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SÍNDROMES PIRAMIDALES (*) 

por el doctor 

P. MAZA SUBIRATS 
Médico del Hospital Clfnico 

(Servicio Prof. Dr. Angel A. Ferrer Cagigal) 

La disposición de los ccntros y vías conductoras que 
sirven para la motüidad tienc grandes analogías en el 
hombre y en los mamífcros superiores. Desdc los C(']1-

tros medularcs hasta la corteza cerebral, hay en los 
diferentes segmentos ccrebrales ccntros motores mas 
clcvados que influyen en detcrminadas combinaciones 
motoras, de tal modo, que los ccntros situados mas al­
tos en la arquitectura cerebral, y filogcnéticamentc mas 
jóvcncs, son capaces de realizar condiciones motoras 
mas extensas y preci.sas. Pero en el hombrc la corteza 
cerebral ejerce dominio sobre la determinación dc los 
movimientos en mucho mayor grado que en los mamí­
fcros superiores, hasta el mono, y por lo tanto, es ra­
paz de anular o de disminuir hasta un mínimum la au­
tonomía dc muchos ccntros cercbralcs inferiores. l\Iucho 
mas aplicable es, pues, al hombre la frase de que "en 
todos los centros existe íntima rclación entre los con­
tros de la motilidad y las estaciones dc recepción sen­
sior·al, dc tal modo que esta rcgulaci.ón centrípeta re­
presente una condición indispensable -para la rcaliza­
ción normal de la función motora. 

Es, pues, natural, que ruanda por una causa rual­
qui.cra sc interrumpa la acrión dc los centros d0 la ror­
t<'za c0rcbral, o :dc las fi.bras que dc los mismos part('ll, 
quede la porción inferior a Ja lcsión, con una plena au­
tonomía. 

¡Cua les son estas causas ~ 
Como tipo dc lcsión en Jas YÍafll)Ï.rami.dales, cscog('rl'­

mos para dcscri.birlas, los agentes qtw dcterminan dos 
síndromes que son casi. g0nuinamente motores, a lo m<'­
nos en su principio, y son la 0sclerosis en placas ~' la 
c•srl<'l'osis lateral amiotrófica. 

La hcrenci.a dir0cta fué va 0limi.nada por CnARCOT. 
TJaS formas famili.ar<'s d~ la cnf0rm0dad muy C'xrep­

rionales. S0ñaladas en el adulto por RTRUMPELLO par<'­
ren mcnos raras en el niño (SEELIGMULLER. Baow-:\', 
l<'EARSIDES). Mas en un estudio critico sobre las formas 
infantiles dc la enfermcdad, Iiuno VA" BoGAER'l' (R. N. 
192G) llega a r0ducir a 5 las observacioncs Ycrdadera­
ill<'ntc auténticas. 

EomGER creía que la causa de la enfermedad de 
C'IL\HCO'l' era un agotami.ento dc las vías motrices, por 

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

cxccso dc funcionaliflmo, y admitiendo sicmprc la PXJS­
tcneia dc una pr0disposieión anonnal. 

Esta hipótcsis lc fné sugcri<la por la constatarión dl' 
paralisis bulbares en ci0rtos inclividuos que fatigahan 
los músculos dc los labios, mcjillas y lengua (instru­
mcntistas, sopladores dc vidrio, etc.) y el hccho que 
veía dPbutar algunas wccs una E. L. A. por la mano 
que sc hallaba fatigada por trahajos fuertcs. 

No obstantc. N1<:nr no admitc <'Sta hipót0sis, pucN diec, 
':o' con razón, que en la mayoría dP los easos dc Psla cn­
fcrmcdad, no ha habido ninguna clasc dc trabajo, por 
partc dc los pacicntcs, suscc•ptiblc dc fatigar sus 
músrulos. 

El traumatismo ha sido invocado como agcnte eansnl 
mas importante. JKGELC.\lX, LADAJ\IE, ÜHAHKE, JoFFHOY­
Acll.\RD, ÜPFEXHEIJ\I, S.\XD, GELJ\L\, STROEHLlX, < loL­
BEHG y otros muchos autores, clcscrihcn casos d(' PH1a 
cnfcrmcdad, sobrcYcnidos mas o menos inm0cliatanwnte 
dPspu(><; dc un traumatismo o un 0sfucrzo violento . .A 
0llo re;;pondP NERI: "Si el traumatismo per sc fuese 
capaz dc provocar una cnfcrmcdad de Charrot, ¿ ('lÜÍn­
tos easos hubirsemos hallado durantc la guprra, ? sin 
embargo, Ps una afeeeión rara~ ¡, DPbemos consitll'l'at·lc 
como un factor purampntc ocafli.onal ~ En estP raso, el 
traumatismo habra pucsto en cvidenria las alicrarimws 
prccxi'ltPntes que :e ha lla han en Pstndo latent c. A un 
en el caso dc un principi o <;Úbito dc la enfcrmedad des­
purs dc un trauma, no es una razón suficientc vara ad­
mitir esta etiologia, TJU<'S vemos mnchas v0ces cmpPzar 
una E. L. A. súbi.tamenteo a YCces apoplPtifm·ml', sin 
que exista ningún antcecckntP traumatico. Por otl'a 
parte, ¡. cómo podrí a el tTaumatismo JWOvorar, pn 1m 
momcnto, las sacudidas fibrilarcs como la atrofia mus­
cular al mi sm o ticmpo qup los >dgnos dc perturbación 
dr la vía piramidal? D0 todas maneras, poclr0mos c·on­
CC'hir qur el choqne disminu~·r la resistrneia del orga­
nismo por el agent<' dc la enfermcclad de Charcot. 

Igual podemos drcir rrsprcto a la rsrl0rosis ('ll nl :'­
eas . . Alguno, autores la inYocan como cam;a rn mnehos 
casos. (~cnn.TZE 13 o/é , BRRGF.R ~- )L\RB"CRG 9 %.) PNo 
nnu . .\IX cree tamhirno qur el traumati mo aetúa conw 
otros factor<' o por C'jemplo: pnfriamientoso surm0nagc. 
etcrtcra, favorericndo la 0Yolueión d0 la C'nfcrm0dad. y 
cxtC'riorizando sus manifestacione o hasta entonce en 
estado latente. 
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¡,Qué pap el desempeña la sífilis en est as enforme­
dades~ 

En la E. L. A. la estadística de los casos en que la 
enfermedad pudiese achacarse a la sífilis son en núme­
ro muy reducido. STARKER cita 9 casos entre 100. SoL­
VE 130 casos de atrofia muscular progresiva, y E. L. A. 
DANA ha encontrada solamente 25, con antecedentes es­
pecíficos. CoLLINS, entre 94 observaciones persona les de 
esta afeeción p~eden citar 6 con sífilis anterior. Podría­
mos multiplicar los ejemplos; pera la estadística se 
muestra franca y clara en este caso: la sífilis no es la 
causa de la enfermedad de CHARCOT. En los casos ra­
ros de E. L. A. asociada a la sífilis, se observau siem­
pre los signos concomitantes de la lúes nerviosa, ante 
toda el signo de Argyll, así 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 opinión de 
:F'ouRNIER, MoNCORBO, DuFOUR, o sea, que no admite el 
origen sifilítica de la afección, ni adquirida, ni tan si­
quiera de la lúes hereditaria. En las pseudoesclerosis en 
placas sifilíticas, las constataciones hechas por los exa­
menes de líq. céf. raq., son absolutamente difcrcntcs 
que las halladas en las es.clerosis en placas legítimas. Se 
ha señalado por · todos los autores que el W assermann 
es siempre negativo en las esclerosis en placas. Por otra 
parte, si en la sífilis ,del neuroeje puede cncontrarse 
cventualmente una reacción de benjuí coloidal positiva 
con 'Was, neg., la reacción .del benjuí no va aislada, pues 
existe hipercitosis, hiperalbuminosis y globulinas posi­
tivas. Ademas, en los antcccdentes de los enfermos afec­
tos de esclerosis en placas, no se constata la existencia 
de una sífilis anterior adquirida ni los estigmas de una 
sífilis hereditaria. Pueden cncontrarse casos en que el 
enformo es sifilítica, como ha vista MARQUEZ'Y; pera cn­
tonces se trata de dos afecciones que existen, pera ~:;in 
ningún caracter de causalidad. 

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

¿Es factible admitir con STRUMPELL una abiòtrofia 
del sistema motor? 

Es casi siempre en la juventud cuando se manifies­
tan las abiotrofias. Y como estas cnfermedadcs se des­
arrollan de preferencia en la edad adulta, dc ahí que 
podamos afirmar que sería una cosa · rarísima. Y uno 
de los caracteres mas comunes de las abiotrofias es set 
familiar, caracter excepcional en la enfermedad de 
CHARCOT y esclerosis en placas. 

La debilidad congénita de un sistema aparece no so­
lamente en una edad precoz, sina también evoluciona 
lentamente. La esclerosis lateral amiotrófica es de mar­
cha rapida y algunas veces inclusa de una manera agu­
da. En fin, parece ademas que las lesiones anatomo­
patológicas de la E. L. A. no son bien limitadas a ·ciet­
tos sistemas, como se observa habitualmente en las abio­
trofias. En ést'as no se encuentran jamas las lesiones 
fragmentarias del sistema piramidal, que son la regla 
en la E. L. A. 

Mas toda esta son palabras mientras la verdad se 
nos escapa todavía. Es muy posible que dichas afec-
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ciones tengan por factor etiológico üna infección di­
fusa del neuro-eje. En Ja esclerosis en placas, por sus 
caracteres clínicos (comienzo subaguda, pm~ssées evolu­
tivas, sucesivas modificaciones del líquida céfalo-raquí­
deo), por sus caractcres anatomopatológicos, pm·ece co­
mo una consecuencia de este agente causal. Picrre lVlA­
RIE creía que podía ser produrida por varias infeecio­
ncs como tifoidea, viruela, erisipela, neumonía, roséola, 
escarlatina, melitensis, disenteria, cólera o infceción 
puerperal. Ultimamente sc ha atribuído a infecciones 
de origen amigdalar o dentario. (\VooBDERRY, Srr.L et 
BASS0E, LEWELLYS, P. BARKER.) Pero lo mas aeeptado 
hoy día es que sea debido a un espiroqueta. W. K Bu­
r,LOCK (1913) inocula en el ciatico de un canejo 2 (?: ,c: 
dc líq. céf. raq. de un enformo dc esclerosis en placas 
rapidamente evolutiva, y a los 13 días el animal pre­
schta una paralisis. de los miembros posteriorcs y al dé­
cimosexto de los cuatro miembros. En la autopsia se ve 
una congestión edematosa de la substancia gris en las 
rcgiones cervical y lumbar y en ciertos puntos una frag­
m0ntación de las vainas mielínicas. Luego hace nuevas 
inoculaciones, pera en líquida filtrada por bujía dc 
CHAMBERLAND, y encuentra lesiones analogas pera en 
menor intcnsidad. Esta hace pensar a BuLLOCK, que se 
trata de un virus filtrable. S'rEmER, en 1914, rcpite el 
experimento con los mismos resultados. En 1917, KHUN 
y STEINER, inyectan líquida eéf. raq. en el peritonco dc 
cobayas, en el globo ocular y en el cerebro dc concjos, 
así como también sangre ya pura o diluída con suera 
fisiológico. Los que han recibido líq. céf. raq. no pre­
sentau ninguna manifrstación, pera sí los que han sida 
inyectados con sangre mezclada con líq. céf. raq. En 
ellos ven un enflaquecimiento muy notable así como pa­
ralisis de los miembros inferiores. En la autopsia cn­
cuentra en la sangrc 'dc muchos de ellos y en los vasos 
del hígado un espiroquete comparable al de la espiro­
quetosis íctero-hemorragica. 

Este cspiroqucte ha sida hallado por multitud dc 
otros autores. Entre ellos, y para citar los mas modcr­
nos, citaremos a PE'l'I'l', STEPHANOPOULO, STCARD-PARAF 
y LERMOYEz, JENSEN y ScHROEDER, Y ARLOZ y Run. SP s 
descubridorcs le han dada el nombre de Spirochaeta Ar­
grntinensis. Sin embargo, BIMERLING y RACKE, HAUPT­
lliAl\"N, MAGNUS y Claude ALAJOUANL\"R han hecho las 
mismas experimentacioncs con resultados dudosos. No 
obstante, créese como muy probable estc origen. 

Por toda lo antedicho puede verse que el papel prc­
dominante en' las lesiones del haz piramidal es la in­
fccción, saa cual sea el germen productòr. De todos son 
conocidos los trastornos motores producidos por infec­
ciones tan conocidas como la sífilis, tuberculosis, e in­
cluso la encefalitis epidémica. Pera otra parte muy im­
portante, tanta que el mayor contingentc de enfcrmos 
que en la practica vemos con lesiones piramidalcs, lo 
dan las hemorragias, los trastornos circulatorios (trom­
bus, emboli a) , y las comprcsioncs o destrucciones del 
mismo, ya sea por tumorcs, abscesos, etc., no hemos de 
olvidar el papel importante también que juegan las in­
toxicariones, ya sean organicas o inorganicas. 

PATOGENIA. Las lesiones degenerativas predominau en 
la vía piramidal. Un gran número dc fibras de asocia-
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ción y vías de proyección dcsccndcntes son atacadas al 
mismo tiempo que el contingcnte córtico-espinal. ' 

La vía piramidal presenta con frecuencia lesiones 
fragmcntarias con integridad casi total a cicrtos ni­
veles. 

Las lesiones corticalcs predominau en la frontal as­
ccndcnte y en el lóbulo prefrontal. Se han invocado 
argumcntos histológicos en favor de una etiología in­
fecciosa. La perivascularitis de forma linfoidea, las fi­
guras de neurofagia, los infiltrados meníngeos, no obs­
tante distau de ser suficientes para establecer la cxis­
tencia de un virus. Estos aspectos, que refieren NERI 
en la enfermedad de Charcot, y GUILI,AIN en la escle­
rosis en placas, pueden no ser mas que procesos dc dcs­
integración. Es igualmcnte difícil de explicar las lesio­
nes de la E. L. A. por una vulnerabilidad especial de 
campos corticales o de la vía piramidal. El ataque ce­
rebral es muy inconstante para ser la base anatómica 
de la afección. La lesión piramidal esta siemprc com­
binada a la degeneración dc múltiples contingentes dc 
fibras . 

Es claramente admitido que la vía motriz sc compo­
nc de 2 ncuronas, una central y otra periférica : en 
realidad, los hcchos anatómicos parecen probar la exis­
tencia de neuronas intermedias. SHEHRING'fON llega a 
conclusiones analogas. Refiriéndonos ahora en especial 
a la E. L. A., vcmos que dos son los hechos que domi­
nan su histopatología : 

a) La degeneración transncuronal de la gran vía 
motriz. 

b) y su caracter fragmentaria. 
Este último canicter, pucde verse también en la es­

clerosis en placas, pero en ésta, la conservación relati­
va de su cilindro-eje, mantiene una conexión con los 
centros tróficos. 

1\'Ias la degeneración transneuronal es un hecho úni­
co. Ella existe en el ataque simultanco de dos o mas 
neurona¡;; normalmente articuladas con un fin fun­
cional definido. 

Scgún esto, la tcoría neuronal repol'a sobre la indc­
pendcncia absoluta de las fibras nerviosas. Sin esta in­
dcpendcncia, sin la existencia de sinapsis que divida 
el sistema nervioso central en una infinidad dc elemen­
tos, la mas pequeña lcsión, la menor excitación dc uno 
dc ellos, sería la disolueión del ncuroeje entero. Pode­
mos, pues, convenir en la E. L. A. un trastorno pri­
mitiva de la substancia gris del eje cerebro-espinal, 
trastorno que presenta un caracter degenerativa espe­
cial, abolir las sinapsis y suprimir dc una manera prc­
coz su caracter limitativo. 

Así sc explica el ataque simultaneo de tres órdencs 
dc neuronas: 

1.0 La neurona motora central. 
2. 0 T.1a neurona de asociación. 
3.0 I.1a neurona motora periférica. 
Las ncuronas de asociación sc hallan en parte en la 

substancia reticular del bulbo y en el cordón antera-
lateral dc la médula. . 

La lesión de la neurona motora periférica, final com­
mon path (final común de su camino), de SREHRIGT!­
TON, integra las lesiones adyacentes. 
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Tal es la concepción moderna histopatogénica dc la 
cnfermedad de Charcot, o sca afección degencratiYa 
transinaptica depcndientc dc un trastorno primitiva dc 
la substancia gris tronco-espinal y ultcriormente uc to­
da la vía motriz. 

Y vamos a citar por último la patogenia del proceso 
mas común y corriente lesional de las vías piramidalcs. 

La hemorragia cerebral espont{mea es siemprc la con­
secuencia de una lesión primitiva de las paredes Yascu­
larcs, generalmentc artcriales, aunque las haya dc ori­
gen vcnoso. La clcvación de la prcsión sanguínea es 
sólo la causa determinante, pues la rotura del vaso sc 
produce siempre en los puntos en que las paredes ofrc­
cen una menor resistcncia a consccucncia dc lesiones in­
flamatorias, atcromatosas u otras. 

Esto es lo que explica su rareza en los individuos 
jóvcnes; sólo por influencias infecciosas dc sífilis o tu­
berculosis espccialmente, o por intoxicacioncs como la 
alcohólica, etc., pueden producirse estas roturas. 

La lesión arterial, que ha sido considerada como cau­
sa principal de las hcmorragias cerebrales, es la que 
CHARCOT y BoUCHARO han dcscrito con el nombre dc 
aneurismas milian's. Son prqucñas dilataciones ampo­
llares de color rojo violacco o negruzco, de algunas dé­
cimas de milímetro por término medio, colgadas dc las 
arteriolas pequeñas, y que resultau de la dcstrucción 
dc la túnica media. Esta lcsión puede obscrvarsc prin­
cipalmentc en los cuerpos opto-estriados, en la cortcza 
dc las circunvoluciones, la protubcrancia, etc. ; sc trata 
en realida,d de una afccción generalizada a todo el sis­
tema cncefalico. 

Pcro no siemprc es ésta la lcsión que se cncuentl'a en 
los que han sucumbida dc hemorragia cerebral. 

KoELLIKER, PESTALozzr y "\VmCI-IOW habían señalado 
el aneurisma disecante como causa de la hemorragia 
cerebral. PESTALOZZI ha dcscrito, ademas, otra especie 
dc aneurisma, que denomina aneurisma spuria, y ron­
siste en la cxtravasación dr sangre en la túnica adven­
tícia dc las arteriolas y eapilaros y qa esta lcsión como 
causa de hemorragia. Producc mas bien la hcmorragia 
capilar difusa y que ticne el aspccto dc una serie dc 
pequeños focos puntiformes, constituyendo una especie 
de reblandecimicnto rojo: es la apoplejía capilar dc 
CRUWEILHIER. 

A las diwrsas lesiones dc perí ~- endoarteritis hay 
que añadir la dcgeneración ateromatosa, la arterioes­
clerosis, aunque éstas produccn mas bien la trombosis, 
con reblandecimicnto consecutiva. 

Síndromes. 

1\fonoplejía: En la regwn de la cabeza se han ob­
servada monoplejías de este tcrritorio, sólo por focos 
corticales circunscritos. Sin embargo, la íntima re1a­
ción funcional de los territorios separados en esta rc­
gión hare que, por ejemplo. una monoplejía de la cara 
va~·a en general acompañada dc pan•sia dc la lcngua 
(monoplejía facio-lingual ) . La paralisis de la cara con­
secutiva a focos de la corteza suele afectar Rolamente a 
la mitad inferior de la misma, mientras que el terri­
torio uperior del facial casi siempre permanece indem­
ne. Esto depcnde: por una parte dc que la muscula-
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tura de la boca tiene mayor representación en la cor­
teza ccreqral que la musculatura de la frentc, y dc otra 
partc dc la reprcscntación bilateral dc la última, Jc 
modo que el centro cortical del mismo lado pucdc com­
pensar en seguida la falta del lado opuesto. También 
las relaciones de la laringe con la corteza cere]:¡ral, cuyo 
centro de be buscarsc en el srgmento mas inferior del 
opérculo, parecen ser esencialmente bilaterales, dc 
suerte que una lesión unilateral del opérculo no va se­
guida necesariamentc de un trastorno dc inervación de 
Jas cuerdas vocales. Sin embargo, también se han visto 
paralisis seguramcnte aisladas dc la cucrda vocal drl 
lado opucsto (GERITARDT y REICH). La musculatura 
masticadora sólo se altera en ligcro grado y pasajera­
mentc por los focos unilateralcs de la corteza cerebral. 

'rambién por regla general, en el tcrritorio dc las cx­
trcmidades los focos pareccn mal limitados al tcn;ito­
rio dc una extl'cmidad. Con mas frecuencia sc encuen­
tl'an rcunidos los focos del brazo y de la pierna dc la 
mitad cruzada del cucrpo, aunè[ue a mcnudo es distin­
ta la intensidad 'de la paraJisis: e igualmente pucdc ocu­
nir que sc afecten a la vez el brazo y la mitad infe­
rior dc la cara. 

Son de origen ccrebro modular o periférico. Las cor­
ti.calcs son raras, y a veces incompletas y aun limita­
das a una función (flcxión o extensión). 

Se observau principalmcntc en las meningitis, tumo­
res cercbralcs, y mas raramcnte en lesiones vasculares. 
La de origen medular sc obsrrva en las poliomielitis, 
mielitis circunscritas, comprcsiones meni.ngo-mdicula­
res. 

I;as monoplejías pcriféricas se hallan bajo la dc]1cn­
dcncia dc lesiones de ncrvios -periféricos o radiculares. 

La paraplejía o paralisis dc los miembros inferiores, 
¡mede venir a consccurncia de lesiones dc las raíccs (co­
la dc caballo), nervios pcriféricos, cerebral es, mcscncc­
faJicos o modulares. 

T..1a de origen cerebral resulta dc una doble lesión dc 
los glóbulos -paraccntralcs, o de una doble lrsi.ón cap­
sular. En cste último caso es mas bien la cxpresión dc 
la doble hcmiplcjía. I.1a sintomatología dc las paraplc­
jías de origen cerebral es scmcjantc a la de hcmiplcjía, 
pues rl fascículo piramidal degenerada eonstitu:vc la 
causa dcterminante. Sin embargo, ha demostrada l;IIER­

l\H 'L"l'E, que la paraplejía por doble lesión de los ló­
bulos paracentralcs rcvcstía un caractcr particular a 
causa dc la adición dc síntomas dc orden ataxo-cercbc­
loso a los raracteres dr la para¡1lejía cspasmódica. Esta 
sintomatología pucde ser explicada por las concxioncs 
que 1mcn los lóbulos parictalcs al cercbelo. 

r~a dt' origen modular es :l:Jaeida o espasmódica: los 
<'aractcres d~ la flacida son, en graòos diversos, la incr­
eia muscular, los trastornos dc la marcha ~' dc la csta­
ción de pic. la hipotonía, la debilidad o la abolición dc 
los rcflcjos tendinosos, los trastornos csfintcrianos (in-
contincncia). -

La espasmódica sc traduce por la impotc1wia fun­
cional exagerada, por la hipertonía muscular. las eon­
tracturas, la exagcración dc los reflcjos tendinosos. el 
clonus de pie y rótula, Babinski, abolición dc los refle­
jos cutaneos, los rcflcjos de defensa, los fenómenos dc 
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automatismo medular, la rctcnción de onna y a veces 
dc heccs. 

El estado dc los reflcjos en las paraplt?jías modulares 
es, por lo demas, algo variable, scgú.n la naturaleza dc 
las lesiones, según las complicacioncs o la extcnsión dc 
las lesiones a las meninges, raíces o nervios periféricos. 

La paraplejía histérica resulta de 1m simple trastor­
no funcional, dc una pcrturbaci.ón dinamica o l1SÍqui­
ca; se caracteriza -por la auscncia de todo signo objcti­
vo independiente de la voluntad del enformo. Igual po­
demos decir cnn respecto a la h0miplejía. 

La hemiplejía organica resulta de una lcsión que dcs­
truyc o comprimc la vía motora en un punto cualquie­
l'a de su trayecto. Pucde ser, pues, de origen cortical, 
subcortical, capsular, peduncular, protuberancial o 
bulbar. 

Esta puedc constituirsc: 
Por etapas: serie de pequeños ictus que dejan una 

disminución mas o monos accntuada dc fucrzas y fi­
nalmcntc la paralisis sc manificsta. 

Lentamcnte: el en fermo asiste al cntorpecimicnto 
progrcsivo dc los micmbros dc un lado y en algunas 
horas o mejor algunos días, la paralisis se efcctúa. 

Bruscamcnte: el enformo cac en el coma. 
La hemiplejía es Ol'dinariamcntc causada, en cstc ca­

so, por un foco dc hcmorragia cerebral, y hay motivo 
de describirla: 

1. 0 En el curso del coma apoplético. 
2. 0 En el período dc flacidez. 
3.0 En el pcríodo dc contractura. 

1.0 En las eonsccutivas a un foco dc hcmonagia 
cerebral, el comicnzo es generalmcntc súbito; ictus con 
caída repentina, pérdida del conocimiento. Las C'Onse­
cutivas a rcblandccimicnto van en general prcccdidas 
dc pródromos (vértigos, cefalea, hormigucos) y sc con::;­
tituyen progresivamente. El coma apoplético sc carac­
tcriza por la vérdida absoluta dol conocimicnto. La rcs­
piración es cstcrtorosa (vibración del velo del paladar). 
};a cara es vultuosa, pn cdc ser deformada pm· para! i­
sis facial; cuando cxistc, los rasgos estan dcsviados dd 
lado sano, la mejilla paralizada se leYanta a cada rcs­
piración; el enformo fuma en pipa. La dcsviación con­
jugada dc la cabcza y dc los ojos es frccucnlc. 

Abolición dc los movimientos voluntarios. 
Los rcflejos tendinosos, estan generalmcnte disminuí­

dos, muchas veces abolidos, y otras, aunque raras, exa-
gcrados dc un modo prccoz. ,, 

Por último, la incontinencia csfinteriana es casi COJlS­

tante. 
Dcsdc cstc pcríodo pucdc gcneralmentc lHcvcrse de 

qué lado se manifestara la hcmiplcjía. En el Jado pa­
ralizado la resolución muscular es accntuadísima: los 
micmbros levantados cacn mas pesadamentc; sc cnfrían 
con mas facilidad. 

Sc presenta ante todo rl signo dc Babinski. 
}_;os rdlejos abdominalcs, el cremastérico y eorncal 

gcncralmentc sr hallan abolidos en el lado hcmipléjieo. 
2. 0 Hemiplejía flacida. Dcspués que ha sa1ido del 

coma al cabo dc unas horas o algunos días presenta cn­
tonccs los síntomas dc una hemiplejía flacida, complc-

r 
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ta o incompleta, según se trate de una paralisis total 
o dc una paresia mas o menos acentuada. 

Por otra partc, scgún la paraJisis facial radique en el 
mismo lado que la de los miembros o en el lado opucs­
to, sc distingucn hcmiplcjías directas o alternas rcs­
pcctivamente. 

Motilidad. En los micmbros todo movimiento volun­
tario esta abolido, por lo mcnos al lH'Ïncipio. Si la hc­
miplcjía es incompleta, algunos grupos musculares pa­
reccn relativamente conscrvados. Esta cucstión ha sido 
muy discutida, no solamcnte por su interés teórico, sino 
también porque así se puedc prcvt'r, en cierta mcdicla, 
cómo se hara al retorno dc la contractilidad museular. 
Scgún V{ERNICKE y FonsTER, en las hemiplejías dc ori ­
gen capsula1·, la paralisis ataea prineipalmentc los ex­
tensores del pic, flexores dc la pierna, abductores ~· ra­
tadores del muslo; en el miembro Ruperior los ext Pn­
sores dc los dedos, abductor y oponcntl' drl pulgar, ele­
vadores y rotadorcs extern os del h1·azo; es el tipo dc 
prcdilección. Por el contrario, según \VERXICKE, en las 
lesiones eorticales la paralisis ataearía igualmente to­
dos los movimientos dc m1o o val'ios S<'gmentos dc miem­
bro; sería principalrnentc notable rn l~ pcriferia. (1 H .\~­
SE'l' explica la disposición dc las par{tlisis por la.altera­
ción dc nc1·vios artículomotores que prcsiden los moYi­
mientos simples de cada articulación y que prorcdcn 
dc una partc localizada dc la cortiealidad. MAUN admi­
te igualmcnte paralisis funeionalcs que trastornau me­
eanismos museularcs; cntrr los mas altcrados citem os 
la abducción, la oposieión del pulgar, la cxtcnsión de 
los dcdos, el acortamiento del micmbro inferior. Es 
igualmente la conclusión dc HÉ.JÉRIXI~, para quien los 
múf.:eulos sc paralizan tanto mas enanto mcnos cnérgi­
eos son normalmcntc o mas espceializados desdc el pun­
to dc vista funcional ; los mcjor conscrvados son en el 
micmbro superior los flexores que sirvcn para la prc­
visión; en el micmbro inferior, los ext Pnsorcs, que sir­
vcn para la marcha. 

En la cara se notau signos sobre todo de paralisis 
farial inferior. La disimetría aparente en el reposo eon 
desernRo de la comisura labial, el lcvantamicnto de la 
mcjilla paralizada a cada rcspirarión , la deformidad 
mas aeentuada en los movimicntos voluntarios, la bora 
abicrta oblicua y oval, el extremo fijo en el lado enfor­
mo, taleR son los principalcs carartercs dc esta parali­
sis. Es gencralmentc de tipo inferior. Sin embargo, 1\Ir­
H.\LLIE ha demostrada la partiripaeión habitual dc los 
músr nlos orbicularcs y frontal; los plicgues frontal es 
son mcnos aecntuados que en el lado sano. Por último 
l'i PllÚ'rmo no pucdc abrir y ecrrar aisladamcntc los 
púrpados del lado cmipléjieo (signo dr Rcvillod) . 

La hendedura palpebral esta, a vcees, un poeo estrt'­
<·h,vla (hipotonía del elevador del parpado); a veres 
ma¡;; ahi<' t'ta , ineluso parrsia del orbicular de los par­
pados. 

~i se lc haec saear la lcngua se 11ota en g-cm'ral una 
des\·iaeión dc la frcntc haria el lado hemipléjieo ~- g-ran 
rlifienltad de cmpujar con la frpntc la mrjilla dr estt• 
lado ; estos trastornos dcpcnderían dc la paralisi . de 
uno dc los gcnioglosos y de la contracción unilateral 
del otro. 
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Los músculos toracÍ('OS y abdominales son poeo in­
fluídos. Paralisirs laríngeas sc han observada, pcro en 
condiciones excepcionales. Los masticadores estan a mc­
nudo hcrniparésicos. Y por último, la motilidad dc la 
faringe esta frecucntcmente alterada. 

Las par{tlisis facial y faríngea explican a varios los 
trastornos dc la mastiración, de la deglución y dc la 
disartria. 

Aspccto dc los ojors en esta fase, estan todos mas o 
mcnos afeetados osca eon potencia disminuída espccial­
mcntc los del lado hemipléjico; el recto interno y el 
recto externo estan partirularmcntc influíclos (l\IIRA­
LLIE y DESF.TJAXE, \VlLSO::\, ÜLIAlLLOUX) . 

Signos acceso1·ios: Citaremos en primer lugar los in­
dieados por BABINSKY. 

l1a flexión exagerada del antcbrazo sobre el bn1zo: 
por relajaeión del tríceps. 

El signo dc la pronaeión : h'nicndo los dos brazos col­
gando en supinarión pasin1, al dejar, el lado cnfcrmo 
vuehc a la pronación. 

La retraeeión del mi em ur o superior: el méclic·o ticne 
la'l manos del enfcrmo 1·etcnidas sobre las suyas al clc­
jar, la mano paralizada resbala y eac hacia 'atr~s. 

El rsig;no de Raimistc: se lc ponc el antcbrazo vcrt i­
cal y emmelo esta en la misma dircerión al drjar la 
mano cae. 

A otro grupo pertcnecen: 
La flcxión combinada drl muslo y del tronco: al !<>­

vantar el troneo sc flexiona el muslo ~' el talón He !e­
vanta dc la cama. Si esta scntado y sc dcja cacr hacia 
atras la pierna sc lcvanta. (BABI~~Kr.) 

OR.\SSET ~- GAt'SSEL han demostrada que el hcmiplé­
jico no pucdc levantar simultancamcntc los micmi.Jros 
infcriores, aun cuando JlUCda hacerlo cnérgieamcntc el 
del lado sano y débil del cnfcrmo, aisladamcnte. 

R.\IMfSTE ha deserito la adduceión y abduerión aso­
eiadas del micmbro inferior tcnicndo la picrnas scpa­
L'adas; cuando la del lado sano so dirigc a la línca media 
la cnfcrma también. 

El fmómcno dc STRUMPELL: es otro cjemplo de sin­
eincsia patológir a, si se dicc alenfcrmo que flexione la 
pierna sobre el muslo y sc haec oposición a cstc mo­
vimi cnto, la eontraceión del tibial anterior provora la 
addueeión y la rotaeión. intrrna del pie. 

Et•olnción. A veres mu~· rúpic1amcntc vuclve la moti­
lidad; la hcmiplejía ineomplcta ~· transitaria desapa­
rree rn algunos días: se trata entonrrR de rompresió11 
o de edema dr las vías motoras. CIPJH'ralmcnte dumn 
mcnos las del miemhro inferior qur las del supcrio1·. El 
enfcrmo pucdc andar dc la 3.a a la 6.a semana; al prin­
cipio la marcha es varilantr, ea~rendo del lado parali­
zado. La difieultad dc los movimientos, los trastornos 
p íquiros (t>stasoha. ofohia) , las lesiones de las conexio­
nes rcrcbclosas en el raso dc hcmorra¡¡:ia pedún<"ulo­
]Jrotuhermwial rontrihuycn a produeir estos trastomos 
de la mareha. 

, r atcnúan . sin embargo, prro pronto apareren rigi­
deec · museulares, los rl'flcjos trndiHo<;os sr cxagrmn ~­

el rnfermo entra e11 la fase dc contraetura. 
La eontraetura es un fenómcno casi ronstantr. por 

lo menos en forma atenuada. 
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Se manifiesta habitualmcnte por modificacioncs dc 
la actitud dc los reflejos. 

El miembro superior se fija poco a poco en flcxión; 
el brazo en rotación interna, el codo separada del cuer­
po, los dedos se pliegan en la palma de la mano por ac­
ción de los flexores antebraquiales e inmovilizan el 
pulgar. 

Es la actitud de la mano en garra (BABINSKI). Fle­
xionando pasivamentc la mano sobre el antcbrazo se ve 
que la contractura ccdc gracias a un verdadera acor­
tamiento de los flexores. Si se extiende, la contractura 
sc exagera. 

El miembro exterior esta cxtendido y el pie en varus 
cquino. l.Ja marcha es posiblc. Cuando lanza hacia de­
lante su pierna rígida le da un movimiento caracterís­
tica de circonducción (marcha helicópoda). Roza el suc­
lo con el borde externa y la punta del pie, sin doblar 
la rodilla ni la articulación tibio-tarsiana. 

En las hemiplejías ligeras, la marcha de lado es in­
tcrcsante para descubrir el trastorno motor. Esta puc­
dc vcrificarse hacia el lado enfermo, mientras que ha­
cia el sano arrastra su pierna paralizada (ScHÜLLER). 

En la cara la contracción es muy rara; pucdc obser­
varse, sin embargo, en el músculo cutaneo. 

La cxtensión del dedo gordo es manifiesta y pcrsi'stc 
dc un modo definitiva (signo de Babinski). . 

Se observa, ademas, la trcpidación epileptoidea o clo­
nus del pie. No siemprc el de rótula. 

Otros signos son mcnos importantes, como por cjcm­
plo, el reflejo contralatera l de los adductores; percu­
ticndo el tendón rotuliano sc produce una contracción 
dc los adductores del otro lado. KLIPPEL y \VEIL han 
descrita la flexión cspontanca del pulgar cuando sc en­
dcrczan pasivamente los demas dcdos de la mano para­
lizada. 

SouQUES ha demostrada que si se hacc lcvantar el 
brazo paralizado, los dcdos sc cxtienden y sc separau 
involuntariamentc bajo la influencia dc los músculos 
in tcróseos. 

Secnel.as. Son accidentes dc ordcn motor , sensitiva 
o trófico. 

Sólo citaremos las primeras. 
1.0 l\'[ovimientos asociados o sincinéticos; cuando Ja 

n~ano sana aprieta un objcto la cnferma también sc flc­
:xwna. 

2. 0 Temblores: puedcn ser de grandes oscilacioncs 
;-· dc caracter intencional, como en la esclerosis en pla­
cas, o de pequcñas oscilacioncs como en la. paralisis agi­
tante. 

3. 0 Hemicorea: consisten en movimicntos dcsordc­
nados, variables e inccsantcs dc las cxtrcmidadcs. 

4.0 l\iovimientos atctósicos. Son de reptación, lcntos 
C' incgularcs. 

Dcpenden no de la alteración de una región locali­
zada de la capsula interna (opinión dc CHARCO'.r y RAï­

l\10:'\D), si no de una lcsión incompleta del haz piramiaaJ 
o di:' un trastorno ccrebeloso. 

Hcmiplejías de origen cortical: Son consccutivas a 
traumatismo, a lesiones m0níngeas, embolias, trombus. 
Son raramente complctas y se observan a mcnudo mo­
noplejías (braquial, crural, facial o braquiofacial , bra-
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quiocrural). Van acompañadas de trastornos del len­
guaje, si se trata dc localización derecha y dc trastor­
nos sensitivos (hemianestesia fugaz al principio, a YC­

rcs estereognosia tardía). 
Las crisis de epilepsia jacksoniana se acompaña con 

ella ora que precedan al ictus ora que sobrcvcngan co­
mo secuela. No hay que confundir los hechos dc hcmi­
plejía permanentc, precedida o seguida de crisis jack­
sonianas con las hemiplejías transitorias que se puedcn 
observar a continuación dc la crisis. 

El tipo primcramente descrito es el de la capsula in­
terna. 

5.0 Si el foco se cncucntra en el talamo óptico (TH­
JÉRI~E-Roussv) se ha descrita un síndrome en que aelc­
mas dc ligera y curable hemiplejía se ronstituye hcmi­
anestesia persistentc con violcntos dolores en Ïa¡,; 
porcioncs anestcsiadas, y a la vez trastornos ataxicos 
y coreicos. 

6. 0 En la región dc los tubérculos cuadrigéminos 
antcriores, un foco en el pic del pedúnculo cerebral 
determina una hemiplejía cruzada, sin .trastorn os dc la 
sensibilidad, pero por regla general acompañada dc pa­
raJisis del motor ocular común del lado de la lcsión. 
(Hemip~ejía alterna superior, o paralisis dc W cbcr­
Gubler.) 

Si el foco se encuentra mas en la región de Ja calota 
sc observara ataxia y tcmblor (corea) de las cxtrcmida­
dcs del lado opucsto (por intcrrupción de las vías ccrc­
bclo-talamicas) con paralisis del III par del mismo lado 
(síndrome de Benedickt). Si se afectau los tubérculos 
cuadrigéminos, habra paralisis del III par de uno o 
ambos lados con frecucncia acompañado de trastornos 
scnsitivos y acústicos (cuerpo geniculada interno). 

El síndrome dc Foville (o tipo Fovillc del síndrome 
dc ·weber) es la asociación dc una hemiplejía comple­
ta con paralisis del sistema hemióculomotor del mismo 
lado: Una lcsión del pedúnculo izquierdo determina 
una hemiplcjía dcrecha y una paralisis del hcmióculo­
motor dextrógiro (músculo recto-ext.crno del ojo dcrc­
cho y recto interno del o jo izquierdo). El sistema hcmi­
óculomotor atravicsa la línca media en la protubcran­
c:ia y cstc cruzamiento sc hace mas arriba que el facial. 

Analogo a la hemiplejía alterna superior hay la he­
miplcjía interna inferior, en la cuallos focos en la pro­
tuberancia determinau hcmiplcjía cruzada con parali­
sis del mismo lado del facial y mas raramente del motor 
ocular e:xtrrno (síndrome de Millard-Gublcr). En los 
focus de la protuberancia suele obscrvarse también una 
paralisis ocular con la desviación de los ojos hacia el 
la do opuesto, por lcsión del fascículo longitudinal su­
perior que sirvc para los movimientos asociaclos dc los 
ojos. Si ha? altcración bilateral, sucle sobrevenir pa­
ralisis dc los movimientos oculares hacia ambos lados. 

Por último, un foco en una mitad del bulbo ¡mede 
causar paralisis cruzacla dc las extremidades, con pa­
ralisis del hipogloso del mismo lado y algunas veces 
también del espinal (hcmiplejía alterna ]nfima) . 

Otras Ycrcs prodncc paralisis dc los miembros dc un 
lado, trastornos cercbelosos (hcmíasinergia, latcro-pul­
sión, nistagmus) del otro Jado y es el síndrome de Ba­
binski-N ageotte. 

) 
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Alguna que otra vez sc observa un síndrome óculo­
simpatico del lado de la lcsión bulbar (miosis enoftal-
mía, estrcchez de la hendidura palpebral). ' 

La hcmiplejía periférica pucde complicarsc con pa­
nílisis unilateralcs del velo del paladar y de la cucrda 
yocal ~síndrome de ~Ycllis) de la lengua (JACKSON) dc 
los muscul?s t::apeclO. y cstcrno-mastoideo (Sca:mDT). 

Las hcmiplüJias espmales agudas pncden presentarse 
dc un modo excepcional en l'l curso de las poliomieli­
tis agudas, traduciendo el daño simultanco dc los en­
grosamientos cervical y bulbar de un mismo lado y que 
se acompañan de una flacidez absoluta, con abolición 
dc los rcflejos y mas tarde dc dcformacione¡.; acl'll-
tuadas. · 

La hcmiplejía puedc ser doble (cuadriplcjía) . J,os 
"scudobulbares" son· cnfcrmos portadores dc lesiones 
bi latcralcs, ora corticales, ora, mas a mcnudo centralcs 
capsulares o pcdúnculo- protuberanriales; después d~ 
ictus repetidos, presentau trastornos motores (marcha a 
pcqueños pasos), trastornos dc la dcglurión (salivación 
incesante) trastornos de la palabra y signos de déficit 
intclectual con risa y llanto espasmódicos. 

En el niño la hemiplejía puedc succder a la coque­
luche, a consecuencia de endocarditis o en el curso dc 
meningo-encefalitis. A veces la sífilis hereditaria es la 
<·ausante, o bien causas traumaticas u obstétricas. 

1 jas hemiplejías infantil es se compliran muchas vecl'S 
dc contracturas, atetosiR, epilepsia parcial y trastornoR 
intclectuales. · 

Síndrome de 7Ja Es. L. A. 

Como la'l fibras motoras pucden drgencrar en todo su 
tra~·ccto desde la cortcza cerebral hasta las placas tcr­
minalcs motoras de la musculatura voluntaria, en el 
cuadro rlínico dc esta enfermedad se mezclan todos los 
síntomas que podcmos atribuir a las lesiones de la neu­
rona motora central y dc la periférica. Por la progre­
siva atrofia de la primera dc rstas ncuronas sc produccn 
lo~ síntomas de la vía piramidal, que en enanto aÚ'c-
1an a las fibras que sc dirigc11 a la musculatura d<'l 
tl'onco v de las cxtremidades consistrn en el dcsaarro­
llo de 1;na paraJisis espinal e'spasmódica. Sin cmbar~o, 
la \·ía piramidal degenera no sólo en su segmento me­
dnlar. sino ademas en el crrrbro-bulbar. y por lo 1an1o 
también participan en la afección las fibras que naccn 
de los núclros de los ncrvios craneales. 

l<Jsta participación c0rrbro-bulbar. pucdc cxtrriorizar­
St' \'. g:. en la exageración del rcflejo masctcro, l'n la ri­
g·i<k;~, dr los músculos de la cara, ~, en fonacioncs cspas­
mó<licas. El cuadro cllnico dc una afrcción crónica pro­
gr·Psiva dc la neurona motora pcriférica se cararteriza 
Jll'ef\'rt>ntrmcnte por la paralisis musrulal' atrófico-pro­
gT<'siY<l, o en estrcmecimi<'ntos fibrilarcs y reaceión de 
1l<'ge1wrarión. !-)i se afcrtan en el bulbo los músrulos 
motnn•s. s<' dcsarrolla una para.lisis bulbar progt·t>siYa. 
Pm· otra partc, la muertc succsiva dc las células <kl 
asta antt'rim· en la médula condure a la atrofia musC'u­
lar espinal. Entonccs resulta el cuadro cllnico de una 
Pscll'rosis lateral amiotrófica pronunciarla. compucsta 
dc los 'líndromes de la paralisis espinal espasmódica, dc 
la atrofia muscular espinal y de la paralisis bulbar. Sin 
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embargo, algunos síntomas de la vía piramidal y otros 
del asta anterior o de los núcleos bulbarcs, puedcn ex­
cluirse rccíprocamcntc. 

Así por ejemplo la lcsión dc la vía piramidal deter­
mina hipertonía y cxagcración de los reflcjos tendino­
sos; la alteración de las astas antcriores, hipotonía y 
pérdida de los reflcjos. A pesar ·dc todo pucden haber 
combinacioncs, porqur los síntomas piramidales pueden 
<'xtcndersc a casi toda la musculatura dc la extrcmidad, 
mientras que las atrofias de las astas anteriorcs son 
circunscritas. Por ejemplo, en las piernas sólo se dcs­
aerolla la paralisis espinal espasmódica, y en los brazos 
se pl'Ol1UllCia mas claramcnte la mczcla del espasmo dc 
la vía piramidal con la atrofia muscular espinal ante­
rior. 

En los trastornos motores participan predominantl'­
mentc las extremidadcs, sicndo menos marcada s las a 1-
tcrariones en la musculatura del tronco y del cucllo. 
Sin embargo, rn casos avanzados pucdcn ser pl'ligrosas 
las paralisis atróficas dc los músculos intercostalcs " 
del diafragma. · 

En el brazo, dondc se aprccian mejor la combinación 
de los trastornos piramidaleR C'On las de las células del 
asta anterior, comicnzan a atrofiarsc en primer trr­
mino los pequcños músculos de la mano (cminencias te­
nar e hipotcnar). 

Los cstremrcimicntm; fibrilarcs en partc también fas­
cicularcs, dc los músculos, puedcn preccclcr dl' mucho 
tirmpo la atrofia visible. También sc cncucntra facil­
mrnte la prim0ra altcración cualitativa de la excitabi­
lidad eléctrica. mcnos pronunciada en todo el múRculo 
que en algunos fascículos aislados. A la vcz quC' esta 
parcRia atrófica en la mano, aparccc precozmcnh' exa­
geración de los rcflcjos tendinosos y pcriósticos, sobre 
todo rl estilo-radial; en algunos casos M'üller cita t>l 
clonus de la mano. 1\Ias tarde sc presenta la atrofia de 
los extcnsorrs del antcbrazo, as1 romo la dc los múseu­
los dc brazo y hombro. Sin embargo, raramcntc sc oh­
serva una grave atrofia dc todos los ~1·upos musculart>s. 
La paresia muscular es en los hrazos mas extensa ~· pl'o­
nunciada que la atrofia vi ·ib1c. Esto se explica por dP­
pcnder la paL'esia clrl trastorno piramidal y clr la altl'­
ración dal asta anterior·, micntras que la atrofia l'S HO­

lamrnte clebida a esta última lesión. TJa lcsión pirami­
dal sc reconocc porquc la museulatura del hrazo 110 
atrofiada va poco apoco aparrcirnclo hipcrtóniea ~·ten­
dirndo a la contractura típica. (Addncción del hrazo ~· 
flrxión del antt>brazo, casi si Pm prc en 1n·onación.) 1\ \'\'­
ecs estos trastornos del hrazo van acompañados <1<' 1111 

temblor ~'a parpeido al Òl' la <'Sclerosis múltiplt> ya al 
dl' 1 a pa rúh;is a gi tan te. 

La primera scñal dc la partiripa<'ión del múscnlo in­
fet·ior rs la exageración dl' los refll'jos tenrlinosos. Poeo 
a poco ,.a desarrollúnclose una clara paraparcsia cs­
pasmódiea con pl't'domin i o Ò.l' la l'- pasmodieidad. La 
paní.lisis del asta anterior, que afecta prefercntemente 
los músculos de la pierna, pertencce a los síntomas tar­
clíos. EntoncPs Yuelw'n a pcrdcrRc los rcflcjos tPndino­
sos. primitiYamente cxagerados. Las parcsias, que mas 
tardP \'all quedando ma ~- maR dominadas por lo CS­

pasmos, parecen depender de la lesión piramidal. Por 
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la pérdida de la fuerza muscular la marcha va hacién­
dose espasmódica, con las picrnas rígidas, cada vcz mas 
lenta, mas fatigosa y ,difícil. Es de advertir que casi 
siempre empieza por un solo miembro. En cambio ata­
xias esenciales faltau. Por lo tanto la paralisis espinal 
espasmódica de las piernas que se produce a consecuen­
cia de la E. L. A., se ,diferencia de la verdadera P. E. E. 
en la degeneración primitiva del cordón lateral, por 
la aparición mas exagerada y mas rapida dc la parc­
sia respecto del exagerado espasmo de la verdadera 
P. E. E. casi aislado y que se prolonga durante años. 

De ordinario, con los síntomas bulbares termina la 
escena clínica. 

!U18UMJ!: 

Le fa i.~ceau 1!/Jramiclal qui p01·tant des céUules de l'écorce 
céns/¡¡·ale termine a11x ce11ules motrice-< des hastes fLntériettr8 
cle la moelle, exerce te controle eles mouvements, non leur 
(·oorclinat ion, qui se tt·otwe 011 11011-roir eles voies extnt1J.If1'o­
micla1e.<, mai., plut6t clans les sens cle l'intensité. Lor.'<que 
1JOII1" une NI U-'e que/ronque il n'exerce plus ce controle, les 
r·entres motew·s pét"iphe¡·iqttes . e trouvent en tJleime auto­
uomie, tracluite cLlors par eles contractures. No·us voyons clotw 
rt ue .'<on r6le est prinwrclinlement inhibitoii·e. 

/,es causes de pertu1·bation 80nt multiples: J!Jn premie¡· l'ien 
intectieuse.s: syphilis, tubet·culose, r;ennes couTents el' infec­
ti on comme estrepto, et estaphilicocus, virus encephaUtiqtle 
et eles ar;ents infectieux encore inconnus comme les pTocluc­
teurs cle l!sclérose lntérale am·iotropllique. Jntoxicat·ions com-
1/Je l 'alcool, saturnisme, a.r.~tinique, etc. Et en clernier lieu te 
oont iu¡¡ent le plus nombt·eux e"t clétenu pnr les hémormr;ie.<;, 
emboli es et trombtts. 

Pnnni les synd1·6mes existent les suivants: 'l'alamiq·ue (D~:­
.JERINE-RoussY). Hemipf,er;ie alterne .superieure ou ¡JOmlysie 
(le \VEBEH-Gt.:BLER. L'alterne inferiew·e on synclr6me cle Ml­

J.LAHn-GuBr.ER. Le 8Jfi1Clr6111.e cle BENED1KT quancl le fo¡¡er se 
trouve clans la 1·égion cle lr1 calotte. 

Lorsque le syntir6me cle "'EBEH s'associe au système octtlo­
moteltr il se tJrocltlit le S'Yilclr6me cle FovlLU}. Lonq·tte l(L té-
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sion 8e tro1we au milieu cln bulbe, le synclr6me cl'hemipléyie 
alterne inf'ime peut se proclU'ire, quancl en mème temtJs elle 
¡Jrocltút eles troubles cerevelleux cle l'amtre coté il constí'iur• 
le -',IJ1lrlr6nle cle BAmNSKt-NAG~;orn;. Parfoi~; il peut p¡·ocluire 
le Ryndr6me Connu fJOI' fe 110111 cle ÜLAUDE-BERNAltD-HOltNElt 

oculo-sympMhique. 
Mt en dernier lieu. l'hemiplegie peut se compliquer cle 1JCL­

I'(l/JJNie de l'c'pilwl et lingual clonnant les syclr6mes cle AvEI.J-TS. 

~Cll ~llllT et .JACKSO"'. 

NCMMARY 

'L'he tJ!fmmiclal bunclle tchicl! r;oing tram the cerebral wrtex 
cell.~ to the motor cells of the anterior rnarrow lwn~s, con­
trols the movements, not their coorclination held b¡¡ the e:r­
tmpyramiclnl 1·outes, but rnther in the .'<ense ot the intensity. 

1\'hen throur;h wlwteve1· causes, U ceases [1·on~ exertinr; 
this control the pe¡·ipheric motor centers enjo¡; full nutonomy, 
8hown by their cont1"fwtures. We see, then, that their role 
is primarily inhibi.tor. lt8 cnuses ot clistm·bance are mul­
tiple. 

In the first place, ·infective: S.lf1Jhilis, tube)"Cttlosis, current 
infective r;erm~;, ns streptocoous ancl stnphylococus, ence]JIW-
1 i tic virus, nncl infeotive ar;ents 8till unlcnown ns the zJro­
ducers ot the srleroRis in plates ancl the amiotrophic lateral 
sclerosis. 

lntoxications a8 alcohol, snturni.~m, nrsenic. etc. ancl la~tly , 
hemorrlwr;es, emboUes ancl thrombtts, gi1:e nea1·ly the lnrr;est 
continr;ent. 

Anwnr; preclominatinr; synd1·omes nre the follow·iny: 1'ala­
mic (DEJER1NE-RoussY). Hemip~egy upper alternnte, or 
\l'eber-<fub~er's pnnllysi.'<. ilf-illnrcl-Gubler's synclTome or al­
ternnte inferim·. B enecl·iclct' s synclr·ome tvhen focus is in t he 
reyion o f the cnlotn (ice-onp). When 1V eber' s synclrome 
·is associntecl to the oou.lo-moto¡· system. Foville's synd·rome 
arises. When the lesion is in the miclcl(e ot the bulb, the 
.~yndrmne ot least alternate hemiplegy may be p·rocluceà, 
when nt the sa me time it tJrocluces cerebellous clisturbances 
from the oter sicle it constitutes DABINSIÚ-NAGEOTTE's syn­
clr·ome. At other times, it 11W.y cnuse the syndrome lcnown 
b.lf fhe 1!Cl111C Of ÜLAUDIO-DERNAJm-HORNER (OC7Ul0-8'irnpathetic). 

Lastly, herniplegy nwy be complicatecl with lingual ancl 
8{Jiunl paralysis oocurring tlle AI.ELLIS, ScHMIDT and .JACK­

;;oN's synclromes. 
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