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SINDROMES PIRAMIDALES (*)

por el doctor

P. MAZA SUBIRATS

Médico del Hospital Clinico
(Servicio Prof. Dr. Angel A. Ferrer Cagigal)

La disposicién de los centros y vias conductoras que
sirven para la motilidad tiene grandes analogias en el
hombre y en los mamiferos superiores. Desde los cen-
tros medulares hasta la corteza cerebral, hay en los
diferentes segmentos cerebrales centros motores mas
elevados que influyen en determinadas combinaciones
motoras, de tal modo, que los centros situados méas al-
tos en la arquitectura cerebral, y filogenéticamente més
jovenes, son capaces de realizar condiciones motoras
més extensas y precisas. Pero en el hombre la corteza
cerebral ejerce dominio sobre la determinacién de los
movimientos en mucho mayor grado que en los mami-
feros superiores, hasta el mono, y por lo tanto, es ca-
paz de anular o de disminuir hasta un minimum la au-
tonomia de muchos centros cerebrales inferiores. Mucho
més aplicable es, pues, al hombre la frase de que “en
todos los centros existe intima relacion entre los cen-
tros de la motilidad y las estaciones de recepcion sen-
sioral, de tal modo que esta regulacion centripeta re-
presente una condicién indispensable para la realiza-
cion normal de la funcién motora.

Es, pues, natural, que cuando por una causa cual-
quiera se interrumpa la aceién de los centros de la cor-
teza cerebral, o de las fibras que de los mismos parten,
quede la porcién inferior a la lesién, con una plena au-
tonomia,

; Cudles son estas causas?

Como tipo de lesién en las vias piramidales, escogere-
mos para describirlas, los agentes que determinan dos
sindromes que son casi genuinamente motores, a lo me-
nos en su prineipio, y son la esclerosis en placas y la
eselerosis lateral amiotréfica.

Lia herencia directa fué ya eliminada por CHARCOT.

Las formas familiares de la enfermedad muy excep-
cionales. Sefialadas en el adulto por STRUMPELL, pare-
cen menos raras en el nifio (SEELIGMULLER, BROWN,
FEarspES). Mas en un estudio eritico sobre las formas
infantiles de la enfermedad, Tuno vax BogaerT (R. N.
1925) 1lega a reducir a 5 las observaciones verdadera-
mente auténticas.

EpineEr creia que la causa de la enfermedad de
CHARCOT era un agotamiento de las vias motrices, por

(*) Conferencia dada en el Curso B, de Neuropatologia de la Facultad
de Medicina,

exceso de funcionalismo, y admitiendo siempre la exis-
tencia de una predisposicion anormal.

Ista hipétesis le fué sugerida por la constatacion de
paralisis bulbares en ciertos individuos que fatigaban
los musculos de los labios, mejillas y lengua (instru-
mentistas, sopladores de vidrio, ete.) y el hecho que
vela debutar algunas veees una E. L. A. por la mano
que se hallaba fatigada por trabajos fuertes.

No obstante, Ner1 no admite esta hipdtesis, pues dice,
y con razén, que en la mayoria de los casos de esta en-
fermedad, no ha habido ninguna clase de trabajo, por
parte de los pacientes, susceptible 'de fatigar sus
musculos.

Kl traumatismo ha sido invocado como agente causal
més importante. INGELCAIN, LADAME, CHARKE, JOFFROY-
ACHARD, OPPENHEIM, SAND, (GELMA, STROEHLIN, (OL-
BERG y otros muchos autores, deseriben casos de esta
enfermedad, sobrevenidos mas o menos inmediatamente
después de un traumatismo o un esfuerzo violento. A
ello responde Nerr: “Si el traumatismo per se fuese
-apaz de provocar una enfermedad de Charcot, ; cudn-
tos casos hubiésemos hallado durante la guerra, y sin
embargo, es una afeccién rara? ; Debemos considerarle
como un factor puramente ocasional? En este caso, el
traumatismo habri puesto en evidencia las alteraciones
preexistentes que se hallaban en estado latente. Aun
en el caso de un principio stibito de la enfermedad des-
pués de un trauma, no es una razoén suficiente para ad-
mitir esta etiologia, pues vemos muchas veces empezar
una E. 1. A. sGbitamente, a veces apopletiforme, sin
que exista ningtin antecedente traumditico. Por otra
parte, ;eémo podria el traumatismo provocar, en un
momento, las sacudidas fibrilares como la atrofia mus-
cular al mismo tiempo que los signos de perturbacion
de la via piramidal? De todas maneras, podremos con-
cebir que el choque disminuye la resistencia del orga-
nismo por el agente de la enfermedad de Charcot.

Tgual podemos decir respecto a la esclerosis en pla-
cas. Algunos autores la invocan como causa en muchos
casos. (ScHULTZE 13 %, BERGER ¥ MARBURG 9 %.) Pero
GurLLAIN cree también, que el traumatismo actiia como
otros factores, por ejemplo: enfriamientos, surmenage,
eteétera, favoreciendo la evolucién de la enfermedad, y
exteriorizando sus manifestaciones, hasta entonces en
estado latente.
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; Qué papel desempefla la sifilis en estas enferme-
dades?

En la E. L. A. la estadistica de los casos en que la
enfermedad pudiese achacarse a la sifilis son en name-
ro muy reducido. STARKER cita 9 casos entre 100. Sor-
vE 130 casos de atrofia muscular progresiva, y E. L. A.
DaNa ha encontrado solamente 25, con antecedentes es-
pecificos. CoLLINS, entre 94 observaciones personales de
esta afeceién pueden citar 6 con sifilis anterior. Podria-
mos multiplicar los ejemplos; pero la estadistica se
muestra franca y clara en este caso: la sifilis no es la
causa de la enfermedad de Cuarcor. En los casos ra-
ros de E. L. A. asociada a la sifilis, se observan siem-
pre los signos concomitantes de la laes nerviosa, ante
todo el signo de Argyll, asi como las modificaciones ma-
nifiestas del L. C. R., que por el contrario es normal
en la E. L. A.

GUILLAIN, en la E. en PL, es de la misma opinién de
FourNIER, MONCORBO, DUFOUR, 0 sea, que no admite el
origen sifilitico de la afeccién, ni adquirido, ni tan si-
quiera de la lies hereditaria. En las pseudoesclerosis en
placas sifiliticas, las constataciones hechas por los exé-
menes de liq. céf. raq., son absolutamente diferentes
que las halladas en las esclerosis en placas legitimas. Se
ha seflalado por todos los autores que el Wassermann
es siempre negativo en las esclerosis en placas. Por otra
parte, si en la sifilis del neuroeje puede encontrarse
eventualmente una reaccién de benjui coloidal positiva
con Was, neg., la reacciéon del benjui no va aislada, pues
existe hipercitosis, hiperalbuminosis y globulinas posi-
tivas. Ademas, en los antecedentes de los enfermos afec-
tos de esclerosis en placas, no se constata la existencia
de una sifilis anterior adquirida ni los estigmas de una
sifilis hereditaria. Pueden encontrarse casos en que el
enfermo es sifilitico, como ha visto MARQUEZY ; pero en-
tonces se trata de dos afecciones que existen, pero sin
ningtn cardcter de causalidad.

Es asimismo rechazado el origen luético por OPPEN-
HEIM, MARBURG y por la American Association for Re-
search in Nervous and Mental Diseases.

; Es factible admitir con STrUMPELL una abiotrofia
del sistema motor?

Es casi siempre en la juventud cuando se manifies-
tan las abiotrofias. Y como estas enfermedades se des-
arrollan de preferencia en la edad adulta, de ahi que
podamos afirmar que seria una cosa rarisima. Y uno
de los caracteres méds comunes de las abiotrofias es ser
familiar, cardcter excepcional en la enfermedad de
CHARcor y esclerosis en placas.

La debilidad congénita de un sistema aparece no so-
lamente en una edad precoz, sino también evoluciona
lentamente. Lia esclerosis lateral amiotréfica es de mar-
cha rapida y algunas veces incluso de una manera agu-
da. En fin, parece ademis que las lesiones anatomo-
patolégicas de la E. I.. A. no son bien limitadas a cier-
tos sistemas, como se observa habitualmente en las abio-
trofias. En éstas no se encuentran jamas las lesiones
fragmentarias del sistema piramidal, que son la regla
en la E. L. A.

Mas todo esto son palabras mientras la verdad se
nos escapa todavia. Es muy posible que dichas afec-
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ciones tengan por factor etiolégico una infeccion di-
fusa del neuro-eje. En la esclerosis en placas, por sus
caracteres clinicos (comienzo subagudo, poussées evolu-
tivas, sucesivas modificaciones del liquido céfalo-raqui-
deo), por sus caracteres anatomopatologicos, parece co-
mo una consecuencia de este agente causal. Pierre Ma-
RIE crefa que podia ser producida por varias infeccio-
nes como tifoidea, viruela, erisipela, neumonia, roséola,
escarlatina, melitensis, disenteria, célera o infeeccién
puerperal. Ultimamente se ha atribuido a infecciones
de origen amigdalar o dentario. (WoOBDERRY, SiLL et
Bassor, LEwELLYS, P. BArRkER.) Pero lo més aceptado
hoy dia es que sea debido a un espiroquete. W. E. Bu-
LLOCK (1918) inocula en el cidtico de un conejo 2 ¢: ¢:
de liq. eéf. raq. de un enfermo de esclerosis en placas
rapidamente evolutiva, y a los 13 dias el animal pre-
senta una paralisis de los miembros posteriores y al dé-
cimosexto de los cuatro miembros. En la autopsia se ve
una congestion edematosa de la substancia gris en las
regiones cervical y lumbar y en ciertos puntos una frag-
mentacién de las vainas mielinicas. Luego hace nuevas
inoculaciones, pero en liquido filtrado por bujia de
CHAMBERLAND, y encuentra lesiones analogas pero en
menor intensidad. Esto hace pensar a BuLLock, que se
trata de un virus filtrable. StriNER, en 1914, repite el
experimento con los mismos resultados. En 1917, KruN
y STEINER, inyeetan liquido céf. raq. en el peritoneo de
cobayas, en el globo ocular y en el cerebro de conejos,
asi como también sangre ya pura o diluida con suero
fisiolégico. Lios que han recibido liq. céf. raq. no pre-
sentan ninguna manifestacién, pero si los que han sido
inyectados con sangre mezelada con liq. céf. raq. En
ellos ven un enflaguecimiento muy notable asi como pa-
ralisis de los miembros inferiores. En la autopsia en-
cuentra en la sangre ‘de muchos de ellos y en los vasos
del higado un espiroquete comparable al de la espiro-
quetosis ictero-hemorragica.

Este espiroquete ha sido hallado por multitud de
otros autores. Entre ellos, y para citar los mis moder-
nos, citaremos a PETIT, STEPHANOPOULO, STCARD-PARAF
v LERMOYEZ, JENSEN ¥ SCHROEDER, YARLOZ y RUD. Sus
descubridores le han dado el nombre de Spirochaeta Ar-
gentinensis. Sin embargo, SIMERLING ¥ Rackr, Haupt-
MANN, Maagyus vy Claude ArajouaNine han hecho las
mismas experimentaciones con resultados dudosos. No
obstante, eréese como muy probable este origen.

Por todo lo antedicho puede verse que el papel pre-
dominante en las lesiones del haz piramidal es la in-
feceidn, saa cual sea el germen productor. De todos son
conocidos los trastornos motores producidos por infee-
ciones tan conocidas como la sifilis, tuberculosis, e in-
cluso la encefalitis epidémica. Pero otra parte muy im-
portante, tanto que el mayor contingente de enfermos
que en la practica vemos con lesiones piramidales, lo
dan las hemorragias, los trastornos circulatorios (trom-
bus, embolia), y las compresiones o destrucciones del
mismo, ya sea por tumores, abscesos, ete., no hemos de
olvidar el papel importante también que juegan las in-
toxicaciones, ya sean orgénicas o inorganicas.

PatoGENIA. Las lesiones degenerativas predominan en
la via piramidal. Un gran ntimero de fibras de asocia-
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cion y vias de proyeceién descendentes son atacadas, al
mismo tiempo que el contingente cortico-espinal.

TL.a via piramidal presenta con frecuencia lesiones
fragmentarias con integridad casi total a ciertos ni-
veles.

Las lesiones corticales predominan en la frontal as-
cendente y en el l6bulo prefrontal. Se han invocado
argumentos histologicos en favor de una etiologia in-
feecciosa. Lia perivascularitis de forma linfoidea, las fi-
guras de neurofagia, los infiltrados meningeos, no obs-
tante distan de ser suficientes para establecer la exis-
tencia de un virus. Estos aspectos, que refieren NERI
en la enfermedad de Charcot, y GuiLLAIN en la escle-
rosis en placas, pueden no ser més que procesos de des-
integracion. Es igualmente dificil de explicar las lesio-
nes de la E. L. A. por una vulnerabilidad especial de
campos corticales o de la via piramidal. El ataque ce-
rebral es muy inconstante para ser la base anatémica
de la afeccién. La lesion piramidal esta siempre com-
binada a la degeneracién de multiples contingentes de
fibras.

Es claramente admitido que la via motriz se compo-
ne de 2 mneuronas, una central 'y otra periférica: en
realidad, los hechos anatémicos parecen probar la exis-
tencia de neuronas intermedias. SHERRINGTON llega a
conclusiones analogas. Refiriéndonos ahora en especial
ala E. L. A, vemos que dos son los hechos que domi-
nan su histopatologia :

a) La degeneracién transneuronal de la gran via
motriz.

b) Y su caracter fragmentario.

Tste altimo cardcter, puede verse también en la es-
clerosis en placas, pero en ésta, la conservacién relati-
va de su cilindro-eje, mantiene una conexién con los
centros troficos.

Mas la degeneracién transneuronal es un hecho Gni-
co. Ella existe en el ataque simultdneo de dos o més
neuronas normalmente articuladas con un fin fun-
cional definido.

Segtin esto, la teoria neuronal reposa sobre la inde-
pendencia absoluta de las fibras nerviosas. Sin esta in-
dependencia, sin la existencia de sinapsis que divida
el sistema nervioso central en una infinidad de elemen-
tos, la més pequefia lesion, la menor excitacion de uno
de ellos, seria la disolueién del neuroeje entero. Pode-
mos, pues, convenir en la E. L. A. un trastorno pri-
mitivo de la substancia gris del eje cerebro-espinal,
trastorno que presenta un caracter degenerativo espe-
cial, abolir las sinapsis y suprimir de una manera pre-
coz su cardcter limitativo.

Asi se explica el ataque simultaneo de tres érdenes
de neuronas:

1.° La neurona motora central.

2.° TLa neurona de asociacion.

3.° TLa neurona motora periférica.

Las neuronas de asociacién se hallan en parte en la
substancia reticular del bulbo y en el cordén antero-
lateral de la médula.

La lesién de la neurona motora periférica, final com-
mon path (final comtGn de su camino), de SHERRIGH-
TON, integra las lesiones adyacentes.
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Tal es la concepeiéon moderna histopatogénica de la
enfermedad de Charcot, o sea afeccién degenerativa
transindptica dependiente de un trastorno primitivo de
la substancia gris tronco-espinal y ulteriormente de to-
da la via motriz.

Y vamos a citar por ultimo la patogenia del proceso
més com@n y corriente lesional de las vias piramidales.

T.a hemorragia cerebral espontanea es siempre la con-
secuencia de una lesion primitiva de las paredes vascu-
lares, generalmente arteriales,.aunque las haya de ori-
gen venoso. La elevacién de la presién sanguinea es
s6lo la ecausa determinante, pues la rotura del vaso se
produce siempre en los puntos en que las paredes ofre-
cen una menor resistencia a consecuencia de lesiones in-
flamatorias, ateromatosas u otras.

Esto es lo que explica su rareza en los individuos
jovenes: s6lo por influencias infecciosas de sifilis o tu-
berculosis especialmente, o por intoxicaciones como la
aleoholiea, ete., pueden producirse estas roturas.

La lesion arterial, que ha sido considerada como cau-
sa principal de las hemorragias cerchrales, es la que
CaarRcor y BoucHARD han descrito con el nombre de
aneurismas miliares. Son pequefias dilataciones ampo-
llares de color rojo violdceo o negruzco, de algunas dé-
cimas de milimetro por término medio, colgadas de las
arteriolas pequefias, y que resultan de la destruceién
de la tGnica media. Esta lesiéon puede observarse prin-
cipalmente en los cuerpos opto-estriados, en la corteza
de las cirecunvoluciones, la protuberancia, ete.; se trata
en realidad de una afeccién generalizada a todo el sis-
tema enceféalico.

Pero no siempre es ésta la lesién que se encuentra en
los que han sucumbido de hemorragia cerebral.

KoELLIKER, PESTALOZZI ¥ WircHOW habian sefialado
el aneurisma disecante como causa de la hemorragia
cerebral. Prstarozzi ha deserito, ademés, otra especie
de aneurisma, que denomina aneurisma spuria, y con-
siste en la extravasacion de sangre en la tinica adven-
ticia de las arteriolas y capilares y da esta lesién como
causa de hemorragia. Produce més bien la hemorragia
capilar difusa y que tiene el aspecto de una serie de
pequefios focos puntiformes, constituyendo una especie
de reblandecimiento rojo: es la apoplejia capilar de
CRUWEILHIER.

A las diversas lesiones de peri y endoarteritis hay
que afadir la degeneracién ateromatosa, la arterioes-
clerosis, aunque éstas producen mas bien la trombosis,
con reblandecimiento consecutivo.

Sindromes.

Monoplejia: En la region de la cabeza se han ob-
servado monoplejias de este territorio, sélo por foeos
cortieales circunseritos. Sin embargo, la intima rela-
¢ién funcional de los territorios separados en esta re-
gién hace que, por ejemplo, una monoplejia de la cara
vaya en general acompafiada de paresia de la lengua
(monoplejia facio-lingual). La paralisis de la cara con-
secutiva a focos de la corteza suele afectar solamente a
la mitad inferior de la misma, mientras que el terri-
torio superior del facial casi siempre permanece indem-
ne. Esto depende: por una parte de que la musecula-

s
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tura de la boca tiene mayor representacion en la cor-
teza cerebral que la musculatura de la frente, y de otra
parte de la representacion bilateral de la tltima, de
modo que el centro cortical del mismo lado puede com-
pensar en seguida la falta del lado opuesto. También
las relaciones de la laringe con la corteza cerebral, cuyo
centro de be busecarse en el segmento més inferior del
opéreulo, parecen ser esencialmente bilaterales, de
suerte que una lesién unilateral del opéreculo no va se-
euida necesariamente de un trastorno de inervacién de
las cuerdas vocales. Sin embargo, también se han visto
paralisis seeuramente aisladas de la cuerda vocal del
lado opuesto (GErmARDT y ReicH). La musculatura
masticadora s6lo se altera en ligero grado y pasajera-
mente por los focos unilaterales de la corteza cerebral.

También por regla general, en el territorio de las ex-
tremidades los focos parecen mal limitados al territo-
rio de una extremidad. Con més frecuencia se encuen-
tran reunidos los focos del brazo y de la pierna de la
mitad eruzada del cuerpo, aunque a menudo es distin-
ta la intensidad de la paralisis: e igualmente puede ocu-
rrivr que se afecten a la vez el brazo y la mitad infe-
rior de la cara.

Son de origen cerebro medular o periférico. Las cor-
ticales son raras, y a veces incompletas y aun limita-
das a una funcién (flexién o extension).

Se observan principalmente en las meningitis, tumo-
res cerebrales, y mis raramente en lesiones vasculares.
La de origen medular se cbserva en las poliomielitis,
mielitis circunsecritas, compresiones meningo-radicula-
res.

Las monoplejias periféricas se hallan bajo la depen-
dencia de lesiones de nervios periféricos o radiculares.

La paraplejia o pardlisis de los miembros inferiores,
puede venir a consecuencia de lesiones de las raices (co-
la de caballo), nervios periféricos, cerchrales, mesence-
falicos o medulares.

La de origen cerebral resulta de una doble lesion de
los globulos paracentrales, o de una doble lesién cap-
sular. En este tiltimo caso es méis bien la expresién de
la doble hemiplejia. La sintomatologia de las paraple-
jias de origen cerebral es semejante a la de hemiplejia,
pues el fasciculo piramidal degenerado constituye la
causa determinante. Sin embargo, ha demostrado LnEr-
mirTE, que la paraplejia por doble lesion de los 16-
bulos paracentrales revestia un cardcter particular a
causa de la adicién de sintomas de orden ataxo-cerebe-
loso a los earacteres de la paraplejia espasmédica. Esta
sintomatologfa puede ser explicada por las conexiones
que unen los I6bulos parietales al cerebelo.

La de origen medular es flicida o espasmddica: los
caracteres de la flacida son, en grados diversos, la iner-
cia muscular, los trastornos de la marcha y de la esta-
c¢i6n de pie, la hipotonia, la debilidad o la abolicién de
los reflejos tendinosos, los trastornos esfinterianos (in-
continencia). T

Ta espasmddica se traduce por la impotencia fun-
cional exagerada, por la hipertonia muscular. las con-
tracturas, la exageracién de los reflejos tendinosos, el
clonus de pie y rétula, Babinski, abolicion de los refle-
jos cuténeos, los reflejos de defensa, los fenémenos de
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automatismo medular, la retencion de orina y a veces
de heces.

El estado de los reflejos en las paraplejias medulares
es, por lo demds, algo variable, seetin la naturaleza de
las lesiones, segtin las complicaciones o la extension de
las lesiones a las meninges, raices o nervios periféricos.

La paraplejia histérica resulta de un simple trastor-
no funeional, de una perturbacion dindmica o psiqui-
¢a; se caracteriza por la ausencia de todo signo objeti-
vo independiente de la voluntad del enfermo. Igual po-
demos decir con respecto a la hemiplejia.

Lia hemiplejia organica resulta de una lesion que des-
truye o comprime la via motora en un punto cualquie-
ra de su trayecto. Puede ser, pues, de origen cortical,
subeortical, capsular, peduncular, protuberancial o
bulbar.

Esta puede constituirse :

Por etapas: serie de pequefios ictus que dejan una
disminucién més o menos acentuada de fuerzas y fi-
nalmente la paralisis se manifiesta.

Lentamente: el enfermo asiste al entorpecimiento
progresivo de los miembros de un lado y en algunas
horas o mejor algunos dias, la paralisis se efectaa.

Bruscamente: el enfermo cae en el coma.

Lia hemiplejia es ordinariamente causada, en este ca-
so, por un foco de hemorragia cerebral, y hay motivo
de describirla :

1. En el curso del coma apoplético.
2.2 En el periodo de flacidez.
3. En el periodo de contractura.

1° Emn las consecutivas a un foco de hemorragia
cerebral, el comienzo es generalmente sabito; ictus con
caida repentina, pérdida del eonocimiento. Las conse-
cutivas a reblandecimiento van en general precedidas
de préodromos (vértiges, cefalea, hormigueos) y se cons-
tituyen progresivamente. Kl coma apoplético se carac-
teriza por la pérdida absoluta del conocimiento. La res-
piracién es estertorosa (vibracion del velo del paladar).
Lia cara es vultuosa, puede ser deformada por parali-
sis facial; euando existe, los rasgos estdn desviados del
lado sano, la mejilla paralizada se levanta a cada res-
piracion ; el enfermo fuma en pipa. La desviacion con-
Jugada de la cabeza y de los ojos es frecuente.

Abolicion de los movimientos voluntarios.

Los reflejos tendinosos, estdn generalmente disminui-
dos, muchas veces abolidos, y otras, aunque raras, exa-
gerados de un modo precoz. X

Por 1ltimo, la incontinencia esfinteriana es casi cons-
tante.

Desde este periodo puede generalmente preverse de
qué lado se manifestara la hemiplejia. En el lado pa-
ralizado la resolucién muscular es acentuadisima: los
miembros levantados caen méis pesadamente ; se enfrian
con mas facilidad.

Se presenta ante todo el signo de Babinski.

Los reflejos abdominales, el eremastérico y corneal
generalmente se hallan abolidos en el lado hemipléjico.

9. Hemiplejia fldcida. Después que ha salido del
coma al cabo de unas horas o algunos dias presenta en-
tonces los sintomas de una hemiplejia flacida, comple-
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ta o incompleta, seglin se trate de una paralisis total
o de una paresia més o menos acentuada.

Por otra parte, segun la paralisis facial radique en el
mismo lado que la de los miembros o en el lado opues-
to, se distinguen hemiplejias directas o alternas res-
pectivamente.

Motilidad. En los miembros todo movimiento volun-
tario estd abolido, por lo menos al principio. Si la he-
miplejia es incompleta, algunos grupos musculares pa-
recen relativamente conservados. Esta cuestién ha sido
muy discutida, no solamente por su interés tedrico, sino
también porque asi se puede prever, en cierta medida,
como se hara al retorno de la contractilidad musecular.
Segin WERNICKE y F'ORSTER, en las hemiplejias de ori-
gen capsular, la paralisis ataca principalmente los ex-
tensores del pie, flexores de la pierna, abductores y ro-
tadores del muslo; en el miembro superior los exten-
sores de los dedos, abductor y oponente del pulgar, ele-
vadores y rotadores externos del brazo; es el tipo de
predileceion. Por el contrario, seetin WERNICKE, en las
lesiones corticales la pardlisis atacaria igualmente to-
dos los movimientos de uno o varios segmentos de miem-
bro; seria principalmente notable en la periferia. (iras-
sEr explica la disposicién de las paralisis por la.altera-
cion de nervios articulomotores que presiden los movi-
mientos simples de cada articulacién y que proceéden
de una parte localizada de la corticalidad. Maux admi-
te igualmente paralisis funcionales que trastornan me-
canismos musculares; entre los mas alterados citemos
la abduccion, la oposicion del pulgar, la extension de
los dedos, el acortamiento del miembro inferior. Es
igualmente la conclusion de DEJERINE, para quien los
musculos se paralizan tanto mas cuanto menos enérgi-
cos son normalmente o mas especializados desde el pun-
to de vista funcional; los mejor conservados son en el
miembro superior los flexores que sirven para la pre-
visién ; en el miembro inferior, los extensores, que sir-
ven para la marcha.

En la cara se notan signos sobre todo de paralisis
facial inferior. Lia disimetria aparente en el reposo con
descenso de la comisura labial, el levantamiento de la
mejilla paralizada a cada respiracion, la deformidad
mas acentuada en los movimientos voluntarios, la boca
abierta oblicua y oval, el extremo fijo en el lado enfer-
mo, tales son los prineipales caracteres de esta parali-
sis. Es generalmente de tipo inferior. Sin embargo, M1-
RALLIE ha demostrado la participacién habitual de los
misculos orbiculares y frontal; los pliegues frontales
son menos acentuados que en el lado sano. Por ultimo
el enfermo no puede abrir y cerrar aisladamente los
parpados del lado emipléjico (signo de Revillod).

Lia hendedura palpebral estd, a veces, un poco estre-
chada (hipotonia del elevador del parpado); a veces
més abierta, incluso paresia del orbicular de los par-
pados.

Si se le hace sacar la lengua se nota en general una
desviacion de la frente hacia el lado hemipléjico y gran
dificultad de empujar con la frente la mejilla de este
lado: estos trastornos dependerian de la paralisis de
uno de los genioglosos y de la contraceion unilateral
del otro.
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Los misculos toracicos y abdominales son poco- in-
fluidos. Paralisis laringeas se han observado, pero en
condiciones excepeionales. Lios masticadores estan a me-
nudo hemiparésicos. Y por tltimo, la motilidad de la
faringe esta frecuentemente alterada.

Las pardlisis facial y faringea explican a varios los
trastornos de la masticacion, de la deglucion y de la
disartria.

Aspecto de los ojos en esta fase, estdn todos mas o
menos afectados o sea con potencia disminuida especial-
mente los del lado hemipléjico; el recto interno y el
recto externo estan particularmente influidos (MiraA-
LLIE ¥ DESELANE, WiLsoN, CHAILLOUX).

Signos accesorios: Citaremos en primer lugar los in-
dicados por BABINSKY.

La flexién exagerada del antebrazo sobre el brazo:
por relajacion del triceps.

Il signo de la pronacién : teniendo los dos brazos col-
gando en supinacién pasiva, al dejar, el lado enfermo
vuelve a la pronacion.

La retraccién del miembro superior: el médico tiene
las manos del enfermo retenidas sobre las suyas, al de-
jar, la mano paralizada resbala y cae hacia atrés.

El signo de Raimiste: se le pone el antebrazo verti-
cal y cuando estd en la misma direccién al dejar la
mano cae.

A otro grupo pertenecen:

La flexién combinada del muslo y del tronco: al le-
vantar el tronco se flexiona el muslo y el talom se le-
vanta de la cama. Si estd sentado y se deja caer hacia
atrds la pierna se levanta. (BABINSKIL.)

Grasser y Gaussen han demostrado que el hemiplé-
jico no puede levantar simultdneamente los miembros
inferiores, aun cuando pueda hacerlo enérgicamente el
del lado sano y débil del enfermo, aisladamente.

Ramvrste ha deserito la adduceion y abduceion aso-
ciadas del miembro inferior teniendo la piernas sepa-
radas ; cuando la del lado sano se dirige a la linea media
la enferma también.

El fenémeno de STRUMPELL : es otro ejemplo de sin-
cinesia patoldgica, si se dice al enfermo que flexione la
pierna sobre el muslo y se hace oposicion a este mo-
vimiento, la contraceién del tibial anterior provoeca la
adduceion y la rotacién interna del pie.

Evolucion. A veces muy rapidamente vuelve la moti-
lidad; la hemiplejia incompleta y transitoria desapa-
rece en aleunos dias: se trata entonces de compresion
o de edema de las vias motoras. Generalmente duran
menos las del miembro inferior que las del superior. El
enfermo puede andar de la 3.* a la 6.* semana ; al prin-
cipio la marcha es vacilante, cayendo del lado parali-
zado. Lia dificultad de los movimientos, los trastornos
psiquicos (estasobasofobia), las lesiones de las conexio-
nes cerebelosas en el caso de hemorragia pedineculo-
protuberancial contribuyen a producir estos trastornos
de la marcha.

Se atenfian, sin embargo, pero pronto aparecen rigi-
deces musculares, los reflejos tendinosos se exageran v
el enfermo entra en la fase de contractura.

La contractura es un fenémeno casi constante, por
lo menos en forma atenuada.
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Se manifiesta habitualmente por modificaciones de
la actitud de los reflejos.

El miembro superior se fija poco a poco en flexién;
el brazo en rotacién interna, el codo separado del cuer-
po, los dedos se pliegan en la palma de la mano por ac-
cion de los flexores antebraquiales e inmovilizan el
pulgar.

Es la actitud de la mano en garra (Basinskr). Fle-
xionando pasivamente la mano sobre el antebrazo se ve
que la contractura cede gracias a un verdadero acor-
tamiento de los flexores. Si se extiende, la contractura
se exagera.

El miembro exterior estd extendido y el pie en varus
equino. La marcha es posible. Cuando lanza hacia de-
lante su pierna rigida le da un movimiento caracteris-
tico de circonduceion (marcha helicopoda). Roza el sue-
lo con el borde externo y la punta del pie, sin doblar
la rodilla ni la articulacién tibio-tarsiana.

En las hemiplejias ligeras, la marcha de lado es in-
teresante para descubrir el trastorno motor. Esta pue-
de verificarse hacia el lado enfermo, mientras que ha-
cia el sano arrastra su pierna paralizada (SCHULLER).

En la cara la contraceién es muy rara; puede obser-
varse, sin embargo, en el musculo cutéaneo.

La extensién del dedo gordo es manifiesta y persiste
de un modo definitivo (signo de Babingki).

Se observa, ademas, la trepidacion epileptoidea o clo-
nus del pie. No siempre el de rétula.

Otros signos son menos importantes, como por ejem-
plo, el reflejo contralateral de los adductores; percu-
tiendo el tendén rotuliano se produee una contraceién
de los adductores del otro lado. KruippEL y WrIL han
descrito la flexion esponténea del pulgar cuando se en-
derezan pasivamente los demés dedos de la mano para-
lizada.

SouQuEs ha demostrado que si se hace levantar el
brazo paralizado, los dedos se extienden y se separan
involuntariamente bajo la influencia de los musculos
interdéseos.

Secuelas. Son accidentes de orden motor, sensitivo
o tréfico.

Sélo citaremos las primeras.

1. Movimientos asociados o sincinéticos; cuando la
mano sana aprieta un objeto la enferma también se fle-
xiona,

2.° Temblores: pueden ser de grandes oscilaciones
v de cardcter intencional, como en la esclerosis en pla-
cas, o de pequefias oscilaciones como en la paralisis agi-
tante.

3.° Hemicorea: consisten en movimientos desorde-
nados, variables e incesantes de las extremidades.

4.° Movimientos atetdsicos. Son de reptacion, lentos
e irregulares.

Dependen no de la alteracion de una regiéon locali-
zada de la eapsula interna (opinién de CHARCOT ¥y RAY-
MOND), sino de una lesién incompleta del haz piramidal
o'de un trastorno cerebeloso.

Hemiplejias de origen cortical: Son consecutivas a
traumatismo, a lesiones meningeas, embolias, trombus.
Son raramente completas y se observan a menudo mo-
noplejias (braquial, erural, facial o braquiofacial, bra-
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quiocrural). Van acompafiadas de trastornos del len-
guaje, si se trata de localizacién derecha y de trastor-
nos sensitivos (hemianestesia fugaz al principio, a ve-
ces estereognosia tardia).

Lias crisis de epilepsia jacksoniana se acompafia con
ella ora que precedan al ictus ora que sobrevengan co-
mo secuela. No hay que confundir los hechos de hemi-
plejia permanente, precedida o seguida de crisis jack-
sonianas con las hemiplejias transitorias que se pueden
observar a continuacién de la erisis.

El tipo primeramente deserito es el de la capsula in-
terna.

5.2 Si el foco se encuentra en el tdlamo optico (DE-
JERINE-ROUSSY) se ha descrito un sindrome en que ade-
mas de ligera 'y curable hemiplejia se constituye hemi-
anestesia persistente con violentos dolores en las
porciones anestesiadas, y a la vez trastornos atéxicos
y coreicos.

6.° En la regién de los tubéreulos cuadrigéminos
anteriores, un foco en el pie del pedanculo cerebral
determina una hemiplejia cruzada, sin trastornos de la
sensibilidad, pero por regla general acompafiada de pa-
ralisis del motor ocular comin del lado de la lesion.
(Hemiplejia alterna superior, o paralisis de Weber-
tubler.)

Si el foco se encuentra més en la regién de la calota
se observara ataxia y temblor (corea) de las extremida-
des del lado opuesto (por interrupcién de las vias cere-
belo-talamicas) con paralisis del ITI par del mismo lado
(sindrome de Benedickt). Si se afectan los tubéreulos
cuadrigéminos, habra parilisis del IIT par de uno o
ambos lados con frecuencia acompafiado de trastornos
sensitivos y ac@sticos (cuerpo geniculado interno).

El sindrome de Foville (o tipo Foville del sindrome
de Weber) es la asociacién de una hemiplejia comple-
ta con paralisis del sistema hemiGeulomotor del mismo
lado: Una lesién del pediineulo izquierdo determina
una hemiplejia derecha y una paralisis del hemibculo-
motor dextrigiro (misculo recto-externo del ojo dere-
cho y recto interno del ojo izquierdo). El sistema hemi-
6culomotor atraviesa la linea media en la protuberan-
¢ia y este ecruzamiento se hace mas arriba que el facial.

Anilogo a la hemiplejia alterna superior hay la he-
miplejia interna inferior, en la cual los focos en la pro-
tuberancia determinan hemiplejia cruzada con parali-
sis del mismo lado del facial y mas raramente del motor
ocular externo (sindrome de Millard-Gubler). En los
focos de la protuberancia suele observarse también una
paralisis ocular con la desviacién de los ojos hacia el
lado opuesto, por lesién del fasciculo longitudinal su-
perior que sirve para los movimientos asociados de los
0jos. Si hay alteracion bilateral, suele sobrevenir pa-
4lisis de los movimientos oculares hacia ambos lados.

Por ltimo, un foco en una mitad del bulbo puede
causar paralisis eruzada de las extremidades, con pa-
4lisis del hipogloso del mismo lado y algunas veces
también del espinal (hemiplejia alterna infima).

Otras veces produce parélisis de los miembros de un
lado, trastornos cerebelosos (hemiasinergia, létero-pul-
sién, nistagmus) del otro lado y es el sindrome de Ba-
binski-Nageotte.
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Alguna que otra vez se observa un sindrome Geulo-
simpatico del lado de la lesién bulbar (miosis, enoftal-
mia, estrechez de la hendidura palpebral).

La hemiplejia periférica puede complicarse con pa-
ralisis unilaterales del velo del paladar y de la cuerda
vocal (sindrome de Avellis) de la lengua (Jacksox) de
los masculos trapecio y esterno-mastoideo (ScHMIDT) .

Las hemiplejias espinales agudas pueden presentarse
de un modo excepeional en el curso de las poliomieli-
tis agudas, traduciendo el dafio simultdneo de los en-
grosamientos cervical y bulbar de un mismo lado v que
se acompafian de una flacidez absoluta, con abolicién
de los reflejos y més tarde de deformaciones acen-
tuadas.

Lia hemiplejia puede ser doble (cuadriplejia). Los
“seudobulbares” son -enfermos portadores de lesiones
bilaterales, ora corticales, ora, mas a menudo, centrales,
capsulares o pedtneulo - protuberanciales; después de
ictus repetidos, presentan trastornos motores (marcha a
pequefios pasos), trastornos de la deglucién (salivacién
incesante) trastornos de la palabra y signos de défieit
intelectual con risa y llanto espasmédicos,

En el nifio la hemiplejia puede suceder a la coque-
luche, a consecuencia de endocarditis o en el curso de
meningo-encefalitis. A veces la sifilis hereditaria es la
causante, o bien causas traumditicas u obstétricas.

Las hemiplejias infantiles se complican muchas veces
de contracturas, atetosis, epilepsia parcial y trastornos
intelectuales.

Sindrome de la Es. L. A.

Como-las fibras motoras pueden degenerar en todo su
trayecto desde la corteza cerebral hasta las placas ter-
minales motoras de la musculatura voluntaria, en el
cuadro clinico de esta enfermedad se mezelan todos los
sintomas que podemos atribuir a las lesiones de la neu-
rona motora central y de la periférica. Por la progre-
siva atrofia de la primera de estas neuronas se producen
los sintomas de la via piramidal, que en cuanto afec-
tan a las fibras que se dirigen a la musculatura del
tronco v de las extremidades, consisten en el desaarro-
ITo de una paralisis espinal espasmddica. Sin embargo,
la via piramidal degenera no sélo en su segmento me-
dular, sino ademés en el cerebro-bulbar, y por lo tante
también participan en la afeccién las fibras que nacen
de los niicleos de los nervios craneales.

Esta participacion cerebro-bulbar, puede extériorizar-
se v. g, en la exageracién del reflejo masetero, en la ri-
gidez de los masculos de la cara, y en fonaciones espas-
modicas. Bl euadro clinico de una afeceién crénica pro-
eresiva de la neurona motora periférica se caracteriza
preferentemente por la parlisis muscular atréfico-pro-
gresiva, o en estremecimientos fibrilares y reaccion de
degeneracién. Si se afectan en el bulbo los musculos
motores, se desarrolla una paralisis bulbar progresiva.
Por otra parte, la muerte sucesiva de las eélulas del
asta anterior en la médula conduce a la atrofia muscu-
lar espinal. Entonces resulta el cuadro clinico de una
eselerosis lateral amiotréfica pronunciada, compuesta
de los sindromes de la paralisis espinal espasmddica, de
la atrofia museular espinal y de la pardlisis bulbar. Sin
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embargo, algunos sintomas de la via piramidal y otros
del asta anterior o de los nticleos bulbares, pueden ex-
cluirse reciprocamente.

Asi por ejemplo la lesién de la via piramidal deter-
mina hipertonia y exageracién de los reflejos tendino-
sos; la alteracién de las astas anteriores, hipotonia y
pérdida de los reflejos. A pesar de todo pueden haber
combinaciones, porque los sintomas piramidales pueden
extenderse a casi toda la musculatura de la extremidad,
mientras que las atrofias de las astas anteriores son
circunseritas. Por ejemplo, en las piernas sélo se des-
arrolla la paralisis espinal espasmédieca, y en los brazos
se pronuncia mas claramente la mezela del espasmo de
la via piramidal con la atrofia muscular espinal ante-
rior.

En los trastornos motores participan predominante-
mente las extremidades, siendo menos marcadas las al-
teraciones en la musculatura del tronco y del cuello.
Sin embargo, en casos avanzados pueden ser peligrosas
las paralisis atréficas de los museulos intercostales y
del diafragma.

En el brazo, donde se aprecian mejor la combinacion
de los trastornos piramidales con las de las células del
asta anterior, comienzan a atrofiarse en primer tér-
mino los pequefios masculos de la mano (eminencias te-
nar e hipotenar).

Lios estremecimientos fibrilares en parte también fas-
ciculares, de los musculos, pueden preceder de mucho
tiempo la atrofia visible. También se encuentra facil-
mente la primera alteracién cualitativa de la excitabi-
lidad eléctrica, menos pronunciada en todo el musculo
que en algunos fasciculos aislados. A la vez que esta
paresia atréfica en la mano, aparece precozmente exa-
geracion de los reflejos tendinosos y peridsticos, sobre
todo el estilo-radial; en algunos casos Miiller: cita el
clonus de la mano. Més tarde se presenta la atrofia de
los extensores del antebraze, asi como la de los muscu-
los de brazo y hombro. Sin embargo, raramente se ob-
serva una grave atrofia de todos los grupos musculares.
Lia paresia muscular es en los hrazos mas extensa y pro-
nunciada que la atrofia visible. Esto se explica por de-
pender la paresia del trastorno piramidal y de la alte-
racién dal asta anterior, mientras que la atrofia es so-
lamente debida a esta Gltima lesion. La lesion pirami-
dal se reconoce porque la musculatura del brazo mno
atrofiada va poco a poco apareciendo hipertonica y ten-
diendo a la contractura tipica. (Adduceion del brazo y
flexion del antebrazo, casi siempre en pronacién.) A ve-
ces estos trastornos del brazo van acompanados de un
temblor ya parecido al de la esclerosis multiple ya al
de la paralisis agitante.

La primera senal de la participacion del museulo in-
ferior es la exageracion de los reflejos tendinosos. Poco
a poco va desarrollandose una clara paraparesia es-
pasmddica con predominio de la espasmodicidad. La
paralisis del asta anterior, que afecta preferentemente
los masculos de la pierna, pertenece a los sintomas tar-
dios. Entonces vuelven a perderse los reflejos tendino-
sos, primitivamente exagerados. Las paresias, que mas
tarde van quedando mas y méas dominadas por los es-
pasmos, parecen depender de la lesion piramidal. Por
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la pérdida de la fuerza muscular la marcha va hacién-
dose espasmédica, con las piernas rigidas, cada vez més
lenta, mas fatigosa y dificil. Es de advertir que casi
siempre empieza por un solo miembro. En cambio ata-
xias esenciales faltan. Por lo tanto la paralisis espinal
espasmodica de las piernas que se produce a consecuen-
cia de la E. L. A., se diferencia de la verdadera P. E. E.
en la degeneracién primitiva del cordén lateral, por
la aparicién méis exagerada y mds rapida de la pare-
sia respecto del exagerado espasmo de la verdadera
P. E. B. casi aislado y que se prolonga durante afios.

De ordinario, con los sintomas bulbares termina la
escena clinieca,

RESUME

Le faisceau pyramidal qui partant des céllules de Uécorce
cérébrale termine awx cellules motrices des hastes antériewrs
de la moelle, exerce le controle des mouvements, non leur
coordination, qui se trouve au pouvoir des voies extrapyra-
midales, mais plutot dans les sens de Vintensité. Lorsque
pour une cause quelconque il wexerce plus ce controle, les
centres moteurs péripheriques se trouvent en pleine auto-
nomie, traduite alors par des contractures. Nous voyons done
que son role est primordialement inhibit

Les causes de perturbation sont multiples: En premier lieu
infectieuses: syphilis, tuberculose, germes courents dinfec-
tion comme estrepto, et estaphilicocus, virus encephalitique
el des agents infectieww encore inconnus comme les produc-
teurs de Isclérose latérale amiotrophique. Intoxications com-
me Palcool, saturnisme, arsénique, ete. Kt en dernier liew le
contingent le plus nombreux est détenu par les hémorragies,
embolies et trombus.

Parmi les syndromes existent les suivants: Talamique (DE-
JERINE-RoUssY). Hemiplegie alterne superieure ou paralysie
de WEBER-GUBLER. I alterne inferieure on syndrome de Mi-
ILARD-GUBLER. Le syndrome de BENEDIRT quand le foyer se
trouve dans la région de la calotte.

Lorsque le syndrome de WEBER s'associe au systeme oculo-
moteur il se produit le syndrome de Fovitie. Lorsque la lé-
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sion se trouve aw miliew du bulbe, le syndrome d&’hemiplégie
alterne infime pewt se produwire, quand en meme temps elle
produit des troubles cerevelleux de Vawtre coté il constitue
le syndrome de BABINSKI-NAGEOTTE. Parfois il peut produwire
le syndrome connu par le nom de CLAUDE-BERNARD-HORNER
oculo-sympathique.

Et en dernier liew Uhemiplegie peut se compliquer de pa-
ralysie de Uépinal et lingual donnant les sydromes de AVELLIS,
ScHMIDT el JACKSON.

SUMMARY

The pyramidal bundle which going from the cerebral cortex
cells to the motor cells of the anterior marrow horns, con-
trols the movements, not their coordination held by the ex-
trapyramidal routes, but rather in the sense of the intensity.

When through whatever causes, it ceases from exerting
this control the peripheric motor centers enjoy full autonoiny,
shown by their contractures. We see, then, that their role
is primarily inhibitor. Its causes of disturbance are mul-
tiple.

In the first place, infective: syphilis, tuberculosis, current
infective germs, as streptococus and staphylococus, encepha-
litic virus, and infective agents still unknown as the pro-
ducers of the sclerosis in plates and the amiotrophic lateral
sclerosis.

Intoxications as alcohol, saturnism, arsenic, -etc. and lastly,
hemorrhages, embolies and thrombus, give nearly the largest
contingent.

Among predominating syndromes are the following: Tala-
mic (DEJERINE-Roussy). Hemiplegy wupper alternate, or
Weber-Gubler’'s paralysis. Millard-Gubler’s syndrome or al-
ternate inferior. Benedickt’s syndrome when focus is in the
region of the calota (ice-cap). When Weber's syndrome
is associated to the oculo-motor system. Foville’'s syndrome
arises. When the lesion is in the middle of the bulb, the
syndrome of least alternate hemiplegy may be produced,
when at the same time it produces cerebellous disturbances
from the oter side it constitutes BABINSKI-NAGEOTTE'S SYN-
drome. At other times, it may cause the syndrome known
by the name of CLAUDIO-BERNARD-HORNER (oculo-simpathetic).

Lastly, hemiplegy may be complicated with lingual and
spinal paralysis occurring the Averirs, ScHMIDT and JACK-
SON’s syndromes.
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