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F) SOBRE ALGUNOS HECHOS DE INTERES CLINICO INMEDIATO
RELACIONADOS CON LOS TRASTORNOS DE LA TERMORREGULACION

Es tan abrumador el nimero de trabajos experimentales y clinicos relacionados
con la- termorregulacién y sus trastornos, que aun cuando quisiéramos tomar como
punto de partida la Ponencia desarrollada por AnDr&-THOMAS en la XIV Reunién
Neurolégica Anual, y no analizar sino las aportaciones mis salientes ‘publicadas con
posterioridad, sélo podriamos exponer una visiéon tan pobre de este asunto; que pre-
ferimos abstenernos.

En una comunicacién presentada a la Sociedad Médica de los Hospitales de Se-
villa, en 1938, nos ocupdbamos de la insolacién patoldgica y del “golpe de calor”,
a propdsito de las relaciones entre el sistema nervioso, la piel y el sol (111). Un tra-
bajo posterior sumamente interesante (112), basado en el estudio histopatolégico de
trece enfermos fallecidos a consecuencia de accidentes provocados por altas tempera-
turas ambientales, parece demostrar que las grandes células de los nficleos hipota-
lamicos de situacién més anterior (paraventriculares, laterales del tuber), irian primor-
dialmente ligadas a la funcién de eliminacién cal6rica, mientras que las de los niicleos
més caudales, y probablemente las pequefias células de los ndcleos paraventriculares,
tendrian, como funciones principales, la produccién y la conservacién del calor.

El anélisis de las elevaciones febriles observadas en el curso de los procesos neu-
rolégicos (infecciones, tumores, ete.), principalmente en aquellos localizados en la re-
gién infundibulotuberiana, y su comparacién con la fiebre que acompafia a las infec-
ciones generales, y las ascensiones térmicas observables durante el curso o consecuti-
vamente a intervenciones intracraneales, a punciones lumbares o suboccipitales, a la
encéfalografia gaseosa, etcétera, son, con los métodos de piroterapia quimica o bae-

(*) Presentado en la IV Jornada Médica, 1945.
(x11) A. Susirana: Medicina Espafiola. 1939.
(112) Morcan, L. O. and PoNpERAHE: Arch. of Neurol. and Psychiat. 42: .83, 1039.
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teriana, otras tantas cuestiones de primordial interés, por lo que atafie al sistema
regulador hipotaldmico,"que debemos forzosamente dejar a un lado.

Nos vamos a permitir retener vuestra atencién sobre algunos puntos que nos
apasionan particularmente desde hace afios. El primero, al que pensamos dediear un
estudio mas detallado, es el de las disociaciones, a veces enormes, entre las tempera-
turas cutdneas y rectales, y que tan poca importancia han merecido, a pesar de que
desde el punto de vista clinico su interés puede ser extraordinario.

Los primeros hechos que me empujaron a fijar mi atencién sobre estas disocia-
ciones, fuéronme ofrecidos por enfermos que acababan de sufrir una operacién intra-
craneal. Unos afios antes de nuestra guerra, el malogrado ,CoracHAN LLORT me habia
intervenido un paciente de adenoma croméfobo de hlpOflSlS' el curso postoperatorio
parecia no ofrecer particularidades, cuando al signiente dia me llaman con urgencia
¥y me encuentro ante un enfermo en estado pricticamente terminal: coma profundo,
pulso de 180, polipnea acentuadisima acompafiada de grandes estertores, parilisis
vasomotriz completa, ete., ete.; la temperatura cutdnea era de 37,2. Hago tomar la
temperatura rectal, y nuestra sorpresa es grande al ver que el termémetro marea
mas de 41°; 1nmed1atamente hago poner en juego la serie de procedimientos apren-
didos al lado de DE MarTEL, para luchar contra las hipertermias post-operatorias
(toallas empapadas con agua helada cubriendo todo el cuerpo y renovadas constante-
mente, grandes dosis de suero helado intravenoso, cinula rectal de doble corriente por
la que se hace pasar de un modo continuo agua a muy baja temperatura, ete.), y a
la media hora el pulso late alrededor de 90 por minuto, la frecuencia respiratoria es
casi normal, el enfermo estd perfectamente licido, y todo el cuadro pavoroso desapa-
rece al bajar la temperatura tomada en el recto. Desde entonces, en infecciones neuro-
tropas, en estadios precoces de los traumatismos crdneo-cenebrales, en ‘‘status epilépti-
cus”’, en manifestaciones dramdticas consecutivas o intervenciones newro-quirkrgicas,
etcétera, he podido constatar tantas veces este hecho de disociacién, y me he dado tan
buenos resultados la terapéutica refrigeradora, que creo wn deber insistir aqui, rogando
a todos procuren aportar los datos de su experiencia. Varios casos recientes me hacen
poner en duda que todos los efectos de esta cura, aparentemente brutal, deriven de
su accién hipotermizante: lamento no poder ponerles ejemplos vividos hace sélo algu-
nas semanas con mis colaboradores Dr. PrracE y Sr. FonT, que me inclinan a creer
en un factor asociado de dinamogenizacién de los eentros hipotaldmicos, provoeado
por el estimuio glacial extendido a todo el tegumento cutdneo (113)..

Al revisar la bibliografia, hemos comprobado que esta disociacién entre las tem-
peraturas axilar y rectal, aun cuando ha sido observada por varios autores, apenas si
merece un corto comentario. A pesar de una abundante cantidad de curvas térmicas
comparativas, obtenidas en gran ndmero de procesos patolégicos, creo todavia pre-
maturo esbozar un ensayo de interpretacién fisiopatolégica, y ruego que consideren
lo anteriormente dicho como una corta nota previa, que espero desarrollar con mis
amplitud en un trabajo ulterior.

Si de esta disociacién manifestada clinicamente en la forma sefialada puedo dar
fe basado en la experiencia de muchos afios, no me ocurre lo mismo con la disociacién
inversa. Sélo con grandes reservas me permito sugerir que, al parecer, puede también
observarse, en ciertas ocasiones, una temperatura axilar bastante mis alta que la rec-
tal. Con el fin de estimular las aportaciones de los que me escuchan, les diré que hace
pocos meses someti cinco nifios con secuelas polimieliticas, a iontoforesis histaminica,
de algunos misculos paralizados: ademdis de las respuestas ya bien conocidas a la
introduccién de esta substancia, ocurrié que tres de ellos dejaron simultineamente de
concurrir a mi consulta, después de algunas sesiones, por presentar accesos térmicos
que duraron varios dias: al contarme la madre de uno de ellos que habia comprobado
una temperatura rectal inferior a la axilar, no hice demasiado caso, pues podia tra-
tarse de una falta de observacién, bien natural en persona no idénea. Sin embargo,

(113) Esta hipbtesis podria. apoyarse en la observacién de las variadas respuestas reflc-
jas obtenidas durante prolongados periodos de refrigeracién humana por TEMPLE Fay y G. W
SMmirH, (Arch, of Neurol. and Psychiatr, 45: 215, 1941.) .
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a los pocos dias, un querido compafiero dedicado a la neuropsiquiatria infantil y a
quien todos conocen por sus notables trabajos sobre los oligofrénicos, viene a corro-
borar aquella constatacién maternal: su hijo, hace algo méas de un ajio, presenté un
episodio neuraxitico especial, cuya evolucién regresiva de las pardlisis periféricas
stgo desde el primer momento; ya que desde fecha anterior sufre accesos asmaticos.
Hace poco, en el curso de un tratamiento histaminico, presenta episodios febriles, y,
en uno de ellos, comprueba su padre una temperatura axilar de 39°, al mismo tiempo
que una temperatura rectal de 37,3°. Notemos que las intradérmicas de histamina fue-
ron realizadas muy lejos de la axila, y que este nifio, unas semanas antes, habia su-
frido una reaccién meningea especial y transitoria, cuya génesis alérgica nos parecié
bastante probable.

Para terminar con este capitulo, citaré las experiencias realizadas con Branca
sobre la supresion del escalofrio en las hipertermias provocadas., Basados en los tra-
bajos de Corerr: (114), hemos sometido un.grupo de impaludizados y otro de enfer-
mos con fiebre debida a curas piretégenas microbianas (DucrEy, ete.), a la nyeccidn
intravenosa de Dolanting, un cierto tiempo antes de la presentacién de su acceso fe-
bril: en todos ellos hemos podido observar que, los escalofrios iniciadores de la eleva-
cién térmica, faltaban por completo, asi como la sensacién subjetiva de frio, y la curva
s6lo se modificaba en el sentido de un acmé retardado. ;Puede deducirse de ello la
posibilidad de que existan mecanismos distintos que regirian los escalofrios, la hiper-
termia, la sensacién de frio, ete., en los centros termorreguladores? El autor italiano
asi parece admitirlo: nosotros sélo podemos decir que, por lo menos en lo que con-
cierne al escalofrio y a la hipertermia, ambos fenémenos parecen reaccionar electiva-
mente a farmacos distintos.

G) ADENDUM A LOS PROBLEMAS CLINICOS RELACIONADOS CON
LA REGULACION HIPOTALAMICA DE LAS FUNCIONES HIPNICAS.

Habiendo prestado atencién muchos clinicos espafioles a la fisionomis de la nar-
colepsia esencial y sintomdtica, asi como a las manifestaciones cataplécticas, que ge-
neralmente se asocian con los fenémenos de suefio diurno patolégico, creemos innece-
sario resumir nociones, de sobra conocidas por todos. Ademis de una monografia
muy recomendable (115), me limitaré a aconsejar a los que quieran tener una idea
de las miltiples contribuciones nacionales revisen la bibliografia citada en el bello
trabajo de Peset Llorca (116). .

Si he de juzgar, por lo que a mi experiencia se refiere, los sindromes narcolép-
ticos-cataplécticos, son bastante frecuentes en la prictica neurolbgica: sélo durante
mi corta estancia en Sevilla, pude observar tres casos, dos de ellos cuyas reacco-
nes en L ¢. r. realizadas por Camacho Baflos y cuya respuesta a la terapéutica espe-
cifica permitieron catalogar entre los de origen sifilitico. Todos los autores naciona-
les octipanse ampliamente de las formaciones hipotdlamo-mesencefdilicas que regulan
el suefio y la vigilia, de la relacién de cada uno de estos periodos fisiolégicos con la
préponderante actividad de un sistema vegetativo determinado, ete.: las teorias sobre
su mecanismo. fisiopatolégico (117), y las contribuciones experimentales, hacen que
en esta cuestion no tenga cl médico prictico que recurrir a la bisqueda de trabajos
extranjeros, para adquirir un profundo conocimiento de la clinica y de la terapéu-
tica moderna de las narcolepsias,

Algunas observaciones personales me animan a decir unas palabras sobre dos he-
chos que no han sido lo suficientemente acentuados: el primero, que constituye una
verdadera curiosidad. clinica, es el de las pardlisis del suefio; el segundo, de un inte-

(114) CurErwi, F.: “Policlinico”, Sez prat. Vol. 48, nfims. 41 y 42. 1941.

(115) BaRNuELos, M.: Patologia y clinica del suefio y estados afines. 1940. Edit. Cien-
tifico Médica.

(116) PEser Lrorca, V.: Clinica y Laboratorio. 36: 418, 1943.

(117) VALLEJo NAJERA, A.: Medicina, 3: 7, 1932.
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rés fisiopatolégico, mayor y que es capaz de ahondar en los mecanismos excitadores
e inhibidores que ejercen los 6rganos periféricos sobre el hipotdlamo, consistird en el
somero andlisis de las mutuas relaciones existentes entre los ojos y la regulacién de
los mecanismos que condicionun el suefio y la vigilia.

1.° Por lo que a las pardlisis del suefio hace referencia, vean lo mis saliente de
un caso cuyo estudio ‘“in extenso” ha motivado una comunicacién, con mis colabo-
radores, a la Sociedad de Neurologia y Psiquiatria de Barcelona. ‘

Tréitase de un sacerdote de 30 afics de edad, Vicario de una pequefia Parroquia de la
provincia de Tarragona., Desde los trece afios presenta tipicos fenémenos narcolépticos, acom-
pafiados de manifestaciones cataplécticas emocionales; éstas aparecen en los momentos mas
insélitos por ejemplo, una vez durante una funcién religiosa, otro sacerdote da una falsa
nota en el canto litrgico: le acometen ganas de reir y cae desplomado al suclo, Ultima-
mente, los fendmenos de suefio invencible le han aparecido durante la celebracxén de los
Divinos Oficios, pero s6lo una vez se han apercibido sus feligreses. En varias ocasxones,
después de un suefio de contenido emotivo, despidrtase bruscamente con la sensacién de que
no puede mover ningiun segmento de su cuerpo,; dice que intenta realizar grandes esfuerzos,
v “cuando consigue desplazar un dedo del pie todo pasa como por encanto”. Una vez pudo
gritar, acudiendo su hermano.

Aunque raramente, ha tenido también alucinaciones hipnagiégicas antes de llegar a dor-
mirse: Un hombre entra por la puerta, se acerca a su cama y, después de amenazarle, lo
sujeta fuertemente, no pudiendo el paciente ejecutar el mas minimo esfuerzo para defen-
derse, etc.; al explicar este episodio nos dice que un dia esta alucinacion hipnagégica fué
acompafiada de desdoblamwnto de la personalidad, paremendole que veia su proplo cuerpo
extendido en la cama y se oia a sf mismo decir a un compafiero de Seminario: “j Suéltame!”

El examen ncurologuo es negativo, y no presenta otras manifestaciones del grupo dien-
cefilico que una cierta redondez de formas que recuerdan un poco al sindrome de Froelich.
Examenes complementarios normales,

Antes de someterle a tratamiento con sulfato de h-fenil isopropilamina, le realizamos
en el Hospital de Nuestra Sefiora del Sagrado Corazén una encefalografia gaseosa por via
Iumbar. N1 durante ella ni en los dias posteriores presentd manifestaciones dignas de ser se-
fialadas. El encefalograma es normal.

Consecutivamernte a la encefalografia -no ha "'uelto a presentar ningtin fenémeno cata«-\
pléctico. En ciertas ocasiones le invade la sensacidn de suefio, pero logra resistir a ella “pe-
llizcindose”. I,o vemos tres meses después y se encuentra encantado de los resultados obte-
nidos. Para disminuir las pequefias sensaciones de suefio que adn aqueja, la recetamos 2o grm.
diarios de Sulfato de b-tenilisopropilamina, y, segin nos escribe con fecha 28-1I-45, lleva
ahora una vida completamente normal, a pesar de haberle encargado de la cura de dos pa-
rroquias vecinas.

Nuestro caso es interesante por la asociacidn de tipicos trastornos narcolépiico-
cataplécticos, a episodios paraliticos transitorios y a fendmenos alucinatorios comple-
jos, acompaiiados en una ocasién de desdoblamiento de la personalidad. Sobre estos
dltimos sintomas, sélo citaremos que, Wltimamente, se han querido relacionar -con ma-
nifestaciones de la serie esquizofrénica; al parecer, este proceso mental deberia una
parte de su sintomatologia a perturbaciones de los centros érganovegetativos del dien-
céfalo (118). Autores a quienes debemos conlribuciones importantisimas (119), no
estdn conformes con esta interpretacién.

Las pardlisis del suefio consisten en ataques paraliticos que se presentan, en la
mayor parte de los casos, al momento de despertar, y en otros, unos instantes antes
de dormirse. La parilisis es generalmente completa, aun cuando pueden estar con-
servados los movimientos oculares y mis raramente los midsculos de la fonacién; dura
desde unos pocos minutos hasta dos o més horas, y se termina de un modo espon-
tdneo o provocado por un contacto cutdneo exterior. Los ruidos u otras excitaciories
sensoriales no parecen ser efectivos. Durante el periodo paralitico, el paciente guarda
una lucidez mas o menos ansiosa de cuanto le rodea. Este curioso fendémeno, que al-
gunos oponen a los episodios de motilidad sonambilicos, es probablemente bastante
comin, pero hasta hace poco no se le ha prestado el interés que merece. En un tra-
bajo reciente (120), analizanse las opiniones de diversos autores y se pone de mani-

(1:18) ROSENTHAL, L.: Monatsch. f. Psychiatr. u. Neurol. 102: 11, 1930.

(119) LERMITTE, J.: Rev, Neurol. 73: 590, 1041.

(1z0) RuswmroNn, J. C.: Diseases of the Nervous System. 5-115, 1944. (Reproducido
integramente en los Collectet Papers de la Mayo, 1944.) .
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fiesto que, aun cuando corrientemente se asocia a los otros sintomas del grupo near-
coléptico, pueden presentarse también en forma aislada; algunos lo consideran en el
limite entre lo normal y lo patolégico, otros lo incluyen dentro del grupo epiléptico.

Esta accién que ejercen, sobre la motilidad voluntaria y el tono muscular, los
mecanismos que hacen pasar al organismo por la zona fronteriza entrc el suefio y la
vigilia, no debe ser del todo extrafia a una observacién registrada seguramente por
alguno de ustedes: la factiidad con que realizan algunos movimientos, como busear
ol pafivelo debajo de la almohada, encontrar la pera de la luz, ete., ciertos parkinso-
sondames, cuando som bruscamente despertados por la wnoche. Personalmente hemos
quedado sorprendidos, a veces, por la disminucién extraordinaria de la rigidez de
estos enfermos, en evidente contraste con las constataciones realizadas unos minutos
mds tarde, cuando nuestra visita nocturna los ha arrancado de un modo sibito de
los brazos de Morfeo.

2.° Reclaciones enitre el érganc visual periférico y los procesos hipnicos, en es-
tado normal patolégico.

Analicemos sueesivamente: @) las manifestaciones oculares del suefio; b) los sin-
tomas provocados en el aparato ocular por las vigilias prolongadas, y ¢) la similitud
entre los sintomas de algunas afecciones oculares crénicas, con ciertos fenémenos es-
trechamente ligados a los mecanismos hipnagdgicos.

a) Kl suefio normal se wmicia por una oclusién espdstica del orbiculwr, mientras
que el tono del elevador del parpado superior decrece considerablemente. El cierre
de los ojos durante el suefio es un movimiento asociado hereditario y ancestral, abso-
lutamente constante desde el nacimiento, de no intervenir un impedimento periférico
(paralisis facial, ete.); se ha querido asimilar a un reflejo condicionado establecido
en las primeras etapas de la vida, para anular los estimulos visuales; pero de ser asi,
un sujeto.ciego congénito no tendria para qué cerrar los ojos al dormir. Tantc la
experimentacién como las enfermedades encArganse de mostrar la existencia de rela-
ciones estrechisimas ademds de las puramente visuales, entre los mecanismos del sue-
flo y de la oclusién palpebral: si por un ingenioso dispositivo sometemos los pér-
pados superiores a la accién de pesos progresivamente crecientes, suprimiendo al mis-
mo tiempo la suplencia ejercida por el misculo frontal, nos es facil comprobar el
poder de elevacién de ios miusculos palpebrales y relacionarlos con la resistencia al
suefio en las distintas horas del dia (121). En el campo patolégico, la encefalitis epi-
démica se encarga de ofrecernos ejemplos convincentes: cerremos los ojos de unm
paciente con nuestros dedos y al eabo de un momento estari profundamente dor-
mido; mantengédmoslos abiertos por artificios variados y el enfermo no caerd en el
letargo aunque esté sumido en la mis completa oscuridad (122).

Pero los pirpados constituyen sélo un elemento en esta serie de inter-relaciones.
Si examinamos un sujeto mientras duerme, nos es ficil comprobar la existencia de
una marcada congestion conjuntival, asi como el aspecto desiustrado de la cérnea, que
s6lo recuperari su brillo normal después de unos movimientos palpebrales.

El conocido fendmeno de Bell, como todos saben, consiste en la desviacién su-
pero externa de los globulos oculares y es constante en el 90 por 100 de los adultos
durante el suefio; pues bien, su estudio comparativo en grupos de nifios normales y
ciegos, durante el primer afio de la vida, permite relacionarlo con el descanso hipnico
de la vision binocular (123).

Por lo que a las pupilas hace referencia, notemos que cuando cerrarnos nuestros
ojos en estado de vigilia, éstas se dilatan, y si nos realizan entonees un electroencéfa-
lograma del cortex occipital, obtendrin el tipico ritmo alfa del estado de reposo. Por
el contrario, la miosis pupilar es constante durante el suefio, y su grado de cons-
triceién serd tanto mds pronunciado cuanto més profundo sea aquél; no es menester
decir que el clectroencéfalograma proporcionarid entonces datos completamente dis-
tintos y hoy dia bien conocidos. La apertura de los ojos, en el momento de despertar,

(121) Lepensonx, J. E.: Arch. of. Oftalmology, 25: 401, 1041.
(xrz2) Von StockErr: Med. Klin, 29: 697, 1033.
(rz3) Hari, A, J.: Brit. J. of Ophtalmol. 20: 257, 1936.
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va unida instantdneamente a una pronunciada midriasis, aunque el sujeto sea des-
pertado por efecto de un gran estimulo luminoso (121); también en este momento
puede objetivarse una diplopia transitoria (124).

Comparemos esta serie de signos con los observados en casos de imposibilidad
prolongada de dormir.

b) No puede sorprendernos que las molestias consecutivas ¢ una prolongoeda
vigilia se manifiesten primordialmente sobre el aparato ocular, si tenemos en cuenta
que, mientras permanecemos despiertos, es bien poeco lo que descansa la actividad
visunal. En los sujetos que han querido ensayar su resistencia al suefio, el dolor ocular
asociado a picazdn, ardor, sequedad, sensacién de granos de arena, ete., hicense mas
intensos en cada noche sucesiva: los pirpados caen por si solos, y sélo mediante
inauditos esfuerzos consigue el sujeto mantenerlos abiertos. En casos excepecionales,
como el de un original individuo que resistié 231 horas al suefio (125), se han podido
ir estudiando todos los fendémenos: las reacciones pupilares a la luz permanecen
casi sin modificaciones, pero la convergencia falla de modo tal que, a partir de la
cuarta noche, es imposible fijar con la vista un texto impreso y obsérvase un pro-
nunciado estlablsmo divergente.

Todos los componentes oculares que acompafian al suefio, y todos los sintomas
con que los ojos protestan a una prolongada vigilia, pueden ser explicados por la
conjunta accién de tres causas: la fatige muscular, el descenso de tono simpdiico
v la disminucion de la actividad cortical. Fl centro simpético hipotaldmico, que nos
mantiene en estado de vigilia, recibe constantemente excitaciones que provienen de
estimulos sométicos variados, de entre los cuales deben situarse, en lugar destacado,
los que le Hegan del aparato visual y de su musculatura. La depresién del simpético
produce un descenso del tono del elevador palpebral que, a su vez, estimula la acti-
vidad de su antagonista, el orbicular de los parpados: la secrecién lagrimal dismi-
nuye, los ojos se secan, la pérdida del tono vasomotor va seguida de vasodilatacién
conjuntival con fotofobia (126) y aumenta la producecién de muecus; es entonces
cuando hace su aparicién ‘“el hombre de la arena”, que, en casi todas las lenguas,
traduce claramente las molestas sensaciones experimentadas al querer resistir al suefio.

El escaso dormir, no permitiendo se repare de un modo completo la descaina-
cién cérneo- con3unt1va1 nos produce una sensacién de quemazén en las primeras
horas de la mahana, que va desapareciendo a medida que los centros simpaticos van
recuperando su vigor, conforme avanza el dia, hasta que, llegada la noche, iniciase
la somnolencia, y el ciclo continfia.

¢) Mucho nos interesaria saber la opinién que a los oculistas les merece la
similitud entre el cuadro clinico de la llamada conjuntivitis catarral crénica con las
reacciones casi idénticas experimentadas cuando disminuyen las horas que a cada
individuo le son necesarias para el proceso reparador del suefio; los beneficiosos
efectos obtenidos en los casos rebeldes de esta afeccidn ocular, por las drogas sim-
péticomiméticas (121), nos parecen lo suficientemente interesantes para argiiir, desde
el otro extremo de la cadena, datos que ilustran la interdependencia entre el ojo y
los centros vegetativos reguladores de los sucesivos periodos fisiolégicos del suefio
y de la vigilia.

Aunque sea sélo de paso, debemos también hacer mencién de los fendmenos
aluctndsicos consecutivos a refinopatios crénicas, extraordinariamente comparables
a las alucinaciones hipnagégicas, sobre los que ha insistido recxentemente Lher-
mitte (127).

Mi pasién por todas las cuestiones Oto-neuro-oftalmolégicas ha sido la causante
de estas, algo prolongadas, digresiones; ni que decir tiene con cudnto gusto veria
se pudiese encauzar la discusién hacia estos terrenos fronterizos. Sélo con el fin
de avivarla, terminaré recordando que los primeros trabajos de Speranski sobre el

(x24) Rozner; E.: Med. Klin, 31: 205.

(125) Karz and LANDIS Arch. of. Neurol and Psychiatr. 34: 307, 1935.
(126) LEBENSOHN: Arch. Ophtalmol. 12: 380, 1934.

(127) LuEERMITTE et SIGWAND: Rev. Neurol. 73: 229, 1941,

a



Il Ep. — N.° 3 ] 271
Septiembre 1945 ANALES DE MEDICINA Y CIRUGIA

papel “tréfico” del sistema nervioso, partieron de los efectos que la irritacién del
diencéfalo provocaba sobre el aparato ocular y sobre el sistema dentario (128). Como
sabéis, el analisis de estos hechos y de otros que le siguieron, han conducido al su-
cesor de Pawlow a sentar las bases de una mueva teoria de la medicing (129), que
probablemente contiene un gran fondo de verdad, a pesar de sus exageraciones.

H) CONCEPTO ACTUAL DEL SINDROME DE ADIE Y REVISION CRI-
TICA DE OTROS SINDROMES NEUROLOGICOS ATRIBUIDOS DURANTE
LOS ULTIMOS ANOS A LA PATOLOGIA DIENCEFALICA.

Hace diez afios, al publicar el primer easo espafiol de sindrome de Adie, pasé-
bamos en revista, con fines comparativos, las diferentes etiologias posibles de la
disociacién de las respuestas pupilares a la luz y a la acomodacién; después de
- diseutir el concepto que debe merecernos el signo de Argill-Robertson y de hacer
hincapié en sus esenciales diferencias con la pupila ténica, insistiamos en la impor-
tancia semiolégica de esta entidad morbosa “sui generis”, cuya paternidad atribiyese,
con no demasiadas razén, a W. J. Adie (130).

Como consideramos que contindan siendo validas la mayor parte de nuestras
afirmaciones de entonces, no van a retener ahora vuestra atencién. El tiempo trans-
currido, multiplicando las observaciones, ha venido a demostrar que este sindrome
es bastante frecuente. Ademéas de otros casos personales presentados en su mayor
parte a la Sociedad de O. N. O., el doctor Aldama Truchuelo ha aportado también
recientemente detalles de interés (131). Nuestra casuistica, basada en unos doce en-
fermos, y las consideraciones sugeridas por la lectura de gran nimero de publica-
ciones aparecidas posteriormente al articulo que publicamos en 1935, nos obliga a
rectificar el concepto etiolégico que, segin la tendencia de aquel entonces, resurmia-
mos en el titulo de nuestro trabajo “el sindrome de Adie: abolicion de los refiejos
tendinosos, y psewdo signo de Argill-Robertson. Alteracién benigna mo sifililica”.
Aunque hace pocos meses que hemos dado a este asunto la extensién que merece (132),
debemos exponer aqui un extracto de nuestra actual posicién. Y ello por dos razones
primordiales: 1.°, porque la expresién patolégica del sistema auténomo es muy pro-
nunciada y evidente, y 2.%, porque en la actualidad la opinién patogenética mas
extendida, y al parecer sélidamente apoyada en hechos clinicos y anatémicos, es la
de atribuir este complejo sindrémico a la patologia mesodiencefdlica.

Un ejemplo en el que se entremezclan los signos clinicos del sindrome de Adie
con evidentes perturbaciones de mecanismos cuyo asiento hipotaldmico hemos admi-
tido, parece particularmente indicado para defender las ideas actuales sobre la loca-
lizacién de las lesiones que lo condicionan (133).

. (128) Srerransky, A, D.: Les troubles “trophiques” limité et diffus. Annales de I'Ins-
titut Pasteur. 44: 34s, 1930.

(129) SPERA'NSKY, A. D.: A basis por the theory of Medicine. Moscow, 1935. Intra
Cooperative Publisching Soc.

(130) SusiraNa, A.: Archivos de Neurologia, 1935, y Acta Médica Ibero-Americana.
Abril, 1935. .

(131) ArpamMa TrRucHUELO: Rev. Clin. Esp. 1943.

§132) SUBIRANA.., A, y OriLEr Daurerra, L.: Consideraciones a propésito de un caso
de sindrome de Adie, en una especifica, con trastornos diencefilicos asociados. Asoc. de
0. N. O. de Barcelona. 9-1I-435. :

(133) Desde un punto de vista experimental, el trabajo documentadisimo y avalado
por el registro cinematogrifico de W. R. Hess (Klin. Monatsbl. f. Augenheil. 103: 407, 1939),
nos muestra la variabilidad de respuestas pupilares que pueden obtenerse seglin que la
accién eliminatoria o ex-cicatriz se ejerza en distintos puntos del diencéfalo y del mesen-
céfalo. Los efectos concomitantes ergotrépicos o trofotrépicos parecen apoyar la interpre-
tacion que tiende a darse en la actualidad a la restante sintomatologia del “Adie”,
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Mercedes C..., viuda Ch.., de 61 afios de edad, acude a mi consulta particular el dia
18-X11-44, amablemente enviada por el Dr. J. Vidal Miralles (de Palma de Mallorca), aque-
jando caidas sibitas, no acompafiadas de pérdida de conocimiento y de episodios de “suefio
disociado” diurno, que luego analizaremeos.

De entre sus antecedentes familiares y personales notemos solamente que su madre, dia-
bética, murié después de fractura de fémur, a los 64 afios. De su marido, + de afeccién in-
tercurrente a los 64 afios, ha tenido siete eml/arazos con un aborto; dos hijos t al nacer;
los otros cuatro viven y estin sanos. Sin ninguna partlculandad en su infancia ni en su
juventud; menopausia a los sz afios, con trastornos criticos, no demasiado acusados y que
desaparec1eron hace tiempo.

Enfermedad actual: En abril del pasado afio, sin que intervenga emocién alguna, sufre
su primera caida (es notable c0n51gn:\r que la enferma dice que desde un tiempo antes de
aquella fecha esti siempre “como -impresionada”); este primer episodio fué tan brusco,
que al caer partiose el labio; no atribuye demasiada significacién a este hecho insélito, pero
en el mes de julio repitese nuevamente, y desde entonces estos fendmenos de pérdida- stbita
del tono postural se han hecho tan frecuentes, que en los Gltimos tiempos ha llegado a pre-
sentar dos y tres en un solo dia. Como se observa en ella una presidn sistdlica de 22, se le
instauraron las medidas terapéuticas y dietéticas “de rigor” continuando en el mismo es-
tado. Un dia, por la tarde, después de una de sus innumerables caidas, no puede levantarse
de nuevo, como hasta alli habia ocurrido, y la colocan en la cama, permaneciendo varias
horas sin poder realizar el més pequefio movimiento, y en un estado de “ensuefio”, Desde
aquella fecha, a sus episodios cataplectoides afiddense, de cuando en cuando, estos periodos
de resolucién muscular completa de larga dutacién. Se le administran pequefias dosis de
b-fenilisopropilamina, que la mejoran ligeramente, pero sin conseguir dominar esos tras-
tornos. ’

De entre los datos de interés del examen Neuroldgico, sefialaremos los que hacen refe-
rencia a la motilidad ocular intrinseca, v al estado de sus reflejos tendinosos, pues el resto
de la exploracidén sistemdtica no permite encontrar detalles de mayor cuantia: pupilas en
estado de dilatacién media y anisocéricas, siendo la izquierda mayor; el reflejo fotomotor
estd aparentemente abolido en ambos lados, pero, después de media hora de permanecer en
la obscuridad, obsérvase, al acercarsele un foco luminoso, movimientos lentos de contrac-
cién parcial “amiboides”, que deforman las pupilas totalmente. El movimiento de acomo-
dacidén-convergencia provoca una miosis pronunciadisima, y al decir a la enferma mire a lo
lejos, la decontraccion realizase de una manera lentisima. Sensibilidad extraordinaria a los
colirios simpaticomiméticos (efedrina), araalmpancomlmetlcos (pilocarpina) y parasimpa-
ticoliticos (homoatropina), con efectos nudr1a51cos v midsicos de gran mten51dad

Reflejos tendinosos: En mi primer examen, los peridsticos radiales, ciibito pronadotes,
tricipitales, etc.,, de los miembros superiores estaban completamente abolidos, contrastando
con una reflectibilidad, aungue débil, normal de los miembros inferiores; en otro examen
realizado dos semanas mis tarde, la arreflexia tendinosa extendiase a los reflejos rotulianos
aquileos peroneofemorales posteriores y medioplantares de .ambos lados (134).

La tensién arterial era de 150/80. Dada la pusilanimidad de la enferma, renunciamos
a investigar el reflejo 6culocardiaco.

Exploraciones complementarias: Las reacciones seroldgicas, asi como la dosificacién
en sangre de urea y azilcar, realizadas en Palma de Mallorca, aportaban resultados norma-
les. Hemograma sin particularidades.

Puncion lumbar (28-X1I-44): En dechbito lateral, no constatamos alteraciones tensio-
nales al Stcokey, y el L c. r. analizado por el doctor Catastis nos da los resultados siguien-
tes: Albdmina, 0,50 por 1.000; células, 32 linfocitos por m” m 3; Wassermann, H; posi-
tiva; M. K. R, II 4+ ; globulinas, ++H; Lange, 1.12z2.211.000: glucosa, 0,8’ por 1.000;
cloruros, 7,5.

Lias pruebas ocilométricas ponen de manifiesto una curva sumamente curiosa en las
cualro extremidades, y que #no sufre modiﬁcacion alguna después de bano fmo o caliente.

Evolucién: Bajo la influencia del tratamiento especifico y de mvecctones piretégenas
(Ducrey vacuna), los trastornos muestran una acentuada tendencia a mejorar. La enferma
sigue en Barcelona, bajo nuestra inmediata vigilancia.

En reswmen: una enferma de sesenta afios, que sufre mamifestaciones cataplec-
toides y episodios de resolucion muscular completa de varias horas de duracidn, pre-
senta al examen las alteraciones pupilares tipicas de un sindrome de Adie bilateral,
asociadas a arreflerias tendinosas vaniables. El examen del 1. c. 1. nos sitha ante el
problema del papel jugado por la sifilis, y la exploracién nos objetiva la intensidad
de los trastornos vegetativos periféricos.

. Este caso’ nos muestra claramente que la miotonia pupmla,r tipica, asociada @
arreflemas tendinosas, puede presentarse en un szlemco. Un tal hecho que juzgamos
importantisimo sea bien conocido, no invalida la nocién capital de que el sindvome
de Adie no presupone en modo alguno la sifilis y que, en la mayor parte de casos,

(134) Leprar, S.: Contribution a4 l’etude -du Syndrome de Weill-Reys (alias. Synd.
d’Adie). Tesis de la F. de M. de Strasbourg, transitoriamente en Clermont Ferrand, 1941.
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su conocimiento nos permite descartar el diagndstico de tabes dorsal y por ende
dejar a un lado terapéuticas especificas, por lo menos inditiles.

En la publicacién con Oller, daremos los detalles apoyados en la bibliografia
posterior a 1935, que hacen consideremos al lado de sindromes de Adie idiopaticos
“alteracién benigna sui generis”, otros Adie sintométicos, de origen tumoral, infec-
cioso, ete., dentro los cuales pueden catalogarse los consecutivos a la sifilis.

Es interesantisimo establecer un paralelismo entre lo evolucidn de las ideas
etiopatogenéticas del Argill-Robertson y del Adie. El primero fué descrito en 1879
como un signo patognoménico de sifilis; los trabajos posteriores han puesto en evi-
dencia que no es privativo de ella, sino que, a pesar de continuar siendo un signo
de presuncién muy importante de tal proceso, puede ser observado en mdltiples
afecciones localizadas en los peddneulos cerebrales y aun en la 6rbita y globo ocular.
El sindrome de Adie nacié en 1932, como revelador de un proceso especial benigno,
no sifilitico; al conocerse mayor ntimero-de observaciones, se ha podido deducir que,
si bien generalmente permite descartar una tal etiologia, no autoriza a negar la Iies
de un modo absoluto y, como el Argill-Robertson, puede estar presente en el cortejo
de afecciones variadas. Para ambos se ha querido fijar la sede de sus lesiones en la
orbita y en el globo ocular, pero la opinién mis generalmente compartida es la de
atribuir al Argill-Robertson el valor de un signo topogrdfico peduncular (135) y ol
Adie el valor de un signo topogrdfico diencefdlico (136).

Variadisimas afecciones de etiopatogenia desconocida busean su encaje en la
patologia del diencéfalo, por esta corriente médica que ha puesto “de moda” las
regiones que circundan al tercer ventriculo. El “trust hipotdlamo-hipofisario”, en su
afdn de acaparamiento, vemos quiere absorber a procesos tan dispares como la corea
fibrilar de Morvan, la acrodinia infantil, la distrofia mioténica, las diversas miopa-

Hias, el sindrome de Laurence Biedel y otros con 8l emparentados, ete., ete,

No cabe duda que los argumentos esgrimidos por Marafién y Richet en su corta
y substanciosa obra (cuya lectura recomendamos calurosamente), apoyan este “ver-
dadero movimiento... de relacionar las malformaciones y las enfermedades congénitas
con el hipotilamo”. Después de un ponderado anilisis de los sintomas constatados
en gran namero de afecciones que, al parecer, no guardan entre si un nexo claro
de unidn, escriben estos autores: “la presencia de sintomas endocrinos o méis exac-
tamente de sintomas hipofisarios en un gran ndmero de casos de anomalia congé-
nita, es una demostracién més de nuestra hipdtesis, es decir, de que en la regién
hipofiso hipoilaldmica reside un centro eutréfico cuya lesion en la vida embrionaria
daria tugar a la vez a las malformaciones congénitas y o los sintomas hipofisarios.
No podemos impedir que nuestra imaginacién relacione este ‘“centro eutréfico” con
las atrevidisimas concepciones de Speranski (129) y hemos de asirnos con todas
nuestras fuerzas para luchar contra la sensacién vertiginosa que nos arrastra hacia
un concepto “panh&pota,lwmco” de toda la fisicpatologia.

I) CONSIDERACIONES SUGERIDAS POR EL ESTUDIO DE LOS FE-
NOMENOS VEGETATIVOS CENTRALES OBSERVADOS EN LA CONVUL-
SIVOTERAPIA Y EN LA LLAMADA CONMOCION CEREBRAL—LA SEDE
HIPOTALAMICA DEL “CONMUTADOR” DE LA CONCIENCIA.

La introduccién en la terapéutica psiquiatra del Cardiazol a dosis convulsivantes
y del electro-shock, ha permitido abrir un capitulo nuevo, no sélo en la investiga-

(135) Entre otros muchos, citemos el documentado trabajo de LEaTHAR: Brit. J. of
Ophtalmol z5: III, r941. :

(136) Los argumentos que apoyvan clinica y experimentalmente la sede diencefilica de
las alteraciones que condicionan al sindrome de Adie han sido reunidas en el Rapport de
D¥ MoRrRrIER a la Reunién de O. N. O. de Lausanne (1942). Aunque se los oimos de viva
voz, no nos ha sido posible obtener la ulterior pubhcacwn Los trabajos posteriores, asi
como aquellos mas fundamentales que les precedieron, serdn préximamente publicados con la
extensién que merecen,

20
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cién de los mecanismos puestos en juego por las erisis epilépticas espontdneas o
provocadas, sino que nos ha proporcionado la ocasién de estudiar, con toda comodi-
dad y en el momento deseado, la serie de manifestaciones sométicas y vegetativas,
que antes sélo ocasionalmente nos permitia presenciar la clinica, en pésimas condi-
ciones de investigacién.

Desde el punto de vista fisiolégico, ademss del efecto convulsivante, tanto el
electro-shock como el Cardiazol, provocan acciones neuro-vegetativas interesantisimas
¥ a consecuencia de ellas cambios humorales (130 bis), ya que por si solos nos introdu-
cirian a pensar en el papel preponderante jugado por las formaciones diencefélicas.

La extraordinaria similitud entre esta epilepsia experimental y las diversas ma-
nifestaciones de la epilepsia espontdnea aumenta muchisimo su interés fisiopatolégico
y nos sitGia ante problemas de patologia general de gran envergadura.

Hemos de notar con satisfaccién, que, al mejor conocimiento de los trastornos
vegetativos desencadenados por los shock terepéuticos, han contribuido de un modo
especial nuestros colegas peruanos (131 bis); en sus notables estudios sobre los meca-
nismos de las perturbaciones de la regulacién circulatoria, respiratoria, vasomotriz
y sudoral, pupilar, térmica y sanguinea, han podido disociar fases orfo y para-
stmpdticas que representan en un esquema, Kl momento de iniciarse la crisis, obje-
tivase por una doble onda orto-parasimpética anfotdénica; los efectos simpéticos pre-
dominan luego durante la fase ténica, para entremezclarse en el curso de la fase
clénica con los efectos de la accién predominante del parasimpético, volviendo poco
a poco ambos sistemas al estado anfotdénico anterior, durante la fase posteritica.

Nuestras constataciones nos hacen, sin embargo, dudar, como a otros auto-
res (132 bis), de este gran esquematismo, sobre todo por lo que al electro-shock hace
referencia. En esta cuestién, y de un modo primordial en lo concerniente a la varia-
bilidad de respuestas vegetativas, segin las diferencias individuales, quisiera recoger,
el fruto de vuestras observaciones.

La epilepsia experimental humang ha contribuido a poner en claro el debatido
mecanismo del ataque epiléptico. La extensién considerable de este asunto (que en
lo concerniente a los accesos espontdneos ha sido analizado entre nosotros por Go-
tor (133 bis), nos autoriza solamente a hacer notar que, como para tantas otras fun-
ciones, la importancia de los hemisferios disminuge a prorrata que va estudidndose
mejor el papel de todo el conjunto de formaciones grises subcorticales que rigen al
sistema wvegetativo.

Los primeros autores que se han ocupado de la interpretacién de los efectos
del Cardiazol, pensaron que su accién circulatoria se producia dnicamente a través
del centro vasomotor, pues el nitrito de amilo y la histamina podian, bajo deter-
minadas condiciones, actuar como antagonistas. Gutiérrez Noriega, en 1938, y Asuad,
en 1940, peruano y colombiano, respectivamente (134 bis) (135 bis), han aportado he-
chos convincentes de que la epilepsia determinada por el Cardiazol no es debida a la ex-
citacién de un solo eentro convulsionante, sino que representa la adicién de diferentes
reacciones. Por sus magnificos trabajos sobre las variaciones que experimentan las
crisis convulsivas cardiazélicas en el animal descorticado y en otros con secciones
escalonadas del tronco cerebral, han podido demostrar: a) que la ecrisis convulsiva

(130 bis) El estudio sistemitico de los trastornos metabdlicos del post-electroshock, ha
sido realizado, entre otros muchos autores, por Dreray y Sourairac (Soc, Méd. Psychiol.
Paris, 22-II1, 12-1V, 24-V, 12-VII.—1943; Soc. Méd. Hop. de Paris, 2-IV; Soc. de Biol,
22-V y 26-VI, 1943); estudios similares relacxonados con las crisis cardiazélicas constituyen
un capitulo de Ia tesis de Asuap, citada mas adelante.

(131 bis) TRELLES y ANGLAS Quintana: Revista de Neuro-Psiquiatria de Lima, 2:
163; 1939

(132 bls) DELMAasS-Marsargr : L’électroshock thérapeutique et la dissolution-reconstruc—
tion. Paris. Bailliére.

(133 bis) Goror, P.: Epilepsia. Estudio clinico, diagnéstico, tratamiento. Morata, 1942.

(134 bis) Guriirrez NoriEca: Revista de Neuro-Psiquiatria de Lima. T. I, ndms. 1 y 3,
paginas 85 v 373, 1938.

(135 bis) Asvap, JuLio: Contribution 3 I'étude de I’épilepsie experimentale. Thése, Pa-
ris, 1940. Foulon. )
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aparece con toda su integridad en los conejos decerebrados, con diencéfalo y mesen-
céfalo intactos; b) que a medida que. vamos descendiendo de nivel en las secciones
del tallo cerebral, las crisis van perdiendo poco a poco algunos de sus componentes;
para resumir diremos, que cuando la seccién pasa por el limite superior de la pro-
tuberancia sélo persisten las fases clénica y ténica, desapareciendo, entre otros fené-
menos, las mioclonias iniciales y finales; en las preparaciones bulbares, con seccién
protuberencial inferior, consérvase dnicamente la fase clénica, que desaparece a su
vez en las preparaciones espinales mantenidas gracias a la respiracién artificial.
Afirman también los autores sudamericanos, refiriéndose al mecanismo de la erisis
cardiazélica, que esta substancia excita el hipotdlamo, que seria la zona epileptégena
semsible al Cardiazol, partiendo de aqui una onda de inhibicién cortical y la onda
que va a activar los centros motores més inferiores, situados a diferente nivel.

La vieja constatacién del contraste entre la hipoexcitabilidad cortical mecénica
y eléetrica del recién nacido y la aptitud convulsiva del lactante, ofrece también ar-
gumentos clinicos en apoyo de las teorias liberacionistas y del origen extracortical
de la crisis epiléptica. En este momento de la Medicina contemporinea en que la
fiebre de investigacién clinica parece justificar las mayores osadias, no nos sorprende
demasiado la comunicacién de un trabajo sobre los efectos del Cardiazol en un buen
nimero de nifios normales confiados al “Instituto Provinciale di Protezione e Assisten-
za dell Infanzia di Milano” (136 bis). Sus edades comprendidas entre los cincuenta y
tres dias y los trece meses son aptas para juzgar de la prevalencia de las distintas
fases del ataque, segiin la progresiva mielinizacién cortical. De acuerdo con los expe-
" rimentos animales, ha podido observarse que, aun cuando los nifios més pequefios
pueden presentar convulsiones con dosis adecuadas del firmaco, en los recién naci-
dos es muy preponderante la fase témica.

Los estudios sobre el electro-shock son méas interesantes desde nuestro punto de
vista, pues la corriente eléctrica que atraviesa el cerebro, sélo produce el espasmo
museular generalizado, y cuando comienza el acceso ténico-clénico, ya no puede invo-
carse la accién directa de la corriente eléctrica, sino que, evidentemente, entra en
juego tan sélo el antomatismo convulsivo.

Si recordamos los trastornos neuro-vegetativos tan variados que se presentan
durante la crisis: alteraciones del ritmo cardiaco, palidez, midriasis, salivacién, horri-
pilacién, lagrimeo, eyaculacién, etc., no podemos suponer en buena légica que se
deban a la excitacién de centros particulares para ecada una de estas funciones y,
verosimilmente, podemos relacionarlos con un estimulo del diencéfalo, que es el ver-
dadero cerebro vegetativo.

Para Cerletti (137), el origen diencefalico de la crisis no ofrece duda alguna;
afirma el descubridor del electro-shock que, en la epilepsia, el estimulo epileptégeno
parte de la corteza o de otros lugares, llega por su difusién al aparato epileptégeno
y es alli, en suma, donde se desencadena el ataque. La crisis epiléptica que constituye
la maxima descarga de los antomatismos nerviosos (semejante al estornudo, eyacula-
¢ién, ete.}, ha de tener como ellos una finalidad y ésta le parece ser la de terror
o miedo, por comparacién con lo que sucede en los animales. La ausencia, que semeja
un sindrome de espanto, tendria en la convulsion ténico-clénica una respuesta de
reaceién y defensa. Lamentamos no poder extendernos en los mecanismos de las
crisis experimentales, muy bien estudiados recientemente por Delgado (138), y hemos
de renunciar también a las consideraciones. fisiopatolgicas derivadas de la provoca-
¢ién a voluntad de crisis convulsivas y de ausencia, acompaiiadas o no de apnea (139).

(x36 bis) Fumacarri, A.: Sulle convulsioni provocate nel lattente. “Il Policlinico, Sez
Prat.” 48: 1042, 1941

(137) No podemos sefialar las mfltiples comunicaciones de Cerierri y Bini. Cite-
mos, entre ellas; “Elektroshockbehandlung” IIT Cong. Neurol. Internat.; Riv. Speriser.
di Frenlatz, Diciembre, 1940; pags. z09-305; Wienner Med. Woch., go: 1002, 1940; Journ.
of the Am. Med. Ass. 115: 462, 1940.

(138) César DErcavo, C.: Revista de Neuro Psiquiatr. de Lima, 6: 263, 1943.

(139) DELMAS- MARSALEN: Paris Med., 10-X- -43.
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Ademés de la participacién del diencéfalo en el ataque epiléptico espontineo
o experimental, participacién que para algunos llegar a ser tan preponderante que
admiten la sede diencefdlica del centro epileptégeno (140), puede admitirse hoy dia
la existencia de crisis epilépticas complejas, cuyas manifestaciones se desorrollan
dnicamente en el campo vegetativo. Deseritas por diferentes autores, bajo diversos
nombres, no todos ellos afortunados, han sido analizadas en monografias recientes
espafiolas (141): el mérito principal de su admisién como crisis diencefdlicas outd-
nomas, debe ser atribuido a Penfield (142); en su libro que dltimamente hemos po-
dido conseguir, ademis de explicar los casos de asociacién de estas erisis con mani-
festaciones somdaticas, publica varias observaciones, en las que es posible ir siguiendo
la onda epileptégena en su progresién a través de los nicleos de la substancia gris
diencefalica que forma las paredes del IIT ventriculo, de igual manera como se sigue
la progresién de una ecrisis jacksoniana en el cortex sensoriomotor.

He aqui un ejemplo personal que nos parece bastante instruetivo.

Sebastidn Mo...,, de 17 afios, viene a nuestro Dispensario del Hospital de Nuestra Se-
fiora del Sagrado Corazén, el dia 20-VII-44, enviado por el doctor Grau (de Prats de Llu-
sanés, provincia de Barcelona). Nada en sus antecedentes familiares o personales, A los
diez afios es atropellado por una bicicleta: contusién fronto-parietal derecha, con pérdida
de conocimiento de corta duracién; desde los once a los catorce afios, ademas de sintomas
ligeros de tipo post-conmocional, presenta enuresis nocturna; parece que desde entonces orina
siempre de dos litros y medio a tres, en las 24 horas, v tiene mucha sed. A esta edad,
primera crisis, que comienza por una especial sensacién epigistrica, que asciende por el
térax y llega al cuello; ¢n aquel momento, sudoracidn abundante, con sensacién de calor
en la cabeza y “carne de gallina” en brazos y piernas, particularmente en el lado izquierdo.
Siéntese entonces invadido por una inexplicable emocidén, y sus piernas se dohlan; sélo
después de esta crisis catapléctica, pierde el coriocimiento, coincidiendo con palidez de la
cara, movimiento adversivo de cabeza y ojos hacia la izquierda, inmediatamente seguidos
de convulsiones ténico-clénicas, predominantes en este lado. Fl fin del ataque es sefialado,
al mismo tiempo que retorna progresivamente la conciencia por crisis de llanto entrecortado
por nduseas y vémitos.

Estas crisis se han ido repitiendo constantemente con los mismos caracteres (sélo dos
veces presentd incontinencia y una vez mordedura de la lengua), a intervalos variables;
en algunas ocasiones, han faltado la pérdida de conocimiento v las convulsiones, yendo se-
guida su crisis catapléctica, sin solucién de continuidad, por el llanto v los vémitos.

En los 1ltimos seis meses, el promedio de crisis es de unas ocho por mes. Hace un
afio, le practican una amigdalectomia y desde entonces dice tener pequefas febriculas, que
aumentan con los ataques.

La explorvacién neuroldégica muestra un ligerisimo sindrome piramidal izquierdo, que se
hace més ostensible durante una prueba de hiperpnea (que no consigue provocar ningan
otro fenémeno).

Es sometido el dia 26 del mismo mes a una encefalografia gaseosa por via lumbar,
que ofrece la particularidad de mostrar una gran repleccién de los espacios subaracnoideos
y de los lagos de la base, sin que el aire pase a los ventriculos. La insuflacién aérea no
muestra otros detalles de interés que una gran tendencia a la reaccién de tipo vagotdnico,
que hemos descrito en varios enfermos y que cedié a la inyeccién de aminas simpético-
miméticas. El examen del liquido céfalorraguideo fué pricticamente normal.

En los dias.consecutivos a la encefalografia, continiia el tratamiento luminilico, al que
ya estaba sometido anteriormente, afiadiéndole pequefias dosis de Difenilhidantoina y polvo
de hipofisis por via nasal

El dia 30-I-45 viene nuevamente a visitarme, No ha tenido mdis crisis; la cifra media
de orina en las 24 horas contintia alrededor de log dos litros y medio.

En resumen, consecutivamente a un traumatismo craneal, sufrido a los diez afios,
inicianse a los eatorce crisis diencefdlicas especiales, acompoiiadas de cataplexia, se-
gutdas en ocasiones de pérdida de conocimiento y terminadas por Hanto y wvdmito.
Diabetes insipida discreta. La insuflacidn ventriculo-subaracnotdea va seguida de su-
presién de las crisis, que se mantiene cuatro meses después.

Un hecho de cierto interés, y que hemos visto repetido en otros casos personales,
es la respuesta predominantemente parasimpdtica constatada en este enfermo durante

(140) P. SaLmoén, A.: Press. Med. 2: zo, 1932.

(141) Lopez IBor: Diagnéstico y tratamiento de la epilepsia genuina. Col. Esp. de
Mon. Med. 1943.

(142) PENnrFIELD and Erickson: Epilepsy and Cerebral localization. Ch. C, Thomas, 1941.
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la inyeccibn de aire por via lumbar y que esti en evidente contradiccién con lo
observado por otros autores.

Durante el curso de sus investigaciones sobre los procesos de regulacién vege-

. . . R 1. . N
tativas de origen central, Hoff ha estudiado las reacciones bioldgicas subsiguientes
a la insuflacién gaseosa de los ventriculos, y dice haber constatado una hipersimpé-
ticotonia con hipertensién arterial, hipertermia, hiperlencocitosis, acidosis, hiperglu-
cemia, aumento de los metaholismos, ete. Este sindrome de hiperactividad newrcve-
getativg de Hoff, es comparable a la reaccion de defensa de Cannon, a la reaccién
de alarma de Seyle, y traduce, segln estos autores, una perturbacién neurovegetativa
de origen hipofisodiencefdlica, que deja de producirse después de hipofisectomia. A
nuestro modo de ver, durante la encefalografia gaseosa, las reacciones vegetativas
son mds complejas, observindose ondas simpéticas y parasimpiticas que se entre-
mezclan, pero con un predominio, en muchos casos, del parasimpético.

Estas constataciones nuestras no obstan para que se busque una similitud entre
los efectos del electro-shock y de la ventriculografia. Delay (143), para quien las
reacciones bioldgicas y distimicas consecutivas al electro-shock y a la ventriculografia
reconocen un origen diencefilico comdn, ha individualizado un sindrome meurove-
getativo del postelectro-shock que no diferiria sensiblemente del deserito por Hess.
Aunque los hechos no se presenten con tanta simplicidad, no hay duda que los tras-
tonmos tan mtensos gue sufre el sistema vegetativo durante la crisis convulsiva o la
introduccion de aire en los ventriculos, pueden jugar un papel en el determinismo
de ssu efectos terapéuticos.

Ademis del factor anoxia (144), que parece explicar el origen de las comvulsio-
nes constatadas durante la anestesia general, en una de las méas interesantes mono-
grafias publicadas en 1943 sobre la regulacién auténoma y la neuropsiquiatria (145),
considéranse todos los métodos de tratamiento de la esquizofrenia (Metrazol, Pico-
troxina corriente eléctrica, fiebre, ete.), bajo un comidn denominador: el estimulo
simultineo de los sistemas vagoinsulina y simpitico-adrenal. El estimulo simpético-
adrenal predominaria sin embargo y ello podria explicar su aceién terapéutica en
los esquizofrénicos, ya que parece haberse demostrado la existencia de una insufi-
ciente actividad simpditica en este proceso. Las modificaciones de la balanza auté-
noma en uno u otro sentido y su diferente sensibilidad a los shocks o a la insufla-
cién gaseosa podrian explicar las curaciones publicadas consecutivamente a la reali-
zacién de una encefalografia.

HIPOTALAMO Y CONCIENCIA

Deliberadamente, hemos dejado para #ltimo lugar, en el estudio de la epilepsia
experimental y espontdnea, el esencialisimo fenémeno de la pérdida de conocimiento.
Los psiquiatras van a perdonarme el enfoque puramente neurolégico que voy a dar
a este problema, no pretendiendo en ningin modo invadir toda la patologia de los
trastornos de la conciencia, que les pertenece por completo.

Sirviéndome de guién dos obras (4) (6), y algén articulo que dltimamente he
podido leer, voy a intentar una critica, puramente clinica, de los estados de con-
ciencia o inconciencia y de la posible repercusién que sobre ellos pueden ejercer las
manifestaciones vegetativas centrales que nos ocupan. Previamente, debemos tratar
de ponernos de acuerdo en lo que constituye la diferencia esencial, neurolégicamente
hablando, entre conciencia e inconciencia. Desde un punto de vista clinico y dejando
a un lado disquisiciones psicolégicas, podemos considerar conmciente a un individuo
cuando nos muestra tener conocimiento de lo que le rodea y su modo de obrar se
adapta a lo que él observador considera como nonmal, dadas sus condiciones mientales

(143) Dzray: Rev. Neurol. 75: 161, 1943."

(144) HinwicH and FazeExas: Arch. of Neurol. and Psychiatr. 47: 801, 1942,

(145) GErLmoORN, E.: Autonomic regulations. Their Significance por Physiology. Psycho-
logy and Neuropsychiatry. New Yorlk, rgq3. Interscience Publish.
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y fisicas. Un sujeto estd inconciente cuando no presenta al examen otras manijes-
taciones de actividad que las puramente automdiicas; desde el comatoso, que retira
su brazo como respuesta a un estimulo doloroso, al individuo con automatismos ictales,
caben todos los intermedios. Ello no obsta, sin embargo, para que en la practica
conozcamos inmediatamente cuando un sujeto acaba de perder el conocimiento.

Hasta hace poco, creiase que el resorte principal que hace pasar brusca o pau-
latinamente del estado de conciencia a la inconciencia asentaba en el nivel més alto
de integracién, situado por Jackson en el 4drea “prefrontal”; esta asercibén parecia
apoyarse en la pérdida inicial del conocimiento, seguida por la desviacién hacia el
lado opuesto, que presentaban los pacientes cuyas crisis son la consecuencia de le-
siones localizadas en las partes mis anteriores del 16bulo frontal (‘“crisis adversivas
simples”). Sin embargo, la comparacién con las crisis de “petit mal” y los experi-
mentos de extirpacién bilateral de lébulos frontales, que no provocan la abolicién
de la conciencia en el hombre (145), vienen a demostrar que, aun cuando las zonas
prefrontales intervengan en el fenémeno de la conciencia, no pueden jugar el papel
primordial, puesto que no son absolutamente indispensables.

En el estudio clinico de los sintomas observados en las ecrisis algo intensas de
“petit mal”, ya habia puesto de manifiesto Jackson la simultinea presentacién, con
la pérdida de conocimiento, de ciertos fenémenos asociados, como la palidez intensa
del semblante, la ligera onda de “movimientos universales” y la pérdida de meca-
nismo postural provocadora de la stibita caida del paciente. También es interesante
haer notar que cuando la pérdida de conocimiento va precedida de un aura, ésta es
frecuentemente epigéstrica o visceral.

Desde un punto de vista tedrico, no cabe duda que, si admitimos la posibilidad
de localizar la comciencia, como son localizados nourolégicamente el movimiento, la
visién, la audicién y el lenguaje, su asiento topogrdfico debe encontrarse muy cer-
cano ol de la representacion que poseen en el hipotdlamo las funciones auténomas,
interesadas simultdneamente con ella al iniciarse las crisis. Estos razonamientos aprio-
risticos parecen venir confirmados por hechos clinicos experimentales y neuroquiriir-
gicos, que nos hacen ver a la inconciencia, como el acompafiante obligado de la lesién
de ciertas estructuras existentes en la inmediata vecindad del III ventriculo. Pode-
mos, pues, considerar, que a nivel del diencéfalo existe un centro particular cuya
alteracién provocaria un bloqueo de la conciencia.

De sus experiencias con el electro-shock deduce Cerletti que la corriente excita
el centro diencefélico regulador de la conciencia, excitacién que es también la res-
ponsable de los fenémenos neuro-vegetativos observados. Para dicho autor, este cen-
trovegetativo seria el verdadero “conmutador de la conciencia”, Es notable cons-
tatar que, por los efectos de la corriente eléctrica, llegue a establecer una cierta
similitud entre la pérdida de conocimiento dlencefahca y el mecanismo que en esta
regién preside la funcién hipnica.

Debemos notar que no estd ni con maucho probado la abolicion absoluta de todat
percepcién sensorigl en la pérdida de conocimiento diemcefdlica. Personalmente nos
parece que esta frase de “‘conmutador de lo comciencia’ es verdadera sélo hasta un
cierto punto. Si imaginamos la conciencia como una ciudad iluminada modernamente,
con un complicado dispositivo regulador central, nada se opone a pensar que este
dispositivo puede ser capaz, por la accién de conmutadores especiales (corticales, et-
cétera), de permitir la iluminacién o el oscurecimiento de zonas o barrios distintos,
o aun de dejar toda la cindad a una luz restringida; wno de estos conmutadores seria
el hipotaldmico, pero siélo el wnterruptor bulbar podria ser capaz de dejar lo ciudad
a osouras por completo. Para hacer mds acertada esta comparacién, deberiamos to-
davia imaginar que cada conmutador no sélo puede abrir y cerrar bruscamente la
corriente, sino que, como en las salas de especticulos, es capaz también de realizar

(145 bis) Observaciones de ACKERLY, BRICKNER, HEBRB, etc., comentadas por W. FREER-
MAN v J. W. Warrs: “An interpretation of the functions of the frontal lobe hased upon
ohservations in forty-eight cases of prefrontal lobotomy”. “The Yale Journal of Biology and
Medicine”. Vol. II, nim. 5. Mayo 1939. (“Separata” amablemente enviada por M. A.)
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una iluminacién o un oseurecimiento paulatinos. La diferencia entre ‘“comciencia de
eleccion” v “conciencia de necesidad” nos parece particularmente afortunada (146).
La Gltima seria comparable a la del perro decorticado, cuyas respuestas son moti-
vadas por los cambios internos y las necesidades del organismo (hambre, sed, nece-
sidad de vaciar vejiga y recto, ete.), una vez cumplidas las cuales, queda de nuevo
sumido en el letargo; su parecido con el enfermo estuporoso es evidente. La “con-
ciencia de eleccién” seria la del organismo intacto, que puede mantener relaciones
con el mundo que le cireunda. La posibilidad queda abierta de que una dependa del
hipotilamo y la otra sea una funcién cortical.

Analicemos ahora la respectiva influencia del cortex y de las estructuras vege-
tativas subcorticales en la pérdida de conocimiento de los trauwmatismos crdneo-
cerebrales.

En la Ponencia que desarrollamos durante las Jornadas Médicas de Zaragoza,
ante las secciones conjuntas de Otologia, Neurologia y Oftalmologia, insistiamos so-
bre el concepto que nos merece el término “conmocién cerebral” y haciamos notar
la importancia que, en la génesis de las manifestaciones precoces y tardias, tienen
las pequefias lesiones constatadas en las paredes del IIT ventriculo y en el troneo
cerebral (147). En otro lugar, hemos desarrollado ampliamente el lado préctico de
la cuestidén del tratamiento médico en los estadios precoces de los traumatismos craneo-
cerebrales.

En un articulo del pasado afio (148), publicado por Jefferson, hemos podido
leer un tan magistral estudio de las lesiones que condicionan el estupor trawmdiico,
que nuestras convicciones anteriores se han afianzado méds ain. Aunque el autor
minimice la importancia del cortex en el cuadro conmocional, no niega en absoluto
la existencia de trastornos corticales que pueden ser obJetlvados por el electroence-
falograma; pero la naturaleza intima del proceso de la inconciencia tiene, en cierto
modo, un asiento focal muy alejado de las 4reas corticales. La posibilidad, bien
demostrada, ‘de provocar en el animal decorticado una legitima conmocién cerebral
no seria uno de los menores argumentos.

La observacién atenta de los sucesivos periodos por los que pasa un conmoecio-
nado, cuando va recuperindose, o la sucesion inversa de los fenémenos, cuando se
asiste a la instalacién progresiva de un coma fatal, hacen establecer al neuro-cirujano
de Manchester una similitud con el proceso de