vigilia =e recupera y el sueioc REM. inhibido
previamente, Teaparece, exacerbado, tanto como
para "rebalsar” o desberdarse sobre la vigilia.
Recordemos gue el suedo REM :mruapun:lu A
la fase de ensuefios, con undgencs oniricas. D
cata forma estas imdgenes invaden la vigilia del
paciente, en forma intenza, como rebote lnzgo
de haber estado inhibidas por el slcohol, y pro-
bablemente coinciden con las alucinaciones que
se prodocen ¢n el periodo de abatinencia. El
paciente, de algun modo, “sucha desprerto”,

Esia hipotesis es coherente con el hecha de
que ¢l sindrome de abatinencia coincide con la
exacerbacion de la funcidon awtondmica adre-
nérgica. El temblor, la excitacion, la taquicardia
¥ tamibién 2l sueho REM son expresiones de
¢llo, Precisamente, en la intoxicacién con
anticolinérgicos, que altera el balance autond-
mico a favor del sistema adrenérgico, las aluc:-
uacionss que s¢ producen pueden explicarse por
el tnistne mecanismo: irrupcidn del suefio REM
en la vigilia v alucinaciones consiguicntes

En oz sindromes confusionales de otras
causas las ilusiones y alucinaciones pueden no
temer tanta preemingncia peto son muy frecuern-
tes. Muchas veces no surgen de la exploracion
si laz mizmas no se indagen especialmente, pre-
guntando a los lamilares, gue efectivamente
admatirdn, luege de interrogarlos, que el pacien-
te en varios o en algin momento de su evolu-
ciom se dirigia & personas inexistentes {muchas
veees parientes fallecidos), o pedia que le re-
movieran objeios de la habitacién que en reali-
dad no ge encontraban allf

Caracteristicamente, en el sindrome confu-
sional son mucho mas frecuentes las aluci-
naciones visuales que las auditivas, signo que
tienc suma utilidad para el diagnostico dife-
rencial con sindromes peiquidtricos cuya expre-
sion clinica puede ser parecida: la esquizofre-
nia En esta enfermedad, como es sabida, son
tipicas las slucinaciones auditivas, habitualmen-
te en forma de voces.

Las alecinaciones aumentan con la oseuri-
dad A esto s debe la exacerbacion nocturna
de los sindromes confusionales, con la excita-
cion psicomotriz que generalmente se asocia,
Por ello es que una forma sencilla de disminuir
este efecto 25 mantener una lvz prendida du-
rante lz noche en la habitacibn del paciente
Tambigén la misica suave disminuye la exci-
tacion noecturna, quizds contrarrestando la apa-
ricion de alucinaciones auditivas.

Trastornos de lo pxicomorricidad. La in-
quietud v la acatisia caraclerizan al paciente
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confusa. Este se hace difierl de contener, se lo-
vanla de la cama, aparece caminanda por el
pasillo, una vez restitnido a su carna se da vueln
constanfemente, s¢ lapa v destapa, desordena
sus sdbanas, sc sienta, quiere bajarse nucvamen-
le, manipula ohjctos de su mesa de Juz, se guita
la ropa, ete. Muchas veces el paciente o2 real-
mente incontenible, cen e} agravante de que s
se lo inmoviliza se introduce un factor facili-
tante mas de conlusion,

Fivctuactdn horaria de los sintemas. Este
factor cs tan constante que el solo hecho de que
el mismo no se encuentre pone en duda el diag-
nastico. Ya se ha mencionado [a intensificacidn
noeturna. Pero ademés. bay fluctusciones digr
nas, La desatencidn se frena por momentos y e
paciente parece mds coneclado, pero un rato
mas farde yuelve a surgir como al principio. Las
alucinaciones desaparceen y reaparecen, A ve-
ces el paciente se aquicta en su cama, pero on-
nutos despues vuelve a inquietarse, destapan-
dose y déndose vuelta, manipulando el suero,
ele.

Otros sintomas y signos. La disartria se pro-
duce con frecuencia, el enfermo articula di-
ficultosamente y a veces su discurzo es poco
comprensible.

Pueden producirse alteraciones del lengua-
je. con dificultades en la denominacidn e in-
coherencia, pero estos traslornos son en gene-
ral secundarios a la confusidn y ne a una lesidn
focal cavzante de afasia.

Ez importante para el diagndstico que se
encuentre al paciente desorientado en tiempa v
cspacio. Esta es 1na de las expresiones maés ti-
picas de la confision, cuya expresion clinica
ex precisamiente la desconexién con el medio.
Sin embargo, este signo es de poca especifici-
dnd, ya que se encuentra también en [as damen-
¢las, ¥ tiene poco valor para ] diagndstico di-
ferencial.

La vigilia puede alterarse en el sindrome
confusional. pero cllo cs variable, A veces, no
s¢ altera: ¢l paciente se manticne normalmente
despierio. (Mras veces, se deprime y ol paciente
se obnubila. 5i la vigilia se sigue deprimiendo,
el pacienie pasa del sindrome confusional al
estupor o al coma: esto sugiere a la patolegia
estructural del sistema nervioso como factor
causal {vascular, traumatico, infeccioso. tumo-
ral). Oiras veces, la vigilia puede considerarse
exacerbada, como en el sindrome confusional
delirante de la abstinencia alcoholica. Lo que
quizas es mas caracteristico de sefialar es la al-
teracidn del ciclo suefio-vigilia: el enfermo se
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mantiene despierto durante la noche v dormita
dorante ¢l dia

Los movimientos involuntarios son frecusn-
tes en el sindrome confusional. Estes signos son
de suma utilidad porgque parmiten orientar al
médico hacia pesibles factores causales: tem-
bler de actitud o intencional (abstinencia alco-
hdlica o de otras drogas), asterixis (insuficiencia
hepatica o respiratoria), mioclonias (dismeta-
bolias, frecuentemente de origen renal), covea
(intoxicacion por algunas drogas como L-Dopa,
hipertiroidismo).

El trastorne manésice en la confusion aguda
se considera secundarnio 4 la desatencidn.

Finalmentz, una lentificacion eleciroen-
cefalografica se produce durante el sindrome
confusional. El electroencefalograma [EEG) e5
] para el sepguimicnto evolutive del sindrome.

Exploracion del paciente con un sindro-
me confusivnal agudo. Este sindrome planiea
dificuliades semioldgicas especiales. Un pa-
ciente confuse, excitade, alucinado ¥ ademds
inguieto no esth en condiciones de ser someti-
do a un examen fisico que, como ¢l neuroldgico,
requicre précisamente una especial colabora-
c1om de su parte. Tampoco se pueden urilizar en
aste caso tests copnitivos psicometricos. La eva-
luacion debera por lo tanto ser rapida y espe-
cialmente dirigida a aguellas funciones que es-
ténprobablemente mas alteradas en relacion con
la sospecha diagnostica, De este modo, los 81-
ruienics pagos deberan ser sepuidos

1) Explaracion de lz atencidn y memoria.
Se puede llevar a cabo pidiéndole al paciente
gue relate las circunstancias de su afeceidn o
de au hespitalizacion, que nombre los meses del
ano {eventualmente en sentido mverso), o que
cuente de 20 a 1. Si hay un trastorne atencional
seguraments sé agotard su rendimiiento anres de
completar estas pruchas.

2} Exploracidén de la arientacidn, Pedir al
paclente gque diga en qué lugar se cncuentra, que
nombre a sus familiares y que diga la fecha (dia,
mes v afo), dia de la semana v hora 51 todas
esfas respuestas son correctas, es muy dificil
gue se trate de un sindrome confusional En
cuanto a la identificacién del lugar donde esth
#| paciente, es comin gque pacientes hos-
pitalizados digan que a2 encueniran en S0 casa.

1) Explovacion de la presencia de ilusin-
neg, alucinaciones y de trastornos de da poico-
modricidad (inguietud, acaiivial. Como se dijo
anferiormente, estos sintomas S0n caractes
risticos. Se debe interrogar a los familiares res-
pecto de los trastornos perceptivos.

4} Comprobacion de gue el cuadro es flue-

fuanie ¥, en especial, de que fiay agravacion
noctiernd. La fluctuacion, como fue descripto,
#Eld cazl siempre presente,

i) Explovacion de sinfomas y signos aso-
ciadoy.

Lenguaje meohersnte o denominacitn in-
correcta; pedirle al paciente que denomine al-
gunos ohjcios sencillos.

Dizariria: puede manifestarse en el lengua-
j& espontanen o en la repeticidn

Obnubilacion: ver capitulo 12

Movimientes inveluntarios.

) Deteccion de signos newrpldgicos de ori-
ger focal Paresias o signo de Babinski son su-
gastivos de cauza intracraneal. Por lo tanto, es
fundameantal derectarlos.

7) Deteccion de posibles faciores cawsales
{ver mas adelante causas de sindrome con-
Tusional}.

Diagndstico diferencial enire sindrome
confusional v sindrome demencial, Es [re-
cuente que se confundan log gindromes confu-
sional agondo y demencial, Esto se debe no solo
a la simalitad de ambos en sus manifestacio-
nes, sino también al hecho de gue la confusion
aguda ez menns conocida como entidad
sindromitica independiente, diluyéndose en 2l
lugar comun de lag “manifestaciones de seni-
lidad cerebral” (remedando 12 “arteriosclerosis™
del vulpo), como ¢ventos lerminales de la vida
de lag personas, 1o gue genera actitudes de aban-
dono del paciente por parte de los médicos.

La importaneia dz que ze reconozea ade-
cuadamente la confusion aguda reside en que
la misma s tratable ¥ reversible v de ningtin
modo g5 sindnimo de evento lerminal. Es mas,
dentro de los miismos sindromes demenciales,
&1 bien minoritarios, los hay también reversibles,
de modo que el adecuado conocimiento de log
frastornos copnitives es indispensable.

En <l cuadro dz |2 pdgina sipuicnic s¢ mues-
tran las diferencias semioldgicas entre los sin-
dromes demencia: v eonfugional agndo.

Las razones por las coales el paciente
desarrolla confusidn. Hipdtesis fisiopatolé-
gicas. Como se dijo anteriormente, log trastor-
nos cognitivos focales, como lag afasias, se de-
ben a lesiones cerebrales localizadas que gene-
ralmente son de origen vascular o tumoral. En
las demencias se ohservan patolegiag especiii-
cas, difusas que las provocan, En los sindromes
confusionales agudos, dzjando de lado aquellos
dehidos a lesiones focales, que son ios menos
frecuentes, ne bay anatomia patoligica espec:-
Fica. Por este motivo los sintomas se adjudican
g un trastorno agudo del metaboliemo nearonal
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Piagndstico diferencial entre sindrome demencial ¥ confusional agade

e

Sineframe demenciol

Stndrome confusioma! aeuds

Comienzo insidipse (meses)

Arencion notmal

Amnesia

Patcepeidn normal

Pacicote trancuilo

Despreocupacidn

Afasia

Eesritura alterada en funcidn de la atasia
Mo hay o no varian las movimientas anormales
EEG normal o alge lentificada

Mo suele haber cansa sistdnrea

Comicnzo brusco (dias)

Dresatencitn

MMemora alterada por desatencidn
usiones - Alucinaciones

Pacicnile inu:pncm, acarizicn, excitado
kdicdn, ansiedad

Dinartria - Leve anomia

Drisgrafia marcada

Temblor, minclomiis, aslerixis de comiengs brusco
EEG lentificado, desorganizado
Cawsa sistemica o txica clara

que se produce en cérebros que por envejeci-
miente se encuentran en un déficit funcional
relative, gue se agudiza o agrava en condicio-
nes de desestabilizacion sistémica. Los meca-
nismos [ntimos de compromiso neuronal po-
drian ser los siguientes {modificade de
Lipowski, 1987):

a) Déficit de sustratos metabdlicos.

b) Compromiso de los mecanismos de libe-
racidn, conservacion, transporte o movilizacion
de dichos sustratos.

c} Compromiso de la transmision sinaptica.

d) Trastorno del p-}tcﬂﬁﬂ de accion y del
trapsporte nico, por alteracion hidroelectro-
litica o hipoxia.

e) Sintesis msuficiente de susiratos meta-
balicos y componentes estructorales ncuronz-
lex.

En el caso de las confusiones agudas indu-
cidas por drogas, diferentes razones pueden jus-
tificar la suscepribilidad del anciane a la mitexi-
cacLin:

#) Trastorno de la conjugacion hepatica.

b} Redoecidin de la excrecion renal.

&) Ddagminucién de la capacidad de trans-
porte unida a las proteinas,

d) Reduccién del agua corpoeral total.

¢ Trastorno de los mecanismos de regula-
citn circulatoria (disautonomia) v térmica, que
alteran el ritmo metabdlico, ¢l transporte de
oxigeno ¥ la temperatura corporal.

I} Tragtorno de la funcion, o reduccion de
los receptores centrales de las drogas,

g} Interaccidn p-rr_rudtcwl de drogas, por
polifarmacia

h} Dosificacidn cxagerada en relacion a la
edad.

Caunsas del sindrome confusional. En &/
paciente de edad avanzady. Con metive de la
mayor frecuencia de faclores predisponsntes o

de riesgo en las personas ancianas (edad, pato-
logia cerebral previa), la mayor parle de las
confusiones agudas ocurren en este grupo
ctario. Sus causas mas {recuentes son las si-
gulentea;

&) Las infecciones sistémicas suelen desen-
cadenar confusion en el anciang, en especial las
infecciones respiratoria y urinaria, pero también
cutinea. Ademids, la confusién es una do las
manifestaciones de la sepsis.

b) Los trastornos hidroelectroliticos (deshi-
dratacitn, hiponatremia, acidosis, hlpnkallamla.
hipocaleemia, etc.), tan frecuenles en pacien-
tes de esla edad, comienzan muchas veces sus
sintomas con confusion.

c) Otras causas sistémicas del sindrome
cn esla edad son las insuficiencias respiratoria
{hipoxia), renal (hipsrazocmia, acidosis), hepa-
tica (hiperamoniemia) y cardiaca (hipoxiz y
estazis), la diabetes deacompensada, la hipo-
E_Iu::emiaJ el ahdomen agudoe (én particular ¢l
ileo paralitico}, la constipacidn prolongada, los
trammatismos severos con fracturas, el hipotiroi-
dismo, las deficiencias vitaminicas, la ancmia
y el sindrome de impregnacion neoplisicoe.

El antecedente de cirugis como causa de
desestabilizacién orginica se encuentra muchas
veces presente 2n las confustones del ancizno,
Debe destacarss en particular la cirugia de ca-
taratas como origen muy frecucnte de sindrome
confusional. Este se produce en el postope-
ratorio inmediato, en que ¢l paciente s¢ ve so-
metido a privacidn sensonal visual por Ia ce-
bertura ccular. Con la cirugia moderna por re-
cambio de cristaline, asta complicacién se ob-
serva con menos frecuencia actualmente.

Dentro de las ceusas primariamente
neurelégicas de sindrome confusional en ¢l an-
ciane deben wencionarse las lesionss vascu-
larcs, isguémicas o hemorrdgicas, paretalss o
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temporales derechas, que suelen presentarse con
escasns signos de foco, ¥ también occipitales,
uni o bilaterales, que producen hemianopsias o
ceguera cortical con anosognosia (que por esie
moetve no son reconocidas) v sintomas confu-
sionales secundarios. lamhbien los hemalomas
subdurales subagudos pueden no producir sino
confusion comao expresion clinica. Se debe re-
cordar que son dos los elemenins que abonan
el disgnostico de patologia estructural intro-
crancal como causa de confusion aguda; la de-
presion progresiva de la vigilia (el paciente se
pons estuporoso) vy la aparicion de signos de
foco central, que deben ser buscados minucio-
samente, yo que pueden ser poco evidentes o
floctuantes.

Las causas loxicas de sindronve confusional
en ¢l anciano pueden ser externas (intoxicacion
con mondxido de carthono, 1abaquisme acentua-
do, envenenamento accidental) o intérnas, de
origen larmacoldgico. Estas ullimas constitu-
yen quizda la causa mds frecuente de sindrome
confusional en este grupo etario. UIna lista de
las drogas capaces de mnducir confuzion aguda
en el anciano &= la siguiente:

Anticolingrgicos
Anndepresivos
Meurolépticos
Aprhistaminieoes
Hipndtizas
Diagitadicos

Cimet ding
Arnaniading

Lrtio

Rescrpina

AAMS

L-Dapa
Hipoglucenmamtes orales
Floqueantes edleicos
Diuretices

En el paciente joven. Debe decirse que es
muy peco frecuenie que las patclogias sisté-
micas o los farmacos mencionados en la sec-
¢Ldn anterior provoquen coffusion aguda ah &l
indvidue joven. La aparicidn de confusidn en
este grupo sugicre fuertemante una enfermedad
primaria del sisteina nervioso central como cau-
za. Dentro de éstas pueden mencionarse les gi-
guienies:

a) Meningitis y meningoencefalitis de cual-
quier origen, pero especialmente virales. Debe
mencionarse aqui al sindrome de inmunodeli-
clencia adguinida, ¢uyva forma de comnienzo neu-
roldgica, con compromiso cognifivo (confusion
o demencia), es una de las que méds ha aumen-

tado su mcidencia en los Gltimos tiempos, Este
sindrome se debe a las lesiones centrales de la
enfermedad o de infececiones secundarias
{leucoencefalopatia multifocal progresva por
PHPOVAVIFILE).

b} Epilepsiz de expresion cognitivd, come
se observa en ¢l estado de ausencia, epilepsia
wemporal o parictal, epilepsia psicomotriz {cri-
w15 parciales complejas).

¢) Patelogia psiquidtrica. paicosis aguda. Es
muy (il en este caso el electroencefalograma,
gue no s¢ altera.

d) Accidente cerebrovascular (ACV): debi-
do a cualquicra de las causas de ACV en el in-
dividug joven, pero 2n especial las angeitis pri-
marias o secuncarias 4 colagenopatias (“cere-
britis” Iapica).

e} Porfiria intermitenie aguda: el compro.
miso central de esta enfermadad se manifieala
tipicamente con sindrornes confusionales repe-
tidos

I.as adicciones (cocaina, “crack”, morfina,
aleohol) son la causa toxica mas frecuente de
confusion aguda en el joven. En gsios casos ¢
cuadre suele manifestarse con niveles elevados
de agresividad ¥ violencia, ya s2a por intoX-
cacion aguda o por abstinencia.

Fipalmeme, cnfermedades infecciosas con
compromiso sistémico severo pueden producit
v también comenzar con confusion aguda, Pue-
den mencionarse cn este sentido las virosis,
rickettsiosis y bacleriemias agudas.

Una situacion especial que se vincula a con-
fusion aguda en ¢l individuo joven (menor de
60 afios) €5 ¢l posoperatorio de eirugla cardio-
vascular. En estos enfermos, un sindrome
conlusional se produce hagia en el 30 % de los
casos. La conjuncion de diversos factores
facilitanles (stregs, inmovilizacion, sobrecarga
sensonal por los constaates controles fisicos al
paciente y frapmentacion del suefio), mas las
vanaciones circulatorias y electroliticas mo-
tivadas por la cirugia mayor, repercutiendo 50-
bre cerebros gue 2stan en la edad media de la
vida (los pacientes tienen en general entre 40 y
60 anos o mas), ¥ posiblemente afectados por
la misma patologia vascular que motivd la c-
rugia, se vinculan con el rastorno copgninvo
agudo en estos cesos.

Las infecciones virales comunces, como [a
influenza, pueden provacar confusidn v ex-
citacron en los nifios

En el cuadro de la pagina IR0 (diagnosti-
cograma)y se esgquematiza la forma de condu-
cirse frente a un paciente con sindrome confu-
sional agudo.
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APENDICE £ Derominacion

Solicitarla de los signientes ohjetos,
Mink-Mental State (MMS). Test de Folstein. (Cada Relo)
ftem vale 1 punto) Lapiz

. Chieniecian

pouE dia os hoy?

§.0ué afio?

pug mes?

pQué din de la semana ¢s hoy?
En qué estacidn estamos?

i Puede degirme el nombre de este lugar?
LEn qué piso estemos?

LEn qué ciudad estamoes?

LEn gué barrio?

;En gué provincia®

6, Repeticion
Mada de noes, sies yio peros

7 flrden en frey elapas

Tame 1 papml con 3u mana derecha
Doblelo por la mited
Pongalo en 2l suele

o Lerrum

Sobre un papel aacribir "CIERRE LOS
0J0O5™ y pedirle al paciente que o lea en
2. Recwerdy (nmediatg 1.'1.1-1' 'I_:laja y haya lo 111:.::51'& cscrita.
MNombrar al paciente las siguientes fres CIERRE LOB 0JOS

palabras ] hilo v pedirle que l&s repita v

T il i T, iy iy iy il
T e ™ N’ e Y "’

— —
™ S

. g— —
™ it ™

i)

O Bxcrirre

Elqﬂnny ' 0 Fedir al paciente que escriba una frase
Bl () ©onsue y varbo {3
axpel t) D, Copda de figura odjunia [
3 Alencien v calcuio =
iCudnto &s7

L — T = i}

- T= i)

B - T= ()

T -T = () L

g B B {)
4. Recuerdo
LRecwerda las (res palabras?
Pelota ' () !
Buandar ()
Arbol £, DOTAL essss

Puntaje de Hachinski (historia de enfermedad cerebrovascular)

Ticm Pitaje Resultads
Cotuienze ahrupto [2] [ ]
Deteriore sacal onado n [1
Curso fluctuante : [2] [1
Confusidén neciurna 1] [ 1]
Preservacion relativa de 1a personalidad n [ ]
Depresion 11] [
Juejas somaticoss (1] [ 1
Labilidad emincional [1] [}
Antecedentes de ipertensiom 1] [ 1]
Antecedentes de ACY 2] [1
Ewvidencid de aterosclerosis asociada A [ 7
Sintomas neuroldgicos focales [2] [ ]
Signos newrologicos focales [2] 1]
TOTAL (111
Para cada item, 0 Ausente

I a2 5iestd presente; de acuerde con ¢l puntape de 1a columna de la izquisrda
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18. MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS DE LAS
PRINCIPALES AFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO

AFECCIONES DEL SISTEMA
NERVIOSO PERIFERICO

Radiculitis

Con este nombre se conocen los sindromes
sensifives o sensitivo-motores, caracterizados
por la distribucidn radicular y ocasionados por
unz inflamacion de las raices raquideas en su
trayecto intrameninged. Constitayer un tipo
intermedio entre las afecciones de la médula
espinal y las de los nervios periféricos y no rara
vez los procesos que determinan las radiculitis
afectan & 1a ver a la médula o a los nervios.

Diezde su emergencia de [a médula hasta
algo antes de su reunion, pars constituar el tron-
e nervioso periférico, las raices anteriores v
posteriores se acompaiian de prolongaciones de
la aracnoides gue les formarn una verdadera vai-
na ¥ que representan verdaderos diverticulos de
la cavndad subaracnoidea; esta vaina aracnoides
es mas larga para la raiz posterior gue para la
anterion Su longitud también difiere segun los
scgmentos medulares a que corresponden las
raices; asi las vainas mas largas son las de las
rajces lumbares v las mas cortas las de las rai-
ces dorsales, Laz radiculitis son, por lo gene=
ral, consecuencia de la imflamacion de esa vai-
na aracnoidea; son, mis propiamente hablan-
do, meningorradiculitis

Eiiologia. Compresion de raices nerviosas
en los agujeros de conjuncicn por herma de dis-
ce, hiperostesis o nmeres, traumatismes, n-
fecciones bacterianas o virosicas, tuberculosis.
Aracnoiditis que se observa con frecuencia
como exprasitn de enfermedades linfoprolifera-
tivas (linfomas).

Sintomatologia. Por lo general se afectan
varias raices posterlores; Mas rara vez las anre-
riores, ¢ ambas juntamente, y a menudoe lag de
un aolo lado. Se compruchan los siguienies tras-
[OFTIOS:

1* Sensitivos. Radiculalgias, parestesias,
modificaciones de la sensibilidad objeliva de
tipo radicular, esto es, hipo o anestesia superli-
cial yfo profunda, en fajas paralelas al eje del
miembro o perpendiculares al eje del tronco.

2" Reflefos. Hiporrellexia o arreflexia pro-
funda y superficial de aquelles reflejos que co-
rresponden a las raices afectadas; no rara vez
hay inversion de los reflejos profundos,

1® Motorer. Son menos frecuentes gue los
trastormos sensitivos por ser las raices anierio-
res menos afcctadas que las posteriores; cuan-
do existen, consisten eén paralisis o paresias
flaccidas, con atrofia muscular (tipo lesién de
la ncurona motriz peniférica), hmitadas al te-
mritorio radicular.

4" Troficos. Alopecia, incurvacidn de las
ufigs, ete.; s0lo 52 ven en las formas cronicas.

3" Trastornoy vasomotores y simpaticos. A
veces, clanosis, palidez y enfriamiento de las
exfremudades.

6 Trastornos en el lguide cefalorraguides,
Pucde hallarse linfocitosis.

Las radiculitis evolocionan en forma agu-
da, subhapuda o crdmea. Segin su localizacion,
hay form=as regionaies: lumbosacras (las mas
frecuentes, aparentando Ja meuralgia clatica),
cervicobraguiales, ete. Aisladas unas veces,
ofras cstén asociadas a enfermedades medula-
res; poliomiclits, tabes; pueden también ser
sintomaticas de las compresiones medulares
(radiculitis secundarias, sindromes vértebro-
radicule-medulares).

Polineuritis (polinenropatia)

Se designa asi a una afeccidn caracterizada
por la inflamacicn de varios nervios periféricos,
generalmente aguds. simulténea v simétrica,
afectando a la vez a laz fibras motoras y sensi-
tivas, a veces mas a unas que a oiras. Cuando

AR2
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pxisle COMPromiso sucesivo ¥ asimétrico de
varigs nervios periférices, se designa con el
nombre de mononearitis |'|'||'I]lij‘:l]1: o multineuros-
patia. Sdlo excepcionalmente afecta a los pares
Craneanos.

Erinlogio. Lus polineuritis se deben a in-
fecciones: virales, diftérica, leprosa, hruceldsi-
on, Bte; ® inloxicaciones: alcohol, ploma (poli-
neurifls saturnina}, arsénico, insecticidas clora-
dos, tahio, mercurto, sulfamidas; a dismetabo-
lias: diabetes, porfiria; a colagenopatias:
perarteritis nudosa; a carencias: beri-beri, otras
avitaminosis También pueden ser infiltrativas
(linfomas) o paraneoplizicas (carcinoma de
pulmdén}.

Las monotieurstis multiples s¢ observan en
la diabetes, en la lepra. en algunas colageno-
patias como la perisrlenitis nudosa y en ciertas
enfermedades de la sangre v del siglema reticu-
loendotelial

Sintomaiafogfa Trasiornos motores: paresia
o paralisis, fipo neurona motriz periférica, eon
flaccides, atrolia tmuscular y rezccidn de dege-
neraciin. Sieppuge.

Trasternod sensitivos. Porestesias, dolores
ala presion de las masses musculares v de los
troncoes nerviosos, perturbaciones de la sensi-
ilidad obpetiva a distribucion periférica (hipo
0 ancsiesia primeramentes distal, en bota o goan-
L},

Trastornos reflejas. Hipo o arreflexia pro-
fanda

Trastornos troficos. Sobre todo en la piel
(fig. 18-1), aparccen en general luego de unas
semanas de evolucion,

El Liquide cefalorraquideo es gpensralmen-
be normal.

Existen variantes clinicas a veces en refa-

Fig 14-1, Polinguricis con wastoros i ICos curdnsos
en amba: manos (hipergueratoss ¥ piel macerada).

cion con la causa; asl, hay formas puramenie
motoras o puramente sensiiivas o mixlas, Por
lo general las manifeslaciones son simélricas,
mas comunes e los nuembros mferiores v mds
acentuadas en les partes distales de Jos nuem-
bros. En la poliveuriiis saturnina sc alteran los
meembros supernores (Erupo extensor, signo de
la *mando calda”) La polineuritiz aleaholica as
una de las formas eticlégicas mas frecuentes v
cuando se 8506 con rastormnos mentales comao
fabulacion. amnesia de fijacion v desorients-
ci1on se constitoye el sindrome de Kowsakolf La
polmearitia diftérica se traduce por pacdlisis
ciliar o de La acomodacion, por parilisis vefo-
palatina, que aparece entre el 107 v el 15° dia
de instalada [a angina, ¥/o por parcsia y tras-
tornos de 2 sensibilidad en los miembros infe-
riores antes gue en los superiores, que se pre-
sentan durante €1 27 mes. En la diabeles adguiers
¢l caricter scudotabehico por la combinacion de
ataxia, anestesie profunda v acreflexia patelar
v aguilea. Las polingurins carenciales se acom-
paiian de parestesias manifizstas o nivel de los
pies. La polineuritis arsenical pusde alterar la
coloracion de la piel sin compromizo de las
muco3as; las uiias presentan estrias transversa-
les (estrias de Mees) y puede haber hipergue-
ratozis palmoplantar, La polincuritis por talio
puedz acompaniarse de caida masiva del pela
de todo el cocrpo v copucra

Br pencral las polineuritis ticnen Lenden-
cia a la regresion. Esta evolucion estd, sin em-
bargo, condicivnada por la eticlogia ¥ la posi-
hilidad de corregir o suprimir la causa. Existen
casos que pueden complicarse con una evolus-
ci16n ascendente {sindrome de Landrv).

Polirradiculoncuritis o sindrome de
Cuillain-Barré

Se denoming asl a un sindrome producido
por una reaccidn hiperérgica a procesos de dis=
nnta eliglogia o por anloinmunidad Puede
acompanar a la mononucleosis mleceinsa,
porfiria, diabetes, hepatitis, diftena, a clertas
colagenopatias o a al gunas intexXicaciones. Pue-
de sobrevenir, asumismo, como consecucncia de
inyeeciones de 3ueros o vacunas ¢ constitulr un
sindrome parareoplasico. Se ha descrito un
cuadro de este tipe en ¢] sindrome de lununo-
deliciencia adquirida. En realidad su etiologia
no ha sido precisada, Se tratg, entonces, de una
polimeuropetia aguda de etiologia indetermina-
ida.

Precedidas generalmente por un cuadro fe-
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bril de tipo gripal, aparecen a los pocos dias
manifestaciones Nerviosas que consitten en
parectesias y paralisis de instalacidn progresi-
va que £é mician por los miembros inferiores
{paraplejia) y afectan luggo a los mismbros su-
periores (cuadripleila) y a algunos pares cranea-
nos, especialmente el facial (diplejia) aungue
esto no cs constante. La paralisis es de tipo
periférico con hipotonia e hipotrofia. Los re-
Nejos profundos estan ebholidos; no susle haber
Lraslenrnes sensitivos ni tampaoco de los esfin-
teres. La progresion de los trastornos motores
puede ser lenta o fulminante, en casos graves
s¢ vhserva el cuadro de la paralisis ascendenic
nguda de Landry con compromiso de los mis-
cilos resparatorios v fendmenos bulbares. En
el liquido cefalorraquides se comprueba, al
cabo de 2 a 4 semanas, un signo de importan-
cia diagndstica, la disociacion albuminocito-
logica; la albumina se eleva, mentras que las
células no aumentan o s6lo lo hacen de manera
muy moderada. Este signo tiene valor diferen-
cial con la poliomielinis anterior aguda, en la
cudl aumentan la albimina v las células con-
Juntamente; ¢n la polirradiculoneuritis asocia-
da a Sida ocurre un fendmeno similar

La progresion se detiene al cabo de algu-
nos dias, permaneciendo estacionaria dias o ge-
manas, al cabo de los cuales suele iniciarse la
recuperacion, con o sin sccuelas. Algunos ca-
508, sin embargo, pueden scr progresivos y cau-
gsar la muerte por complicaciones bulbares.

Pardlisis periféricas

Comprenden las paralizis que afectan a los
plaxos v troncos nerviosos.

Parilisis del plexe braguial. Recuerds anato-
mica dal plevo braguiel. El plexo braguial esta cons-
fitwide por cinco raices medulares: la ¥, VI, VIl ¥
V1 cervicales v la | dotsal. La V v VI ralees cepvi-
cdles se rednen en un tronco: al tronco primana su-

erinr. La Vil raiz cervicsl forma el tronce primario
medio y la VII1 reiz cervical iy ba | dorsal constitu-
yen, por su union, el ronco primario inferior. Tanto
el tromeo prmano superior como el medio v ] infe-
tior se dividen, a su ver, cada uno on dos ramas:
pntarior y posteriorn, Las ramas anteriores del tronce
primario superior v del tronco primario medio cons-
tivuyen el tronoo secundario superior, gue origing o
pervie musculocutineo v lo raiz exierna del nervio
mediang, €0 o que 1a rama antenor del tronco
primarie iaferior constituye 2l tronco secundario
inlerior, que origina la raiz interne del mediano, el
cubiral, al braqual culaneo inletne y Su accesornio.
En cuanto o las tres ralces pasteriores se unen to-

das, formando el tronce sccundario posterior, que
da origen al circunflejo ¥ al radial. Tanto ol radial
como ¢l medianc tienen fibras de todas las raices
del plexo. Bl cubital nace dnicements de la Y111 cer-
vical ¥ la | dorsal. Exng dltima raiz envia al gran
simpatice ¢l rame comunicante que comtiche las fi-
bras dilatadoras del iriz. Ademds de los nervios ci-
tados, que constituyen ramas terminales, €l ploxo
braguial eriging 1amas colaterales que se dirigen a
inervar distinlos masculas, De esta maners las rai-
cos cervieales WV oy VI suminigitan la inervacién de
log musculss deltaides, biceps, braquial antenor,
supinador largoe, jupra ¢ infracspinoso, romboides,
subascapular. haz clavicular del pecteral maver y
serrafo mayer. La VIl iz cervical inerva al triceps,
los extenzores dz la meng, al dorsal anche v al haz
costdl del pectoral mayor. La VI cervical y 1a Tdor-
sal inervan los flexores v 108 pequefios mdsculns da
la mana. Los miescules inervados por las rajees CW
v CV] constituven el grupo radicular supenior, los
inervados por la raie VT, el grupo radicolar me-
die, ¥ los inervados por las raices CVIIT y DI cons-
tituven ol grupo radicular inferor. Por el plexs
braquial dizcurre la sensibilidad del miembro supe.
nior. En total, el plexe tiene aproximadamente la
forma de wn tridngulo, cuya base corresponde a la
columna vertebral y cuys vérhice truncade se dispo-
ne en ¢l fondo de la region supraclavicular

Las parilisis del plexo braguial pusden ser
ratales cvando todas sus rajces constituiivas
esldn lesionadas, o porcialer cuando s6lo algu-
nas raices eslan comprometidas. Las parilisis
parciales revisien tres tipos: el superior o pa-
raliziy de Duchenne-Erh, por lesién de las rai-
ces Wy VIC, el medio por lesion de la raiz VII
C. y el inferior o paralisiy de Déjerine-Klumpte
por leaitn de las raices VIIC y ID.

Etinlogiu, Las paralisis del plexo braguial
se pricducen a congecnencia de traumatsmos,
heridas de bala, heridas de arma blanca, acci-
dentes automovilisticos (geceidm por el parabni-
sas), compresiones lumorales {por ganglios
metastaticos, por invasion tumoral de la capula
pleuropulmonar), procesos infecciosos (plexitis
diftérica, etc.), costilla cervical supernumera-
ria, traumalismos obstetricos (tironeamicnto de
las raices que sufre el feto durante &) pario),
radioterapia (parilisis posradioterapicas).

Stntomatologla. Difiere segln el tipo de la
parilisis:

Paralizts tofel. Pardlisis de todo el miem-
bro superior, incluso el hombro, tipo neurcna
maotriz inferior; anestesia que ocupa la mano y
el antebrazo y & veces la cara externa del bra-
zo; sindrome de Claude Bernard-Hormer (enof-
talmia, mioste, disminueidn de la hendidura

palpebral).
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Paralizir de tipo superior (Duchenne-Erk).
Parilisis del grupo muscular radicular superior:
delipides (inervado por el circunflejo), supra ¢
infraespinoso (inervados por el supraescapular),
biceps v braguial anterior (inarvados por el ner-
vio muscnlocutaneo), supinador largo (mervado
por el radial}; la elevacion del brazo v la flesadn
del antebrazo son imposibles, 1a abduccion del
brazo ¥ la rotecion externa cstin muy dificul-
ladas. Gensralmente la paralisis se limita al te-
rritorio de la V cervical, cuando —Ilo que gs
raro— ge afecta a lavez la VI cervical, hay pare-
sia del serrato mayor v del pectoral mayor, El
hrazo cuelpa a lo largo del tronco, rotado hacia
adentro & nivel del antebrazo. Los movimien-
tos de la muficca v de los dedos de la mano no
estan comprometidos,

La pardalisis ¢s del tipe neurona moiriz in-
ferior; hay, pues, atrolia considerable y flacei-
dez del miscule o de los misculos afectados;
arreflexia del bicipital y estilorradial; hipo o
anecstesia (0o siempre) en la mitad externa del
brazo y antebrazo v de los dos primeros dedos
{indice y pulgar); sin embargo, en muchos ca-
s la gensibilidad no sufre alteraciones. De este
tipo son gencralmente las pardlisis obstétricas,
¢a decir, las producidas por treumatismos du-
rante el parto.

Pardliziv de lipe medio, Se comporta comao
una paralisis radial que respeta al supmador
largo (algunos auteres incluyen la parilisis Ta-
dial completa y del circunflejn), ¢on hipoestesza
del dedo medio v de la parie media de la mano.
Hay abolicion del reflejo tricipital,

Paralisis de tipo inferior (Déjerine-
Kiumpke), Paralizis del grupo muscular radi-
cular inferior, o sea paralizis de log movimien-
tos de la mano v de los dedos; atrofia de los
misculos de la eminensia tenar e hipolenar y
de los interdseos: la mane adopta ¢l tipo en
garre por la accidn de los flexores largos de los
dedos: anestesia de los dedos anular y meiiique
v de la mitad interna de la mano v del antebra-
zo; sindrome de Claude Bernard-Horner por
paralisis del simpéatico cervical. Hay asimismo
abolicién del reflejo cubitopronador. Se obser-
va, asociada a radiculalgias intensas, en el sin-
drome de Pancoast, por cancer de la copula
plearopulmonar. Puede ser posradioterdpica
{irradiacidn terapéutica o profilictica de me-
tastasis linfirticas regionales, en caso de carci-
MO MATAN G).

Paralisis del nervio toracico inferier o ner-
vio del sexrrato mayor. Recuerdo anatimico. El ner-
wide toracico inferior o nervio del serrate mavor es

43

une rama colateral del plexo braquisl cuyos filetea
de origen perienszen a la V y V1 mices cervicales;
siguacndo de arciba sbajo la pared lateral del toran
va a disteibuirze por las digitaciones del serrate
mayor, misculo gue une el barde espinal dal omé-
plale alas nueve o diez prmeras costillas y que par
si: accion atrae el omdplato bacia adelante ¥ eleva
el mufidn dz] hombro, aparte de ser un miscole
inspirador

Eiipfogie. Heridas o raumatismos, SOIMpPre-
siones que lesionan al mervio en su trayecto,
infecciones o intuoxicaciones diversas.

Sirtomatologia. Consiste en la parilisis del
miseulo serrafo mayor, Para deseubrirla hay gue
ordenar al enfermo que contraiga los misculos
de sus miembros siperiores: se le hace que le-
ve sus brazos hacia arnba, cerrando y apretan-
do sug rmanos al maximo; si hay paralisis, se
obeerva que la escdpula se levanta y hace
procidencia en su borde intemmo, parte inferior
{escapula alada),

Parilisis del radial. Recuerds anatdmico. El
nervio radial nace, como se ha diche, de un trongo
comin con el circunflsgjo, & ouye constitucién con-
curren, & la vez, las cingo ramas del plexo braguaal
v hace un large Irsyecto desde Ja 2xila hasta la
flexura del coda, dondz s hiforen, habiendo reco-
rrido en toda o extensién el canal de torsion del
hiimiers, Antes de cu bifurcacion emite una serie de
ramas colaterales que inervan el triceps, &l ancdnes,
2l braquial antenor, el supimader largo v el primer
raddial externo v, adeinas, una rama culddies gue se
distribrve por la piel de la regidn posteroextorna del
brazd. Un poco por encima de |a imterifnea articular
del code, el mervie radial se divide en dos ramas
terminales, una anerior o cotdnea destinada 4 la pic
del dorso de la mano v de 1os dedos v otra posterior
o muscular que ineTva &l segundo radial externao, al
supinador corto, a los misculos de la regién poste-
rior del antchrazo, salvo el ancénes,

Etialogia. Se debe principalmente a lesio-
ncs que fraumatizan al nervio a distintaz altu-
ras dc su largo trayecto, por gjemplo, fracturas
del hiimere o del codo, que lo comprimen en el
canal de torsion del hiimero; herides gue lo
geccionan, por ejemplo, peleas a cuchillo; com-
presion durante &: suefio, cuando se duerme con
la cabeza apoyada sobre el braze. pero para esto
es menester que el nervio esté ya predispuesto
(aleoholismo); finalmente, la paralisis puede ser
debida a procesos de neuritis, por gjemplo, en
la intoxicacion saturnina que da lugor a una
pardlisis radial bilateral.

El nervio vadial es el nervio de la exten-
siin del miembra superior.
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Sindomatologia. Pardhisis de los misculos
extenscres del antebraze v de la mann, adop-
tando ésta una actitud muy caracteristica® al ha-
cer cxtender ¢l brazo, la mano cuelpa doblada
sohre ¢l antebrazo (mufieca en gota o calda),
lns dedos estdn sermnidoblados en la palina de la
mane, siendo imposible su exlension, le mis-
mo que levanlar la mano (Mg, 18-2). Tampoco
¢l enfermo puede cerrar por completo los de-
dos, por ejemplo, para tomar un objeto. Los
dedos pueden ser exiendidos sdlo cuando el
abgervador levanla pazivamente lg mano dal
snfermo, permitiends asi la contraccion de los
mrerdscos ¥ lumbricsles, que son los que pro-
ducen la extension de la segunda y de la tercera
falange, 51 s¢ flexiona el enfermo pasivamente
£1 antebrazo sobre el bwazo v se le ordena que
resista, nio podrd hacerlo (pardlisis del triceps).
Comunmente s conserva |a sengibilidad o se
coemprueban trastornos variables segin el nivel
de la lesion (hipoalgesia del dorso del pulgar,
indice, mitad externa del medio —con excep-
cion de las dos altunas falanges del indice y
medio— v del lado radial de la mano si la le-
sion es alta (fig. 18-3, A, color) o del pliegue
entre pulgar ¢ indice s1 la lesion es baya) {fig.
18-, B, eoler) 5i obedece al satarnismo, la
p.;l.riiist:i:_i es simetrica, bilateral v respeta siem-
pre al supmador largo. En la paralisis saturni-
na, ¢l segunda y cuarto dedo puedem quedar
indemnes ¥ conscrvar la capacidad de exten-
s10n, con le que la mano adopta la actitud de
“hacer los cuernos”

Parilisis del nervio circunitejo, Secierdo ono
fomlon, Wacidas del plexo beaguial por un [Fomco ci-
min con el nervio radial, las Tibras del nervio cie-
cunfleje procedsn de Tas cinco ramas del plexo
braguial . rodea a mado de semicirculo e cuello qui-
mirgict del himero, yendo a distribuirse en ol cpe-
sor del musculo deltoides, habiendo emitido antes
uia rama destinada al misculo redondo menor v otra
8 la pigl del hombra

Ftinfogia. Las afecciones traumaticas de la
cabera del homers, fraciuras, luxaciones, lo
alteran con [recwencia. Oifas veces o8 asienlo

Fig. 18-2. Paralizis ragial,

de procesos de mononeuritis (inflamacion ais-
lada de un nervio, & diferencia de las palmeuriis
gue toman a varios), por cjemplo, diabética

Sintomatofogia. Paralisis del mizculo
deltmdes, La abducedin del braro es imposi-
ble. El mitzculs e strofia, revelado por el apla-
panuente del hombro, existen alteraciones de
la sensibilidad a nivel del hombro v de |a parte
externa y super.or del brazo; en el caso de
mononeurilis existen dolores acentuados en la
region del muion del hombro, precediendo a la
aparicion de la pardlisis.

Parialisis del mediano. Fecusrds anafamica F
nervia mediano en cuyi constitucidn imiervisnen |a
VWL VI y VT raices cerviceles v la Vdersal, nace
del plexe braquial por dos voluminosos cordones,
denominndos, por s situacion, raiz intarna y etler-
na del medjang, qae cotvergiendo entre si, se unen
coma las dos ramas de una ¥; constituido el nervio,
desciende verticalmente por la parte interne delbea-
zo ¥ llega a 13 cara antenor de la epitroclen, donde
inclindndose hacia afuera se APTONIMA POCe @ poco
al gje del miembroe para colocarse sobre este mis-
mao, recorriendo la cera anterior del antebrazo v la
mifieca y terminando on I pulma de la mane por
scis rmmas. Durante su largo trayecto presta inerva-
gion a los misculos pronador redondo, pronador
cuadrads, palmar mayor, palmar menor, flexor ca-
mun suparficial da lag dedas, Mexor propio del pul
gar, a log dos haces axternas del flexor comiln pro-
fundo de les dedos, o sea, a todos los midaculas de
la remidn anterior del antchrazo, menos el cubital
anterior v los dog baces internos del flexor profun-
do de los dedos, gue reciben &u inervacidon del
cubital; inerva ssimisme, los dos poimeras lombs
cales v todaxs Ins midsculos de la eminencia renar,
con excepcidn Sef aductor del pulgar v el haz inter-
no del flexor corto, inervados por el cubital. Ade-
mas suministra sensibilidad a la piel de la eminen-
cia tenar y de ba region pelmar media, asi como tam-
bién  la cara palmar del pulgar, del indice, dzl me-
dio y borde externa del anular ¥ & la mayvor pacie de
la cors dorsal del indice, del medio v de la mitad
externg del snular.

Etiologio. Lesionss traumdticas: heridas,
fracturas, menos frecuentemenic: oligoneuritis
phxica o infecciosa. Bs afectado también en la
hipertrofia del ligamento anular anterior del
carpo, que determina el sindroms del tinel
carpiann, mas comun en la mujer.

El nervio mediano es el nevvio de la apoxi-
ciovr def pulgar ¥ comparte con el cubilal la

Sfuncidn de flexion de la mano sobre el antelra-

=0,

Stntamatologia, Depende de la altura a gue
se lesiona el nervio; si la lesidn actia cn la par-
te mas elevada, se obgarva parilizis de la
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pronacion del antebrazo, de la flexion de la G-
tima falange del pulgar ¥ de los dedos {ndice y
mayor. La flexion de la muiieca puede realizar-
s¢ zélo en parte, gracias al cubital anterior no
paralizade, perd con desviacion hacia adentro,
o sea hacia el lado cubital. Hay paralisis de los
mbsculos de la eminencie tenar, [o que impide
el movimiento dr oposicion del pulgar. Este
movimiento, caracteristico de la espocic huma-
na, gracias al cual la cara palmar del pulgar se
opone a la cara palmar de los otros cuatro de-
dos, se realiza por medio de los masculos de la
siminencia tenar (abducter corte, flexor corto,
oponente), que obran sobre ¢l primer metacar-
piano v la primera falange. La paralisis de la
oposicion del pulgar se reconoce porgue el pul-
par permanece en el mismo plano que los otros
dedos, atraide hacia adentro por el aductor, que,
inarvado por el cubital, estd respetado v ade-
mas, por las pruebas de Froment, que consisten
en lo sigulente:

|* Se hace oponer el pulgar. colocado en
dngule recto con respecto a la palina de la mano,
a la cxtremidad del indice, que estd con 4 pri-
mera falange flexionada en angulo recto, v las
tltimes falanges extendidas; en este caso se
comntraz el abductor corto v la mano loma la
actitud denominada ea pice de pais.

2" 8¢ hace oponer en igual ferma el pulgar
a la eatremidad del dedo menique, colocado en
la misma actitud; en csie caso se contrac ¢l
flexor corto. Variaciones en la inervacion ha-
cen que los dos o s6lo ¢l primero de estos mo-
vimienios da oposicion estén paralizades. Asi
s& evila la falsa oposzicion supletoria del pul-
gar, realizada por el adoctor del pulgar, que
inerva 2l cubital. Le eminencia tenar se aplana
a consecuencia de la atrofia de sus misculos.

Hay también anestesia. que ocupa la cara
palmar del pulgar, del indice y del dedo medio,
la mitad externa del anular v los doz tercios
externos de la palma de la mane. v en la cara
dorsal, las dog altimas falanges del indice v del
dedo medio v del borde externo del anular {f!g.
18-4, color).

Cuando ¢l nervio mediano esti lezionado a
nivel de la muficea sdlo se observa la parilisis
de la flexion de la mano v de los dedos va indi-
cados.

Los trastornos scnsitivos y motores de la
mano determinan una notahle dificultad de los
acros de prension

En el sindrome del tinel carpfano, las ma-
nifestaciones consisten cn parcsiesias y a ve-
ces delor, casi siempre nocturnos, localizados
en la mitad externa de la mano, que poeden

propagarse al antebrazo v aun al hombro; debi-
Hdad muscular y atrofia de los midsculos de la
eminencia tenar A veces hipoalgesia ohjefiva
de la mitad externa de la cara palmar de la mano,
la cara palmar de log lres primeros dedos v la
mitad externa del anular; si s¢ aplica un torni-
quctc en la parte superior del brazo, que com-
prima por encime de la tension arterial, apare-
cen rapidamente parestesias en los dedos alec-
tados (maniwobra del torniquete). La percusion
del mediano a la altura del Yigamento anular de!
carpo preduce parestesiax en la zona de distri-
bucion sensitiva del mediano (signo de Tinel),
La hiperflexicn de la mufieca proveca también
parestesias en la zona correspondiente.

Baker y Baker reconocen 25 causas de gin-
drome del tonei carpiano: espontanes, trauma-
tica, neuropatia ccupacional, prefies, artrosis,
artritis rewmatoidea, diabetes, ganglién, anomas-
lia congénita, mixedema, acromegalia, lupus,
esclerodermia, gota, lﬂp'm tuberculosis, infec-
ciones pidgenas, sarcoidesis, amileidosis y
mieloma multiple, mucopolisacaridosis, insu-
ficiencia cardiaca congestiva, enfermedad de
Paget, fistula arteriovenosa del antebrazo, fa-
miliar y tumores benignos.

Paralisis del nervio cnbital, Reenends amaora-
miza, Bl nervio cubital, constituido por fibras que
proceden de la VITIC y 1D, se desprende dal plexa
braguizl & nivel de la axifa y desciende por la parte
inlerna ded braza, como ¢l mediano, pero en un pla-
no mis pasierior; alcanza la epiracles v desciends
por detras de ésta basta la extremidad superior de la
diafisis del cdbite gue rodea de atras adelanie, para
descender por la cara anlenor, parle interns dzl an-
tebrazo. hasta la munecs. Se divide, a 1a altra del
hueso pisiforme, en dos ramas terminales, una su-
perficial ¥ wira profunda; la primera inerva ol hae
interno del flexer corto del pulgar ¥ lox haces inter-
nos del flexor comun profunde de Tos dedos; por su
rama terminal profanda inerva al aductar del pul gar
v al hoz interno del (lexor corto del pulgar, que per-
temecen 2 Ja eminencia tenar, a los coalroe musculos
de la eminencia hipetenar (aductor, flexor corto ¥
apanents dal medigue ¥ palmar cutineo), a [os dos
altimos lumbricales ¥ & todos las interdsens palma-
reg v dorsales. Por dus ramos coldnens, el cuhbilal
preside 1a sensibilidad de lg picl de 1z mitad imiferna
de la cegidn dorsal de |2 mano, de la eminencia
hipotenar, del mefiique ¥ de la mitad interna de! anp-
buar.

Etiologia. Traumatismos, hendas, seccion
por cuchillada, bala, etc., fracturas de la epitre-
clea o del cibito, luxacion del codo, que afec-
1zn al nervio cn su travecto; MOnCneurits, par-
Lcularmenie leprosa.
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El mervio cubital €5 e nervio de la prension
v de lar movimientos de abduceion y aduccion
(mavimientos laterales) de log dedor.

Sinfomuiologla, Depends de [a altura a que
es lesionado el nervio; 51 éste es afectado entre
su origen v la epifroclea se produce la parilisie
total del cubital, caracterizada por:

I* Imposibilidad de flexionar 12 mano e in-
clinarls sobre su lado interno ¢ cubital, por pa-
ralisis del cubital anterior.

2" Imposibilidad de Mexionar la tercera fa-
lamge de les dedes mefiique y anular, por pari-
Lisis de los haces inlernos del [exor comin pro-
fundn, cuando estos dedos son eolocadoes pasi-
vamente on exlension.

3" [mposibilidad de mover el mefique por
pardlisis de los msculos de la eminencia hipo-
temar; &l mehigue quada en abdoccidn perima-
nents.

4" lmposibilidad o dificuliad para realizar
el movimiento de abanico de los dedos, es de-
¢if, la separacidn y aproximacion alternada de
&stos, por paralisis de los interdsecs domsales
{abductores) y palmares (aducteres); la abdae-
ciom del {ndice agld conservada por la accidn
e gu flexor propio.

5% Actitud de la mano en garra {garm cubi-
taly: los dos altimos dedos, a veces también cl
indice v el medio, presentan sus primeras fa-
lenges en extension ¥ sus dos altimas en flexion
(fig. 18-5); esta actitud es el resultado de la
parilizis de los dos iltimos lumbricales y de
los mierdsecs (que obran tlesicnande la primera
falanpge ¥ extendiendo las dos Gltimas) ¥ de la
contraccion de su: antagonisias: el exiensor
comin, ef flexor comin superficial v &l pro-
fundo de los dedos, que extienden la primera
falange ¥ flexionan la segunda v Ba tercera, reg-
poclivamente.

6° Imposibilidad de hacer la aduceidn del
pulgar por parglisis del aductor corto del pul-
gar Se pone en evideneia mediante la explora-
cion del signo del pericdico, de Froment (fig.
18-6); parz ello 3¢ hace tomar al enfermo, en-
ue el pulgar vy €l indice de cada mano, un dia-
rio y s¢ le ordena gue bire con fuerza del mis-
mu. de cada lado; del lado sano. &l papel es Tacr-
temente apretado entre [a cava externa de fa pri-
mera o segunda falange del indice y la cara
palmar del pulgar con la Gluma falange exten-
dida o algo flexionada, mientras gue del lado
paralirade el papel sdlo es compnmido con [a
yema del pulgar, estande la dliima falange de
este visiblemente flexionada, lo que se destaca
por el espacio vacio que queda entre ¢l pulgar
y el indice.

7 Aplananiicnte de la eminencis hipotenar
por atrotia de sus midsculos.

B" Anestesia en la cara dorsal de Ja mirad
interna de la mano v de los dedox hasta el gje
del dede medio, salvo las dos Gitimas falanges
del dedo medio v de Ja mitad externa de las dos
iltimas falanges del anular. Bo la cara palmar,
tercio interne de la mano, dedo mefque ¥ mi-
tad interna del anular {fig. 18-7, cofor).

5i la lesidn del nervio cubital gsienta en los
lres cuarlos mleriores del antebrazo, falia la
pardlizis del eubital anterior ¥ de los haces in-
termos del Nexor comin profundo; si la lesidn
s¢ cncuentra en la cara anterior de la muteca,
ni hay trastormos sensitives en la cara dorsal
de la mano y de los dedos anular y mefiique, La
garra cubital, én estas lesiones infenores, os
paor lo general mas acenmada que en las |esin-
nes altas, que or-ginan la paralisis total, porgue
la conservacion del flexor comin profundo
acentia la flexidn de los dos ultmos dedos,

Parilisis del plexo lumbosacro, Recucrds amna-
tamice, Bl plexo lumbosacro esta constivuido por las
cimee caices lumbares v las cuatre sacras. Las cua-
fre primeras lumbares presentan anastomosis enice
si. La primerg |umbar cecibe una anastomosis del
dundécimo nervio intercostal ¥ envia ofta a la se-
gunde lumbar. Bsta primera raiz se divide después
0 dos ramas, que forman los nervios abdominoge-
nitales mayor y menor, La sepunda lumbar ervia una

e AL e P Tt e [ o R i

Fig. 18=6. Signo de Froment {pardlisiz del nervio
cubital izguizrdo}.
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angstomosis a la tercera lumbar v luego se divide en
dos ramas, gue constituyen el nervie femorocutineo
v el genitocrural. La tercera lumbar, después de ha-
har dade un ramo de origen al nervio oblurador, gi-
gue su rayects constituyendo &l nervio crural. La
cuarta lumbar se divide en tres ramas, Una ascen-
dente que se une al necvio creral, ol media que
farma la rama principal del per '.r':-:_. orturador, ¥ emna
rama descendents que s¢ VA a unir a la quinta raiz
lumbar para consnituir el tronco lumbosacro; £5te a
su ver &3 una de las mads importantes ramas de ori-
gen del plexo sacro, ¥ con él se fusionan para cons-
tituir dicho pleao las cuatro raices sacras. El plexo
SACTO suUMinistra varias ramas colaterales y una rama
tepminal, que ez ¢f nevvio ¢iahico mayor Una de las
ramas colaterales consfituye el nervio gliteo infe-
rior O ciatico menor, que ¢ nervio motor del mascu-
lo ghitco mayer ¥ preside la sensibilidad de la piel
del perimen, el escroto (en la mujer, el labio mayor),
parte inferior da la region glutea, carg postenor del
muslo ¥ parte superior ¥ posterior de Ja picrna. Una
rami de o cuarta ¥ guinla raiz sacra ¥ el nervio
eoccigen so anastomosan y forman el plexo sacro-
coceigan. El nervio ciatico mayor, despuds de haber
dado varias ramas colaterales para los migscuios de
la region postenor del muslo v para ls arnguelagidn
de 14 cadera v de la rodilla, s¢ divide en dos ramas
terminales, denominadas nervio cidtico popliten
externc ¥ mervio cidtico poplilco interno.

Etinlogla Traumatismos, tumores, hernia
de disco miervertebral

Sintomatologia. La paralizis del plexo
lurmbar comprende la de las raices lumbares 1*
v 2°, que se carsclerizan por lener muy e8cass
componente molor y provocar una anestesia en
banda chlicua hacia abaje v afucra en la cara
anterior de la raiz del muslo, y la de las maices
inferiores 3* v 4* v algunas fibras de la 5%, cayo
territorio motor e85 muy imporiante y compren-
de a los risculos anteriores e internos del mus-
lo, cuadriceps v sartorio, mervados por el ner-
vio crural, ¥ aductores v recto interne, inervados
por el nervie obturador. Ademas, su lesion pa-
raliza al miscalo tibial anterior. Por oftra parte,
I lesiones de |as raices inferiores del plexo
Jumbar determinan anestesia de la cara interna
del musle. de 1a cara anterior de la rodilla v de
las caras interna ¥ externa de la pisrna y borde
interno del pie, y abolicidn del reflejo patelar

La paralizis del plexe sacro se manifiesta a
través del nervio cidtico mayor, v ia causa més
frecuente es la protrusidm de discos interver-
tebrales. Bn este caso, las lesiones que afectan
la 5° raiz lumbar, determinan la parcsia do los
mitsculos extensores de los dedos, sobre todo
del dedo gordo, con altaracion de la semsibali-
dad 2n el borde interno del piz y conservacion
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del refiejo aquiliano, Las que afectan la prune-
o raiz sacra pcasionan paresia, pielerentemen-
te de los musculos flexores de los dedos, anes-
tesia que toma el borde externo del pie ¥ el guin-
to dedo, v abolicion o disminvcidn del refieio
agquiliano (véase mas adelante el parrafo de her-
nia dal disco intervertebral)

Paralisis del cidtico poplilen externi. Hecuer
do anordmica Rama terminal dal neevio aidtico, de]
que g2 desprends a nivel dil hueco poplites, el nas-
vio cidtico popliten externo rodea la cabeza del
peroné. de stris adelante, v airaviesa lag imserciones
del peronen Iateral largo, en cuyo Inlerior 52 divide
en Jos necvios musculocutianes v tibial antenior, ha-
biends inervado previgments 2 masculo tbial an-
terior: el nervio muscoloculines ircrva los peroneos
laterales bargo v corto; el libial amerior complela la
inervacidn del misculo tikial antcrior & inerva, ade-
trids, al extensor comdn y al extensor propie del dedo
gordo del pic, al peroneo anterior v al pedio, Ade-
mds, el nervio siatico popliteo externo, por & v par
sus ramas termineles, preside la sensainlidad de la
ragiin externa de la prerna v de la mavor parte de la
cara dorsal del pie. Poar su accicn, es homolago del
nervio radial

Eriplogis. Traumatismos, mononeurnitis.

Sintomaiologia. 17 Pie colgante en posicion
vare eguina, estando ¢l enfermo imposibilita-
do de extenderlo (flexion dorsal), por lo que al
caminar se ve obligade a levantar muy arriba
las rodillas: marcha en sreppage.

2° Imposibilidad de extender ¢l dedo gordo
del pie.

1° lmposibihdad de realizar la abduccion
del pic, siendo, en cambio, posible la aduccion.

4" Anestesia dzl dorso del pic v cara eater-
na de [a picrna (fig. 18-3),

Fig. 18-K, Trastornos sensitivos por lestdn del cidtice
poplites cxterno
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Ja) EEMIOLOGIA DEL SIETEMA, HEENIDSO

Tal ez el sindrome de |a pardlisiz 1otal del
ciatico popliteo externo, pero esta pardlisis pue-
de ser disociada, es decir, afectar sdlo al mmscn-
locutinec ¢ al tibial anterior. En el primer caso,
el pie se desvia hacia adentro fpre varal; en el
segundo caso hay equinizme, pera es posible 1a
abduccidn del pie.

Parilizis del cidtlen poplitee interna ¥ del
tibvial posferior. Recuerdo guafdmico. Bama termi-
nal dal cratico mayer, ek nervio cidtico pophiteo 1n-
terno nace €n el hueeo popliteo, desciende verticnl-
mente por debajo de los misculos pemelos y al 1le-
zar al anillo del sdleo toma ¢l nombre de tibial pos-
terior, con el cual desciende a través de este anillo
por la cata poslerior de la picrna, costea el borde
interno del tendon de Aguiles, pasa por detras dal
maléola int=roo, a partir de donde ge divide en plan-
tar imterno y exteroo. El nervie cidtice popliteo in-
terno inerva los musculos gemelos, o popliten, el
s0leo ¥ ¢l plantar delgado. El tibial posterior incrva
el milsculoe tibial postenior, e flexor propro del dedo
gordo v &l flexer coman de los dedos, ademas de
comnpletar la mervacion del musoulo popliteo v del
sdleo. El mervie plantar interno es homélegs del
rervio medians de |a mana, en tante que el plantar
extamo es homdlogo del nervio cubital de la mano.
El pomero inerva varios misculos del dedo gordo v
gl primero ¥ segundo lumbricales, El segundo, va-
rins misculos del dedo peguedio, los Tumbeicales
teTcera ¥ cuarte ¥ tados los interdzeos.

Etiologia. Andloga a la anterior.

Sintomatolopia. Pardlisis de los misculos
de la pantorrilla y de la planta del pie. El enfer-
mo no puede flexionar el pie ni los dedos. Es-
tos altimos adoptan una actitud ¢n zarra
homologa a la cubital, es decir, extension de la
primeéra falange v flexion de las restantes. No
puede tenerse saobre [a punia del pre, marcha en
taluz, os decir, apoyando sobre el taldn. Tam-
poen puede realizar ¢l movimiento de abanico
de los dedos del pie. Abolicidn del reflejo agqui-
Hano. Ancstesia de la planta del pie, extendién-
dose algo por la region aquiliana, la porcidn
externa del dorso hasta los dedox 4% y 5% v el
extremo del dorso de los dedos 17, 27 y 3 Atro-
f1a de los misculos de ba pantorrilla v del pic v,
a menudo, mal perforante plantar,

La paralisis aislada del tibial posterior di-
ficre en gque quedan respetados loz gemelos ¥
el sdleo.

Otras pardlisis. Lo lesidn del tronco del
nervie cidtico refing la pardlisis de sus dos ra-
mas terminales (cidtico popliteo externo 2 in-
ternc) a lo que se le agrega la paralisis de [z
flex10n de la pierna sobre el muslo; oo siempre

es agl, es decir, clerto grado de flexion pucde
exishir pues la rama de inervacidn de| pmiseulo
semitendingso, que sale de ln porcidn mas
proxmal del cidtico, estd frecuentemente pre-
servada.

L lesiém del nervio crural produce patih-
sis de la extension de 12 pierna (misculo cus-
driceps) ¥ anestesia en la cara anterior del mus-
lo, que se exiiende por la cara interna de la pier-
na y €] pie. La marcha estd dificuliada. 51 1a
lesidm es mas alta, el enfermo no puede flexio-
nar el muslo sobre la pelvis (psoas iliaco ¥ sarto-
rio}).

La lesidn del nervio obturador produce
anestesia en la cera interna del muslo y parals-
sis de los misculos aductores. La dificultad para
la marcha suele ser escasa.

Ver wsimismo newralgia cidtica y merilgla
PAresidsica,

Sintesis sobre la paralisis de los nervios
periféricos

Las alteraciones debidas a losiones da or-
den toxico o infeccioso aisladas zobre un solo
nervio [oligoparelisiz) son muy raras en gene-
ral. debide a que los factores toxicos o infec-
cioeos actian sobre vanos nervios, producien-
do polinewritis. Lag lesiones imitadas a un ner-
vig s0n, pucs. por lo general, el resultado de
deolones [TAUMALICAS

Para reconocer 1as paralisis de cada nervio
periférico aisladsmente basta con 25tar mfor-
miado respecto a los muscules que inervan; co-
nociendo las funciones de los respectivos
nmisculos, ez ficd saber cual ex ¢l movimicnto
cuya ejecucion debe ordenarse para saber si
existe 0 no pardlisis, previa la comprohaeion,
come ya se ha repetido tamtas veces, de la
mexistencia de causas exntranerviosas capacos
de impedir 1a rezlizacion del movimiento, asi
como de simulacidn e histeria,

Hernia o protrusion del nicleo pulposo
del disen intervertehral

Esta afeccion consiste en la prorusion de
la parte central del dizco intervertebral a travis
del anillo fibrocartilaginose que lo rodea, de-
terminando una compresion radicular, medula
o radiculomedular. Causanre frecuente de neu-
ralgia cidtica, reviste especial interés por so
susceplible de un tratamicnto quirirgico eficaz.
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Su localizacion preferents es a nivel de log ss-
pacios entre la 4"y 5 vértebias lumbares (com-
prime Ia raiz L4) v entre [a 5* lumbar y fa 1°
vértebra sacra (comprime la raiz L3, Su cansa
e; habitualmente travmatica (macro o micro-
traumatismos repetidog).

Be inicia eon dolores lumbares o ciaticos o
ambos a la vez, que se exacerban con los ee-
fuerzos ¥ mejoran mucho con el reposo; estos
dolores suelen cxacerbarse también con la wwos
v el estornudo, ¥ lo que ¢s muy importante, con
los esfuerzos defecatoriog. Se repiten durante
meszs 0 afos, com Lo gue van aumentando en
frecuencia, intensidad v duracién. Ademiz del
sintoma dolor, el enfermo pusde manifestar
impotencia moiriz en uno o ambos miembros
inferiores, hormigueos, (alta de sensibilidad a
nivel de la pierna o del pie y frastornos
esfinterianos. En la evoluciin es frecuente que
el enfermo refiera que el dolor lumbar desapa-
rece presentandose dnicamente la ciatalgia.

En ¢l examen fisico se comprueha paresia
o paralisis con hipotonia v, eventualmente, atro-
fia de los grupos musculares afectados, conirac-
tura uni o bilateral de los misculos de los ca-
nales vertehrales, escoliosis lumbar, trastornos
sengitivos. El signo de Laségue (ver Sensibili-
dad) v ofras manifcstaciones objetivas de la cid-
tica se encueniran presentes. Puede haber do-
lor a la presion de la apifizis espinosa de la
vértebra vecina a8 la raiz comprimida (cuande
se investiga la raiz LS, debe hacerse la presion
a la altura de la linea quc une las dos crestas
illacas. Parala 51, un traviés de dedo por deba-
jo). Colocado el enferme en dechbito dorsal, Ia
compresidn de las venaz vugulsres provoca
exacarba el dolor lumbar y ciitico (signo de
Maffziger superior). Este sigho se encuentra
presenle en un alto porcentaje de los casos, A
eslo se aftaden determinados signos que sirven
para localizar |a rafz afectada. Si la raiz afecta-
daes la L5, el dolor ze irradia por la cara exter-
na del muslo ¥ anleroexterna de fa pierna, lle-
gando a la cara anterior y borde interno del pie,
hasta ci dedo gordo. La flexidn dorsal del pie
exla perlurbada: el enfermo no puede caminar
sobre sus tulones. 51 la raiz comprometida es la
81, el dolor se irradia por la cara postero-ex-
terna del muslo y pierna, al borde externo del
pie incluyvendo el Glime dedo. El reflejo agui-
liano estd en estos casos abolido; la fuerza de
flexidn de los dedos v la flexidn plantar del pie
astdn disminuidas: el enfermo no puede cami-
nar en punta de pie con el miembro enfermo,
El cvadro ¢linico se acompaidia de hipoestesia o

anestesia que corresponde a los dermatomas
afectados. Lo tomografia computada v 1a reso-
nancia nuclear magnética de la columna lumbar
ponen de manifiesto ¢l pinzamiento o reduc-
cion del espacio intervertebral correspondien-
=

Otra lecalizocion imporiante, aungue me-
nos frecuente. es la de la columaa cervical baja.
generalmente encre la & vy 7* vértebra cervical
o entre esta Gltoma v la B* cervical, Difiere de
la localizacion lumbar en gue puede provocar,
ademis de compresion radicular, compresion
medular Puede ser de comienzo vialenta, como
congecuencia de un movimicale bruges hacia
atras, por ac¢idents automovilistico, yudo, zam-
bull:da, ete. S¢ preduce una cervicobraquial-
gia muy inlensa, asociada a veces a un sindrome
de Brown-Séquard incompleto v stmulando, en
olros casos. una esclerosis lateral amiotrofica.
Mediante la tomagrafia computada o la reso-
nancia nuclear rragnética puede asegurarse el
diagnosiico.

AFECCIONES DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL

El sistemi nervioso central se divide én tres
grandes sectores, segin su ubicacién dentro de
la cavidad craneorragquidea: 1* El sector raqui-
dee, que eomprende |z médula espinal, que ocn-
pa el condacto raguides, v los 31 pares de rai-
ces que, nactendo a derecha e 1zquierda, for-
man los nervios raquideos, asi como los siste-
mas. simpdtico y parasimpdtico medular. 2° El
gsecior subtentorial, constituido por el tronco
cerebral, ex decir, el bulbo raguiden, la protu-
berancia anular y loz pedimculos cerebrales v,
ademis, por los dier dltimos pares de nervios
craneales ¥ el cerebelo; estos drganes se sitaan
en la fosa posterior que sc halla por detras de la
base del cranco, por debajo de la tenda del
cerebelo (de ahi la denominacion de sector
subtentonal), y por encima del agujera occipital
que la pone en comunicaciom con el conducto
raquideo. 3° El sector supratentorial, que com-
prende el cerebro, los dos primeros pares de
nervios craneales {olfatorio y Oplico} v dos
glindulas, la hipdlisis v la epifisis. Estos draa-
nos ocupan la parte superior del cranco, por
encima de la tienda del cerebelo, de ahi la de-
signacitn de sector supratentorial, y sc comu-
nican con el plano subtentorial por un espacio
libre: el foramen oval, situado por delante de la
tienda del cerebelo.
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Afecciones de la medula espinal

Mociones anatomofisinlogicas sebre la
médula espinal

La médula espinal es 1a parte del neuroeje
que ocupa ¢l conducto regquiden; afecta la for-
ma de un largo tallo cilindrico, algo aplanado
de adelante atris, que se extiende desde 1a arti-
culacion occipitoatloidea, donde se continda
con el bulbe, hasta la segunda vértebra lumbar,
presenta en su wayecto dos engrosamienios
fusitormes gue eorresponden a la salida de las
raices nerviesas destinadas a les miembros su-
perior {plexo braquialy e inferior (plexo lwmbo-
saCra), respectivarmente; el primeroe cervical,
comprendido entre la tercera vértebra cervical
v la segunda dorsal, y el segundo Tumbar, com-
prendida enire la novena ¥ duodécima vérie-
bras cdorzales. Por debajo de esta altima verte-
bra, la médula se ahila, terminande en una es-
pecie de cono denominado cono terminal cuyo
virtice corresponde a la segunda vertebra
lumbar y del que parte una prolengacion muy
fina, el filum rerminale, que llegn hasta el
COCeEX.

Una seccion transversal de la médula permite
ohicrvar en ol centro Ja sustancia gns. efectando la
forma de una H, cuya rama horizontal constituye la
cotmisura gris, atravesada en su parte media por el
canal dcl cpéndimo v suyas ramas verticiles Lignen
Ia forma de dos medias lunas; 1as partes anleriores
de éstas constituyen las astas anleriones ¥ [as partes
pozieriores bas astas posteriores de la médula. Las
axtas anterioces contienan los grandes cusrpos ce-
lulares de las nenronas motoras periféricas, cuyos
cilindragjes salen de 1as mismas y atravicsan ta mé-
duln, formando Bas ralces anlermores. Entre ol asta
anterior y el asta posterior escapa hacia afurra una
pegueia porcion de suslancia gns, denominade vo-
Turmna intermediolateral, constituida per célalas gue
originan las fibras del simpatico. Al asta postcrior
vall A parar las prolongaciones de las células ganglio-
nares, gue forman las refces posteriores. La sustan-
cia gris medular esta rodeada tolaimente por sus-
tancia blanca: ssia 0lrima es dividida en dos mata-
des laterales v simetricas por los suroos medioventral
y mediodorsal,

Cada mitad de la sustancia blancs queda dividi-
da por las raices anterore: ¥ posteTiores on fres cor-
dones: anterior, lateral y posteriorn; los dos primeros
sc suelen reumr con ¢l nombre de conddn antero-
lateral. Eates cordones cstan constituidos por fibraz
nerviosas mielinicas de dos clases: wnas, largas, re-
Lacionan o médula con ofras poreiones del newroeje
(fikraz de progeceidn); otras, corfas, unsn diferan-

tes segmentos de fa médula ( fibras intersegmentaras
o de asociecion), Estas fikras se agrupan, constitu-
yendo dentre de cadn corddn fasciculos de mavor o
méner volumen. Los fasciculos o haces Tormados
per las fibras de proyeccion son: unos, escendentes.
pues conducen impulsos 2 los centros supariores, ¥
orros, descendenies, pues traen impuleos de los cen-
fros superiores @ lz médula

Los cordones medulares guadan aai sisteinas
tizades en una sene de hices o fasciculoy que pozan
de una funcidn determinada ¥ que han sido eitados
repetidas veces enel curso de esta abra. Serép estu-
diados, ahora, en Jorma conjunta (fig, 18-9, colar).

Sistematizacion de los cordones posteriores.
Cada corddn posterior comprende dos fasciculas de
fibras ascendentes, unh situado en la parte mierna,
denominada haz de Goll, ¥ 2] otro entre éste ¥ ¢l
gsta postenor, o koo de Burdock, v ademds, vareos
faces mfersegmantarios,

Cada fibra radicuiar, al penatrar én fa méduly,
g2 hifurca en una rama ascendente v olm descen-
dente. Las ramas descendentes, huego de un corto
travecto por el cordbn pesterior, penatran en el asta
posterior. Los ascendentes constituven las fibras
radiculares cortas, medianas y langas, segin la cx-
tensidn do su trayectn por 1z médula. Las primeras
conducen la sensibilidad térmica vy dolorosa v pene-
tran d= immediato en el asta posteriorn, las segundas
(Fibras radiculares medienas) conducen la sensibi-
lidac tactil protopatica ¥ recorren en los haces dz
Croll v de Burdach un crivecto de 1res o auntro seg-
menios medolares para penetrar en la sustencin gris,
y las terceras (fibras rediculares largas) conducen
la sensibilidad profunda v fActil epicritica, v son las
que censtituyen fa mayver parte de 1os Daces de Goll
y de Burdach; estas fibres ocupan en ¢l cordén pos-
TETIOr Ui 5i lUaci on lenoe més interna v dorsal cuanto
max baja es la raiz de que provienen. Asi, =n la re-
gion cervical, a1 haz de Goll contiene fibras que
corresponds=n a los rsices sucras v lumbores v cesi
fodas les de las rices dorsales, en lanio que @l haz
de Burdsch contiene MNbras de las primeras rmices
doraales v cervicales.

Las haces intersegmentarios comprenden al fog-
cicele seglomarginal, que tiene diferentes posicio-
nes dentro del corddn posteriorn, sogin ol nivel de la
médula que se considers, par [o que recbe distinios
nombres: haz en ¥irgula, centro oval de Flechsig v
fasciculo trangular de Gombault y Philippe, com-
puestos por fibras gque unen las eflulas de les osias
pesteriores de distinios segmentas medulares, por
las remas descerdentes ya citadas dde las tibras
radiculares, v ¢ faseicule posferior infersegmen-
tarin, & cordin fundamental postertor, situadn par
detras de la comisura gris, compuesta por filras
intersegmentarias.

Sistematizaciin de los cordones anterolzic-
rales. Cada cordds anteralaterz] se compone de fas-
cicules ascendenfes, descendenies e inkrszgmen-
barios;




18 MAMIFESTACHINES MELPHODLGICAS DE EHFERMEDATES HERVIDEAS

Faxciculos ascandantes, 1* Hoz asplnocera
Bhelosa darcsl. denpminado tambidn haz cerebelosp
directe o de Flechsig. Ocupa la parte posterior v
externa del corddn lateral por fuern del haz prramidal
eruzado v por delante dzl punio de pensicacidn de
jax rafces posteniores, o forman Tibras que nacen
en las células de la columna de Clarke (grupo de
células de la parte interna de la base del gsla poste-
riar) del mismo lado; esic haz llcga al cerchelo, por
¢l pedimeuls corebeloso infecior (fig. 13-3)

2% Haz cspinocertbelose ventral, kaz cerabeloso
cruzads o de Gowers. Estd siluado en la parte ante-
riot v extorna del cordén lateral, por delante del haz
de Flechaig; lo forman fibras que proceden del ni-
cleo de Bechterew del lade cpucstio, que emite un
cliodrosje que atraviesa 3 linca media por la
comisura gris anterior, aseitnde hasta &l peduncule
cerehral, donds e incurva hacia alkis para alcanzar
el cergbela a través del padineuls cerebeloso supe-
Fitir

3* Haz espinotaldmicn latero! o dorsal Situado
inmediatamente por dentre del anterior, estd forma-
ilo por fibrag que nacen en 2l asta posienior, en li
sustancia gelatinosa de Rolande, pasan por T2 comi-
sura gris anterier para alcenzar ¢l corddn lateral de
la hemimédula opucsia (fibras radiculares costas),
cn una porcion ventral con relocion al fascicule
piramdal eruzade. Conduce impulsos de 12 sensibi-
lidad térmica ¥ dolorosa. A través del bulba, 'a pro-
tuberancia y ¢l pedinculo cerchral alcanza el tilamao
v finalmente la cortera earehral.

4% Huz egpivotalamica ventrel. Esta situedo en
el cordon anterior, por delante del haz espinotalami-
co dorsal; catd constituide por fibras qus nacen en
el mata poatertor del lade opuesto, continuundo lus
Fibrae radiculares medianas ¥ conduce, pues, impul-
s05 de la sensibilidad tdotil protopdtica. e une en
¢l bulbo al lemnisco medin

5¢ Har sepinarectal. Estd situado en el cordin
Lateral inmediatamente por delantz del haz expinotas=
limico dorsal; lofomman Mbras que se ariginan £o
las célulps del asta posterior del lads opussio ¥ van
A terminar en ¢l tubdrculo cuadngémino anterion

Fasciculos descendenres. 1® Noces piraimidales

A} Haz pivemidal cruzadoe. 5¢ encucnira cn el
cordon luteral inmediatamente por dentro del haz
espinocerebelogo dorsal v por delante de la cabeza
dzl asta posteniorz lo forman fibras procedentes de
las células piramidales de la corteza cerchral que se
han decusado en <l bulbo. A medida que desciende
dismimuye su valomen,

Bl MHaz piramidal directa Se éncuentra en el
cordaon anterior, parte interna, limitando el surco
mediano anterior; ostd constituido por fibras del
misma origen que ¢l anterior, péro que se decusan
poco @ poco, a madida que descienden en 1z médu-
Ia.

2* Huces exfrapiramidales. Son hoces de fibras
descendentes que conducen incitacicnes motoras no
voluntarias:

393

A) Hoz rubraespinal, has preperamidal o de ven
Morgkow. Estd simado en el cordén [ateral, inme-
dhatemente por delant2 del hax piramidal eruzada.
Sus fibras provienen del nicleo rojo del lade opres-
o, Tiene un receriido corte va que no se lo obscrva
por debajo de [a region cervical.

B) Haz vestituioespinal lateral o dorsal. Estd
sifuado en & cordon lateral, inmediatamente por
delants del anterior ¥ por dentro de] hag espinnta-
lamico lateral; esid formado por [fbras que nacen
en el nicleo de Deiters del lade opucsio.

€1 Haz vestibuleespinal veniral, Estd situgdo en
el cordén anterivor, &l lade del haz piramidal directn,
Sus Tibras se onginan en el nicleo de Deiters del
misma lado,

O} Haz tecioespinal. Situado en el cordin ante.
rior, estd formadoe por fibras procedentes del tubér-
culo cuadrigémine anfenar del lado opuesto, Ter-
mina en fa médula cervieal

E} Haz alivoespinal de Hellweg, Uoupa dmica-
mente la médula cervical, estd formado por fibras
procedentes de |a oliva bulbar ¥ se halla situado en
la paric anterior del cordém laberal junto a la emer-
pencia de las raices anteriores.

F) Has reticuloespinal. Es doble, une divecrs o
medinl, sitwado en o] corddn anteriorn, v el oo cra-
zadp o lnreral, situndo en el covdin lareral, sstd for-
madi por fibras que nacen en la formacion reticular
del puente y del bulbo, respectivamente.

Farciculos intersepmentarior. Son dos: uno an
terion situado en el corddn anteriosr, s& compons
de fibras que unen las c2lulas de las astas anteriores
de un lado con las del ludo opuesto, ya szan dal mis-
mo nivel meduolar o de diferentes niveles, ¥ olre,
lateral, formado por fikems de azociacion ontre los
dishintos segmentos de la suslancia gns, ya ascen-
dentes, ya descencentes; por encima de la médula
g2 conlinga con el haz longitudinal medio: (haz
lonmicdinal posterior]. Los haces intersegmentaros
forman, &n conjurto, el corden fundamental antero-
lateral,

Lus lesiones degencrativas do los cordones
anterolaterales originan sintomas muy variados, sc-
an fos haces afecados: motores, sensitivas, cores
belosos, que se presentan puros o asociados. Coan-
do sc trata de procesos que afcctan solo a detarm-
nados haves o condones medulares, respetando log
demis, se producen las afecciones sistemotizadaos
como [a tabes o la enfermedad de Friedresch v cuan-
do se afectan distictos haces y clementos de la sus-
tancia gris, 8¢ cngendran las afecciones difusas,
coma las miglitis difusas, la sseleross maltiple, et-
citeTa.

La sistematizacion eardonal de |a médula hace
de la misma un importante conductor que transmite
excitacionss sensilivas v recibe imcitacioncs moto-
ras, pero, ademas, s médula ¢ un centro perviosg,
pues en ella s¢ elasoran numernsos actos reflejos,
que aseguran ¢l oo muscular, el trofisma, el jucgo
de los esfTnleres, las [unciones genilales v también
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lag funciones smpaticas (Vasomotoris, E£Creciom
sudoral, etz ). Se ha indicado ya en otra parte de
este libro, la ulicacydm de los distintos centros de
105 reflejos profundos y superficiales, de los esfinte-
res v genitales y ademas las localizaciones moloras
¥ sensitivas medulares segmentarias, que es de co-
nocimiznto muy impurtante pare el diagnéstice
topogrifico de ciertas lesiones,

La médula & encusnita envuelta por las fres
meninges, dentro del conal raguideo, v estd irrigada
por el trenca espinal anterior, rAma de 1a ariena ver-
tebral, ¥ por 1as arcerias espinales posteriorss, naci-
das igualmente de la ver(ebral, que desmandan vér-
tiealmente por delante v por detras de ln médula,
respectivaments, v tasnbién por Jas arten as espinales
laterales, Por sus anastoimosis reciprocas, S5tas ar-
terias forman alrededor de la medule un civeuls
arterial perimedular, de donde parten una sene de
rames qie penciran en la médula, pam distribairse
por las sustancias blanca ¥ gris: un grupo de csas
ramas penetra en la médula siguiendo ¢l trayecto de
lag tmicos anteriores v posteriofes: son las arlerias
radiculares anterinres ¥ FoslEriores, respactivamen-
te, que irrigan a las astas anlerores y posleniores,

Las arierias sndrameduiares aon terminales, oo
conlraen anostomaesis; la embolia o trombosis de laz
MisTNAS Grigingrd sIempre una zoni de necross o de
mielomalacia. La citoulacion de relorne 52 hace por
venos imsra y perimedulares; de la red venosa penme-
dular parien venas eferentes que atravicsan los agu-
jeras de conjuncion para ir hasta las venas oxtre-
reaquideas {vertebrales, inteccostales, lumbires y
saorss laterales).

Ademis do las ramas nacidas de las vertehra-
les, interviensn ramas progedenles de las artenas
imtercostales, como lg voluminesa artena de
Adamkicwicz gue procede de una de las dlimas
intercestaleos o de uwna de las primeras arterias
limbares, o irrigan ¢l sector dorsal bajo ¥ luimba-
sacro de la medula,

Tabes dorsal o ataxia locomatrize Consisle
en una memmgorradiculitis pesterior ascendente
zifilitica, que se acompafia rapidamente de es-
clerpsis de log cordones posteriores (g, [B-10).
Aparece entre los 3 a 20 anos de la infeecion
primaria. 3u frecueneia ha disminuide mucho
con lo eficacia de la penicilina en ] tatamien-
o de la sifilis,

Sintomaiolopia. Eveluciona oo tres perio-
dos: preataxico, ataxico v paralitico,

|* Periodo preatdxico, Se caracleriza por
signos irtativos radiculares; dolores fulguran-
tes £n las extremidades. dolores en cinturon,
crisis viscerales tabéticas; oftalmoplejias pasa-
jeras, miosis, anisocoria, signo de Argyll-
Raobertzon, arreflexia aquiliana ¥ patelar (sig-
no de Westphal), La arreflexia puede ser com-
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Fig. 18=10. Tahes. !, esclamoss de log cordoned poste-
riores {atania, disociacidn fabética de la sensibilidad}.

hinada; patelar d2 un lado y aquihiana del otro,
Trasternos esfinterianos. Impotencia,

2* Periode sltaxico, Be caracteniza por la
ataxia con signo de Romberg, marcha talonean-
te, hipotonia muscular, discciacion tabetics de
la sensibilidad, con alogquiria (errores de la laic-
ralizacién en la 2preciacidn de los estimulos),
hipoalgesia testicnlar (signo de Pitres), peroneal
(sigre de Sicard], aqualiana [zigne de Abadiz),
cubital {signo de Biernacki), traqueal, perima-
mariay alo largpodel borde cubital de los mem-
brog superiores, Criestesia en la piel dal dorso.
Trastornos tréficos: mal perforante plantar,
artropatiaz tabeticas. Frecuentementa taqu-
cardia, aortitis suprasigmeidea, imsuficiancia
adrilcs ¥ angurisnas.

3" Perfodo paralitico, La ataxia es tan m-
tensa que el enfermo s¢ ve obligado a guardar
camu. Se caquectiza y es, finalmente, arrehata-
do por una afecsidn intercurrente de las vias
respitatorias, o bien por una piclonefritis, fe-
ndmenos balhares, efoetera,

Alteraciones del lguido cefalorraguidec v
de la sangre Suele haber un aumento de linfo-
citos aungue no muy intenzo. Hay Ligero anmen-
to de la albiamina y las reacciones de g]u:-bulmﬂ.s
suelcn ser positivas, Las reacciones para lics
son, asimismo, positivas. Pusde haber tabes sin
alteraciones del liquide ¢efalorraquides. En la
sanpgre las reacc.ones para laes son positivas.

El prondstice varia segun el periodo en que
¢ trate al enfermo; en el periodo preatixico
miede detenerse la evolucwdn de la enfermedad;
en ol periodo atixico o paralitico el tratamien-
to es poco eficas.

Datos imparfantes a refener. La tabes debe
ser reconocida precozmentes, es decir, mucho
antes que aparezca la ataxia, en el estade deno-
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minade frustre o preataxico, salvoe en aquellos
Cas05 queé cotnienzan por ataxia aguda. Los sig-
nos mis precoces son el de Argyll-Robertson y
la desaparicidn de los reflejos aguilidnos. Las
erisis vigeerales pueden preceder durants mn-
cho tiemipo a estos signos precoces, aungue ella
no e5 frecuente, Hay quc dudar del diagnost-
co, pero no rechazarlo, cuando no hay signo de
Argyll-Robertsen, Debe diferenciarse de ia seu-
dotabes (véase capitulo sobre Ataxias).

Enfermedades heredodegenerativas me-
dulares. Se pueden agrupar en: a) enfermeda-
des con comprormso medular importinte; y b)
enfermedades con compromiso pertférico im-
portante, Las enfermedades degenerativas con
compromise cerebeloso predominanis sc des-
criben en el capitulo 13 (ver Sindrome cerche-
loso),

Enfermedades heredodegeneralivas con
compromiso medular importante, Enjer-
medad de Friedreick {1863). Es una degenera-
cion de los cordenes posteriores ¥ laterales de
la médula espinal, hereditaria y familiar (fig.
18-11}). Los primeros zintomas comienzan al-
rededor de los 10 afios.

Simtomarolopia. 1° Trastornos motores.
Alaxia tabetocerebelosa con deambulacidn del
mismo tipo. El signo de Romberg existe a ve-
LER.

2° Trastornes sensitivos. De la gensibilidad
profunda (abatiestesia, apalestesia, abarestesia)
y tactil epicritica.

3" Trastornos reflejos. Arreflexia patelar y
aguiliana con signo de Babinski bilateral (su
aparicién puede ser algunas veces posierior a
los demés signosz).

4" Signos cerebalosos. Temblor intencional,
nistagmo, dismetria, adiadococinesia,

5% Trastornos de Ja palabra: Palabra lenta y
excandida.

6" Trastornoe troficos, Cifoescoliogis, pie
de Friedreich (varo equino ¥ cavus).

Evoluciona lentamente ¥ en forma progre-
siva. La dificultad para caminar ya se halla a
los cineo anos de la evolucion. La muerte se
produce por enfermedades pulmonares o car-
dincas intercarrentes 3 los 15 afos de la evolu-
1T

Heredoataxia cerebelora (1893) No es,
probablemente, una enfermedad distinia de la
de Friedreich. Se treta, lo mismo, de un proce-
so degenerativo familiar que comienza por el
cercbelo ¥ secundariamente se¢ extionde a la
médula. La sintomatologia es muy semejante a
|z enfermedad de Friedreich. Son, sin embar-
go, mas frecuentes en la heredoataxia, la exa-
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Fig. 18-11. Enfermedad de Friedreich [y 2, esclernsis
piramidal (signg de Babinski), 7, escleross de los ba-
ees cerehelosos (dismetria, adiadococinesia, asinengial;
4, esclorosis de los haces posteriores {ataxia, abatics-
fcaia, apalesiesia).

geracion de las reflejos, las alleraciones tipo
atrofia dptica v las oftalmoplejias. Ademds pue-
de tener un comienzo mas tardio, entre los 30y
40 ance, generalinente faltan la cifoescoliozis
v el pie vara ¥ no suele haber trastornos de la
sensibilidad profunda. Su evolucidn ne difiere
de la de la enfermedad de Frnedreich.

Dixtasia arrefléxica herediraria o enferme-
dad de Roussy-Levy En 1326 Roussy v Levy
describieron, en una misma familia, 7 casos de
una enfermedad similar a la de Friedreich, pero
con teadencia a la estabilizacion, con el agre-
gado de atrofiaz musculares distales {(adelga-
zanuento del tercio infenor de ambas piernas y
amiotrofia de la mano) y con wmblor mis o
menos caracteristico, Ef compromise periférico
es similar al de la enfermedad de Charcot-
Marie-Tooth (ver cap, 6). Comicnza en la in-
fancia ¥ su progresién es lenta

Paraparesia aspastica familiar o enférme-
dud de Striimpell-Lorrain (1880). Consiste en
una paraparcsié o paraplejia espastica {(con
hipertonia ¥ piramidalismo) de caracter here-
dofamiliar gque puede iniciarse en la mnfancia,
la adolescencia o la adulier. Se afiaden en al-
gunos casos signos cordonales posteriores
{(hipopalestesia, ataxia), cerchelosos, repercu-
sibn neuromuscular (atrofia), atrofia optica ¥
también, & veces, trasiornos mentales y electro-
cardiograficos. Anziomopateldgicaments existe
degeneracion de los cordones laterales medu-
lares, predominando a nivel de los haces piranu-
dales cruzados en su trayecto dersolumbar con
participacion, 4 veces, de los espinocerebelosos;
también pucden obssrvarse signos degena-
rativos en el corddn posienior. Bs de evelucion
muy lenta.
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_Errfarmedﬂd de Bazien y Kornzwely (1950,
Esins autores describen la asociacion de un sin-
drome vecino al de la enfermedad de Friedreich
con el agregado de retinitis pigmentaria ¥ ano-
malias eritrocitarias (acantocitosis), Lstos tras-
tornos coexisten con unz hipolipidemia v un
degcenso brusco de las betalipoproteinas

Ataxia de Sanper-Brown ¢ ataxia espinece
rebelosa (1522). Degeneracidn primaria acen-
tiada de fos haces espinocerebelosos v de la
columna de Clarke, faltando, en general, las
lesiones piramidales. La enfermedad tiene pa-
recido con la de Friedreich; se diferencia de
ella por su sparicion mas tardia. En los casos
descritns por el autoer al que la enfermedad debe
su nombre, se inicio entre los discisiete vy los
ireinta y cinco sios, siendo familiar en cinco
generaciones. La atrofia dplica es ¢onstante,
azocidndose ataxia cerebelosa, oftalmoplejias
¥y demencia.

Araxia hereditaria de Ferguson-Critchley
f1929). Tiene parecide con la esclerosis multi-
ple desde el punto de vista sintormatoldgico. Se
diferencia de ella por el caracter netamente he-
reditarie y familiar, por la mavor frecuencia de
las alteraciones de la sensibilidad superficial
que pucden fraducirse por Zonas anestesicas
evidentes, asl como por la paresia en la mirada
hacia arriba y por la existencia de signos extra-
piramidales. La enfermedad, por otra parte, no
tiene remisiones como la esclerosiz milaople,
Comienza entre los treimnta y cuarenta anos, 3in
predileccidn por el sexo femenino como lo hace
la esclerosie maltiple. A menudeo la diferencia-
cifn entre las dos enfermedades es dificultosa.

Enfermedades heredodegenerativas con
compromiso periférico importante. 4mio-
trofia de Charcot-Marie-Tooth (1886) v neuri-
tix infersticial hipertrafica de Déjerine-Softas
{1593). Se remite al lector al capitulo 6.

Artropatia wlcero-muzilante de Thévenard
{1942} Comienza en la infancia. Conocida tam-
hién con el nombre de neuropatia sensitiva he-
reditaria de Denny-Brown, es una entidad que
cursa ¢on frastornes sensitivos preferentetnen-
te termoalgésicos v alteraciones trdficas en for-
ma de mal perforante plantar, con compromiso
bseo v fractura espontinea de los huesas del
pie.

Enfermedad de Refsum (1945). El interés
dc esta entidad reside en la comprobacion de
una eliminacidn urinatia anormal de acido M-
nico: €l error o defecto enzimatico parece resi-
dir en la avsemcia de fitdmico-hidroxilasa en-
cargada de la conversion del acide fitanico en
dcido pristinico, Se produce un aumento de

dcido Fitdnico Jue afecta principalmente la re-
tina ¥ los pervios peniféricos. El cvadro clinico
gomienza, penzralmente, en la adolescencia ¥
AS0C1E Una retinitis pigmentaria con nictalopia,
a manifestacien=s polineuriticas {dolor, pareste-
gias, ataxia con alteraciones de la gengibilidad
profundaj, cerebelosas v vestibulares. Frecpen-
temente hay sordera @ i1ctiosis cutinea; los ner-
vios ¢utdneos pusden, en ocasiones, ser palpe-
bles. Muede cursar ¢on brotes,

Esclerosis miltiple o esclerosis en placas.
Enfermedad de etiologia desconocida, caracte-
rizada por placas de desmuelinizacidn en todo
¢l sistema nerviosn, sin Dinguna sistematiza-
cion. Las fibras nerviosas se desmislinizan,
conserviandose integros los cilindrogjes por
muche Liempo. La newroglia prolifera, fagoci-
tando los derrimus y formando cuerpos granu
logos. Como et.ologias probablos se sospechan
la autoinmune o la viral, aungue ninguna de
&llas ha sido confirmada. Se observa con ma-
yor frecuencia =ntre los vemte y cuarenta afios
(fig. 18-12)

Jintomalodogra. Tratindose de una afeceidn
de todo ¢l newrceje, no corresponderia colocarla
éntre las afecciones medulares, pero s¢ hace
corrnentemente asi por la importancia de los
sienns espinales. Su comienzo suele ser agudo,
subagudo o, méds comunmente, crémico, Predo-
minan [os sintomas y signos motores, por lo
geparal, Se distingeen los siguientes:

1) Matores. Paresias que se inician por un
solo migmbro, generalmente uno de los infe-
riores, o por ambos {paraparesia o parapleyin),
acompafadas de signos de piramidalismo
(kiperreflexia profunda, arreflexin cuiancoah-
dominal, clonus, signo de Babinski, hipertonia);
es la afeccion en la que se suele observar en su

N o e ———

Fig. 18-12. Esclerasis moluple, [, placas de escleresis
pramidal; 2, esclemosis del haz cerebeloso; 3, esclerosis
diz lpg cordones posterieres.
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plenitud toda la serie de signos piramidales. A
veces hemiparesia o hemiplejla.

1) Sensitivos, Parestesias, a veces dolores
erraticos; ¢l signo de Lhermilte, que consiste
en la sensacién de descarga elécirica que el en-
Fering tiene a lo larpo del raquis al flexicnar el
médico la cabeza, observable en las localiza-
ciones de la médula cervical, pueden hallarse
algunos trastornos de la sensibilidad profunda
por compromise cordonal posterior: hipoba-
tiestesia, hipopalestesia, hipobarestesia, A ve-
ces hemianestesias ¥ sindrome de Brown-
Sequard.

3) Cerebelosos. Vértigos, falta de coordi-
nacién o de equilibrio (a veces son manifesta-
ciomes iniciales); temblor intencional, dismetria,
adiadococinesia.

4) De los esfinteres. Trastornos en la mic-
cidn v en la evacuacidn intestinal de tipo in-
continencia o retencidn

5) Deulares. Nistagmo (muy frecuenie},
oftalmoplejia internuclear; disminucitn de la
agudeza visual o escotoma central, comprobdn-
dose una neunitis retrobulbar con palidez del
sector temporal de la paptla; diplopia con
paresias oculomotoras, en cierlos casos.

6} De Iz palabra Thisartria, caracterizada por
un hablar arrastrado, mondtono v escandido,
separando las silabas por pausgas.

7} Encefalicos. Muy raras veces crisiz con-
vulsivas y trastornos de conciencia,

&) Psiguicos. Fmolividad exagerada y ten-
dencia a la cuforia, pese a hallarse en pleno
padecimiento,

Todos estos sintomas y gignos pucden in-
trincarse en forma muy variada, caraclerizim-
dose entonces la enfermedad por dar cuadros
dispares de un pacicnic a otro. En la mayoria
de los casos, las mamfesiaciones dominantes
corresponden a la esfera ocular, meduolar o core-
beloga, sea en forma aislada o combinada, He-
eulta rara la presencia de afasia o sincope.

La enfermedad evoluciona per brotes, se-
guidas de remision parcial o completa de dura-
c1bm variable. Fs progresiva y tiende a llevar a
la invalidez. La duracion de la enfermedad una
vez diagnosticada sucle ser de 10 a 20 anos,
pero puede ser mas corta o mas prolengada,

El diagnostico de la esclerosis miliiple se
basa, precisamente, en el hallazgo de signos ¥
sintomas de compromiso moltifocal del siste-
ma nervioso central, gue aparecen y remiten en
forma intermitente en el curso de meses y anos
{evolucitn caracteristica cn brotes sepuidos de
TEIMISIONeS ).

En ¢l liguido cefalorraguiden de dos tercios
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de F-ac:i{:nteg 2¢ enclienita un incremento de [as
gammaglobulinas y de la inmunoglobulina G,
gue en el especiro electroforetico aparecen for-
madas por bandas chgoclonales: el aumento de
la proteina basica mielinica indica la exisien-
cla de un proceso active de destruccion de la
mielina :

Los potenciales evocados visuales se en-
cueniran alterados en el 70% de individuos afec-
tados de esclernsis miltiple (prolongacién de
Ia latencia v deformacidn del potencial), mien-
tras que los somatosensitivos o auditivos solo
son anormales en un 50% de los cazos.

La tomopgrafia computada cerebral puede
demostrar [a presencia de imdgenes hipodensas,
muy frecusniemenis perivenimiculares en la sus-
tancia blanca. La resonancia nuclear magheti-
ca de cerebro evidencia cn mas del 90% de los
casos la presencia de placas existentes ([ig.
14-43).

La prueba del bafio caliente, que consiste
en sumergir al paciente en un bafio de agua hasia
el enello, cuya temperatura se va incrementando
dentro de limites tolerables, peneralmente has-
ta unes 34,3% - 39° C, puede poner de manifics-
to la aparicion de signos y sintomas latentes de
la enfermedad: signo de Babinski, diplopia,
aigtagmo o una oftalmoplejia internuclear (for-
mas subclinicas de la enfermedad).

Pozer establece el diagndstico clinicamente
definitive o probable de esclerpsis malnple
{vease el cuadre de la pagma siguiente) toman-
do los sigujentes pardmetros: nimero de bro-
tes, evidencia clinica, evidencia parachimca {po-
tenciales cvocados, tomografia computada o
resonancia nuclear magnélica) v bandas oligo-
clorales (BO) o inmunoglobulina G aumenta-
da en el liguide celfalorraguidec.

Enfermedad de Devie. Es en realidad un
sindrome de comienzo agudo caracterizado por
neuritis 6ptica y mielitis wansversa con cxpre-
sién de paraparesia o paraplejia. Estos dos com-
promigsos pueden presentarse en forma simul-
tanea o sucesiva con una diferencia de semanas
¢ diag en el orden de presentacion. Puede de-
berse a esclerosis miltiple, encefalomielitis
aguda diseminada, lupus eritematoso sislémice
o sarcoidosis. Por ello es mas propiamente un
sindrome que una enfermedad. Su evolucién
sucle ser variable segiin los casos.

Encefalomielitis aguda diseminada. Es
nna entidad que se presenta a raiz de una vacu-
naciom o de enfermedades virales que normal-
mente no afectan el sistema nerviosa cenfral
Clinicamente 5¢ asemeja mucho 2 un brote agu-
do de esclerosis maltiple, por lo que el duag-
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ndstico diferencial es, a veces, dificil. La evo-
lucitn determinard este Gliimo ya gue cn la
encefalomielitis no se producen nuevoes atagues
como se observa en la esclerosis madltiple. A
veoes esta distincion se complica aan mas pors
que en pacientes afectados de esclerosis malt-
ple se ohservan exacerbaciones en ¢l curso de
enfermedades virales intercurrentes,
Esclerosis lateral amiotréfica. También
denominada enfermedad de Charcot, ¢5 una
degeneracion de las células de las astas ante-
riores, de las céluias pirarmidales y de los haces
piramidales de la médula (fig. 18-13); afecta,
pues, a la vez a la neurona motora central y pe-
riférica. Comienza hahitualmente a nivel del
engrosamiento cervical de la médula, entre la
cuarta v séptima decada de la vida.
Sintomatologia. Se distinguen res periodos.
Ter perlodo o inicial: carecierizado por fa
aparicién de una atrofia de los misculos de la
mano del tipo Aran-Duchenne {(degenerativa
con fasciculaciones), acompanada de exagera-
cidm de los reflajos v de contraciura de Tos mis-
culos menos afcctados por la atrofia (debido o
la degensracion de la neurona piranudal). La
amioirofia puede localizarse exclusivamentc en
lex micmbros tnferiores; como los msculos
antercexternos de la pierna som los mis atec-
tades, el individuo adopta una marcha de tipa
sleppage similar a la de las polineuritis (forma
seudopolineuritica de Marie-Patrikios).
2do. perivdo o de extado: al cabo de ungs
Meses aparece una paraparcsia o cuadriparesia
aspastica (la espasticidad domina sobre | pare-
sia), con todos los demas signos de pira-
midalismo: hiperreflexia profunda, clonus,
Babinski (50% de los casos). La sensibilidad
no prezenta alteraciones; a veces hay, sin em-
bargo, fuertes dolores (forma de tipo poliney-
ritico). Los esfinteres no presentan trastornog,

Jer. periodo o terminal: al mvadir el proce-
z0 ¢l bulbo, aparece una pardlmis glosolabio-
larinpea, que leva al enfermo a la muerte, por
fendmenos intercurrentes o por paro circulato-
ro o rEspiralorio

La enfermedad es lentamente progresiva,
ripida y fatal. La muerte se produce entre los
dos ¥ custro afios del comienzo, aunque 52 pue-
den obsarvar evoluciones prolongadas. Cuan-
do comienza con #1gnos bulbares (forma bulbar)
su desenlace es mis rapido.

El diagndstice de 12 enfermedad de Charcot
ez ficil, por existir la asoctacidn de atrofia de
Aran-Duchenne a signos de piramidalismo. La
aparicion precoz de fasciculacionzs mas exten-
saz & intensgas que en ¢ualquier otra enferme-
dad de la neursna motora tiene 1mporiancis
diagnéstica. El electromiograma confirmara
denervacidn que puede inchur la lengua. El li-

g e i e o]

Fig. 18-13, Esclerosis laleral amiotrdfica. f, escleross
die los haces piramidules directos; 2, destroccion de a8
celulaos de las gstas anteriores (amiotrofia depene-
ratival); 3, esclerosis de los haces pirarnidales cruza-
dos (hipeitonia, exageracidn de los refigjos profundes)
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quido cefalorraguides demostrara normalidad,
si se trata realmente de una esclerosis lateral
amiotrdfics

Amiotrofias espinales progresivas. Com-
prenden la enfermedad de Kugelberg-Welander,
la enfermedad de Werdnig-Hoffmann, ¢l sindro-
me escapuloperoneo de Stark-Kaeser, asi como
otras formas intermedias, que se describen en
ofro capitulo (ver Trofisme).

Degeneracién combinads subaguda,
mielosis funicular o sindrome de Lichtheim.
Constituye una csclerons combinada de origen
carencizl por déficit de vitamina B, ¢n la que
se produce Ia degeneracion de los cordones de
Goll y Burdach v de los haces piramidales
Comienza por parestesias en miembros inferio-
res, asociando posteriormente on cuadro de
ataxia medular a sipnos piramidales. La mar-
cha serd atixica, esphstica o ataxcespistica,
seglin el mayor o menor compromiso lesional,
Hay aclorhidria histaminorresistente y la con-
centraciém de vitamina B , en sangre estd dis-
minuida, determinando una anemia megalo-
hlastica. Su evolucion estd subordinada a 12 ra-
pidez com gque e hagan el diagnostico y trata-
micnio. Hoy en dia sc observa con poca fre-
cuencia va que el diagndstico de esta avita-
minosis sucle cstablecerse antes de que se ins-
tale ¢l cuadro neureligice correspondiente.

Siringomielia. Esta enfermedad sc carac-
leriza por la invasion de la sustancia gris me-
dular {atravesada por las vias de iasensibilidad
texmica v dolorosa que van a conformar el haz
espinotaldmico lateral) y, u veces, hulhar por
un proceso de proliferacion de la neuroglia
periependimarie (gliosis o gliomatosis), este
tejido neoformado se licua y elimina, dejando
cavidades (fig. 18-14). 5¢ afecta con prefercn-
cia la médula cervical v lumbar. He mas fre-
cuznte en hombres, prezentindose hacia la ter-
cera o cuarta década de la vida.

Sintomaiclogia. I* Trastornos troficos.
Atrofia muscular de tipo Aran-Duchenne con
fasciculaciones. Glossy skin, Mano suculents
de Marinesco. Panadizo analgésico de Morvan.
Lesiones ampoliosas de la piel; torax con cifoes-
coliosis, artropatias siringomiglicas, fracturas
egpontaneas. Mal perforante plantar

2" Trasiornos de la sensihilidad. Thso-
ciscion siringomiélica de la sensibilidad, es
decir, termoanestesia mas analgesia, con con-
servaciom de la sensibilidad téciil y profunda.
En su comienzo, estas manifestaciones adop-
tan el cardcter “suspendide™ en su localizacion,
es decir, limitadas hacia arriba y hacia abajo
por sensibilidad normal

I-.J
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Fig. 18-14. Smingomielia cervieal. [, alteracion de la
suRrInCia pris anterior (amiotrofia degenetativa), 2
§. haces piramidales comprimidos por 14 cavidad
giringomiélica distendida {paraplejia de los mizmbros
inferioresy; 4, alte-acion de las fibras de la sensibibh-
dad termoalgésica que van s constituir log haces
eapinotalamicos laterales (disociacion simagomiglica
“sugpendida”)

1% Trastcnrnes motores. Paraplejia espastica

El liguido cefalorraquiden es normal.

La atrofia del tipo Aran-Duchenne que se
observa en esta enfermedad se debe a gue la
gliosis comprime y desiruye las astas anterio-
rez de la médula cervical, que es el lugar de
eleccion para el comienzo de la siringomielia,
y la paraple)ia cspastica es debida a la compre-
sign de la via piramidal por el mismo proceso
de invasion gliomatosa. Si este proceso solo
toma una mitad de la médula, una hemimedula,
al cuadro que se presenta es ¢l de un sindrome
de Brown-Séquord con disociacidn siringo-
mielica de la seasibilidad, 51 la gliosis invade
los cordones posieriores, pueden aparecer ataxia
v trastornos de la sensibilidad profunda, es de-
i, un cuadro cordonal posterior.

A veces la pliosis se propaga hacia el bulbe
y la protuberancia, dando logar a la siringo-
bulbia ¥ & la siringopanfia, Tespectivamente.
Entonces al cusdro de la siringommnieha se ana-
den: disociacién termoalgésica de la sensibili-
dad en la cara, paralisis bulbar, parélisis facial
y oirog rastornog protuberanciales,

La evolucién de la enfermedad es lenta. La
muerie ocurre por complicaciones infeceiosas,
par crisis vegetativas candiacas y respiratorias,
o por afectacion y compromisa bulbar

El dingnostiza de sinngomielia se cfectua
por resonancia nuclear magnética de la colum-
na cervicodorse.; debe destacarse el hecho de
gque muchos umores inframedulares, astroo-
tomas y ependi nomas, sobre lodoe, ¥ clerfas
aracnonditis espinales pueden dar us cuadro de
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disociacién siringomiélica ¥ suspendido de la
sensibilidad, lo cual obligard a realizar el diag-
nbetico diferencial, v en esto estriba preciza-
mente la importancia de la resonancia noclear
magnética; por orra parte, <l desarrollo de es-
o8 cuadros ¢8 mas rapido en el tiempn,

Hematomielia, Consiste ¢n una hzmorra-
gia o coleccidn sanguinea dentro del parésn-
quima medular que asienia con predileceion en
la sustancia grig, preferentemente de la regidn
cervical o lumbar, Su cavsa mbs frecuents son
los traumatismos vertebromedulares asi comao
las malformaciones vasculares medulares. Ge-
neralmente da lugar a una paralisis bruscg aso-
cinda @ trastornos sensilivos que abarcan todas
las formas de cencibilidad o solamente alpunas
{disociasion siringomiélica). La parélisis cs al
comicnzo flaccida ¥ segin la topografia de la
hemorragia puede adoptar el tpe monopléjice,
parapléjico a tetrapléjico. En los miembros pa-
ralizados es posible observar trastornos troficos.
Los peqaeios focos hemorragicos puedsn de-
ternunar s0le paresias distales en los miembros
acompaiadas de parestesias o raquialgias,

Su evolocidén depende de [a intensidad de
la hemorragia; asi en las formas discretas sc
asiste o la regrasion de los sintomas v a la recu-
peracion, aungue es frecuente que persista la
discciacion de tipo sinmngomiélice de la sensi-
bilidad. En formas mis graves puede evolu-
cionar hacia la espasticidad, La hematomiclia
cervical pusde producir paro cardiaco o ress
piratorio.

En el periodo agudo la puncion lumbar
muestra un Hquido cefalorraquidec hemo-
rrdgico en grado vanable gue, a veces, pasados
alpunos diaz, se hace xantocromico. Puede com-
probarse djsociacion citoalbumineidea, o sea
aumento de linfocitos o polinuclearss sin au-
mento de la albhmina.

Compresiones medulares. Cstos sindromes
pueden ser motivados por distintos factores que
afecten a la columna vertebral, a la envoltura
dural, al espacio subaracneides, v a las raices
v médula misma (sindromes vertebromedu-
lares). Se distinguen dos tipos fundamentales
de compresion medular: la compresicn medular
brusca, generalmente de onigen tranmitico, en
dende 1a l2s161n medulaz, mas o menos total, e
hace sibitamiemte, v |2 compresian lents, origi-
nada por disuntos procesce que van aplastan-
do, en forma cronica y progresiva, un determi-
nado sector medular, Tiene también importan-
cia la localizacion alta o baja de la compresidn
medular en la aparicidn de las manifestaciones
neuroldgicas.

Compresion medular brusca Se distinguen
dos fases, wna inmediata o de shock medular,
caracterizada por una plejia fldccida, absoluta,
con abolicién completa de los reflejos, cuyvo
centro radica por debajo de la lesidn, con hipo-
tonia muscular ¥ trastornos de los esfinteres,
anestesia total hasta el nivel de la lesidn v fe-
nomenos tréficos de aparicidn precoz, v oira
rerdla, en que se asiste a la aparicion de ciertos
fendmenoz dependientes del avptomatismao
medular: fendmeno de los acortadores,
masi-refler, a veces reaparicidom de los raflejos
profundos abolides precedentemente ¥ aun axa-
geracion de los mismos, clopus, Babingk v
sucedancos; a vecos lambien se recupera ¢f tono
muscilar, pero persisien la paralisis, la aneste-
siay los trastornes troficos. La pardlisis de los
esfinterss, cuando se traduce por retencidn de
arind ¥ materias Tecales, en la faze inmediata
se manifiesta en la fase tardia, por incontinen-
cia. 51 la compresidn no es total, pueden obser-
varse la reaparicidn de alpunas manifestacio-
nes de la gensibilidad v la regtantacion incom-
pleta de los esfinteres.

Compresion medular fenta, Su sintomaio-
logia esta constituida por dolores de disinbu-
c1om radicular o raquialgias en log segmentos
correspondientes a la lesion. Primero unilate-
rales v lucgo bilaterales, al principlo de dura-
cibn breve, se presentan varias veces en el dia
Luego aparecen los trastornos més caracteris-
icos: paralisis flaccida con atrofia v arreflexia
a nivel de los segmentos afectados, v espasiica
por debajo; trastornos de la sensibitidad de gra-
do diverso por debajo de la lesiim y trastornos
eslinferianos: retencidn de orina ¢ inconlinen-
cia paraddjica con retencion, asimismao, de ma-
terigs fecales, 51 la lesion asienta por encima
de los centros de la vejiga v el recto, o bien
incontinencia si afecta a los mencionados cen-
tros.

Seghn el nivel donde asiente la compresion,
s ohtienen lag sipuientes variaciones en altu-
Ta:c

Compresian de la médula cervical alta
(C1 a C4). Cuadriplejia espistica. Parilisis del
frénico v del espinal La paralisis del frénico
puede afectar a m hemidiafragma o a todo el
diafragma, variando por ello su gravedad Anes-
tegia por debajo ce la lesidn.

Campresicn de la médula cervical baja.
Cuadriplejia, flaccida de miembros supenores
com atrofia y arreflexia, v espdstica da los infe-
riores con hiperreflexia. Sintomas radiculares
de plexo braguial. Anestesia. Trastornos esfin-
erianos.
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Comprezidn de la médwla dorgal. Es la com-
presion mds comin. Paraplejia espdstica de
micimibwos inferiores con anestesia, que llega
tante mds arriba cusnto mAs alta es la situacion
de la lesion. Hiperreflexia rotuliana y aquiliana.
Abolicion de los reflejos culineos abhdomina-
les. Trastornes esfinterianos.

Compreseon de la médula lumbar. Paraplepia
fliccida de miembros inferiores con ancstesia,
Arreflexia roluliana con aguiliano normal o
axagerado. Trastornos esfinterianos,

Fimdrome del epicone {segmentos medu-
lares LS v 51). Parélisis de los peroncos latera-
lag, tibial anterior (flexion dorsal del pie) ¥
triceps sural {gemelos v sdlen —flexion plan-
tar del pie—). Reflejos aquiliano v plantar abo-
lidos. Amestesia corraspondiente, Trastornos
ssfinterianos.

Sirdyome del cone medular (segmentos me-
dularezs 52, 53, 84 ¥ 85). Anestesia en s1lla de
montar y vesicopudenda. El reflejo plantur pue-
de estar abolido. Trastornes eslinterianos e im-
potencia sexual,

En ciertos casos la compresidn medular se
presenta adoptande la forma de una clandica-
cidn intermitents medular, © sea de un déficit
motor que sobreviene después de un crerte tre-
c¢ho de marcha, para ir constituyéndoas Jenta-
meate un sindrome piramidal bilateral progre-
sivo. paraparcsia con hipertonia muscular,
hiperretlexia protunda v signe de Babinski, al
gue puede asocrarse un sindrome sensitivo de
hipo o anestesia a diversas formas de la sensi-
bilidad con un limite superior que corresponde
al nivel lesionzl, pudiendo finalments comple-
Farss :t E'I,.Iﬂl.'h'l:l con rasiornos I..'-"I.ﬁ'l'll'i.'[:i'ﬁ]'ll.’ﬂ.

Sinefrome de lu cola de coballo (sepmentos
radiculares 1.2 a LS v 51 a 85). La medula He-
ga hesia la prunera vértebra lambar, pero todas
las ralces lumbares (con excepeion del primer
parl v sacras, que van smergiende del canal
raquiden por debajo de esa vértebra, forman la
denominada cola de caballo gue realiza un ma-
yecto intrarraquideo hasta llegar a los agujeres
de conjuncién correspondientes, pudiendo,
pues, ser comprimida por lesiones de la colum-
ne situadas pot debajo de la primera vértebra
lumbar. S¢ cogina asi €] sindrome de la cola de
cabello, Esta constitundo por paraplegia facoida
radicular con inlensos dolores de tipo cidtico
{paraplejiz delerosa ), reflejos rotulianos ¥ agqui-
lianes abolidos, anastesia que toma periné, nal-
gas, muslos, piernas y pies, trastornos estin-
terianos & impotencia sexual.

Causas. Tumores vertebrales prumilivos o
metastaticos, mal de Poit, espondilitis, hernia
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de diseo intervertebral, disglobulinemias, mie-
lomas, meningiomas, neurinemas, acacnoiditis,
tumores intramedulares, closters.

El diapndstice de la compresion medular ge
hace con la tomografia computada, la resenan-
cia nuclear magnética v la mielografia { que sue-
len complementarse en el diagndstico ne eblo
topogréfico sino rambién enoldgeo de la ma-
yvorla de las compresiones medulares). El extu-
dic del liguide cefalorraquiden revela diso-
clacién protemaocitologica (aumento de las pro-
teinas con celularidad normal por encima del
proceso blogueants), xantocromia v coagula-
cidn magiva, lo cual constituye el sindrome de
Nonne-Froin. Bn los tumores las proteinas pue-
den legar a 300 meg % o mas y el Hguido puede
arrojar la pregencia de celularidad atipica, o
bien la existencia de linfocitos si se irats de
miclopatias nflamatonas, i s¢ sospecha una
maltormacion vascular potencialmente guinir-
gica, 32 efectuara una angiografia. Bl diagnés-
tico debe establecerse lo mas ripide posible en
todos los casos, va que la eficacia del traiamien-
to e relacions con ello.

Mielitis. Las muelitts son procesos inflama-
torios agudos, supurados 0 no, que atacan en
forma localizada o difusa a la médula espinal,
geq en odo su rraves (mielifis fransverza) o colo
tomando una parte, Pueden ser causadas por
agenies bacterianos o virdsicos que parlen de
un foco infeccioso previo, én muchas ocasio-
nes inaparente, lo gue hace gue impresionen
como infecciones primarias, Pueden patticipar
en el proceso inflamatorio las meninges (menin-
gomielitis) o el resto del newrceje (encefalo-
miglitis}), También pueden ser delndas a enfer-
medad desmielinizante {esclerosis maltiple) o
a causa vascmlar (malformaciomes vasculares,
lupus eritematoso, obstruccion de la artersa de
Adamkiewicz, aneurisma disecante de la aorta).
En aste dltimo cazo no ge trata de “mielitis™
promamente dichas sino de infartos meduolares,
S incluyen en ssta slasiflicacidn porgue, mu-
chas vecess, Ia clinics no permaite identilicar una
clara causa vascular de la michitiz. Una causa
frecuents =5 la mielitis parancoplasica que se
ohserva en el cancer de pulmon y se acompalia
de marcado edema medular que, muchas veces,
llega a determinar una detencion del matersal
radiopace en ls miclografia, lo gue motva una
intervencion gurargiea equiveeada. Finalmen-
te s¢ deben mencionar la muelitis sctinica
{posradioterapia) v la idiup:itin:,a.

La enfermedad se puede presentar con al-
gunas manifestaciones subjetivas previas: ma-
lestar general, fiebre, parestesias v dolores en
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los micmhbros que rapidamente pierden la fucr-
za v guedan pléjicos, asecidndose trastornos
estinterianos. Segin el segmento medular afec-
tado, cervical, dorzal. lumbay, los fragtornos go
Incalizan en los miembros superiores e inferio-
res o la vez o aisladamente, origindndose una
tetrapleiia ¢ una paraplejia generalmente
fliccida. La sensibilidad gueda total o parcial-
mente abalida v lox reflejos, cuyo centro es sub-
yacente a |a lesion, desaparecen. Ripidamente
e instalan erastornos tedficos: escaras de de-
ciihito, erupeiones de flictenas o vesiculas y
irastornos vasomoteres. En la sangre puede
haber eritrosedimentacién acelerada, lencoc-
tosis con neutrofilia; el liquido cefalorraguiden
puede mostrar leve pleocitosis ¥ aumento de
alhilmina ¥ reacciones positivas de globulinas
st hay participacion meningea; ¢l diagndstico
se realiza por exclusiin de otros procesos
Bvoluciona al cabo de algunos dias de ini-
ciada la enfermedad hacia la espasticidad,
eshozindose el signo de Babinski v los reflejos
de defensa. Puede evolucionar asimismo cn for-
ma de¢ un sindrome de Landry, o sca que inicia-
da como una paralisis flaccida de los miembros
inferiores ¢ comprometen rapidaments los
misculos del tronco, de los miembros superio-
res y tambicn los pares craneanos, ocasionan-
do la muerte por paralisis bulbar. En otros ca-
04 el paciente puede mejorar, pard sielmpre con
secuclax mds o menos importantes,
Poliomiclitis anterier aguda epidémica.
Enfermedad de Heine-Medin o parilisis in-
famotil. Se trata de una enfermedad infecciose,
contagiosa ¥y epidémica, producida por un vi-
rus filtrable, entérico, que g& incluye dentro de
los “pacorna” (de “pico™; pequenio, RNA = acy-
do nbonucleico); aungue ataca a tode ¢l orga-
nismo, tiene prodileccion por el sistema nervie-
50 ceniral ¥ en espocial por las astas antertores
de 1 miédula, Se observa preferentemente ¢n
los primeros afios de la vida, aungue puede ver-
se lambién en jovenes ¥ adultos.
Simtomatologia. Se distingue habitualmen-
le un periodo de imvasion o preparalitico, un
periode paralitice y un periodo de regrevidn.
En ¢l periodo de tnvasion aparecen fiehre,
que pasa los 39°, cefalea, astenia, taquicardia,
dolores en misculos y articelaciones, fendme-
nos gastromeestinales, coriza, angina o brongui-
115, 4 Veces signos meningens, hiperestazia, su-
dores, convulsiones. Este periodo dura tres o
cuatro dias, apareciendo, al cabo de elles, la
paralisis que caracienza al scgundo periedo; ls
parilisis se instala bruscamente, en pocas ho-
ras, revistiendo, por lo comiin, la forma de una

monoplejia o pamplejia de los miecmbros infe-
riotes, de tipe flaccido con hipo o arreflexia
profunda y superficial (la arreflexia patelar pre-
cede habitualmente a la paraplejia). Otras ve-
ced, la pardlisis afecta al tronco (pueds tomar
musculos intercostales v diafragmaj v a los
muembros supeniores. A veces hay paralisis de
varios miembros diversamente asociadas: mo-
noplejia braguial derecha y monoplejiz crural
izquierda, por ejemnple; pueden observarse Lam-
hi¢n formas bulboprotuberanciales con paral-
sis maseterina, facial o palatofaringea. Por lo
general no hay trastornos esfinterianos. Hay
alteraciones cléctricas; reaccion de denervacidn
parcial ¢ total, segin los misculos afectados,
¢n Ios que s¢ comprueban reaccion de dener-
vacion tolal preds afirmarse que quedardn de-
fitivamente paralizados. En el liguido cefalo-
rraguidec se compruchan discreta hiperalbo-
mitiosis ¥ pleocitosis, primero politos fonuclear
¥ Inego linfocitosis

Después de un liempo variable se produce,
ordinariamente, una regresiom de la gintome-
telogia (periode de regresiom), meyorando las
paralisis, gue s¢ van limitando a los grupos
musculares mas intensamente afectados que ze
atrofian, esta atrofia es rapida v conduce a es-
tados de deformacion y contractura como el pie
vard equing paralitico, por atrefia de los mis-
culos anteriores v laterales de la pierns, con
goniractura de los misculos antagonistas de los
atrofiados, lo que acentba la deformacion

Mewraxitis fencefalitis, encefulomieliti,
newronitist Con esios distintos nombres se co-
noce 4 un grupo de infecciones del sistema ner-
vioso ceéntral por virns neurstropos, que han
sido estudiadas er los dltimos 40 anos v cons-
trtuyen entidades climeas bien individuahzadas;
este vasto grupo sisceptible de que se le moor-
poren nuevas afccciones comprende: la ence-
falitis epidémica o fetargica de von Economo,
Iz encefalitis japonesa o tipo B. 1a encefalitis
de Saint Louis, la encefalitis sustraliana, la
encefalomiehitis de origen equing, la encefalitis
estivoprimaveral de los bosgues rusos, las
encefalomielins europeas y el Jouping-ill ©
nenraxitis del panado,

Se trata de cuadros complejos v palimortos,
gue provienen ds una combinacion de alterz-
ciones inflamatorios o degenerativas que abar-
can cerchro, médula y meninges, con lesiones
va focales, ya difusas, pudienda afectar el si15-
telna motor, sensosial sensitivo, retflejo o antd-
nomo, acompaitdndose por tamto de sintomas
cerebrales, troncalss, espinales, de los nicleos
grises subcorticales. meningcos.
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Por esie motivo se ha denominado a estos
pIOCES0s los Emndts sipwladores de la neuro.
logia moderna, sefalande como elementos ca-
racteristicos: 19, nocicn de contagio o epide-
micidad; 2", una triada mtegrada por: a} letangia,
b) parflisis oculares, ¢} estade infeccioso; 37,
polimorfismo y singularidad de agrupacion de
log sintomax; 47, frecaente aparicion de ginto-
mas o signos de la serie extrapiramidal; 3, en
el Hquido celalorraquideo: pleocitosis general-
mente linfomonocitaria (aungue, en ocasiones
¥ €N 50 comienzd, puede ser polinuclear), pro-
teinas elevadas y glucosa normal; 67, evelueion
torpida, Pueden gervir también los estudios
serologicoa efectuados durante la enfermedad
v en la convalecencia, fijacion del complemen-
o, inhibicien de la hemoaglutinacion v anti-
coerpos newiralizantes,

En el examen del sistema nervioso puede
comprobarse estado de somnolencia o simple-
mente de apatia; excepeionalmente pusde ob-
servarse un estado de excitacién o ingommnio
(forma agripnica o hiperquinética). Se verifi-
can frecusntemente signos meningeos, signos
mramidales, por ejemplo paralisis con hiper-
reflexia ¥ Babinski unilateral; otras veces les
rzanifes taciones motrices corresponden 2 la le-
sidn da 1a newrona molriz periférica, o s2a pa-
ralizis (lacecida con arreflexia v atrofias mus-
culares. Pueden comprobarse movimientos
involuntarios: temblor, fasciculaciones, rmocle-
nias, movimientos coreicos v atetosicos, v al-
teraciones de pares craneanos: oftalmoplejias,
neurilis opticas, paralisie facial, vertigos. En el
examen del resto del organismo se observa fie-
bre gencralments elevada, cefalea, anorexia,
vomitos, algias generalizadas, estredimiento,
taquicardia en concordancia con la elevacidn
rermica, hipotension y, 4 veces, trasiornos del
ritmo respiratorio,

Parilizis ascendente aguda de Landry. Se
trata de una paralisis que comignza por los
miembros inferiores, luego toma los misculos
del troneo v de los miembros superiores y, fi-
nalmente, aparecen signos de paraliss bulbar.
La parilizis es flacoida, con arreflexia, o5 de-
cir, por lesion de Iz newrona moinez periférica
A veces, en lugar de ascendente, &5 descendente
en a1 evoluclon; comicnza por los mismbros
superiores, tomando luego los inferiores,

Eunlogia. Mas que una enfermadad es un
sindrome, ¢l sindrome de Landry, que puede
depender de una melifis agudisima, de una
polineuritis o de una poliomielitis anterior, que
hacen una évolucién ascendente progreziva. A

4u3

VECes €8 ocasionado por la gripe, por infeceio-
nes neuratropas y ae ha sedalade también come
caus=a la toxemin gravidica. Otras veces Lprare-
ce come forma de evelucion del sindrome de
Guillain-Barré ya deseripto, en cuye caso es
desconocida.

Simtomatologia. En medio de fendmenos
generales graves: fiebre, quebraniamignto, vi-
mitos, raquialgia, 52 presenta una paraplejia
fliccida con © sir trastormos esfinterianos, agre-
gandose, no raramente, trastornos troficos, en
especial grandes escaras de desdbito 2n los lu-
gares clasicos (falon, maléolos, sacro). Los re-
flejos profundos desaparecen, el signo de
Babinski puade presentarse, lasenzibilidad estd
intacta o puede sofrir alteracionss variables, La
paralisis toma lcego los miembros superiores,
desde 5o extremidad hasta su raiz, la nuca, el
cuello; finalmente, las lesiones ganan los na-
cleps bulbares y aparecen los signos correspon-
dientes; erigis asficticas, trastornos de la deglu-
ciom v de la articulacion de la palabra, taqui-
cardia, etc. Su evolucion cs rapida con fin fre-
cuentements fatal, aungue hay algunos ca-
s03 que han mejorado,

Afecciones del bulbo ragquideo

Nociones anatomofisiolégicas sobre el
bulbo raquidea. El bulbe raguides ez la por-
cton del neurocje comprendida entre la medula
espinal v [a protuberancia anular, de la que =st3
separada por el surco bulboprotuberancial; te-
ne la forma de un trongo de cono, gue se une
por su base menor & la médula v por su base
mayor a la protuberancia, hallindose situado,
en una pequefa parte, en la cavidad raquides y
el resto en la cavidad craneana, sobre el canal
bazilar del aceipital, por datrds, lo recubre én
gran parie el cerebelo.

Por delante, &l bilbo raquiden presenra un sur-
co-snedio antedor v dos surcos latarales: el ventro-
lateral v el dorsolateral, separados por el relieve de
la oliva bulbar, & primers representa @1 lugar de
origen aparente de las mices del nervio hipoginen y
¢l sepunde, el de aquellas de los nervios gloso-
faringeo, neumogistrico v espinal, Entre el surco
medie y ¢l ventrolateral se ven, a su ver, dos cordo-
nes blancos longiludinales v paralelos: |as pirami-
dos anleTiores

Por deirds esta constituido, en s mitad inferer,
pordes cerdonss de sustancia blanca, sitoadoes a cada
lade, que son los faseiculos de Goll v de Bundach;
esros cordones, al legar a la mitad del bulbo, se se-
paran de sus similares del tado opuesto, limitands
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un espacic angular, que forma el resto de la parte
posterior del bulbe, ¥ que junte con la prowberan-
cia constituye el IV ventriculo, cuyo suelo no &5 mas
gue un desplegamicnio o dilatacidn romboidal del
gonducio del epéndimo medular, El [V ventriculo
presenta un eje mayor vertical y medio que se ex-
tiende desde la desembocadura del acueducio de
Silvie, par arriba, hasta ¢l comienzo del conducto
del epéndime, por debajo. Esle eje esta recormido
por un surco llgmado talle del calamus scriptonus.
Depiro de cada ana de las dox mitades, dmadidas
pot ek citade tallo, se distinguen el ala blanca inter-
ne, relieve fusiforme que corresponde af niclen del
hipoglesa, v el ala blanva externa, relieve blangue-
cizo limitade por denlro por un barde convexo y £1-
tuade @ mvel del Sngulo lateral del suela de] 1V
vertrietlo, gque carresponde 4 los micleos del ner-
via vestibular. Entre el ala blancs internz v el ala
extarna 2e encuentra una zong deprimida, gue
continudndose en la protuberanciz adopta ¢l aspec-
to de un relo) de arena, amada ala prg; la masma
corresponde a log miclens vegetativos del neumogis-
trico y glosofaringen. Los bordes del cuarto ventricu-
lo estdn Tormedos por el boerde interno de los
pedineules cerebelosos inferiores y superiores, asf
como por parte de los medios. Entre ambos pediineu-
los queda comprendide, a cada lado, el dngulo late-
rial.

La constitocion inlema del bulbo es compleja;
una rone de cories transversales revela la presancia
en el migmo d& una serie de formaciones, do suslan-
cia blanca y de sustancia gris, qus Aon, unas, conti-
puacion de formacioncs scmejantes de la medula
cspinal, ¥ otras, propias del buibo (fig. 18-15). En
la parte mis anterior puede verse un reliove longr-
tudinal peramedianc que s¢ denomina prrdmide
bulbar ¥ gue corresponde al haz piramidal, A nivel
del tercie inferior del bulbo, Ta maver pasle de las
fibras piramidales $2 entrecruzan en bloque con las
del lado opuesto, atravesando la Imza media, dada
erigen a los hacos piramidales directo v eruzado,
l.os haces de Goll ¥ de Burdach medulares, Tlega-
dos alz parte media daf bolbo, encaentran dos ni-
clens de sustancia gris, que perlenecen proplamen-
te 2] bulbo, denominddos nidelzos de Goll v de
Burdach {situados ¢n la parte posterior), donde ter-

Frdinculs Cerebsoss infero
Fag expineI@dmics
Haz sspannnerehalgen wentral

Haz piramidal

minan. ¥uwevas fibras, nacidas de estos ndgleos, for-
man un voluminoso fascieulo que, dingiéndoss ba-
cia adelante v adentra, 58 éntrecruza por delaniz del
conducto del epéndimo con el dal lada epussto y va
a aplicarse conira la cara postenor da ba pirdmide:
es la cinta de Rzil o lemmsco medio. El Maseiculo
espinotalimico amerior se junta en el bulbo eon 2]
lemmseo medio; por €l conlrurio, ¢l espinotalimico
lateral, siempre eolocade en un plano lateral, trans-
curre independizntemente al lado del fascicule
espinocereheloso cruzado, ventrul o de Gewars y del
fasciculo rubroespinal. Otras fibras corresponden al
sistema extrupiramidal (faseiculos reticuloespinales,
vestibulpespinales, rubroespinal, tectoespinal v har
lnngiteding medio o cintitla longiludinal pasterior)
y 4 las conexiones espinocerebelpias (haz esprooce-
rebeloso direco o dorsal que & incorpora rapida-
mente 4l podancule cerebelogo inferior ¥ haz csp-
nocerebeloso cruzado o ventral que glcanzari of
pedinculo cerebel oso superior).

L decusacidn pirarnidal, asi como el enlreciu
ramientn de la cimty de Retl v la apertuca del epéndi-
mo para formear el suelo del [V veotricule, introdu-
ce ana profenda medificacion en la sustansia gns
medular. En cfeclo, [as astas anignores y posterios
res quedan divididas en coateo columnas longitu-
dinales de sustancis gris, que al ser, a au vez, frag-
menradas por las fibras arciformes, constituyen la
serig de nicloos molores ¥ sensitivos gue, disponién-
dose unes en el suedo del IV ventrlculo ¥ olros alge
mds hacia afuera ¥ adelance, dan origen a las fibras
motoras ¥ sensitives de los nervios crancanos, res-
pectivamente, Macen ask del bulbo raquideo; ¢l ni-
cleo del hipogloso, situade en el sucle de 1V ven-
tricule, & ceda lado de la lines media, ol ndcleo am-
biguo {nicleo motor comidn para ¢l X ¥ X pares), y
los nicleos sensitivos del IX ¥ X pares, de las ro-
mas veshbular v coclear del actstice v la raiz infe-
riar o bulbar del irigéming.

En cuanto a lez formaciones propias dal bulbo
estin constituidas por los nidcless de Goll ¥ d=
Burdech va cilades, Ta oliva inferior v sus conexio-
nes (haz clivoespimal de Hellweg v baz central de la
calota), los nidcless accesocios de fo oliva ¥ la
formulacion relicular

Formacitn reticolar. Esta estructura Lia cobre-

4% ywraricylo

Cirvillia longiedingt gogtenor

hicheo amolgoo

Lersizzn media

Oliva burbar

Fig, 18-15. E! bulbo viste en un corte hornizental que pasa por la mited de la oliva (bulbo bajo).
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do praciss & log estudios de Brodal, Moruzzi ¥
Magoun una especial importancia funcional Desde
al punta de vista filogenalico e5 una ealfUCIURE muy
antigua que representa gran parte del sistema ner-
viosn cepirel en los animales inferores pere que,
como consecuencia de la cocefalizacion progresiva,
en los vertebrados supenores adquiare un dezarro-
Il ennsiderable. Mo se limita al bulbo, sine que se
reparic por todo el tronco cerebral v liene conexie-
pes con los niclens subcorticales ¥ con el sistema
linbico cerebral. Estd formada par una gspecis de
reticulo de sustanciz blanca y gnis, integrado por
DUMETOsAs nearonas con miltiples conexiones
sinapticas ¥ gue desde |as piramidzs hasta el auclo
del cuarte ventricule ocupa la parte central del bal-
b, Eo su estructura 52 observan nicless v fibras
aferentes v oferentes. Los primercs se presenlan
como aplomeraciones celulares que poseen diferen-
te arguitectura. En ollos mercoon citarse 1os nicleos
reticutares centrales, los nicleos larerales v Tos mc-
dizgnos v paramedianos. Los ntcleos centrales oou-
pan |2 mayor parte de |8 calota bulbar, prowberancial
v mesencefalica. hon atraveiados por ¢l Tassicule o
haz central dela calota, Pueden dividirse en grupos
sscundarios, a saber; niglees reticular ventral y
gigantocelular, én el bulbo inferiar y superior, res-
pectivaments, niclens phaticos caudal y oral en |a
protuberancia ¥ nicleo mesencefélico cn los
pedinculos cerebrales. Presentan dos partes,
fincionalmente diferentes: una lateral v ol media-
na. La primera, lateral, sc halla en relécion con co-
laterales sensitivas del lemnisco medio, fasciculn
espinntatdmico ¥ nicleos del ingémino, del fascicu-
le solitario v cocleares y vestibulares, La parte me-
dia, efectors o motnz ongina influjos descendences
v ascendentes, Los primsros, que van a la medula
n:Hpmul. sipuen el truvecto de log tascicules reticul o-
espinales; los segundaos so dirigen al mesencélalo ¥
talamo, para posteriorments hacerlo a hipetdlame ¥
corlega cerehral, signiendn ona via polismaptica
Iongitudinal de mGltiples sinapsis mtrarreticulares
o uma larga via, la del fesciculo central de ks calota.
Leg piiclzos lateral v poramediano rodesn los nd-
eleng cendrales: el fateral 48 sitda detrds de la eliva
bulbur y ¢l paramediane por dentra del nicles cen-
tral. Se conectan con a8 colatersles bulbaras da jos
Faseiculos espinotalamicos ¥ envian fibms eforentes
hacie g corteza cersbeloza, Los ndclecs medianos,
finalmenie, s¢ sithan en la linea media. Resben
afierencias del hipotilamo ¥ del rinencélalo por me-
din del fasciculo basal ¥ se uncn, ademas, 3 los nid-
cleos vegetatives del tronco corebral

Lu formacion teticular inferviens asi en: a) la
coardinacidn de los ndeleos de 108 nervios cransancs
entre i, b) Ia vigilancia de los centros superiores,
gjerciznds sfectos facilitadares o inhibilatiag Enhre
los centros suprayacentes, o) las relacionas v el con-
trol cerebeloso, v d) La unidn entre los cenlros hipota-
[Amicos o rincncefilicos y el tronco cerchral.

El papel de 1a formacida teticalar en el comph-
cado mecanismo de la vigilia y suefo ve fue anoli-
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rado Cver Sustio).

El bulbao raquideo es jrrigado por las arterias
que proceden de fa werdebral o de sus Tamas, La ve-
gitm posteTion ¥ laleral es irrigada, en parte, por las
ramas de fa cerehelosa posterior & imferior, impar-
tante rama, a 0 vez, de lo arteria vertebral

Fistelogicamentie ¢l balbo o5, & su vez, an con-
ductor ¥ un cemitoe nerviose Je gran imporiancia.
En ofzcto, el bulbe g5 via de pasaje para [as incita-
cienes motoras provenientes de 1os centros superio
res ¥ para los implses sengitivos que egan de gran
parte del cuerpa: ademas, cs ¢l centro da los nume-
rogod rel2ejos en que interviensn los nervios gue
toman en ¢l origen; tambifn se sitGan en el bulby
Ine centros que presiden imporisntes funciones
vegetativag, taled eomo el centra respiratons, ¢l cen-
tro cardiomodetacor, el centra de la degloeibn, ere
Todv esto hace del bulbe o drgano indispensable
part la vida.

Sindrome bulbar. Se caracterizs por la aso-
clacion de ta paralisis nuclear de los X, X, X1
vy XlI pares craneanos, que puede extenderse al
micleo del facial y motor del trigéminoe. Suele
comenzer alrededor de los 50 afos v tiene ce-
racter progresivo

Eriafogia El sindrome bulbar constiniye,
unaz veces, el cradro clinico de ung enferme-
dad autdénoma, le pardlisiz fulbar progresiva o
pardlisis labivglosolaringea, que esuna verda-
dera policencefalitis inferior erdnica (polioen-
cefalitis, del griego polios, gris; enkephalos,
encéfalo, v el sufijo s, inflamacién, vale de-
eir, gue €5 una inflamagion de ios nucleos gri-
ses bulboprotubeianciales), Oicas veces s¢ aso-
cina alpunas enfermedades medulares que pae-
den afectar a divaersas partes del sistema ner-
vipso, tales como la esclerosis lateral amio-
trofica, 12 siringomielia (gue entonces consti-
tuye la siingobalbial, la poliomiclits, log tu-
maores bulbares o peribulbares. También gl
sindrome bulbar conztituye la Gltima etapa de
Ia parilisis ascendente aguda de Landry. En
ocagiones, el sindrome bulbar aparece en el
curse de la oftalmoplejia nuclear progresiva de
von Grife, por ser lnvadidos, por via descen-
denie, 1os nuclees bulbares en ese procesa, Fi-
nalmente, €] simdrome bulbar sc asocio, o ve-
ces, 8 la miastenia gravis,

Sintomatologia. Bl cuadro gencral es el de
la paralisiz labioglosofaringolaringen: disartris,
atrofia de la lenpua som fasciculaciones, boca
enireabierta de la que fluye saliva por las comi-
surag, perturbacion de la deglucién, retlujo
nasa] con la ingestion de liguidaos, disfonia, tras-
tormos respiratorios (disnea, crisis de sofoca-
cidmn, imposibilidad de toser) y circalatorios {1a-
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quicard:a, sineope, & veces, terminal), En ca-
sos acentuados s¢ pueden agregar signos cere-
belasos, porque 1a lesion abarca a las vias cere-
belogas. La muerte se produce por paralisis
respiratoria, caquexia o enfeemedades intercu-
rrentes (bronconsumonia aspirativa).

Debe hacerse siempre el diggndstico dife-
rencial con regpecto al sindrome seudobulbar
{wedse mas adelante) que también cursa con
paralisis labiogloscfaringolaringea. Exn {2 tabla
se exponen diverscs pardmetros gue se deben
TEner ¢n cuenta.

Miastenia gravis. Constiiuye una enferme-
dad producida por un wastorno a nivel de la pla-
ca newromuscular v caracterizada por la apari-
cion de pardlisis que afectan la musculatura
ocular, facial y de la deglucién y que sobrevie-
nen por la fatiga, mejorando con el repogo. Se
ohserva a cualquier edad, pero especialmente
en la tercera década, predominande en muje-
res. S¢ la considera actualiients una enferme-
dad de tipo autoinmune; s¢ ha demostradoe la
presencia de anticuerpos especificos que, ligan-
dose a la proteina que aciia como receplora nor-
mal de la zcetileoling en la placa nenromus-
cular de la membrana posisindptica, ejercen un
blogueo 2 mivel de la misma, inactivandola.

La enfermedad se manifiesta por una sen-
sacion de canzancio y debilided muscalar que,
afectando a los musculos de la cara v en espe-
cial los oculomotores, se acentiia a medida gue
avanza ¢l dia o con ¢l gjercivie. El reposo noc-
turne hace disminwr los sintomas. Es frecuen-
ic observar piosis palpebral, al comienzo uni-
laterzl o predominando de un lado, diplopia
intermitente sin afectacion pupilar, dificultad
maslicatoria por paresia de los maseicros, re-
flujo de lHguidos por la nariz por compromiso
del velo del paladar, debilidad de la vor y de la
lengua; esta dltiima puede preséntar un surco

lateral longitudinal bilateral {lengua en triden-
te). También pucden alterarse los mitsculos del
trenco ¥ de las extremidades. Si bay compro-
miso de los miasculos intercostales v del diafrag-
ma puede haber insuliciencia respiratoria, La
evolucion de la enfermedad es caprichosa aun-
gue progresiva, & veces por brotes separados por
remisiones parciales ¥ transilonas, Puede aso-
ciarse a tumores del timo; la timectomia pucde
mejorar la enfermedad aunque no se encuentre
tumor.

El diagndatico de miastema gravis se efoc-
tita medianie la prucha del clorurn de edrofonia
{Tensilon). Se nyecta por via endovenaosa al
principie 155 de ml (2 mg) ¥ se observa si no
aparecen cfectos colarerales: fasciculaciones
musculares, sudorzcidn, salivacion. De no exis-
tir, se mnyecta | ml {10 mg). Habiéndoze con-
trolado la fuerrn muzcular antes y despuds de
la inysceion, suaumento o normalizacidn per-
mite realizar el diagnostico de miastenia. Es de
destacar, sin emaargo, que la prueba puede dar
falzo negative en caso de miastenia ocular.

El clectromiograma con estimulacidn repe-
litiva provoca una caida gradual de la amplitud
del potencial (¢l estodio de fibra inica también
puede estar alicrado) v, finalmente, el dosaje
de A-A ChR (anticucrpos antirreceptores de
acetilcolina) plasmiticos confirma el diagnos-
tico en el 90 % de los casos

VEase, asimiamo, Sndromes alternos bulbares,
Hemianestesias ¥y Sindrome de Wallenberg
Afecciones de la protuberancia anular
Mociones anatomofizioldgicas sobre la

protuberancia anular. La protuberancia anu-
lar o puente de Varolio continda hasia arriba

IMagndstico diferencial del sind rome hulbar ¥ seudabulbar

Sindrome setdohe by

Eindrome hulbar

Lexian Nieteor bulbares Haz genicwlado rbilateral)
Parilisis lalioglosolaringea Prescate Presenle
Adrolia de Tengua Presente Anigente
Fasciculaciones Prasentes Ausenies
Crnsis de risa y llanbo

espasmodicos ALIsn [es Proacntes
Refleio musctering Disminuido o abalide Exaltado
Fefleio de sucaion Ausente Presenie
Mamfestaciones piramidales ¥

extrapromidalcs Auzeates Presentes generalmente
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Cinmila \\
lanoipding | postericr

Har esoingraldmico

Fioras plramidaies

del bulbo raguideo, ¢stando unida hacia atras
il cerebelo por los pedinculos cerebelosos
medios y al cerebro por los pedincelos cerc-
brales que la contintian.

Sy cars @nlenor muesira una esiriacidn trans-
versal corrsgpondiente a Jag fibras phaticas v cn la
lines media un surco Joogitudinal, 2] surco basjlar
A gada lade se encuentra una fosita por donde
emetien las rafces frigeminales motora ¥ sensifiva,
situandoss eita Glbima por fuera de la primcrz. A
partir de erle punto, la cava antenios se SoNCioNa €on
la cara lateral dande origen al pedineule cercbeleso
medin, Su cars dersal completa la cavidad en forma
de rombo del 1Y ventriculo. Se distinsue la forma-
citm conocida con 2l nombre de calamus scriptorius,
va analizada anteriormente. El ala blanca ioterna
bulhar se continda en la profuberancia con |4 emi-
nencia teres o énminencia redonda, relieve fugiforme
gue corresponde ol nlclaa del moror ocutar extar-
o, A mivel del anpulo laters]l del suelo del TV ven-
tdculo se observa el ala blanca externa, formacién
que ya enconirdbamos én &l hulbo, que corresponde
a los nicleos vestibulares. Entre ¢stog dos reheves
sz encuentti ¢ olrg extremo ensanchado del reloj
de arcod, lo denominada fose superior

Er su interor, la posicion central Ta ocupa la
farmacion reticulada protuberancial va deserila an-
{eriormentz. Ademas s= encuentran, dorsalmente, o
ngcleos de origen de los pares eraneanas VI, VI
VII v ¥ v esth atravesada por vias ascendenies y
descendentes. Las primeras estin constituidas, dés-
de adentro bacla afuera, por axones provenicatss de
los nicleos d= Joll v de Burdach gue formen «l
lemnisco medio o cinla de Beil, por el har espinota-
Fimico lateral ¥ por el lemniscn Jateral (ver fig,
1B-16). CHras [Thras ascendenias que Iranscur 2 oo
la protuberancia corresponden & las conexionss
cerahelosns, pgﬂ:culam entedel fascicwlo aspinoee-
rebeloso ventral o crurade que aleanza el pediticula
cercheloso superior, Enfre las vias descendentes se
encuenira ¢l haz prramidal que ¢ separd on numes
roses Tascicules, disprrsos entre fas fibras tranpsver-
sales del puente, algunos de los cuales se conectan
con los micleos motores Jde log pares craneanos

P o el har
}; aiitanio

LEMAEEs medeo

ML ClmoE 0 pupr e

w W

Wi
Fig. 18-16. La protubsrencia vista en un corte horizental (mirad inferior)

Pontitids o hacen sinapsia en los ndolzns reticilarss
{Fibras corficopdntizas) Ofras vias descendentes co-
rrespenden al sistama exirapiramidal. La IFEAZECihn
esli wsegurada por ramas provenicntes del tronco
hasilar.

Sindromes profuberanciales. Se remite al
lector al capittlo 4 (Sindrome de Millard.
Gubler, Sindrome de Foville inferior) y at 1]
{Hemianestegias pantinas).

Afecciones de los peduncules cerebrales

Mociones anntomofisivlogicas sobre Los
pedincules cerebrales. Los pedinculos cerebrales
o mesencéfale estin separados de la profuberancia
pur el surce pontopeduncular, Su cara anterior mues-
tra dos relieves o cordones blancos (pie de los
pedinculos cerchiples derecho ¢ irquietidol: cada
uno penerrd en el hemisferio cerebral correspandien-
te, Limitan por su bordz interne el espacio perfora-
do posterior, de forma triangular v verlice infenon
Extz cspacio esth limilado por delante por los (ubde-
culos mamilaras. Entre ¢l espacie perforado posic-
rior v el borde interme de Ios pedinculos cerebrales,
quede vn surco por doside se aibla el argen apaten-
te de las maices el molor ovuldr comun. La cara
posterior di los pedianculos cerebrales estd consti-
tucda por fa laming cuadrigeminada; en efla 32 reco-
nocen [os fubérculos cuadnigémings, dos amerioigs
o superiores ¥ 0o inferiones O posTErores, que ess
tan waidos & los cuerpos geniculados externo (late-
ralj e interno (medial) por medio de Tos brazos
conjunfivales anterior vy posterior, respaciivemente.
Los cuatte tubérculos 2stdn separados enire s por
uma serie de qurcas que, &n conjunle, Torman o sur-
co cruciforme, cuya exmemidad anterior sirve de le-
chaa Ta eplfisis, v la posterior da insercion al frenillo
de Lo vibvulade Vicussens A cada lado dc osta Tor-
maciGa [Ene su origen aparsnte ef nervio patética

Al core s¢ distinguen dod regiones: una anbe-
nar 0 pie, atra postenor, calota o casqueta (ver fif,
18-173 El pic csld ocupado per 2] haz prranidal;
por dentre s cocecniras agrupadas las Dboos dest-
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Fiz. 18-17. Cortc horizemal del inesencifalo (mitad supenor).

nadas a Yoz ndclees motores de Iog nervies craneanos
que constituven el haz geniculade v, por fuera, las
fihras que constituyen la via piramidal propiaments
dicha. En la calata se encuentran los niicleos rojos.
gue junbe con 2l Jocws niger constituyen importan-
tes centros del sistema extrapiramidal. La paris cen-
tral de fa caloty prosenta la cavidad correspondients
al pcueducts de Silvio que une 2l ercer al cuario
ventricule cerebral. Prdxine 4 mistmo acueducto se
disponen los wicleos de origen del matar ocular
comin; sus fibras se dingen hacia wfuera y adalan-
e, atravesando eb miclen rojo y ¢l locus niger para
emerges del neuroeje por la parte media de los
pedinculos. Por debajo del ndelen de origen del ter-
cer par sc st 104 mbién 2] micleo de origen del coar-
to par o patético. Ba la calota sz encuentran cam-
bizn lus Nbras ascendentes del lemnizea medio v del
haz cspincialimico laieral; eslas dltimas se interca-
lan entre las primeras v las fibeag del lemnisco Jate-
ral que, asimistna, transcurre a2 este nivel, [levando
los influjos cacleares. Por altimo, se encuentran 183
fibras del haz espinogercbelose veotral, crusada o
de Gowers gque alcanzan en la milad inferior, el pe-
dinculo cereheloso superior. Entre los fasciculos de
asociiciitn del tronca cercbhral se destaca ¢ fascicu-
lo longitedinal medio o cintilia langinidinal poste-
rior que corre a lo large de 1a cara ventral del acue-
ducta de Silvin; este (r2eto de fibras pene en con-
tacto log mielens de los nervios cranganos entre si.

Polinencelalitis hemorragica superior
apuda de Wernicke. Se presenta habitualmente
en alcohdlicos subnutridos, manifestindose
clinicamente por confusion mental, oftal-
moplejia horizontal caracteristicaments de la
shduceisn de ambos ojos (51 la enfermedad pro-
eresa se instala una oftalmoplejiz externa to-
tal), nistagmno y ataxia de tipo cerebelose, a lo
que pueden agregarse temblor irregular dc
miembres ¥ polineuritis con o sin trastornos da
la memoria; por este ultimo, algunos autores
prefieren unificar ambas entidades con la de-
nominacion de sindrome de Wernicke-Korsa-

koff. El curse suele ser agudo, evolucionando
en ung a cualro semanas y su prandslico prave.
Anatomopatologicamente S Caracteriza par
hemorragiaz puntiformes que toman las veein-
dades de los ventriculos, la regadn periacueduc-
tal v los cuerpos mamilares.

Oftalmoplejia nuclear progresiva u oftal-
moplejia externa progresiva. Denominada
también enfermedad de von Grafe, se desarro-
lla lenta ¥ solapadamente desde la infancia,
sientde la primera manifestacidn una plosis
palpebral habitealmente bilaferal, 3 la que s¢
agregan parilisis oculares uw oflalmoplejias, has-
ta que al cabo de varios afios la inmovilidad del
globo ocular es total. La motlidad oculac in-
trinseca no se halla nunca comprometida (re-
flejo foromolor presente ). Los enlermos adquie-
ren una facies caracleristicn denominada de
Hutchinson {ver Facies, cap. 2}, con mirada de
astronomo. Es poco frecuente, liene cardcter
familiar, aungue no sisgmpre, debiendo difzren-
clarse de la miastenie, pero, ala inversa de ésta
no mejora con las dropas colinférgicas o anticolis
nesterdzicas. Ha sido atribuida a patologia
neuronal nuclear en los cazsos en gue ¢! trasior-
no se ha asociado a compromise neurolagico
de otros niveles, tales como neuropatia peri-
farica, ataxia o sindromes medulares, Pero en
las casos en que la oftalmoplejia progresiva se
presenta aislada, se sospecha fuertemente que
la misma pueda deberse 4 an trastorno prima-
rio de la musculatura ocular extrinsece (mio-
patia ocular). Fsta distineion ain no se ha acla-
rado, ya que log cambios miopatices oculares
secundarios que se producen luego de la sec-
ciom denervatoria del TIT par son muy similares
a los cambios miopaticos primarios de las mio-
patias exqueleticaz. La dizbmeion anatomopa-
toldgica es, de este modo, muy dificultoza.

Sindromes pedunculares, Se remite al lec-
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tor al capiniio 4 (Sindrome de Weber, Sindrome
de Benedikt, Sindrome de Foville superior) ¥
al capitulo 11 (Hemianestesias pedunculares).

Afeceinnes del cerebro

Nociones anatomoflisiologicas sobre el
cercbhro, Macroscomeamenie el cerchro preasn-
it dos partes a considerar: 1) la region eerchral
protunda, centrada pot ¢l tercer ventriculo y en
le que van inctuidos los micleos prises profun-
dos ¥ ] hipotalame, ¥ 2} log hemisferios cere-
brales, divididos en varios 1obulos separados
por lag cisuras de Rolando v de Silvio, Cuatro
de ellos se denominan grandes v se distinguen
en frontal, temparal, panctal y occipital, v dos
se denominan pequenos y son ¢l lobulo de la
insula, enterrado en el fondo de la eisura de
Silvie. v el lébulo limbico, que forma en |2 cara
interna del hemisferio una especie de anillo que
envuelve 1a region cerebral profunda; en este
emillo limbico se distinguen, a su vez, on anillo
periférico y otro profindo, formado por el asta
de Ammon o hipocampo.

En ¢l hombre, cste organe del sistema nerviasn
central sicanza su mas grande desarrolle, compro-
biandose justamente con cllo wn nowble grado de
cerebrizacion funcional, o sea que muchas funcio-
nCS DETVIOSAS QUE @n otres ammales estan a cargo
de otras parfes del sistema nervioso, pasan on lo es-
pecie humana a ser descmpefiadas por ¢l cerehmo
La parte esencial del érgane csta constituida por Ja
sustancia griz cortical. Por debajo de ella estd |a
sustanciz blanca v los nucleos grses corticales, for-
maciones cstas Witimas que ya hemoes analizado al

Fig. 18-18. Areaz corticalas (Brod-
man). Cara extecha del cerebra.

acuparnos de la senmologia del sistema extrapima-
mtdal

La corteza cercbral Deng un eapesor qus oscila
entra des ¥ cuatro milimetros v medio, farmando
un mente replegado que cubre todo el drganc. Po-
see dlrededor de 14 billones de células y numerosas
fibras que relacionan stz cflulas de un modo cx-
traprdinariaments complicado. Lacortaza compren-
de, filogenélicamznte considerada, des partes: una
recienta, denaminads neopalio o Mocortex, gue abar-
ca las ante daceavas partes, y otrea antipgua denomi-
nude arquipalio @ allocortex, que comprende ol res-
to. El noopalio ¢ 14 porcidn mas smportacte. Citoar-
quitectdnicamentie comprende vanas capas que son
de fiera a adentrn: 1°, capa plexiforma o molecular:
2*, capa de piramices peduenas; 3, s de pitami-
des medianes; 4°, capa de pirimaides eswelladas y
célutas sstrelladas, 3%, capa de piramides profimdas;
6, capa de celulas fusiformes (zona del neopalio
parigtore mpornocaipital). e ha visto que Ia citosr-
quitesiura experimenta modificasinnes en eco-
585 Londs; agl, una capa adquisye MEyYor EspEsor, OfE
capa 24t ausents; o aparecen elomentos espoclales
et alguna de cllas, por gjempli, la corteza de ba zona
mutriz (frontal ascendentz o prerrolindica) carece
de & capa cuarta, ¥ |a capa quinta presenta las gran-
deg células piramidales de Betz 53¢ ha estublecido
asila cxistencia de | 57 argaz disinias en el neopalio,
que no Henen una relacidn con log limites impucs-
tos pot TS Circunvoluicionss ¥y clRUTAS (ue 58 Encush-
tran eb las descripciones del cerebro, de los trata-
dos de anatomia clisicos.

En las figuras 18.18 v 18-19 esthn esquema-
tizadas las dreas citoarquitectonicas segim Brodman,
v gn distinlas par.es de ¢ste obra, cuando hemos
mens anado las dreas corticales, nos hemos referido
3 este auror, habiendo fambién sefalado I localiza-
cign de las funciones maoraras, sensorialcs, scnsiti-
vas, dod lengune, etediara,
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Es un hecho cada ver mas evidente que la cor-
teza cerchral muestra un elevadismmo grado de loca-
lizzcian funsienal. En el lobulo frontal fundamen-
talmente s¢ distingien & ¢ate respeeto tres grondes
dreas: 1%, prefrontal; 2°, premotory; 3%, maotora. Acdut
parecen enconlrarse localizadas las funciones pi-
quicas mis complejas: el juicio. el pensamivnto abs-
tracto, 1a restricciéon de los impulsos emocionales ¥
el sentido del humar e agui gue [az lcsiones pro-
frontales produzcan, por alteracion dol control emo-
cromil, sintomas traducidos en conducta antisocial,
apatia, bradipsiguia, falta de imeianva, eufera, mo-
ria, mezalomanta, puerilisme. escaso juicio, fuga de
ideas, Ya hemos sedaledo €] popel del drea premmotora
vinculada especialmente al sistema extrapimmidal
cortical ¥ el del drca motora vinculads con lo moti-
lidad piramidal

Las-dreas del Iobulo temporal tisnen ques wer con
la recepcidm de estimulos auditives, vestibulares v
olfatoriog: sdemis. slmacenands recuerdos audi-
tives, verbales v vizuales, descmpedian un importanie
papel en el mecanismo del lenguaje. También, comn
las dreas prefrontales, el lobulo temporal posss 1m-
portanies funciones priguicss, habiéndose sedelndo
e sus lesiones frastornes de condusla ¥ psiguieos,
coma impulsividad, agresvidad, retrase menial, con-
fusidm mental, alucinaciones, delicte, sulomatismos,
erizis vegetativas, trastornos afectivos, depresion o
epforia, anomalias en la esfera sexual, ete,

Lazdreas del [obulo pariztal estin relacionadas,
sodbre bodn, con las fungiones sensitivesenszoriales v
en 2l se sncuentran importantes Arsas pndiicas
{esterzogndsicas, somategndsicas) y de la melodia
praxica { ver Praxia),

El Iobule necipital se halla especialments rala-
cionado con la visson, El dreq sertara, o drea 17,
constituye lo corteza visusl primaria donds Tinali-
zan las fibras de proveccidn del cuerpe geniculado
externn; el area 1% v occipital 1odza a la anteror, y

Fig. 18-1%. Areas corticales I:l:'ln.uJ-
mogn), Corainter ng del cepebo,

fimalmente el drea prepccipital se halla relasionads
con 2l pulvinar del {diame dptico.

En la cara interna del hemsterno e encuentran
las freas 28 y 29 relacionadas con la olfacidn v hay,
adembs, varias circunveluciones que rodean la par-
te mis clevada del troneo cercbral v gue Broca de-
mormained ol gran abule limbice. Participan las
circunveluciones del cusrpo callose, |z subcallosa,
|2 parzhipocamplcs, esl come tambien ld paris del
hipocampo subvacanie v la ciccunvolucion dentads
Fate lobulo Wmbioo ha lamadno |a alencién por la
constancia de su estructurs macrogEcopica ¥ micros-
copica 3 fraves de Ja hilogema, Bl lébulo limbico,
asociado & varios nocleos subcoriicakes como el
hipotalama, el sompleje amigdaloide, ndclzos del
télame ¥ de otros ganglies basales forma el deno-
minads séistema Wstbico, que presenta consxiones
con Ia formacion recicular. Las experiencias asig
pan intervencean de csbe sidlema en e] mecinismo
de las emociones. Por otra parte. cs podihle que |83
funciones de este sistema sean mas eomplejas v
multiples v que tergan gque ver con ac CIOMNEy YI5Ee-
rales; tambien eq posihle que existan amplios refe-
rencias funcionales snbre cada una de sus partes,

Eotre ambos hemisferios cerebrales g2 desarra-
Nan las formacionss comsurales, de las cuales a
m#s importante 25 = cucrpo calloso que vincul, por
media de fibras asociatvas, a corteza de los ladas
derecho ¢ tzquizrde del cerebio.

Loz nicleos grises subcorticales han spdo e5i4-
diados an ofras partes de este libre Enfre ee10a ¥ la
cortorl =0 encuentro i sustancia Blaneca del centim
ovil, con imporiartes hices de proveccidn que vin
culan lg corteza con las estructuras subcorticales ¥
haces gue, a su vez, provienen de otros poatos dal
neurncie v van & finalizar en |a corteza. 3¢ distin-
guen asi unn seric de haces entre Ins gue revisien
gspeciagl signiticackdn los gue constituven la capiu-
la interna, En esta ge diferencian el segmentu ante-
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ror, e rodilfla v &) gegmenta poslenaor con wma por-
citn lentiailar y oira retrolenticalar. Al respecta, se
remite al lector a airos capitulos de In obro

Por su impoertancia funcional merece desticar-
se, en la regidn cerebral profunda, < llamado
hipotdlame gue comprende la parte anterior del suclo
y |a milad infenor de las caras latersles del tercer
ventricalo. En g] hipotdlame se distinguen wna 1e-
gion lateral ¥ otra media. Bata Gltima s¢ aubdivide
dio adelante hacia altds en tres Zonas: 1°) &l hipots-
lamo gnterior (situado par encima del quiasina opii-
cnl), gque comprende los niacleas supradgplicos v
paravemmiculares; 2% el hipotilamo medio (sicuado
por emcima del tello de la hipdfisis), que compren-
de los wicleos del tiber, ¥ 3% 2] hipotilamo poste-
rioT [stiuade por delante dz2] pie de los pedunculos
cerebrales), gue comprende los niclens de los dos
mhbéroulos mamilares, El hipotdlamo esid conecia-
do con la formacidn reticulada del troncn cerebral,
con el sistema limbico v con 1a corteza fromtoar-
nitaria, Mediante eslas conexienes b hipotilame
aperce ung funcidn de primer plane en el condral &
integracion de los comportamientos: apanto. sed. re-
lacion de furor ¥ de pavor, suefic o estado de vigi-
lia, crnocitn, memoria vy regulaciones vegetativas in-
dispenzables en la supervivencia del indmvidueo ¥ de
Ta especie, come control de la circulacidn, de la res-
piracion, de 1a divresis, de la termarregulecion, de
las Funcionss de reproduccidn, cloéter.

Revisten gran importancia cn la pénesis de las
alizraciones cerebrales las lesiones de sus vasos, por
| que o copventenle recordar como s= dispone 1a
irrigacidn artenal del organo, Lo irngaenon cerebral
=6 asegurada por Ias dos artenas cardtidas internas
v las dos vertebrales, que antran en amphia comuni-
cacion & nivel del poligone de Willis. La artena
cardtida inierna presenia un gegmento Lntracaver-
nose (sifon carotiden) v otro supraclinoiden, el
primers nace bt arteria oftdlmics ques irriga el glabo
ceularn Del segunde nacen caalro ramas terminales:
cerchral anteriorn, cerebral media, comunicanie pos-
fzrior ¥ coroides, Las griorias vertebrales ge unen
para constitair el troneo basilar.

La artaria cerebral anterior irriga los dog ter-
cime anteriores de la cara medial del hemisferio ce-
rebral. Nace de la arlena cardtida interna v sumi-
nigira las siguientes ramas: la artenia frontopolar
firrige lp pacte anterior de In superficie medial del
I&hule frontal), ka akzre callosomarginal {le parte
posterior de la superficie medial del 16bulo frantal),
la artena pericallosa {irnga Ios dos tercios anterio-
res del cuerpo calloso) ¥ 1a recurrente de Heubner
{irmga la parciom mis antecior de log manglios bagales
¥ de las cdpaulags inierha v exiarna adyacantaa), Su
oclusidn deterouna hemiplejia contralateral fafecta
sobre lode Jo extremudad ofedigr], signes frontales
v apraxia de la mano zauierda (ver Apraxias umla-
tarales).

La arteria cerebral media o silviana 1oegs la
mayor parie & ke covvexidad del hemsfenio cere-
bral. Mace asimismao da2 ka cardtida interna, congr-

tuyendo su ramad mis gruesa Sus tamas son [ag gi-
puizntes; arierias lenticular v lenticuloestriads
(perforantes, que wrigan los ganglios basales, 1o cip-
sula interna ¥ tilamao), fa arlere fronfoparicial as-
cendente {se distribuye por Ia poreidn posterolatera)
del ldbulo frontal ¥ la parte latecal del iSbule
parictal), la arteria pariztal posterior (para ¢l 1dbule
del mizmo nombred, la arteria engular (pata la res
giom posterior de. Wobulo paneal v 12 poreion pos-
terasuperior del 1dbalo temporal) ¥, por dihme, 12
temporal postericr (irriga la porcion posterior y su-
perior del labulo temporal). La oclusicon d=l ronce
nrinzipal de la silviana poede causar hemiplepia con-
tralateral (a pradonmnio facobraquial), hemiines-
tesi, hemianepsia homonima y afesio 512l compre-
metido e5 ¢l hemisferio dominante,

La arteria eercbral postenior irmiga ¢l polo pos-
reriot, el mréin posterior de la porcién medial del
hemisferio cerebral v, asimisme, la porcion inferior
del Wbule temporal, Mace de 1o antera basilsrn, en
cuva constitucidn, recordemos, intervienen Jas dos
arterias vertebrales. Sus ramas estfin constituidas por
las arterias temporales anterior ¥ posterion (irrigan
la superficie nfenor del mencionads [dbulo), lu ar-
teria occipital posterior (para las porgiones inferior
y posteromedial cel lobulo ocerpital y el foreio pos-
terior del cusrpo callose —an la lesién 25 del [ade
deminande, caesa la alesia sin agmmbin—), la artena
calcarina (irnga la cegion percalceriog) ¥, por Glti-
miey, las ramas talamegeniculada ¥ talamaperforante
(para el thiamo, lcs ganghos basales v mesencefalo)
La lesidn del tronco principal pusde cansar el sin-
dreme de Dejeripe-Boussy {ver cap. 11], hemia-
napsid hombnimsa fon re speto de 1o wezion macolar
v variadas formias de ag‘nusi?t visual {ver Apmnoszia
wigual, cap. 13},

La avleria ¢oroidea antenior iwriga los dos Ler-
cigs pesteriores del brazo posterior de la capsula
interna, al globus pallidis v la cinfilla y radiaciones
opticas. Finalménte, 1as rarmas colaterales del tren-
co basilar ircigan el cerebele v tronco corcbeal.

Enfermedad de Little. Se trata de una en-
fermedid congénita, caracterizada por ona
diplenia o hermpleyia doble, con signos de pira-
midalismo, debida a un (rastorno del desarros
o epcefilico atribuido comunmenlts & anoxia
perinatal,

Sintomatodogie. Tos enfermos son nifios de
la primera infancia, gue presentan rigidez o
eipasticidad en les miembros, gencralmente
predominando en los miembros inferieres, v a
veees 30lo en éstos (Torma parapléjica, que co-
rrésponde a la gue deseribid Little), con otros
sigoos de piramidalismo {(hiperreflexia,
Babinski}; cuando ¢l nifio debe empezar a an-
dar, s observa que no puede ienerse en pie,
sostenido, presenta lamarcha espastica en fije-
ra; & menudo hay accesos convulgivos v mode-
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rado grado de debilidad mental. Log irastornos
motores mejoran con lu edad.

Fzta afecoron forms parte de un grupo de
enfermedades que se presentan cn el nifio por
lesiones perinatales o de la infancia v 32 relnen
con ¢l nombre de encefalopatic infantil o pe-
ralisls cerebral, caracterizada por la irfada de
debilidad mental, epilepeis v paralisia. Uno de
eatos componentes puede faltar o kener wna im-
portancia desigual; asi, pucde haber hemiplejis
completa ¥ psiquisma no alterado. La paralisis
es espastica y se acompana de hipoplasia del o
de fos muembros alectados (nifios espdsticos).

Sindrome sendobulbar. Este sindrome se
denomina asi por su semejanza con 2l sindrome
bulbag, pero es el resultado, no de una lesidn
nuclear de los dltimes pares crancancs; sino de
una lestdn supranuclear v bilateral, ez decir,
ailuada en una region més elevada que la de los
niclees bulbares ¥ que interesa, por lo tanto,
las fibras que a ellos van a parar (haz genicu-
lado) o 4 los centros superiores que los rigen,
de ambos lados,

Etinlogia. El sindrome es ocasionado por
mlartos cerebrales bilaterales. Los foeos mul-
tiples de encefalomalacia atectan dreas subcor-
teales y enccfalicas comprometiende a ambos
haces geniculades en so trayvecto corticobulbar
¥, muy frecuentemente, a ambos niclegs optoes-
triados, en especial al lenticular, Para que apa-
rezed el sindrome se requieren lesiones bilate-
rales, va que Ios pares de origen bulbar tienen
una representasion cortical doble, es decir, gue
sus f1bras supranucleures proceden, para cada
lado, de ambos hermisferios cerchrales. Con
mucha frecuencia hay leziones, a la vez de la
cortera, del haz gemiculado v de los micleos
lenticulares

Sintomarologia, Antecedentes de pequeiios
fcfus B repoticion, que dejan, en pos de si, tras-
tornos cada ver mas intensos; constituido el
sindrome seudobulbar, hay disartria, dificultad
en la deglucion, reflujo nasal de liquidos, pare-
sia asimeétrica de los midsculos faciales, amimia.
voz nasal, marcha a pequefios pasos o bradibasia
{gue #¢ vonvierle & veces en uwna paraplejia
espastica y gque se denomina parapleiia de los
ancianos o de Lhermitte), riza y llanto egpas-
modicos, S asocian a menude trastornes mo-
torss ¢ intelecruales. Debide a la existencia de
lagunas cerebrales producidas por los infartos
(infartos lacunares), se designa también el
sindrome ¢on el nombre de estado Ircunar Jde
Pierre Marie. La tomografia computada v la re-
SOTancia magnetica por imagenes pueden po-

ner de manifiesto la presencia de infartos lacy-
nares multiples bilaterales (figs. 14-44 v 15-0),

El sindrome seudobulbar ze diferencia dal
bulbar por la presenciz del reflajo de succion
de Oppenheim, por la falte de atrofia v faseicu-
laciones en los masculos paralizados, por la
existencia de risa y llanto espasmidicos, v por
la existencia, asimismo, de una hiperreflexia
maseterina y aun generalizada, Como se ve, hay
en ol sindrome seudobulbar una mezcla de ya-
nifestaciones piramidales v extrapiramidales,
estas Gllimas producidas por las lesiones de|
cuerpo estriado (ver cuadro anterior)

Algunos autores pretenden distinguir una
vartedad catriada, exclusiva, del sindrome
seudobulbar, cn la que existiria rigidez de tipo
extrapiramidal, aparie de log demas sintomas,
¥ una variedad ligada a doble lesion cottical o
del haz geniculado, en la que faliarian iaz ma-
nifestaciones extrapiramidales, tales come la
risa ¥ el llanto espasmibdicos. Pero pricticamen-
te, a menudo, La distincidn entre ambas varie-
dades no es posible por su intrincacidn frecuen-
te

Simdrames cerchrovasculares, Se remite al
lector al capiiule 16,

Hemorragia meningea. Comprende la he-
morragia subaracnoiden primitiva espontines v
las hemuorrapias meningeas secunderias. Las
canzas de gquélla son la raprira de un aneurisma
o de una anomalia ateriovenosa; [a primera 3
Lx mas frecusnte. Las hemorragias secundarias
se deben a traumatismes, a hemorragia previa
intracerebral o a una discrasia sanguinea, En
todas los casos, la sangre invade el espacia sub-
arzcnoideo, y su comprobacion sc puedes hacer
por medio de la puncién fumbar, aungue esia
iltima se dezaconseja en la actualided porgue
puede agravar el cuadro,

La hemorragia meningea por ruptura de un
ANEeUrisma se presents especialmente en perso-
nag jovehes, y en peneral los anewrismas son
de origen congénita y cstin localizados en las
arterias que forman ¢l poligone de Willis, so-
bre todo ¢n la arteria comunicante anterior,
Cuando la ruptura ocurrs, el enfermo experi-
menta intensa cefalea frontooccipital, vomitos
v fiebre, pudiends Negar a la obnubilacion o
perder la ¢onciencia. Bl cxamen revela la exis-
tencia de un sincrome meningeo, ¥ la demos-
tracion del aneunisma causal se obtiene median-
te la arieriografia carodidea o vertebral, segin
el caso. Cuando la hemaorragia meningea es se-
cundaria a una bemarragia intracerebral, que
abriéndose pasc a través de los tepidos leva le
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sangre 3l gspacio subaracnoiden, se combinan
los signos de hemorragia cercbral con [os de
hemorragia meningea (hemormagia cercbrome-
ningea). La hemorragia meningea por rupturd
aneviri smatica pucde resolverse en algunas eca-
giones, pero os frecuente gue se repita dos o
{res veces mis, terminando por llevar al paciente
a la muerte. Su pronostico 5, pues, raservado

Cuando el aneunisma es supraclineideo, o
gen, cuando la arteria cardtida interna cmetge
del semn cavernoso, antes de su ruptura pueds
provocar cefaleas, dolor orbicular y la apan-
cibn de uns parélizsis de los mAsculos del ojo.

Hematoma extradural. Ez de origen
traumatico ¥ se¢ debe gencralments a la ruptara
de la arteria meningea media, Se caracteriza
porgue 4 partir del traumatismo craneano, que
puede haber side seguido de conmocion mas &
Menos pasajera, trascurre un periodo de luei-
dez de warias horas, denominade intervalo -
cido, al cabo del cusl ol paciente cae én coma.
Con frecuencis se asocia una hemiplejie v 52
compruzha midriasis paralitica del lado de la
lesidén. La tomagrafia computada pone de ma-
nifiesto la coleceion correspondiente, Fsta he-
morragia cxtradural exige una intervencion
quirlicpica precos,

Hematoma subdural. Tambidn henc por
origen un raumatisme craneano, cuya impor-
lancia varia de leve a intensa. Asf, un trauma-
lismo en la frente, sin pérdida de conciencia,
puede determinar la raptura de algin vasoe cor-
tical, v Ja zangre se acumula entonces en el gs-
pacic comprendido entre [a hoja parietal de la
aracnoides ¥ la duramadre, a nivel de la comvex:-
dad del cerchro. El hematoma va creeienda len-
tamente, por o que la sintomatologia aparece
después de cierto tiempe. Esta censiste on la
instalacién de una hemiplejia progresiva o en
un cuadro de hipertenzion endocraneana qus se
imicia ¢on cefalea de intensidad cada vez ma-
or, apareciendo posteriorments vonutes y ede-
ma de papila. Es importante llamar la atencidn
sobre el hecho de que en el paciente de edad,
un hematoma subdural puede noe manifestarse
sino por cambio de conducta, somnolencia ¢
incontinencia, sintomas que de persistir obli-
garan a realizar exdmenes complementarios
especificos (tomografia computada). 51 no se
carrige quirirgicaments, el enfermo pucde caer
en coma ¥ producirse la muerts.

Sindrome posconmaocionsl. Muchos enfer-
mas que Tuvieron traumatismos craneanos en-
tre leves vy maderados presentan molestias sub-
jetivas que pueden durar varios meses ¢ inclu-
g0 afios, Los sintomas més comunes son cefa-
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lea, irritabilidad sensacion de marea o verligo.
temor, dificultad pars concentrarse, falta de
interés, preocupecion, algoacusia, msemnie y
leves ITastornos muesicos, Con frecuencia el
examen fisico es normal y el médico no encuen-
tra explicacion para ¢ astorno. Aungue 5 un
cuadro muy frecuente, no se conece s0 base
anpldmieca. La racuperaciom es la regla, peeo a
veccs pueds tardar hasta vanos 4anos en com-
pletarss,

Sindrome de Hakim-Adams (1964) De-
nominado también hidrocefalia a presion nor-
mal, se caracteriza por la existencia de un no-
table crecimiento del sistema veatticular con
ausencia o poca mndez de las ciouras que estdn
on Ta saperficie cerebral, Clincamente s¢ ca-
racteriza por la prescncia de una trisds com-
puesta por alteraciones de la marcha, inconti-
nencia urinaria ¥ manifestaciones en la estera
psiquica que llevan insidiosa y gradualmente a
la demencia. Les enfermos presentan disminn-
cign de la atencidn, del razonamiento abatracto,
junte con descwideo en su aspecto y persona. Los
reficjos de preasion palmar ¥ plantar suclen
hacerse present2s. Pueden axisfir antecedentes
de hemoriegiz subaracnoidea, fraumatizmes
crancoencefilicos o meninginis, aungue muchas
veces no puede identificarse causa alguna. Es
mas frecuente en hombres al finalizar la edad
adulta o viejos. El diagndstico se hace pninci-
palmente por el cuadrn clinico, la tomografia
computada ¥ la cisternografia radisisotopica.
La tomografia demuesira crecimiento veatt:-
cular notable (fig. 14-413, junto a hiperclaridad
de la sustancia blanca periventricular debido al
aumento de su contentde liguido, La cisternc-
grafia radioisotdpica demuestra la presencia de
“confaminacion ventricular”, por permanencia
prolongada del isotopo en el sistema venfricular
sin llegar a la convexidad de los hemisferios
como en los sujetos nermales {véase capitalo
14). La extraccién de liquido cefalorraguiden
por puncidn lumbar puede causar notable te-
joria transitoria. Los procedimientos quirdrgi-
cos de derivaciin mejoran salo la mitad de los
CRS05.

Vigce ademas Hemiplejios, Hemiznesiesias,
Sindrome da hipertensifn endocraneana, Sindrome
mealngeo y Neuroalis.

Sindromes extrapiramidales

Enfermedad de Parkinson. Se designa con
gite nombre una enfermedad descrita por
Parkinson en 1817, a la que llamo paralisis
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agitante, preducida por lesiones del sistems
extrapiramidal y en especial del locus niger (de-
peneraciom abiotrdfica). Aparece entre log 50y
&l nnos de edad v 25 mas frecusnte en el hom-
bre.

Signasiniemaiologia. Temblor de reposo y
de actitud, disariniz, disminuocién del parpades
y pérdida de los movimientos automaticos y
asociados. Rigider de lipo extrapiramidal cen
gigno de la rueda dentada da Negro en codo,
rmuneca, rodilla y pie. Adiadocoeinesia (por n-
gider simultinea de misculos agonistas y an-
tagonistas). Acinesia o bradicinesia. Facies
“figee" o de jugador de poker, Aspecto #tiva-
rade. Marcha a pequelios pasos que puede ha-
cerse progresivamente mas rapida legando 2
correr (marchea festinante). Reflejos profundos
v superficiales, normales; nasopalpebral exal-
tade ¢ inagoteble, Reflejos postarales (contrac-
cion paraddjica de Westphal), palmomen-
toniane, de hociquen v de Poussep presentes,
Sensibilidad normal. Micrografia. Trastornos
vegetativos: enrojecimiento facial, sensacion de
calor, seborrea (cara de pomada), sudoracion,
Trastornos copnitivos,

Su evolucion ¢x prolongada ¥ progresiva.
A veres se experimentan estabilizaciones, pero
finalmente ¢l paciente suele terminar confina-
do en el sillén ¢ en la cema. No son raras Ias
complicaeiones por enfermedades intercucret-
bes.

Lios cazos avanzades no ofrecen dificultad
en &l diagndstico, pero al comicnzo de la enfer-
medad los signos clinicos son suotiles, En los
estadios iniciales ¢l tone muscular poede estar
aumentado en utna o ambas mufiecas. La acti-
vacidn del miembro contralateral —signo de
Ford— pucde ser util para detectar una hiper-
tonia minima que, de otro modo, hublera pasa-
do insdveritda. La bradicinesia, que es 1a ma-
nifestacibn mas incapacitante, puede exploTarse
a través de la realizacion de movimientos
repetitivos ¥ rapidos de pronosupinacion en las
extremidades superiores; después de un tem-
po, el patrin ritmice se mterrumpe par flustoa-
ciones itregulares en la velocidad del movi-
miento. El reflejo nazopalpebral puedes tornar-
ac lempranamente inagotable.

En la tabla siguicnte sc enumera |a signo-
sintomatologia gue descarra el diagndstico da
enfermedad de Parkinson v seguidamente en-
ire paréntesis la enndad nosoldgica con la que
puede asociarse.

» Prranmudalismo no justificado
por ACY previo
» Signos scudaobulbarcs

s Parkinsomni smo
vascular]

« Dhscimesia bucolingual {parkonsonismo
medicamentoso, lemblor tardie)

¢ Temblor de zcticd o intencionel predominents
{temblor esencial)

» Parflisis de la mirada vertical hacia shajo o lateral
dpardlisis supranuclear progresiva)

*  Alaxiz cerebelosz {degenerzeion cstrionigrica,
atrofia olivoponiocerebelosa)

» Inicw poT trastornos
de |2 marcha

»  [ncontinsncid unnina precos

* Hiplension ertostatics aceniusda (sirdrome de
shy=Dirager)

» Trastormos copmimvoas discordantes por su grave-
dad o preemimencia en relacidn con la rigider. la
hradicinesiz o et temblor (demencia tipo
Alzheimer)

v Mowimienios comostetosicos (enformedad de
Wilsom, enfermedad de Creutzfeldr - Jakoh)

(simdreme de
Hakim - Adams)

Parkinsonismes. 3¢ designan con esle
nombre a aquellos procesos que pressntan se-
mejenza con la enfermedad de Parkinson, peto
gue sobreviensn a consecuencia de una encefa-
litis epidémica o letdrgica que deja lesiones
extrapiramidales que g2 presenian medes o aios
degpoés de lo afeccidn (parkinaonismo poslen-
cefalitico); de lesiones !i.E-:ILI.IETI‘I.ii:iLE que afectan
los niclecs basales (parkinsonismo vascular) o
da intoxicacion por mondxido de carbono o
manganesn (parkinsonisma toxico). Ademas,
pueden presenlarse por iatrogenia medicamen-
tora (fenotiazinasz, butirnfenonaz) ¥, raramen-
te, por traumatiamos {en boxeadores),

Sertomaielopia. El parkinsonismo posten-
cefalitico puede iniciarse afios después de la
encefzlitis, incluse luego de cuadros subclini-
cos. Bon frecuentes [as crisis oculdguiras v los
sintomas vegetatwos: stalorrea, sudores, sebo-
rrea. Se deacriben azimismo trastornos del sue-
fio ¥ otras movimientos anormales (Hics —ver
fig. 2-1—, distonias, corea), Es una entidad moy
poco frecuente e. dia de hoy,

El parkinzsonistne wvascular o “arterioscle-
rdtico™, como s¢ denominaba antignamente,
aparece como manifestacion de pequefios infar-
tos miluples del cuerpo estmado gue pueden
tomar, asimismo, diversas estrucluras subcori-
cales {enfermedad vascular moltiinfarto o es-
tado lacunar de Pierre Marie), El signo més
impartante cs la dificultad en ia marcha; ¢l en-
fermo caming 4 pasos cortos, fene dificultad
para iniciarls ¢ inestabilidad 4l girar el cuerpe
en blogue. Hay aumento del tono muscular pero,
a diferencia de 1z enfermedad de Parkmson, cl
temblor es rare al igual que la amimia La
hipertonia pueds revestir las caracteristicas
piramidalcs o extrapiramidales (38 veces cocxisic
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un signoe de la navaja asociado a una rueda den-
tada) o bien adoptar el tipe gegenhalten, para-
tonia o contrarresistencia. Es frecuente el sin-
thome seudohulbar. Los reflejos profundos sue-
len estar exaltados por debajo del nivel lesional.
Asimistho puede existir ¢l signo de Bahinsk

El parkinsonismo vascular, que suels iniciarse
en 12 ancianidad o hien en la edad media de la
vida, puede evoluciomar a una demencia muolti-
infario.

El parkinsenizmo medicamentoso por anti-
PEICOLICOS 50 %E COMo consEcucnoia del bloquen
postsinaptico de los receptores de dopamina del
cuerpo estriado. Esto puede producir varios
sindromes extrapiremidales: a) acatisia aguda
¢ inguictud motora {del griego a, privativo, ¥
kathigtem:, me mantengo sentado), es decir, el
paciente no puede mantenerse mucho beinpo
en |a misma posicidn, necesila moverse v leme
ademfs sentarge; b) reacciones distdnicas agu-
das; ¢} crisis oculdgiras en las que los ojos se
desvian v se mantienen en posicion [fja entre
minutos v horas, y d) discinezia tardia, trastor-
po similar a la corsa, que suele presentarse
comeo discinesia bucolingual. Sin embargo el
coreico no pueds mantener wia cONracclon en
farrma sostenida, eomao tener la lengua protruida
por 20 sepundos ¢ conservar el pufic umtorite-
menie cerrado (signe del ordefiador presente).
Muchas veces el parkinsomsmo medicamznioso
puede semejar al Packinson idiopatico en todas
gus manifestaciones. Recientements se ha des-
cripto un cuadro de parkinsonismo secundario
&l uso de drogas vaseactivas cerebrales (cinari-
zing, flunarizing) que retrograda, generalmen-
te, luego de lz suspensidn de Ia medicacion,

‘También e sbeervan parkinsonismos como
parte del cuadro clinico de otras enfermedades
{degensracicén estrionigrica o enfermedad de
lpseph, paralisis sopramiclear progresiva. sin-
drome de Shy-Drager, atrolis olivopontocere-
helosa, sindrome de Hakim-Adams, enferme-
dad de Wilaon, enfermedad de Creutzfeldt-
Jakaob, etc ).

La degeneracion e.';ln'n‘.rm'gr!-r_'u (191} con-
siste, principalmente, en &l compromiso del
putamen vy del locus niger, con participacidn
ocasional de la oliva bulbar, la protuberancia v
el cerebelo. Clinicaments s& comprugha [a exis-
tencia de sintomas parkinsonianos en primer
términe, acompaiades a veces de elementos
piramidales o cerebelosos. Los enfermos pre-
zentan un clasico estidor laringeo. La tomo-
grafia computada puede demostrar la existen-
cla de atrofia putaminal.

La pargiisiz supranucleqr progrésiva (en-
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fermedad de Steele-Richardson-Olszewski,
1264y o5 una afeccion en la que se presentan
sintomas parkinsonianos acinéticos v paralisis
de la mirada. E: esporddica ¥ raramente here-
ditaria. Suele a’ectar a varones enfre los 50 vy
TH anos de edad. Creneralmente se instala, al
principio, una pobreza de movimienlos, lenta-
mentec progresiva, que evoluciona en el plazo
de afics a una acincsia grave. Por ¢l aspecto. a
primera vista, parccen enfermos de Parkinson,
aunque &5 fara la presancia de temblor, Pero,
en la paralisis supranuclear progresiva, hay una
mmportante afectacion de la motilidad ocular

paralizie de los movimentos voluntarios de la
mirada que conlrasta ¢on la presencia del fend-
menn de los ojes de mufizca (.. de los movi-
mientos reflejos de origen vestibular). por lo
que quedan exclurdas vna oftalmoplejia nuclear
a perifénca. Al principlo se encuentra una pa

rilisis de los movimientos verticales descen-
dentes que evolucioma postériormente 3 uta
oftalmoplejia tofal por compromso de la morih-
dad ocular horizontal Generalmente g2 va
instanrando una demencia subcortical con digar-
tria marcada vy tastornos de la deglucion El
ritme vigiha-scefio puede alterarse. El enfor-
ma presenia uny distonia caracteristica que lle-
va la cabeza a la hiperextension y una sonrisa
distdmica con arrugas nasolabiales profundas
(en vez de los surcos planos de |a enfermedad
de Parkinson). En la mitad de los casos hay sig-
nos piramidales v también cerebeloses, v la
muerte sobreviene al cabo de pocos afos, Las
leziones consisten en alteraciones neuronales
con degeneraciéa neurcfibrilar, que afectan el
cuerpo estriado, el sistema reticular ¥ el locus
niger.

El sirdrome de Shy-fOrager se caracleriza
por un cuadro de hipetensidn oripstdiica en re-
lagion con el compromiso de las neuronas sim-
péticas del asta intermediolateral dela médula
La incidencia de esta entidad en varones vs mis
del doble que en mujeres. Comienza en la edad
media o avanzada de la vida. Al principio solo
se manifiestan los signos de la hipotension
ortostatica; mareos, astenia, trastornos de la
conciencia o de la vision en posicitn erecta. Al
cabo de meses o afios s¢ anaden otros fendme-
nos disautondmicos o demds signos neuralos
gicos, que también pueden presentarse antes de
la propia hipotension: anhidrosiz, impotencia,
trastormos esfmlenanos | incl.:lnlinuncia}, Alomna-
lias pupilares. as manilestacionzs neurologi-
¢as puaden dar lugar 3 un coadro parkinsonianc
{rigidez, acinesia, temblor), atrefias muscuda-
res v fasciculaciones, signos prramidales, tras-
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tornos oculomoteres v atrofia del irig, Desde e]
punte de vista apatemopatoldgico se observan
lesiones que alectan la corteza cercbral, el cere-
belo y principalmente ¢l locus niger, las fibras
ohivopontocerebelosas v los ganglios espinales.

Los oiros cuadros ge describen en otras par-
ies del libro. Un parkinsonismo juvenil puede
ser el hallazgo de wna enfermedad de Wilsan o
una enformedad de Huntington. En las formas
juveniles de esta altima enfermedad, la semis-
logia hipertomica y acinétics es de entrada pre-
dominante, Finalmente, una rigidez unilateral.
mas aln $3 sc asocia con la ausencia de tem-
blor, puede ser debada a la existencia de un to-
mor cetebral que debera descartarse. Los pro-
cesos cxpansivos del 16bulo frontal puecden dar
lugar a la presencia de signos seudoparkin-
somianos en el hemicuerpo contcalateral,

Temblor esencial, coreas ¥ atetosis, Se
remite 2l lector al capitule 1O {Sistema extrapi-
ramidal),

Enfermedad de Wilson. Consiste esta en-
fermedad en la asociacidén de lesiones ex-
trapiramidales a una cirrosis hepatics v a tras-
tornes del metabolismo del cobre, por lo gue
s¢ denoming también degencracion hepatolen-
ticutar j:mgreum Comienza entre Jos giete y
I'_j'l.l]'I'I{!L- AT

Etinfogia De caricter heredofamiliar, es
producida fror depositos anormales de cobre en
el sistema nervioso e higada, dehido a déficit
de ceruloplasming circulante. Anatomopatald-
gitamente s¢ produce una degeneracion espon-
josa del nesestniado (putamen y caudade).

Yignosintomatologia. Las distonfus consti-
tuven el sintoma inicial: posturas anormales de
los miembros al extenderse o al andar. Existen
temblor de actitud de tipo caracteristicamenie
proximal en miembro supenor {“wing beating”
o batir de alas), temblor inlenciosnal, movimien-
Los corepatetosicos, disartria, ngides extrapa-
rmudal. Fagizs de Wilson con boce enircabierta
v somrisa Theil La eirrosis hepatica, que scom-
pania a las [Esiones nerviosds, se reconoce por
sus signos propios y por las pruebas de insufi-
ciencia hepatica. Alrededor de la cirnea se oh-
serva un amille de color verde pardusco de | a
2 mm (anille de Kavser-Fleischer); puede inves-
tigarse a simple vista o con la lampera dz hen-
didura. Suele haber un sindrorme anémico hemao-
litico con reaccién de Coombs negativa. La per-
turbacidn del metabolizme del cobre determi-
na un depdaito exagerado del mismo en el hi-
pado, en los ganglios basales v en la cérnea: la
eliminacidn de cobre por la orina estd elevada

(mas de 100 microgramos 24 horas) v en el li-
guide cefalorraguideo hay aumento del mismao.
La ceruloplasmina plasmatica, globnlina que
transporta el cobre, estd muy disminoida (me-
nos de 20 mg %) al igual que la cupremia (me-
nos de 50 mg %),

Evoluciona wregalarmente, con recaidas
repentinas. La duracion de la enfermedad, lue-
o de la aparicion de los sintomas, e de dos a
cualto aftos, aundue, hoy en dia, la terapéutica
con guelantes (penicilamina) ha mejorado la
sobrevida de estos pacientes (¢ incluso se con-
siguen renmsionss completas). Macia el final
pueden aparscer trastornos demenciales.

Seudosclerosis de Westphal-Striimpell.
Esta enfermedad, descrita por Westphal y de-
nomikada sendosclerosis, constituye vng forma
de la enfermedad de Wilson, pues presenta pa-
recidas lesiones del cucrpo estriade y del hi-
gado. Se observa entre tos diecinueve v treinta
¥ CIOCO ANOS,

Stgnosintomerologin. El iemblor aleteants
constiteye generalmente el sintoma inicial. La
rigidez es escasa. No hiay otros signes neurc-
lbgicos pere pustericiimente pucden agregarse
disariria y movimientos distdmicos. El higado
muestra similares alteraciones; laz pruchas
diagnésticas son asimismo Gtiles, demostrands
las mismas anormalidades gue en la enferme-
dad de Wilson. La enfermedad es mas lenta.

Distonia de torsién de Oppenheim o
disbasia lorddtica progresiva. Se wate de un
sindrome extrapiramidal, generalmente heredi-
tario, cuys expresion clinica le constituye la
presencia de cxlensos espasmos que s¢ mani-
ficstan sobre tode durante la marcha. Laanato-
mia patologica es: variable. Aparece en la pu-
bertad v con predileccion en pacientes judios.

SThtomarsdogia. Se producen crigis de for-
sidn imveluntarias de tado el cuerpo, dando Ju-
gar a actitudes grotescas, debido a perturbacio-
nes del tono muscular, que cambia continua-
mente, pasando un mismo grupo muscolar de
la hipotonia a la hipettonia: la primera permi-
tiendo la torsidm, ¥ la ssgunda fijando Juego,
temporariamente, al grupe muscular gue inter-
vinw en la posicitn torcida. En la postura erec-
ta se observa una lordosis acentuada gue sc in-
tensifica ¢n la marcha, |a gue sz realiza con
movimiento de balanses anteroposterior, deno-
minado “marcha de dromedario™, Los trastor-
nos suslen disminuir en la posicidn de decdbito
y desaparecen durante el suefio.

El prondstico es benigno en cuanto a la vida
¥ evoluciom de la enfermedad, Puede haber re-
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misiones ¥ en algunes cagoes evolutivos, mani-
festaciones parkinsonianas, Se desenbe agimis-
mo una forma encefalitica

Tarticolis espasmédico. Consisie en movi-
mientios de lateralidad forrada de [a cabeza ¥
cuello por contracciones musculares lentas,
involuntariaz, intermitentes v, por lo comin,
dolorcsas de los mudsculos del cuello (esterno-
cletdomastoiden v otros) ¥, a veces también, de
la cintora excapular Puede ser una manifesta-
cifn de 1a distonda de torsidn o constituir toda
la enfermedad.

Disfonia espdstica. Los pacicnies presen-
tan caracleristicamente ung voe lenus, ronea o
oprimida, detnde al sspasmo distonicoe de los
miisculos de la fonacion. Ta aduccion excesiva
de las cuerdas voceles durante el proceso de la
articulacion de la palabra es pricticamente res-
ponsable de sa voz caracterlstica. A veces el
cuadro sz acompaiia de contraccionss distinicas
de la cara v de la musculatura del cuzlio.

Calambre del escribiente. El paciente pre-
senta durante la escritura manual un calambre
distémico del dedo, gque acontece en forma re-
lativamente rapida v lo incapacitz en grado
manifiesto. Puede permanecer localizado.

Distonia craneal e sindreome de Meige. En
esta onbidad se afecian los masculos inervados
por el nervie facal. Tmeralmente puede comen-
a1 Con un caracteristico aumento del parpaden
que cada ver empeocra mas, apareciendo lusgo
contragciones forzedas del orbicular de los par-
pados. Pucden afectarse los misculos labiales
y, asimismo, los de la masticaeion, lengua v
cuelle. La luz brillante suele agravar el blefa-
rospasma, por ¢llo muchos enfermos usan an-
teojos oscuros, incluso dentro de fa casa. Cuan-
do el hlefarospasmao es intenso, suele imposi-
hilitar la realizacion de actividades habiluales
cotidianas.

SINDROMES NEUROLOGICOS EN
RELACION CON ENFERMEDADES
GENERALES O SISTEMICAS

Son mialtiples las manifestaciones nearo-
légicas que pueden provocar las enfermedades
sistémicas.

La hipoghiceméia puede ocasionar trastor-
nos de comeencia, convulsionss y gignos foca-
les.

Ladighetes se asocia 4 polinguropatia mix-
ta simétrica, neuropatia asimétrica {mono-
neuritis multiple), radiculopatia, neuropatia

visceral autdonoma (gue provoca lrastornes tod-
ficos, vasomotores ¥ scoretorios de la piel),
neuropatia de nervios crancales y retinopatia
Tambidn se deseriben polineuropatia diabética
con signosinfomatolegia samilar a la tabes (scu-
dotabes diabética} y encefalopatia por lesiones
vasculares mittiples. Es necezario recordar, -
nalmente, la posible mstalacidn de coma dia-
bétice v coma hiperosmolar en &l curso de la
enfermeadad.

Dentro de las enfermedades del metabo-
lismo hidrocarbonado se producen repercusio-
nes neuroldgicas varias en las mucopolisaca-
ridagiz y en las tesaurismosis glucogénicas,

Agimismo las xemfiomatosis se asocian a
complicacioncs nevrologicas.

El kipotiraidisme puede producir neuropatia
pe:;férin:a, sordesa, wastornos visuales, mam-
festaciones psicinicas, ataxia cerebelosa. fras-
torno de conciencia (coma hipotiroideo) ¥, -
ramente, commisiones. También seudomiotonia
¥, excepcionalmente, miotonia verdadera,

El hipertiroidismo se asocia a temblor de
aclitud ¥ voluntano, mani festaciones dicautond-
micas {sudcracion, tagquicardia, fenbmenos
vasomotores), sindrome miastent forme, miopa-
tta Lroloxica, ccrea vy paralisis periddica Se
agrepan crertos astornos oculares (exoftalmos
benigne ¥ mahgno, oftalmoplejia).

En el hpoparaiireidismo 3¢ éncucniran
hiperexcitabilidad aeuromuscular (tetanial,
convulsiones, trestornos menfales, calcificacion
de los ganglios basales v signos extrapirami-
dales, hipertensién endoacraneana con edema de
papila, v migpatia.

En el fiperparatiroidismo se pueden hallar
trastormos mentales, cefalea, trastornos del sue-
fin, trastornos de conclencia asociados a crisis
de hipercalcemia, trastornos electroencafalo-
graficos, elevacion de las proteinas enel L.C.R.,
signos exirapiramidales, ataxia cerchelosa,
compromigo rare d¢ parcs crancales, signos
medulares, polineuropatia y compromiso mios
pitico.

La irsuficiencia renal produce polineuro-
patia, convulsiones, tastornos elactroencefa-
lograficos, cefal:a, retinopatia, trastornes de
conciencia {coma urénuco), mioclonias v fasci-
culaciones, asterxis, trastornos de pares cranea-
les (amaurosis némica), v los extrafios casos
da demencia vinculades a didlisis extracorpdresa
(demencia dialitica),

La tnsuficiencia hepdtica $& asocia a ence-
falopatia progresiva vinculada a la hiperamo-
nieinia de la hepatopatia. Es caracterishico la




41R  FEMMILOGIA DEL SISTEMA NERVIOSO
aparicién de aslerixis y signos extrapiraimidales.
El sindrome de Reve e3 una encefalopatia agu-
da agociada a degencracion visceral grasa, be
produce encefalopatia por hiperbilirrubinemia
en le eritroblastosis fetal con compromise de
los ganglios de la base (kernicterus).

Las porfirias producen caracteristico dolor
abdominal agude, signos disautondmicos, con-
vilsiones, trastornos mentales, polincuropatia
agcendente agunda ¥ compromiso de pares
craneales, asi como polineuropatia periférica.

La pancrealifis agweda puede, cxcepcional -
mente, productt una encefalopatia pancreatica
varacterizada por delirio, alucinaciones, convul-
siones, clonus y Babinskt bilateral, afasia y sig-
nos nenroldgicos focales miliiples, asi comao
trastornos electroencefalogrificos. El cuadro
]:ruEdE ser muy Huctuante vanando eotre el com-
promiso neurologico franco y la casi normali-
dad en el mismo paciente.

El afcohalisme produce repercusion en el
sistema nervioso, derivada de la insuficiencia
vitaminica B {tiamina) v nicotinica, Produce
polinenropatia periférica axonal, polisencefali-
t1s superwer hemorrigica aguda (sindrome de
Wernicke), trastornos de la memornia (sindrome
da Korsakoff), desmiehnmizaciom callosa cemiral
(sindrome de Marchiafava-Bignami), atrofia
cerebelosa, miopalia, esclerosis cortical lami-
nar {sindrome de Morel) ¥ ambliopia (gencral-
mente tabaco-alcoholica). Le intoxicacidon al-
cohdlica aguda provoca traslornes de concien-
cia, ataxia cerebelosa, impotencia sexual y con-
vulsiones, estas ultimas en el pericdo de depri-
vacion aleohdlica, En la sclualidad s acepla,
cada vez mis, la hipdtesis del desarrollo de uns
atrofia cerebral secundaria a alcobolismo cro-
RICO.

Los trastornos del metabolismo hidroslec-
trolitico suelen producir sintomas del sistema
nervioso. La hipernatremia produce sed, sig-
nos de deshidratacitn (sequedad de piel ¥
mucosas, hundimicnto de los globos ocolarcs,
pérdida de pesa), tragiornos de conciensiz, min-
clonias v convulsiones, estaz 0llimas especial-
mente 1 2= inslaura una rehideatecion brosca
También e observa hiperproteinorraguia vy,
sventualmente, depresion de los ntmos clectro-
cnccfalograficos. La hipernatremia sc ve, por
o comuan, en la mfancia.

La hiponatremiz produce ageusia, nauseas,
calambres, especiglmente en los dedos de la
mane, astenia, trastornos mentales, lemblor,
astenixis. También s2 puede observar cefalea por
hiperiensidn endocraneana secundaria a edema

cergbral, con edema de papila, Se pueden pro-
dueir, también, convulsiones Ta hiponatremia
prolongada s asocia, a veces, al desarrollo de
mielindlisis central pontina. Fsta ze caracteri-
za por una desmielinizacién de la porcidn cen-
tral de la protuberancia. Los zintomas consiz-
ten en und debilidad prograsiva de la lengna v
los miiseulos feciales, causando un severo 1ras-
torno de la palabra y deglucidn. Sc agregan sin-
tomas sendobulbares, coadriparesia, ausencia
de respuesta al dolor ¥ ausencia de reflejo
COTIEATO

La hiperkalemia vy la hipokalesmiz se aso-
cian 3 los cuadros de paralisis pericdicas hiper
e hipokalémicas. La hipokalemia puede prove-

-car convulsiones. Desde el punto de vista elec-

trofisiolopgice o8 importante recordar los ras-
tornos u]c:hnclrdiﬂgrirlq:ns producidos por Jas
diskal cmias,

La geidosi tiende a disminuir la excitabi-
lidad neuromuscular (hiperreflexia) v la alca-
losis a aumentarla (reflejos vivos, tetania, sig-
nos de Chvostek y Trousseau). Esto dltima ze
obzerva precisaments en la alcalosis respirato-
ri2 producida por el sindrome de hiperventi-
lacidn.

La hipomagresemia también se asocia a un
cuadro de hiperexcitabilidad neuromuscular,

[.a anemia megalobldstica se asocia carac-
teristicamentz 2l cuadro denominade mielosis
funicular, producido por lesiones degenerativas
de los cordones posteriores ¥ laterales. Tambidn
se denoming degeneracion combinada subagnda
o sindrome de Lichtheim. Astmismo produce
trastornos psiquiatnices y neunbis retrobulbar,

La anemia ferropénica pueds producir ce-
faleas tenaces ¥ una leve retinopatia cuando es
pronunciada.

La anemia falciforme puede producir gna
retinopatia caractenizada por cambios vason-
lares, macroanenrismas, formaciones neovascn-
lares, trombosis ¥ hemorrapias. Estos trastor-
nos en vasos de pequefio calibre pueden produ-
cirse, también, en oiros puntos del sistema ner-
vioso central.

La poficifemis vera product un sindrome
de hipoflujo cerebral por la hiperviscosidad
provocada por la misma. Se producen, asi, ce-
fulea, vertigos, acifenos, somnolencia y tras-
tomos mes severos de la conciencia. También
s¢ pueden producir infartos isguémicos cere-
brales. Un cuadro parecido puede observarse en
las poliglobulias secundarias a msuficiencia
respiratoria.

La didtesis hemorrdgica de cualquier ori-
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gen puede producir complicaciones en el siste-
ma nervioso central (hemorragia cerchral y
medular). Las piirpuras pueden producir, asi-
mismo, hemorragias petequiales encefalicas,

Lag cardiopatios pueden causar complica-
ciones neurolopicas derivadas de hipoflujo ce-
rebral por bajo volumen minuto, hipotension
asociada a siznos fecales, cuando la misma se
produce en presencia de estenosis hemodinami-
camente significativas de vasos cerchrales, y
cuadros focales por embolia en patologias como
fibrilzeidn auricular, estenosis mitral, mixomas,
zonas de hipocinesia miocirdica, generalmen-
te secondarias a infarto de miocardio, miccar-
diopatias y endocardilis bacteriana. Suelen pro-
dugirse complicaciones neurovasculares (infar-
o5 eerchrales) luego de la cirugia cardiaca.

Existen, ademas, un grupo de sindromes que
combinan cardiopatia congénita y trastornos
neurologicos (sindrome por rebéola congénita
de Gregg, sindrome de Turner, muccpolisa-
caridosis ¥ otros).

La enfermedad de Rendu-Osler (telan-
picctasie hemorrigica hereditaria) se asocia a
malformaciones vasculares encefilicas y me-
dulares.

La fnruficiencia respiratoria produce una
encefslopatia caracterizada por somnolencia ¥
trastornos de conciencia, cefalea, temblores,
mioclonias, convalsiones y astermis. Estos sin-
tomes s¢ vineulan a la hipercapnia. Se suman
parcsicsias, nauseas, lrastornos de la agudeza
visual, alieraciones de los reflgjos, ngidez
extrapiramidal y, excepcionalmente, signo de
Babinski. Se agregan también cambios electro-
encefalograficos, congestion venosa en el fon-
do de ojo, edema de papila, hipertenzidn endo-
Cramsana.

El sindrome de Pickwick (sindrome cardio-
rrespiratorio de la obesidad} produce somno-
lencia ¥ trastornos del sucfio, particularmente
apned del sucfio.

La enfermedad de Page! craneal pueds aso-
ciarse a cefalea, acifenos, hipoacusia, mareos
¢ incstabilidad en la marcha. Los trastornos de
parcs cranesnos s¢ producen por estrecham:ento
de los orificios de pasaje de los mismos, debi-
do a Ia hiperastosis de la enfermedad. Se pue-
den producir, asi, anosmia, atrofia dptica, con-
gestion venosa, edema de papila y hemorragias
en el londo de ojo, paresias oculomotoras, neu-
ralgia del trigémino, paralisis o espasmos fa-
ciales v compromiso de pares crancanos bajos
Se produce, también, platibesia, o sea un des-
plazamiento hacia abajo del occipucio y aguje-

ro occipityl, resultando en una imvaginacion de
la apéfisis odentoides del axis 2 través de este
agujere, Se asocian signes de compromiso
troncal ¥ cerebeloso, as{ come hidrocelalia se-
cundaria obstructiva. El Paget vertebral puede
producir lumbalgia, coadros radiculares y com-
prezidn medular.

La osteopetrosis [enfermadad de Albers-
Schécmberg) produce compromiso neurslegi-
¢n por compresiones tronculares de les nervios
(atrofia optica, aftalmoplejia, nistagmo,
exoftalmos, cambios en el fondo de ojo pareci-
dos al Pager, parilisis facial, hipoacosia, anes-
mig, neuralgiz del rigémino), A diferencia del
Paget, sin embargo v a pesar del compromiso
de la base del ecranco que se ve en csta enfer-
medad, ¢l compromise de los pares craneales
bajos €5 muy raro. También se ha descripto
hidrocefalia

Compromisos nearologicos de caracteristi-
cas parecidas a los anteriores han side descrip-
tos en las displasias de crinec (displasia fibrosa,
oateosclerasis, displasias craneotubulares,
hiperostosis craneotubulares y otras).

Los craneosinosiosis o craneosienosts por
cierre prematuro de suturas crancales producen
retardo psicomotor, hidrocefalia, convulsiones,
estrabismo, atrofia Oplica, anosmia ¥ compro-
miso piramidal.

También g2 produce compromise nenrold-
gico en las llamadas osreoartropatiar neuro-
tdficas que son trastornos esqueléticos, cau-
sados o asociados a lesiones del sistema ner-
vioso. Estas osteoartropatias pueden mostrar
signos fundamentalmente sensitivos, motores o
disautondmicos, Ejemplos v causas de las mis-
mas £om |a tabes dorsal, la sirinpomislia, la le-
pra, la dizbetes, las ostedhisis constitucionales,
las ostecartropatias neurotrdficas posirauma-
licas, las ostedlisis esenciales, las neuropatias
gue producen indiferencia comgénita al dolor,
los trastornos esqueléticos hallados ¢n la
poliomielitis, cn la ataxia de Friedreich y en las
neurofibromatosis, asi como en la distrofia im-
pitica refleja (atrotiz de Sudeck).

En la griritis reumatoidea puede observar-
ge polinsuropatia distal sensitiva, sensitivo-
motera ¢ moncneuritis maltiple. Tambien se
obgervan neuropatias por atrapamiento de los
nervios mediano (sindrome del tinel carpiana),
cubital, radial, ciatico (paresia del ciitico po-
plites externo y compromso del ciatico popli-
teo interne ——sindrome del ninel tarsiano—).
Se observan, también, polimmositis ¥ miositis
focal, compromiso del sistema nerviose autd-
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noma (rastornos vasomotores, sindrome de
Raynaud), ¥ sintomas laringeos por nodulos
repmaticos, mioaitis de los tmosculoes laringeos
o nenropatia del nervio recurrente, aunque la
cansa mas frecuente parece ser la artritis crico-
aritenoidea. El compromiso del s1stema nervio-
s0 central puede manifestarse por compresion
medular gue puede seguir a un cuadro de radicu-
lopatia previa. Se puede observar, tambidn,
sindreme de la cola v cono. be pueden produ-
eif trastornos encefdlicos vasculares por com-
presion de las arterias del territorio vertehro-
basilar Se han descripto. también, vasculibis
cerebral, meningoencefalitis, sindrome de
hiperviscosidad, leucoencefalopatia multifocal
progresiva ¥ miclindlizsis central pontina, asi
coma cuadros convulsivos

La expondilitis anguilopoviética produce es-
casas pero reconocidas complicacion2s neuro-
légicas: atrofia museular, neuralgias cidtica e
intercostal v sindroms de cola, como compli-
cacidn probablemente mis frecuente. También,
insuficiencia vertcbrobasilar ¥ compromiso
newroldgico por subluxacidn vertchral cuando
hay cempromizo cervieal severe. Excepcional-
mente, compresidn medular. La enfermedad
parcoe asociarse en forma sigmlicativa a la
psclerosis miltiple.

La miclopatia o espondilosis cervical
(estenosts del canal raquiden, conducto medular
estr=cho) se asocia a paraplejia espastica y a
vna lesibn radicular eon amiotrofia mas o me-
nos cxiense, pereskesias {se presenta con fre-
cuencia el signe de Lhermitte), hipoestesia su-
perficial, trastornos de la sensibilidad profun-
da y compromiso esfinteriane. Puede presen-
tarse el sindrome de Brown-Séquard, Se des-
criben formas amictroficas, ataxcespasmbdicas
& incluso hemipléncas —ae (rala mis bien de un
sindreme piramidal agiméirico—, Alpunas for-
mas pueden evolucionar cn brotes, remedande
una esclerosis miltiple {(aungue en la mielo-
patia cervical ne se observan signos cerebeloscs
ni vestibulares).

La sarceidosis produce compromiso varia-
da de los pares crancales ¥ de los nervios espi-
nales. Asi sc nbserva, caracteristicaments, pa-
ralizis facial periférica, hasta en un casi 40%
de los casos, edema de papila, neuritis dptica,
atrofia dptica por compresion, oftalmeopleiia
exierna. anosmia, hipoestesia y paresiesias tei-
semninales, hipeacusia y disfuncion vestibular,
¥ compromiso de pares craneanos bajos. Vanos
parcs crancanoes pueden comprometerse simulf-
tapeamente conformando un cuadro de poli-

neuritis craneal. En los nervios espinates pue-
den producirse polineuritis ¥ manoneuritis, El
siztema nérviogo central puede alierarse por
compresion medular granulomatoss provocan-
do un cuadro de paraparesia. También, por masa
aseupante cerebral (sarcoide), hidrocefalia por
sarcotdosia meningea, compromiso hipota-
[amico (diabeles insipida, hipotermis, somno-
lencia, obesidad v estrias cutineas), y meningo-
encelabitis,

Las manifestaciones neuroldgicas del gel-
pe de calor por nsolacion {“heai streke™ o
“coup de chalesr ™) incluyen cefalea, mareos,
pérdida de fuerza peneral, confusidén, enforia,
alucinaciomes y pérdida del cotocimienio. Se
pueden producir convulsiones v signos de com-
nromiso multifocal. ks caracteristica la ngidez
muscular. Pusden producitse compromisos
residuales erimicos, particularmente sindrome
cercheloso,

La hipertermia maligna se produce duran-
i la anastesia con inhalantes y se exacerba por
relajantes musculares come la succinilcolina.
La temperatura corporal puede aumentar hasta
45" y se produce, caracteristicaments, Una mar-
cada rigidez, principalmente en los musculos
mandibulares v del cuello, 2 la que pueden
aygreparse mtensas fasciculaciones.

Lag lesiones del sistema nervioso por #lec-
tricidad s0n variadas Aparte de las quemaduras
directas y de las necrosis de coagulacion, pue-
de haber perdida de conocimisnto, convilsig-
n2s, wastornos motores diversos, sintomas dere-
belosos, un sindrome de Parkinson ¥ de sec-
cidn trasversa de médula, ¥ cuadros ammolnd-
ficos espasticos (tpo esclerosis lateral amio-
trofica).

En ¢l curso evelutivo de un tumor maligno
o ¢on antelacion a su dizggnostico climes, pus-
den aparecer manifestaciones nerviosas que no
dependen de la acc1on mecanica del tumor o de
sus metdstasis (sindromes nenprologicos
parancopldsicos) Pueden preceder con micha
anticipacidn a la neoplasia, Las formas de ma-
nifestacion mas frecuentes son: polineuritis
sensitivo-motora, paraparesia de instalacion
ripida {con cdema medular, nivel sensitive y. a
veces, "stop” mieloprafico, lo qus leva a ciru-
gin con un diagnostico equivacade de compre-
sion medular), sindrome cerebeloss (por atro-
fia), enfermedad de la neurona motora {con un
cuadro similar a la esclerosie lateral amiotnd-
fica), ¥ ¢! sindreme d= Eaton-Lambert, cuadro
de tipo miasteniforme paradaojal, en el cual la
astenia muscolar en su expresién mas hahitual,
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la ptosis palpebral, mejora con el esfuerzo o a
lo largo del dia, en lugar de empaorar Como €n
la miastenia-enfermedad. Ademais, sindrome
g-:j'[dq;l]]a]_ pl}ﬂ‘:.['iﬁl.’_. ‘pulimiﬂsiﬁ! u] I’l‘li.ﬂ.'l.p&tiﬂ-ﬂ-.

Las feucosts pueden producir complicacie-
nes en practicamente todes los niveles del sis-
lerna nervioso, Estas complicaciones traducen
un estadio avanzado de la enfermedad y anun-
cian un mal prondstico. Su incidencia ha au-
mentede en los dltimos tlempos, probablemen-
te debide a la mayor sobrevida de los pacientes
con feucosis. Se puede observar compromiso
meningeo con hipertension endocraneana y re-
percusion en los pares craneales de tipo ence-
falitico, particularmente los oculomotores. El
[.C.E. muesira aumento de la presion, hiperce-
lulorraguia hasta varios miles por mm’, hiper-
proteinorraquia, a veces hipoglucorraquia; la
hipercelulerragquia es lo mas persistente y de
més valor diagnostice. El hallarge de blastos
lo confirma. Se pueden observar hemorragia
cercbral o subaracnoides (miz frecuentes en las
leucemias agudas), hematomas subdurales,
infartos cerebrales maltiples por coagulacién
intravascular diseminada, compromiso infiltra-
tivio de pares craneales (se han descripte com-
plicaciones en todes ellos), bulimia por
compromiso hipotaldmico, diabetes msipida,
lrastorngs de conciencia, convulsiones, mio-
clonias, miclindlisis central pontina, hemorra-
gias retinianas, cdema de papila, atrofia opti-
ca, infiltracioncs retinianas, miclitis, nearopatia
periférica sensitivo-motara,

Los linfomas producen complicaciones por
meldstasis o wfiltracion, o por efectos no me-
tastiticos. Las meldstasis pucden ser crancales
con extensicn intracerebral, durales, subdurales,
leptomeningeas o cerebrales. Fsas Gftimas son
mis comunes en los linfomnas no Hodgkin que
en log Hodgkin. Las metistasis tamhbién pue-
den ser medulares, generalmente por contigiii-
dad y compresion. Lesiones infiltrativas pue-
den ocurric #n pares Craneinos y nervios espi-
nales, generalmente en los agujeros de salwda y
conjuncidn. Se observa, frecuentemente, neu-
ropetia mentoniana por infiltracion de las ra-
mas distalex del nervio maxilar mferior que
produce hipoastesia menloniana uni o bulateral,
Se describen cugdros dolorosos radiculares, in-
terpretados como de origen arficular © discal,
gue [imalmente revelan ser debidos a aracnoi-
ditis linfomatosa, Los compromisos mds fre-
cuentes s& observan en el plexo braquial, sim-
patico cervical, nervios recurrents ¥ frénico ¥
alexo lumbosacre. Entre las complicaciones no

metastaticas de los linfomas se cuentan la enca-
tzlopatia metabolica, hipercaleémica e hipona-
trémuica ¥ los sindromes paraneoplasicos.

Ll linfoma de Burkitt produce, mas frecuen-
temente que los otros linfomas, comphicaciones
del sistema nervioso. S¢ produce compromiso
multiple de los pares crancalcs ¥/o compromi-
g0 radicular o nzuropatia periférica, muchas
veces como expresion de recidiva

E: importante destacar que los agentes
quimioterapicos utilizados en estas patologias
producen, con frecusncia, neuropatia penferica
loxica sensitivo-moiera en los cuatro miembros,
adembs de miopatia toxica, neuropatia autond-
mica con compromiso intestinal, urinario o
sexual y toxicidad central (convulsiones)

Las complicaciones neurologicas del mielu-
miet suilliple pucden ser compresivas, infil-
trativas o por efectos neuroldgicos mdirectos.
Las més frecuenies son laz primeras, en donde
la compresidn comdnmente se¢ produce a nivel
radicular o medular, particularmente en la re-
21on tordcica, produciendo curdros radiculares
o parzperesias. La enfermedad puede comen-
zar con una lumbocidtica asociada a hiperglu-
COTTAQINA, cOn una paraparesia prolongada de
CAURR pﬂlﬂl:l -L'-I'.'-EIE 0 SN un EjIldI'CI'mE NEUraImu&E-
cular de miembro superior con atrofia, v cven-
tualmentes, lambifn, con un ¢uadro encefalo-
patico. Los pares craneanos se complican con
menos frecuencia. La polineuropatia periférica
se ohscrva como expresion paraneoplasica o pod
infiltuacion amiloiddtica. El sindrome del ti-
nel carpiano se obhaerva con frecuencia. El mie-
loma puede producir infillracién [eptomeningea
v del sistema nervieso central. Los efectos
neurcldgicos indircctos comprenden polinsuro-
patia, encefalopatias hipercaleémica y urémica,
sindrome de hiperviscosidad, infecciones (her-
pes zoster, herpes simple, torulosis, loxoplas-
masis, amiloidosis).

Las crioglobulinemias producen polineu-
ropatia periferica, compromise de parcs cra-
ncales, accidentes cerebrovasculares,

La macroglobulinemia o enfermedad de
Waldenstram produce accidentes cerchrovas-
culares, sindromes focales, hemorragia
subaracnoidea, encefalopatia, Se observan con
frecuencia un cuadro vestibular v signos pira-
midales. También puede producirse mielitis.

La tromboangeltis obliterante cerebral pue-
de preducir cefalea vascular, vértigo, acciden-
tes isquémicos transitorios y constituidos.

El sindrome dzl arco adrtico es aquel debi-
do a la obstruccidn del mismo y de sus ramas
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principales. Las complicaciones newrolbgicas se
derivan de las ramas obstruidas. Este sindrome
ge observa en la enfermedad de Takayashu, en
log ancurismas disecantes, en lax cstenosis
proximales de lag arterias vertebral y subclavia.

El lupus eritematoso sisfémicn produce sin-
tomas corficales como trastornos de conducia,
trastornos neuropsiceldpicos, convulsiones, sig-
nos focales, tode ello como expresidn de la lla-
mada “cerebritis lipica™. También s¢ observan
coreoatetosis, compromiso de pares craneales,
ataxia cerebeloga, mielitis, polineuropatia
periférica y compromise muscular miopatico
proximal. Se describe, también, un cuadro de
menmgitis aséptica ¢ hipertension endocra-
peana [seudotumor corebral),

La poliarteritis nodosa produce compromi-
208 en ¢l gistema nervioso periférico y central.
El primero es el mis frecuente; s¢ observa
maononeuritis multiple, polinevropatia simetri-
ca sensitivo-motora, can dolor marcade a la
palpacion de las maszas musculares, que puede
ser rapidamente progresiva. 8¢ han senalado,
también, casos de compromiso radicular,
plexual y sindrome de Guillain-Barre, Se des-
cribe, también, compromizo miopdtico en mds
del 50 % de los casos, proximal, con o sin do-
lor ¥ con elevaciin de enzimas musculares. El
eompromiso del gistema nervioso central se ¢a-
racteriza por sindrome meningeo v disfuncion
cortical que puede adoptar distintas caracteris-
ticas; cuadro psiquiatrico con ideas delirantes,
demencia progresiva o trastornge creciente de
concicncia. Asimismo se citan una mavor {re-
cuencia de accidentes cerebrovasculares iaque-
micos o hemorragicos, convulsiones, compro-
muzo ocular, va sea del globo (uveitis, esclentis,
coroiditis, queratitis), del nervie optico (papi-
litia isquémica) o del sizstema oculomotor
{paresias del LIf o TV nervin), Asimismo se des-
cribe compromiso de los nervios craneales V)
VI ¥ VIIL

La arteritis de célular gigantes de la arte-
ria temporel superficial (arteritis temporal) pro-
duce complicaciones neurclégicas en el 25 al
30 % de los cazos. Estos se caracterizan por iras-
torno mental o gindromes focales neurovascu-
lares isquémicos v amaurosis. EL cuadro gene-
ral se caracteriza por cefalea en la regidn tem-
poral, creciente, fiebre v malestar general, do-
lor a la palpacion de la arteria temporal super-
ficial, con disminucion de amplitud del pulso
en clla, y eritrosedimentacion francamente ace-
lerada.

La pofimialgia rewmdtica caracterizada por

dolor y ngidez en cinturas escapular v pelviana,
matinal ¥ pregresivo, con fiebre, malestar ge-
neral ¥ evitrosedimentacion francamente ace-
lerada, se considera una variante clinica da |3
arteritis temporal.

La granulomataris de Wegener produce neu-
ropatia periférica. compromise de pares cranca-
lea, hemorragias intracerebral o subaracnmdes,
infartos cerebrales, sindrome meningee v
aracnoiditis quiasmatica.

El granuloma de la linea media produce
compromiso de loz nervios craneales, por ex-
tensidn directa hacia el nasofinnx v las &rbi-
tas, y sindrome meningeo consecuents, si aquél
no es tratado.

La esclervdermia produce queratoconjun-
vilis seca, cataratas, oftalmoplejias, sordera de
conduceidn, ¥ compromiso del sistema muscu-
lar en por lo menos el 50 % de los cagos: atro-
fia muscular de tipo proximal y elevacidn de
enzimas musculares. Se obzerva también un
sindrome miasteniforme. El cuadro muscular es
de origen miositico. Asimismo se producen
polineuropatia, miclopatia con compromisoe de
cordon posierior o gencralizado de la médula v
encefalopatia difusa, En la esclerodermia loca-
lizada se producen hemiatrofias musculares en
el lugar de 1z lesion.

Se describen complicaciones neurclégicas
en oz trastornos hereditanios del teyido conce-
tive {(sindrome de Ehlers-Danlos ¥ sindrome de
Mariun).

El sindrome de Sidgren {queraloconjun-
tivitis Seca, xerostomia v artritis cronica) pue-
de prodiucir mononguropatia o polineuropatia
periférica, neursaatia craneal, neuropatia sensi-
tiva trigeminal, vascuhtis cerebral, depresion y
miosits.

La enfermedad de Addisan produce trastor-
nos mentales, debilidad muscular, hipo. conval-
siones, sincopes. dolor abdominal, parestesias,
edema de papile, ngidez de nuca de origen no
meningeo, contracturas sbdominocrurales en
flexadm v trastormas sensoriales olfato-gustativos,

El sindrome de Cushing produce un cuadro
psiquiatrnico de fipe celirante, debilidad y atro-
fia muscular proximales,

Trastornos musculares se describen cn el
kipernldosteronismo; cefalea, ansiedad y tras-
tornos visuiles en el feocromociroma.

La eclampsia consiste en la aparicién de
convulsiones durante la hapertensibn arterial, in-
ducida o agravada por el embaraze. En este
cuadre se pueden producir hemorragias cere-
brales, trombosis del seno venoso {puerperales
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poscclimpticas), encefalopatia hipertensiva,
infartos cerebrales, espasmos arteriales
retipianos con trastornos visoales severos y
eventualmente, trastornos psigquiatnicos, La
eclampsia puede producit trastornos encefilicos
2n los fetos nacidos de madres eclamplicas: re-
tardo intslectual, epilepsia, paralisis cercbral.
La fiehre hemorrdgica argenting produci-
da por el virus Junin {pertcnecients al grupo
Tocaribe) v tragmitida por artropodos produce
un cuadro caraclenzado por hipertermia, cefa-
lca, astenia, anorexio, néuseas y vomitos, ver-
g, semiolencia, hipotonia muscular, hipo o
arreflexia profunda. dolor a la compresién de
masas muscilares, tembler, nistagma v ataxia
Pueden obgervarse en casog graves convilsio-

423

nes y coma. El liguide cefalerraquiden suele
ser normal.

El sindrame de inmunodeficiencia adguiri-
da {(3IDA]} presenta sintomas neurolégicos en
el 30 % de los casos. Los mismos consisten en
confusibn y letargis, convulsiones, abscesos
unicos o multiples por foxoplasma, atrofia ce-
rchral con demencis, incontinencia urinaria.
menngoencefalitis por Mycobacierium avium-
infracellutare y coccidioidomicosis, leucoen-
cefalopatia multifocal progresiva, meningiiis
por criptococe ¥ otras infecclones por micro-
bios oportunistas, linfomas primarios del siste-
ma nervioso central v un sindrome Guillain-
Barré simil que complica el curso de muchos
enfermos.




19. SEMIOLOGIA PSIQUIATRICA

La sermiologia psiquidtrica tiene por ohjeto
el diagnastico de las enfermedades que afectan
a la psique ¥ que se suelen denominar eaferme-
dades menfales. Beid muy estrechamente vin-
culada con la semiologia neurologica ¥ también
cor la semiologia clinica, pudiéndose decir que
éstas son incompletas si ne se leva a cabo la
primera. Precisamente por la singularidad de las
alteraciones psiquicas, el examen psiquiainico
se aparta de las normas propias de la explora-
cion soméatica, v se ha ennguecido on 1as alti-
mas decadas con una serie de técnicas explo-
ratorias, También se ha puesto de manifiesto la
estrecha relaciém que exisie entre un grupo de
enfermedades somdticas v las alteraciones psi-
quicas, en las que se v operar una doble co-
rriente gue floye desde fo psiquico a lo somdtico
y desde lo somatico a lo psiguico, constituyén-
dose una rama particufar de |a medicing que se
denoming psicosomatica

El enfermo mental o psiquico es aquel cuya
sintomatologia ex de esencia psiquica, Puede
ser alienado o no alienado. 8¢ denomina aliena-
do al enfermoe mental en que la perturbacion de
sus funciones mentales compromete scriamen-
te 1a autocritica ¥ la autonomia de |a personali-
dad, hasta el extremo de ser irresponsable de
sus actos, En cambio, el ne alienado es el pa-
ciente mental que en ningin momento de su
enfermedad experimenta ung alteracion de su
autoeritica o su autodeterminacion y conserva
la autonornia de su personalidad. Los primeros,
o sea los alienados, padecen de psicosir o de
locure, mientras qoe los no alienados padecen
de meuwrasis. Segan Nerio Rojas, por alienasion
mental debe entenderse el trastorno general v
persizstente de las funciones psiquicas, cuyo
caracter pateldgico ¢s ignorado o mal compren-
dido por el enfermo, y el cual impide la adap-
tacidn Logica v activa a las normas del ambien-

te, sin provecho para sl mismo ol para la socie-
dad.

EXPLORACION PSIQUIATRICA

Interrogatorio

D¢ l1 misma manera que ¢n cualquier apa-
rale 0 sistema, la exploracién mental sc inicia
con la anamnesis ¥ el interrogalorio, pero en
gate caso gy ura circunsiancia que conviene
destacar, ¥ es que el aliehado, como la mayor
parie de lag veces no se conzidera enfermo, no
colabora voluntariamente con el médico y por
lo geperal no legaa la consulla de manera ca-
ponténea, sino que es conducido de grado o
aclivamente por terceros {cas siempre la fami-
lia) ¥ se niega u obstruye cualguier inlento de
expleracién. Lo corriente es que el enfermo
mental sea presentado como tal al médico por
la familia; otras veces es conducido por la po-
licia a causa de haber cometido un acto delictue-
s0 como ultraje pablice al pudor, incendio, agre-
sitm, erimen, ete. Excepoionalmente concurre
solo.

Cuando la familia interviene es porque ha
observade cambios en el caricter como irrita-
bilidad exagerada, afectividad perdida o aumen-
tada, tendencia a la melancolia, la tristera, 2]
Hanto, la soledad o ¢l aislamiento; o porgue
habla solo o dice cosas ilogicas, emplea térmi-
nos inadecnados o construye frases incoheren
tes; o porque se lo advierie muy agitado (esta-
do denominado manrioco), ha revelado trastor-
nos muy serios de conducts, se ha vuelto agre-
giva, incorrecto, desvergonzado, ete., o s han
evidenciado fallas importantes de la memona
o de la atencidn, o risas injustificadas. También
puede haber notado que habla de hechos absar-
dos o que teje alrededor de un acontecimiento,
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