartria muy acentuada que impide a la enferma
hablar y =6lo le permite emitir sonidos inarticulados,

La marcha no es posible, tiene gque arrastrarse apoyindose
en las manos y en las rodillas a causa de la deformacion de
sus dos pies en varus equino que no la pueden sostener,

Asimismo presenta estigmas de profunda degeneracion como
son una microcefalin acentuada, una eara muy pequeiia de-
formada por movimientos atetosicos; frente pequetiisima ;
metria facial, ete,

Los

asi-

HISTORIA CLINICA N.» 58
Reuwmatismo deformante con manifestaciones extrapiramidales

Se trata de una anciana de 76 afios de edad, sin
dentes patologicos interesantes.

Presenta una acentuadisima afeceidn renmdtica deformante
encontrindose invadidas todas las articulaciones que se en-
cuentran inmovilizadas por una anquilosis ¥y por una rigidez
muscular que hace sobresalir los tendones por debajo de i
piel en una hipertonia de tipo francamente extrapiramidal.

La enfermedad es de una evolucion largnisima, unos vein-
te afos, y presenta lesiones dentarias de una considerable
intensidad hasta el punto de que las encias s6lo guardan uno
0 dos dientes y aun perfectamente cariados.

La enferma fallecid a consecuencia de una neumonia senil
¥y la auntopsia del encéfalo revela una atrofia del sistema pali-
dal gque corresponde al tipo deserito por GoweRrs econ el nom
bre de abiotrofia.

[iste hecho se relaciona con las lesiones periféricas de
onixis ¥ perionixis, fendmenos trofoneurdsicos cutineos, en
forma de exfoliaciones ictidsicas, lo mismo que las r

antece

rideces

musculares que hacen pensar en una participacion estriaria
0 estrio palidal segin las ideas de algunos autores, entre
SICARD.

ellos .J. A.
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HISTORIA CLINI(A N.» 72
Corea de Hutington con rigide:

Hs una mujer de 38 afios de edad, soltera, perfectamente
robusta, su madre padeciéo una enfermedad ieual o parecida
a la que padece la enferma, asimismo un hermano deé su mia-
dre padecio también de ecorea o de algo afin.

Hace dos afios ¥y medio o tres que sin que ella pueda atri-
huirlo a ninguna causa conocida empezd u notar unia serie
de movimientos sobreafiadidos involuntarios, lentos ¥ no
temblorosos de tipo claramente cordico. Perminece en acti-
tudes catatonicas durante largos ratos v asimismo al andar
su marcha es en tipo de gallindcea. Los movimientos volun-
tarios son lentos y se encuentran alterados por la adicion
de movimientos de coreo atetosis. Al andar y al efectuar
cuilquier gesto presenta un tie, pero lento, con el hombro ¥
con el brazo.

La actitud catatonica es con la
palma mirando hacia arriba.

il tomo muscular se encuentra extraordinariamente aunien-
tado, apreciandose una rigidez muy acentuada, sobre todo en
los musculos de los brazos.

Los reflejos estin exaltados, sobre todo el rotuliano: en
cambio el pie es miis bien hipoténico.

mano levantada con la

HISTORIA CLINICA N.* 25
Corea de Hutington

Se trata de una enferma expdsiia de la que no es posible
obtener datos acerca de sus antecedentes,

Hace siete aflos, a consecuencia de una emocion, viene pi-
deciendo movimientos coréicos de gran amplitud con peguefios
movimientos de coreo-atetosis en los dedos. Estos movimien-
tos se presentan al estar levantada y disminuyen al dormir,
la instabilidad motora es grande hasta el punto de que a
veces hace imposible Ia marcha o ésta se encuentra inte-
rrumpida por una caida brusca por imposibilidad de sostener
el equilibrio a consecuencia de los movimientos desordenados
v hasta cierto punto ebriosos que presenta la enferms.

Existe una disartria muy acentuada v los fendmenos de
déficit psiquico son bastante acentuados, tiene crisis de irri-
tabilidad, ete. La corea es generalizada, afecta el tronco, los
brazes, la cara, se presenta una hipofonfa marcadisima, el

trofismo es mis bien deficiente.

HISTORIA CLINICA N.* 19

Enfermedad de Wilson, Espasmo de torsion

Es una mujer de cincuenta afios, que fiene 17 hermanos,
de los cunales s6lo viven cuatro.

Hice treinta afios, al mes de estar casada, después de un
sindrome de hiperemesis muy intensa se acostumbrd a per-
manecer en cama durante todo el embarazo, dié a luz a un
hijo que nacié bien y después de un periodo demencial agu-
do, con alucinaciones, insomnio e irritabilidad, que dieron lu-
gar a un euadro manfaco aparecid poco tiempo después una
cuadriplejin extraordinariamente hiperténica gque todavia se
conservia, gue afecta, sobre todo, log brazos, gque se hallan
intensamente contracturados hasta el punto de permanecer
los tendones en estado permanente de contractura ; la marcha
es de tipo espasmadico digitigrado, la disartria es absoluts,
solo puede emitir sonidos inarticnlados; se presenta también
el fendmeno de la acentuacion de la rigidez al querer eje-
cutar un movimiento; se presenta, ademds, un espasmo de
torsion hacia la derecha que determina una flexion del tronco
hacia este mismo lado ¥y una torsidon en el eje de la columna
vertebral, tamhién de derecha a izguierda.
gnos de la insuficiencia hepatica y el anillo esclero-
corneal de FLEISCHER Son positivos.

Los

AISTORIA CLINICA N.° 123

Enfermedad de Parkinson esencial

IZs una mujer de 52 afios, sin antecedentes hereditarios o
individuales importantes, A los 50 afos después de un tramma
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psiquico empezi a notar sensaciones progresivas de frio en
las extremidades inferiores que persistieron durante meses
¥y al cabo de algin tiempo un temblor que era de localizacion
hemilateral.

Al afio aproximadamente se generalizd la paresia, el tem-
blor y la sensacidn de rigidez en ambas extremidades, adqui-
riendo una actitud de penitente rigida, fuerza activa my
disminuida, fuerza pasiva sumamente aumentada, adiadoco
acinesias abolidas, marcha de tipo digitigrado, efe.

lixiste una bradicinesia muy acentuada y los movimientos
asociados estin abolidos. Existe también acatisia, la cara es
inexpresivi, la voz es taquifémiea v palililica v log reflejos
estin aumentados,

Signos oculares normales.

HISTORIA CLINICA N.° 109

Enfermedad de Parkinson postencefalitica
J 1

una joven de 20 afios, sin antecedentes hereditarios o
individuales importantes. Hace 8 aflos tiene bruscamente por
lii noche un intenso dolor de eabeza localizado en la region
oceipital acompaiado de inconsciencia que se prolonga quinee
digs durante los cuales permanece en cama.

Paulatinamente recobra el conocimiento y un afio mas tarde
después de una emocion empezé a temblar y después de
ofro periodo de somnolencia empieza su cuerpo a adquirir
una posicion rigida y encorvada, presentia intensa sialorrea,
los temblores se acentian al guerer hacer un movimiento,

SU ociara es inexpresiva e inmovil, es avara de sus movi-
mientos, corre al andar deirds de su centro de gravedad y
su palabra es absolutamente ininteligible.

Presenta muy acentuado el sintoma de la pulsion y sobre
todo el de la retropulsion.

HISTORIA CLINICA N. 105
Hafermedad de Parkinson postencefalitica

Iis un vardn de 24 afios, perfectamente robusto y sin ante-
cedentes hereditarios o individuales patoldgicos.

A los 24 afios tuve un periodo febril de comienzo brusco
con escalofrios, intensamente cefalilgico, trastornos ocula-
res, hipersommnio y estrefiimiento. Kstuvo asi cuatro meses.

Se repuso y tardiamente, un afio mis tarde empezd a no-
tar temblor, sialorrea, bradicinesia, acinesia, diplopia ¥
agripnia.

Actualmente se trata de un individuo con actitudes este-
reotipadas, posibilidades catatémieas, actitud en extension,
aminii con una lenta sonrisa, sialorrea abundante y un tem-
blor muy intenso en el maxilar inferior y en la rodilla.

Palabra taquifémica y palildlica.

No rigido mds que en la nuca con marcada acinesia y bra-
dicinesia con la fuerza estitica y activa conservadas.

RESUME

Dans 1o plupart des maladies nerveuses on peul recueilliy
lexpression de la participation dans le
di systéme pallidal: Cette symptomatologie ¢ une possibi-
lité épisodique, Uébéphreno-catatonie et le spasme de tor-
sion. Une autre possibilité permanente est représentde pur
le syndrome de la rigididd parkinsonienne et celle des étals
post-encéphaligues,

Duans In présentation du syndrome pallidal, il peut y avour
les associations les plus varides, avec les autres dléments
spmptomatiques qui appartiennent ¢ d'autres sdéries newrolo-
giques. L'athétose, la maledie de Witson, la maladie de
LiTTLE, efe., présentent des associations estrio-pyramidales el
estrio-pyrado-pallidales. Certaines chordes accompagnées de
rigidite, eertains rhumatismes defformants, présentent des
signes appartenant o Ualtération du systéme palido-nigcérien.

P'ar consdguent, il est possible, a Vavenir, de chercher 'ex-
pression d'une note du systéme palidal, dans des maladics
nerveuses trés diverses et dans dautres o la pathogénie
différente est invogqudée, on peul arrviver a Uinterpretation de

proces des éléments
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quelyues symptomes, par la participation latente du systéme
extra-pyramidal et surtout des voies du towus palido-nigd-
riennes.

SUMMARY

I'n most nervous diseases it is possible to get the erpression
of the participation in the process of the elements o fthe pal-
lidal system. This symptomatology has an episodic posgi-
bility, the cacatony aebefreno and the spasm of torsion.
Inother permanent possibility is represented by the syndrome
of the Parkinson pigidity and that of the post-encephalic con-
iditions.

DICIEMBRE DE 1929

In the appearance of the pallidal syndrome, there may be
the most varied associations ith the other symptomuatic ele
ments belonging to other newrological series. Athetoszis, Vil
son's disease, Little's disease, ete., show stria-pyramidal and
stria-pyrate-pallidal associations. Certain choreas attended
with rigidity, certain deforming rhewmnatisms, present signs
helonging to changes in the pallid-nigerian-system.

One should, therefore, look in the future for the expression
of a note of the pallidal system in very different nervous
disedases and in others where a distinet pathogenia is clain-
cd it is possible the interpretafion of some sypnptoms by
the latent participation of the extrapyramidal system and

above all of the wways of the pallidonigerian tone.




