
MINISTERIO DE EDUCACION

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LA PLATA 

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

SINDROMES PROTUBERANCIALES ALTERNOS

Tesis de 
doctorado 

de

RICARDO GUICHON

padrino de tesis 
PROFESOR DOCTOR 

FRANCISCO I. CURCIO

AÑO 1951



2

MINISTERIO DE EDUCACION

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LA PLATA

AUTORIDADES

RECTOR i

Profeso! Dr. Lula Irigoyen

VICERRECTOR

Dr. Pedro G. Paternoeto 
* 
SECRETARIO GENERAL INTERINO

Don Victoriano F. Luaces

SECRETARIO ADMINISTRATIVO

Don Raf«el G. Rosa

CONTADOR GENERAL

Horacio J. Blake

CONSEJO UNIVERSITARIO

Prof. Dr. Pascual R. Ceryini

•  Rodolfo Rossi*

• " José P. Mollino

* * Jose Maria Castigliosi

A
* ” Pedro Pa temos to

"b H Carlos Maria Harispe

• n Horis del Prete

* " lugeJtio Mor deglia

*  Silvio Maaitariello*

•  Arturo Cambours Ocampo*

tt * Obdulio F. Ferrari

iMgesioro Carlos PascaLA

Isg. Ag. Roe Re E. Thiery *



5

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
AUTORIDADES

DECANO:

Prof. Di. Pascual R. Carr1*1

VICEDECANO:

Prof. Dr. Rodolfo Rossi

SECRETARIO:

Piof. Dr. Pierio J. Briesco

Oficial mayor a cargo de Prosecretaría

Sr. Rafael Lefue*te

CONSEJO DIRECTIVO

PROP’ Dr. Alberto Gaseó*

" " laoceacio P. Cauestri

" " Roberto Gaadolfo Herrera

" ” Julio R. A. Obiglio

" " Rómulo R. Lambre

" " Víctor A. E. Bac$

* * Victorio Necif

” ” S£riq.ue A. Votta

* " Hormiaio I. M. Hatti



4

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LA PLA JA

facultad de ciencias dedicas.
PROFESORES HONORARIOS

Dr. Rophille Francisco■ /
H Greco Nicolás V. -

* Soto Mario 1»

PROFESORES TITULARES

Dr. Arguello Diego M. - Cl. Oftalmológica

n Baltasarre Enrique C. - F< F. y T. terapéutica

w Bianchi ^ndrés B. - Anatomí y F. Patológicas

n Cáeiro Jos© A. - Patología Quirúrgica

tt Canestri Inocencio F. - Medicina Operatoria

• Cerratalá Rogelio F. - Toxicología

" Carrejo Carlos V.- - Higiene y M. Social

w Cervini Pascual 1. - 01» Pediátrica y Pueric.

H Coraza! Eduardo S. - Patología Médica la.

fl Christmann Federico B. B. - Cl. Quirúrgica lia.

* D'Ovidio Francisco R. B> - P. y 01. de la Tuberc

" Brrecart Pedro L. - Cl. Otorr i*olari*gológica

h Behave Dionio - Física Biológica

* Florian! Carlos - Parasitología ।
* Gandolfo Herrera Roberto I* - Cl. Ginecológica

* Gascón Alberto - Fisiología y Psicolo^íü

ff Girardi Valentín C* - Ortopedia y Traumatología

" Gonzalez Hernán D« - Cl. de Bní. Inf. y P. Prop. *
" Irigoyea Luis - Imbriolo^íe e H. Normal

* Lambre Pómulo R. — Auatomía la» 
9‘

M Loudet Osvaldo - Cl. Psiquiátrica

* Lj'ouatt Julio H« - Anatomía lia.



5

Ir» Maciol Crespo Fidel A. - Semiología j Cl. Pxop. 
J

” Martínez Diogo J. J. - totología Médica lia.

* Maazeirlgidio 5» - Cl» Médica lis»

M MoatoMegro Antonio - Cl. G-enitourológica

” Manso Sote Altorto - Microbiología

* Monteverde Victorio - 01. Obstétrica

* Obiglio Julio R. A. - Medicina Legal
J *

" Othaz Ernesto L. - Cl. Darmetosifilográfice

* Rivas Carlos I» - Cl. Quirúrgica la.

" . Rossi Rodolfo - Cl. té3ice la.

" Sepich Marcelijao J. - Cl. Neurológica %
M Ualenghi Josó P. - Radiología y PKioterapia



6

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LA PLATA

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

PREFSORES ADJUNTES

Dr. A.uíLet GireIdea Delio J. - GL. fedxat. j Puericult*

• Aceveflo Benigno 3. - Juíniíce Bloló¿ice

" Andrieu Luciano K. - 01. Médica Ie.

” Bach Victor Eduardo i. - 01 • Quirúrgica la# 
4

M Baglietto Luis 1. - Medicine Operatoria

” Baile Mario Paúl - 01# Medica Ila.

” Barani Luis T< - Cl* DermatosiXilo^róíica

” Bellingi Jose - Bate y Cl. de la Tubero.

11 Bigatti Alberto - Cl. Dermatosifilografice

” Briasco Florio - 01. Pediátrica y Puericultura

” Caino Héctor V. - 01. medica la.

H Calzetta Paúl V. - Semiología y 01. Proped*

H Cabarrou irturo - Cl. Medica la.

n Carri Enrique L. Parasitología

” Cartelli Natalio - 01. Genitourclónica

" Casted-o Cesar - Cl. Neurológica

” Castillo- Odena Isidro - Ortopedia y traumatología

w Ciafardo Poberto - Cl. Psiquiátrica 
-X. •

M Conti ücides L. • Cl. Dermatosifilográfica

H Correa Bustos Horacio - 01♦ Oftalmológica

” Curcio Francisco I. • Cl. Neurologies

" Chescotta Nestor JU - inatomía la#

M Dal Lego Héctor - Ortopedia y Traumatología

H De Lena Rogelio K. i. - Higiene y M. Social

M Dobric Beltran Leonardo L. - Pat. $ Cl. de la labore*

” Dragonotti irturo P. - Higiene y M. Social

H Dussaut ilojandro - Medicina Operatoria



Pl, FeMnend.z indicio Julio César - Cl. Ginecoló.ic. 
\ *

" Tuertea Federico - Cl. ge Snf. Inf. j Ironical

” Gerlbotto Román C< - Petolo¿ín Médica lia»

" Gercíe Olivera Miguel A. - Medicina Le¿«l

" Gi^lio Irma C. de - Cl. Oftalmológica

" Gi.rotto Rodolfo - 01. Genltourolót'ica « /
" Goroatarzu Carlos Mario - Anatomía Ha.

” Gotusso Guillermo O* - 01. Neurológica

* Guixé Héctor Lucio - 01. Ginecológica 
f

" Imbriano Aldo Enrique - Fisiología

" Injratta Ricardo N. - Cl, Obstétrica

Lazcano Eduardo Florencio * inetomía y F. Petóla.

" Lócasele Juan - Patología Médica le*

* Loza Julio Cesar - Higiene- y M. Social

" Loz.no Federico S. - 01. Médica la»

” Mainetti José ^ría - Cl» ^uirurwica la.

” Man¿uel Mauricio - 01» Médica He»

" Marihi Iris 0. - Microbiología

w Martines Jo^uín D. i. - Semiología y Cl. Prop.

M Martini Juan 'Livio 01. Obstétrica

” Matusevich José Cl* Otárrinolarinwolówica

” Meilij Elias - Patología y Si. de la Tuberculosis 
c

" Michelin! Paúl T. • Cl. ^uirúr.ica lia.

w Morano Brandi José F< - Cl. Pediat. y Puericultura

H Moreda Julio M. - Badiolo^ía y Fisioterapia

• Necií Victorio - Padiolo^ía y Fisioterapia

M Naveiro Podolío - Patología xuirúriica

" Ne¿rete Daniel Hu¿o - Patología Médica

" Pereira Roberto F. - 01. Oftalmológica

7



8

Di. Prieto Elias HorAerto - Embriología e H« Normal

M Prini ibel - CL» Ctorrinolarin.oló^ica

H Penín Pedí P» - Ola Quirúrgica la.

* Polizza imloto - Medicine Operatoria

” Roselli Julio - Cl. Pediátrica j Puericultura

" Puera Juan - Patología Médica la.

* Sanchez Hector J. - Patología ^uirúr^ica

* Schaposnik Fidel - 01. Médica HA.

” Taylor Coros tía,.a Pie^o J. J. - 01. Obstétrica

” Torrea Manuel M. del 0. - 01. Médica

” Trinca Saúl E¿- - Cl» Quirúrgica He.

” Trope ano Antonio * Microbiología

w Tolosa Emilio - 01. Ctorrinolarin¿oló^ica

* Tosí Bruno - Cl• Oftalmológica

w Vanni Edmundo - 0. U. F. - Semiolw. y 01. Prop. 
f

•" Vazg.uex Pedro 0. - Patología Médica Ha. »
M Votta Enrique i. - Patología Qgirúriica

" Teu Pemón - Semiología y 01. Propedéutica

” ZabludoYich Salomon - Cl. Medica Ha.

" Zatti Herminio L. M. - Cl. de Bnf• Inf. y P. Trop



A la memoria de mis padres

A mi novia

A mis hermanos



10

Sean mis primeras palabras de agradeci

miento a mi maestro el Froíesor Dr.

Francisco I. Curdo que me orientó 

en la realización de este trabajo.



SINDROMES PROTUBERANCIALES ALTERNOS

Motiva este trabajo el hecho de haber tenido 

oportunidad de observar tres casos clínicos de sín

dromes pontinos, que por su sintomatología tan par

ticular y la relativa frecuencia con que se presen

ta, siempre resultan característicos e interesantes.

Comenzaremos por tratar algunas generalidades 

incluyendo, aunque más no sea, un someto recuerdo 

anatómico y sobre todo vascular. Esto ultimo nos pa

rece elemental, ya que los conceptos vertidos por 

Foix y Hillemand han modificado el criterio clásico 

que sobre ese tema se tenía; continuaremos con al

gunas consideracíones sobre etiología y fisiopatolo- 

gía, y las formas clínicas clásicas, con la clasi

ficación de síndrome; proseguiremos con la relación 

de los casos clínicos y su comentario, para terminar 

con las conclusiones, que a nuestro entender, nos 

conducen a la clasificación que siguiendo el funda

mental trabajo de Trelles, se aparta de 1a simple 

enumeración de los síndromes clasicos, los que por 

otra parte no se presentan como tales en la prácti - 

ca.

I - Generalidades, anatomía e írrigación.

II - Etiología y fisiopatología 

III - formas clínicas clásicas, 

IV - Clasificación

 V - Casos clínicos, con su comentario

11
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VI - Consideraciones y conclusiones finales



I - Generalidades, anátomia e irrigación

Intendemos por hemiplejía cruzada) aquella que
i 

se produce cuando la lesión de la ría piramidal se
* V

produce en la cápsula interna o por encima de ella, 

dando por lo tanto parálisis de los miembros y A® le 

cara en el lado opuesto a la lesión cerebral (Dassen).

También solemos designar a este síndrome como 

hemiplejía directa, aunque sería más lógico llamar 
r 

así a la hemiplejía que se produce, cuando toda la 

TÍa piramidal se ha entrecruzado, es decir en la mé

dula.

Si la lesión afecta el haz motor en el tronco 

cerebral, o para ser más exacto, por encima del en- 

trecruzamiento piramidal y por debajo de le cápsula 

interna, conjuntamente con los trastornos motores 

de al lado opuesto a la lesión, se han de producir 

en el mismo lado, parálisis de algún par craneal, que 

ha sido flfectado en su origen o en su trayecto por 

dentro del tronco encefálico antes de emerger de su 

superficie; es a esto a lo que se llama "hemiplejía 

o síndrome alterno”. La razón de esto reside en el 

íntimo contacto de la tía piramidal con otras for

maciones blancas o grises del tronco encefálico.

Para ser claros, a un riesgo de no ser exacto 

diremes; hemiplejía en el lado opuesto a la lesión; 

del mismo lado parálisis de un par craneal (éste 

ya se cruzó). 
*

Debemos recordar, que aparte de la eintomato- 

logía de los núcleos y raíces de los nervios crenea-
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les que modelen los síndromes hemipléjicos alternos, r
aparecen signos sensitivos, cerebelosos, extrepira- 

mídales y vestibulares, por la proximidad de las fi

bras de estos sistemas, al haz motor piramidal» Is 

por ello que nos parece mejor hablar dem "Sindromes*, 

y no de "hemiplejías o parallels alternas”,, pues la 
r 

parálisis, aunque muchas Teces existe, en otres es 

sustituida por déficit de les funciones cerebelo - 

sas, sensitives o extrapiramidales, o muy atenuada 

frente al desarrollo predominante de estos distar - 

blos.

Por otra parte no se justifica el menosprecio 

da los trastornos sensitivos o motores (hemicoreas o F 
hcmisind romes cerebelo sos) > que no son precidamente 

& 

paralíticos, y que como dijimos anteriormente a veces 

caracterizan el cuadro» Por todo lo dicho anterior- 

mente, es claro entonces, que a la designación"pará

lisis o hemiplejías alternas" deba preferirse la de 

•Síndromes alternos".

Por último diremos que el síndrome de PoTille 

superior no es alterno y por lo tanto no estaría jus- r 
tífica do este calificativo, y quizá sería mejor lla

marles con Castado "Síndromes clínicos" de la protube

rancia, o del pedúnculo. Creemos, no onstante,que 

tal rigorismo no es necesario; diríamos que es la ex- 

cepelón que confirma la regla* y por lo tanto segui

mos prefiriendo el nombre de •Síndromes alternos". 
«0 —

Sebe tenerse en cuenta, además, que según sea 

La altura del trdno encefálico en qué resida la lesión, 

ae afedtarán fonaciones diferentes; en relación al
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distito afectado (pedúnculo, puente, bulbo raquídeo).

Anatomía

Desdo el punto de vista anatómico es convenien

te que destaquemos que la protuberancia anular pre* 

sonta al corte une legión anterior, el pie, que es 

compacte y formada por fibras longitudinales y trans- 
- r

versales; y una región posterior, la calota, donde 

residen los elementos propios de la protuberancia, 

los que varían según la altura, SI límite estándado 

por la cinta de Reil, que pertenece a la calote.

Sn el pie encontraremos: la vía piramidal (cór, 

tico medular), el haz geniculado que va por ol seg

mento central de dicha vía (parte que más' se acerca 

©1 plano sagital medio de la protuberancia), la vía 

aórtico póntica, los nucíaos pontinos (pantos de 

estación) y las fibras horizontales póntico - coro- 

balares q.ue formarán el pedúnculo cereboloso medio.

En la calote hallaremos: on la parto media y 
*

hacia adolante la cinta de Peü'mediana, ya citada, 

quo contiene ordenadas del centro hacia afuera las 

fibras do la sensibilidad profunda, esterognósica, 

las de la superficial protopática y las conductoras 

de las infecciones térmicas y dolorosos (esto últi

mo hace posible la disociación de la sensibilidad); 

por detrás la cintillo longitudinal posterior (tema 

de asociación); al costado la cinta de Reil lateral 

(vía coclear) y el haz rubro espinal. También en - 

contraremos en la calota el haz de Cowers (haz es-
* r

pino ventral), y lo que es más importante, Las forma- 
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clones grísea, latas 611iniss constituyen los núcleos* 

del motor ocular externo (sexto par), del facial (78 

par)* el núcleo motor del trigémino (5$ per)* el ven- r
tral y dorsal del cocleer (88 par)* el sensitivo del * 
trigémino (principal), el vestibular (el principal *
o de Schwalbe) y el de Bechterew), y por último el 

cuerpo trapezoide (coclear), entre ambas cintas de 

Reil lateral.

Irrigación

La concepción actual demla irrigación del tron- * 
co enceíálñ o, se deb© a los trabajos fundamentales 

de ^‘oix y Hillemand, q.ue como decíamos antes ha cam

biado el criterio clásico que e ese respecto se tenía. 

Is en la protuberancia donde st esquema.en tres terri- 

torios -paramediano, circunferencial corto y circun- 

ferencial lar^o-, se ajusta más exactamente a los he

chos.

Las arterias paramedianas -cuatro a seis-, na- 

cen del tronco basilar, y penetran a cada lado de la 

línea media en el pie de la protuberancia. B1 territo- 

rio paraAediano comprende el fascículo piramidal, los 

neníeos ¿rises del puente, las fibras protuberancia- 

Ies anteriores, medias y posteriores, y la parte yux- 

tame dia de la cinta de Reil* Tote territorio esté ca

si exclusivamente limitado el pie y no remonta jamás w 
a las proximidades del cuarto ventrículo, salvo en la 

parte superior de la protuberancia, donde las para

medianas penetran más profundamente.

Las arterias circunferencia las cortas (4 ó 5), 
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nacen también del tronco basilar y contornean la pro

tuberancia penetrando por su parte externa* El terri- 

torio leteral, de lea circunferencieles cortes, com

prende el pedúnnulo ce'ebeloeo en su-unión con la pro

tuberancia y la parte externa de le cinta de Bell me

dia.

Las arterias circunferenciales largas, son las 

eerebelosas superior y media que nacidas del tronco 

basilar contornean la protuberancia para llegar al 

cerebelo después de haber dado algunas remag a la ca

lote protuberancia! en la parte superior. La cerebe- 

losa superior suministra una arteripla para el pedún

culo cerebelos© superior. La irrigación del territo- 

rio dorsal o de la calote es mas completa: en la por

ción mas superior las paramedianas llegan hasta el 

piso y las circunferencieles cortas vascularizan 

el territorio lateral; en la porción mediana y baja, 

las circunferenciales cortas son las únicas q_ue lle

gan hasta el piso. Los territorios superiores de 

la calota están irrigados en sus dos tercios por ra

mas protuberancieles de la cerebelosa superior; en. 

el tercio inferior de la calota están servidos por 

las circunferenciales cortas y probablemente por la 

cerebelosa media* Confirma i este esquema, la ana

tomía patológica denuestra que en la parte inferior 

y inedia los reblandecimientos del pie respetan la c¿ 

Iota, mientras que en la parte alta de la protube - 

rancia se prolonga en el piso de la calota.

Esta descripción ea esquemática y tiene> de 
acue/do a loa autores numerosas anomalías.
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II - Etiología y fisiopatología

Las causas capaces de original un síndrome al

terno protuberancia! pueden ser de naturaleza véacu- 

lo hemótica o tumoral. Se ha dicho que etíos últimos 

son más frecuentes y clásicos que los de naturaleza 
a 

vascular, y efectivamente este es el criterio que sos

tienen Trelles y Castado. Sin embargo, rgvisando la 

casuística hemos encontrado con mayor abundancia las 

comunicaciones sobre sindromesmde origen vascular 

que las de origen tumoral. Nuestros casos son de evi

dente etiología vascular y no hemos visto más que un «r 
cuadro de origen tumoral, que por otra parte no cau- 

Jt M
so ningún síndrome alterno, sino por el contrario, 

una sintometología que nos despistó» -Aclaramos que no 

queremos decir que la etiología tumoral sea rara, o V 
que sus cuadros sean siempre ©típicos, lo único que 

V V
queremos decir es que si hay, alguna diferencia, es 

y 

a nuestro entender, a favor de la etiología vascular.

I© etiología tumoral se caracteriza por: ser 
* 

más frecuente en la infancia, el comienzo es lento T
e insidioso, la evolución progresiva y habitualmente 

no pasa de meses, y su sintomatología además de la a»
local ( sinoróme alterno ), es la que corresponde a 

la hipertensión endocraneana, aunque es oportuno ano

tar que esta puede sef tardía en los blastomas pontl- «< « «
nos, salvo cuando obstruyen precozmente el acueducto 

de Silvio j el cuarto ventrículo. los tumores cié 3 

frecuentes, según Claude, son los tuberculomas, lúe-



19

go loo g Ho mao, J por último loo carcinomas y aifi* 

lomas.

No creemos que nos corresponda hablar sobre 

tumores de las vecindades de la protuberancia, tales 

como el pinto cerebelo so o del cuarto ventrículo,por 

cuya razón no hacemos más que mencionarlos.

Cuando nos referimos a la etiología vásculo- v- r
hemátics, hablamos, no solamente de los reblandecí- 

mientes, sino también de los hemorragias, embolias, 

anemias, isquemia por espasmo, y otras causas 

cita Trelles como capaces de producir trastornos 

de etiología vascular* Nos referiremos a las causas 

mas importantes»

Entendemos por hemorragia protuberanciales los 

trastornos producidos por derrames sanguíneos en di

cho órgano nervioso* Son mucho más raras que las he

morragias capsulares, de los núcleos de la base y las 

ventriculares, pero sAn las más frecuente® de las he

morragias del tronco cerebral* Generalmente afectan 

a pacientes en la segunda mitad de la vida, y como 

causa de cita: la hipertensión, la arteroesclerosia, y 
la arteritis sifilítica, y la ruptura de aneurisma 

(a veces cóngénito). La herencia parece desempeñar V 
algún papel, que es difícil de precisar. Todos los 

autores están de acuerdo en que la trombosis es más 

frecuente que la hemorragia, pero no nos parece ex» 
* 

cepc&onal, como ha dicho algún autor. SI alcohol y
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la lúes, Be suelen encontrar entre los antecedentes 
t 

del enfermo. 11 sexo más castigado es el sexo mascu

lino.

La hemorragia puede ser masiva y abrirse en el 
* 

ventrículo, siendo por lo tanto rápidamente mortal; 

más frecuente, son los pequeños focos pnntiformes que 

pueden confluir. SI comienzo suele ser un ictus, con a 
pocos pródromos9 y es más frecuente la pérdida del 

conocimiento que en el reblandecimiento. No hay afa- 

sia, lo q.ue es ijiuy importante para diferenciarlo con 

un reblandecimiento del hemisferio cerebral izquier

do que cons tantamente se acompaña de trastornos del 

lenguaje interior. Si no hay pérdida de conocimiento 

es más fácil inclinarse por un accidente del tronco 

encefálico; el ictus cerebral sin trastornos de la 

conciencia, es difícil de concebir. En un accidente 

del tronco encefálico? la fiebre, las convulsiones 

y la pérdida del conocimiento, son signos de mal pro* 

nóstico. También puede producirse desviación céfalo- 

ocular hacia el lado de la hemiplejía siendo ello • *—» 
exponente de un fenómeno de excitación de la vía cor- 

tico—oculo—cefalogira después de su entrecruzamien

to; en cambio en la hemorragia cerebral la desviación 

es hacia el lado de la lesión. Este fenómeno, conoci

do mucho tiempo atrás empíricamente, he sido inter

pretado por las famosas leyes de Landouay y Prevost: 

si hay excitación el enfermo mira sus miembros para- 

lizados; si es hemisférica, mira su lesión. Se sue

len observar también miosis o midriasis paralítica.
/^Cuando la lesión asienta en las arterias para
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medianas, la hemorragia suele ser pequera y da hemi- 

paresias rápidamente regresivas. Xa raro que origi

nen una hemiplejía alterna» Las hemorragias de las 

circunferenciales cortas y largas son habitúaImente 

mayores y producen hemiplejías cerebeloses que pue* 

den acompaherse de hemiplejía mioclonies etc.

Ks muy frecuente que las hemorragias protube- 

íanciales sean múltiples y pequeras dando cuadros 

pseudo bulbares por lesión de las vías correspondien

tes»

Las embolias como -causa con muy raras, pues el 

tronco de la basilar tiene un diámetro mayor que el 

de las vertebrales. No obstante, un ictus que nos 

haga suponer un accidente vascular del tronco cere

bral en un hematúrico (muchas veces joven), nos de

be orientar en ese sentido» Para que se produzca una 

embolia siempre se requiere sor portador de una 

sfección etíbolizante, que como .antecedente es Yalio- 

sí<mo. De cualquier modo son muy raras y ¿1 igual 

que las anemias y otras causales posibles de acei- 
, * 

dentes vasculares, no merecen mayor detenimiento» W ¥
La sintomatología es, por otra parte, muy semejante 

cualquiera sea el factor vascular en juego»

Los reblandecimientos son las causas más fre

cuentes de los síndromes protuberancia les alternos» 

Son lesiones que alteran la pared vascular las que, 
produciendo trombosis y comprometiendo le irriga -
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clón del territorio correspondiente, conducen e los 

reblandecimientos. XI lector espeemódico jue»a un rol * 
importante en este proceso patológica, pero no es mo

nitor» Las causas capaces de producir la alteración 

de la pared vascular antes citado, son les arteri

tis lueticso o de cualquier naturaleza, la arterio- I
esclerosis, y el aterome de la íntima.

Como factores otioló"icos de estas lesiones 

anátowpatolóiicas, hemos de citar: 
r

La edad; a este factor Trelles le da mucha im

portancia considerando de acuerdo a su estadística, 
* 

como la edad más propicia? de los 60 a los 80 aíios, 

sin negar por eso que puede existir en otras edades» 

Bste autor habla del factor vejez? sin concretarlo^ 
T

Be cualquier modo, todo los tratadistas están contes

tes en declarar a la edad madura y a la vejez como la 

más propicia* B1 límite mínimo de la edad más pro - 

picia nos parece elevado a los 60 arios; Nosotros pro

pondríamos 1© de cincuenta afros de acuerdo a los ca

sos de otros autores y a los personales.

K1 sexo; según Trelles la proporción es de 16 

hombre por 11 mujeres» Nuestros tres'casos son hom - 

brea y en general parece más castigado el sexo mascu

lino» Los casos de Trelles, Castedo, Jighiero y los 

nuestros sumados, forman 36, de los cuales 18 son 

hombreo y 15 son mujeres. La diferencia es pequeha, 

y por otra parte debemos aclarar que se trata no so

lamente de reblandecimiento, sino también de homo - 

rragias.
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Xa lúes; le sífilis nerviosa ¿íes en quima tosaM
es, en no pocos ceaos, la etiología en juego. Ya se- 

f

hemos que la espiroqueta da Schaudlnn "ama las ar

terias". 
9

II alcohol; es un factor que hoy día no se 

discute, y en uno de nuestros enfermos es muy mani

fiesto. I
La hipertensión; por el binomio que forma 

*
con la arteroesclerosis, la herencia; es muy difí- *
cil decir como actúa, pero en eL primero de nuestros I \
enfermos es tan evidente, y también Lo es para otros 

©atores que la mencionan y documentan, que es noce-, 

serio aceptar que debe existir una predisposición 

hereditaria.

Afecciones como la diabetes, y algunos facto* 
.y 

res angioespasmódicós como el tabaco, pueden in - 

fluir, pero su-importancia es muy limitada, n al

gunos casos el accidente vascular es terminante para 

un enfermo afectado de cualquier otra dolencia; si 
y 

así no sucede, y el paciente no fallece como conse

cuencia inmediata del ictus, suele hacerlo por una 

intercurreneia. Cuando el enfermo muere inmediata

mente, eso se debe a la lesión de los centros vita

les bulbo protuborancialea. Una posibilidad muy fre- 

cuente es que los accidentes se repitan, constitu

yéndose un pseudo bulbar. Is en estos enfermos donde 

los síndromes alternos son relativamente frecuentes 

y típicos.

La ausencia de afasia, de ictus con profunde 
pérdida de conocimiento, en una hemiplejía proporcio
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nal y masiva, j sin trastornos de la sensibilidad, 

son para Trelles condiciones para ubicarlo en la 

protuberancia.

Respecto a la pérdida de conocimiento diremos 

que es menos frecuento que en el ictus cerebral;que 

es signo de mal pronóstico, sobre todo cuando es pro- 

funda y procos; y que con relativa frecuencia es 

posterior en horas o días al ictud (caso 1 de Oeste- * 
do, Caso 1 de Dighiero y nuestro caso 2). ••

De acuerdo a lo expresado anteriormente, ^re

lies dice "que la regla en la hemiplejía protuberan- 

eial y bulbar es que sea masiva y proporcional"da

da la disposición compacta de las fibras del contin

gento piramidal; pero resulta que Trebles presenta 

dos casos, y tree a colación'otras dos publicacio

nes de otro autor (Baxré), en donde la hemiplejía 

fue parcial (casi siempre más marcada en el miembro 

inferior). Por ío tanto» estamos contestes en declarar 

a la hemiplejía masiva como la más frecuente, pero 

no creemos que lo contrario sea la infección.

l*as paraplegias son raras y se suelen presen- w. V
tar en enfermos con aneurisma del tronco basilar, 

pero no serían provocadas por el mecanismo compresi- 

vo, sino por trastornos vasculares y de estasis que w» 
comprometería* la nutrición, conduciendo a reblando-* 

cimiento.

La sintomatología de un accidente vascular va

ría si el reblandecimiento es proximal o distal; tam

bién es importante que el territorio afectado posea
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o no irrigación colateral»

Como prodromes habituales del reblandecimien- 

to se deben citar según Castado: las parestesias, las 

paresias, el insomnio, las náuseas, la tendencia al 

vómito, el vértigo y 1© cefalea»

En la forma clásica de la obliteración del tron

co vascular el comienzo es brusco y el enfermo cae 

sin conocimiento; hay cianosis, taquicardia, y los 

cuatro miembros están en resolución muscular; la 

temperatura sube rápidamente ybel enfermo fallece 

en 12 a 14 horas. Son frecuentes los pródromos.

51 roblandocimiento parcial de algunas de las 

ramas protuberanciales ha sido descripto por Poix y 

Hillemand’ de acuerdo al territorio afectado»

Bablandecimiento del territorio paramediano. 

Según los autores antes citados hay dos clases de 

reblandecimiento paramediano: el gtan reblandocímien- 

to con hemiplejía masiva, y el pequeño reblandecí - 

miento en rosario en el que no existe más que una 

‘hemiparesis•ligera.

B1 reblandecimiento doble paramediano se debe 

a una lesión del tronco basilar: el enfermo presen

ta una cuadriplejía confenómenos pseudo bulbares,aso

ciados a signos cerebelosos.

La parálisis pseudp bulbar protuberancia! (sin-V
drome da Tilimeñoff), determinate sobre todo por fo- 

*
cos lacunares bilaterales, presenta una síntoma tolo- 

gía análoga a la parálisis pseudo bulbar de origen 
♦ v

cerebral (marcha a pequemos pasos, disaitria, paráli

sis Labio-gloso-laringea sin atrofia, llanto y risa 
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espesmódica y etc.): pero el estado mantel el noi- 

mal, a menos que se acompase ele lesiones lacunariaa / 
del cerebro- lo que es bastante frecuente dando en

tonces un síndrome demencial.

Beblande cimiento del territorio lateral - Las 

arterias circunferenciales cortas están afectadas en 

su origen o en su tronco» Se lesiona el pedúnculo ce* 

receloso medio, y el trigémino a reces. Se produce 

el síndrome de la hemiplejía cerebelosa de P. Marie 

y Foix homolateral con titubeo, esinercia, diametria, 

etc.; a veces puede haber anestesia de la cara del 

mismo lado.

Reblandecimiento del territorio dorsal o de la 

calota - Produce síntomas muy variables: puede exis

tir un síndrome de Aoville, o una hemianestesia alter- 

na con o sin disociación siningomíélica, o movimien

tos mioclónicos ritmados faringopalatinos por lesión 

dellhai central de la.calote.
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III - Formas clínicas clásicas

Los síndromes alternos de origen protpberan» 
» 

cial a igual que loa que asientan en otros segmentos 

del tronco encefálico han tomado el nombre de quien 

los describió.

Síndrome de Millard Gubbler. la té originado 

por la lesión del pie de la protuberancia en su por

ción inferior? afectando el has piramidal antes de 

su entrecruzamiento, y al VII par en su trayecto in- 

traprotuberancial o en su origen hay q,ue tomar en 

cuenta que la vía piramidal ya de despojó a esa al

tura de las fibras para el facial y por lo tanto la 

lesión se traducirá clínicamente por: hemiplejía qtue 

respeta la cara de al lado opuesto a la lesión y 

parálisis facial del mismo lado de la lesión. La he- 

miplejía ha de ser proporcional y masiva, como la 

capsular y la parálisis facial, adoptará el tipo pe- 
h 

riférico, con atrofia (si os nuclear) y reacción de 

degeneración como las fibras del VI par se hallan 

vecinas pueden ser afectadas por la lesión, dando 

lugar a su parálisis. Cuando ál síndrome de Dillard 

Gubbler, se le agrega la parálisis del motor ocular 

externo del mismo lado, se le llama síndrome de Mi

llard Gubbler ampliédo, o do Millard bubbler y Hay

mond. Según otros autores (Barraquer) este último 

síndrome estaría caracterizado? no solamente por lo 

expuesto, sino que además se le agregaría en el la- 
¥ 

do opuesto s la lesión, la parálisis de los músculos 

de 1£ masticación y de los movimientos asociados del 
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dol recto interno.

Hemos dicho mée arribe, que la hemiplejía debía 

ser del tipo capsular; pues bien, hay autores que con

sideran posible la existencia de simples hemiparesias, 
* 

a veces incompletas, y también los cuadros clínicos 

dobles escritos por Sigerson en X, X,Jk, V (citado por 

Barraquer).

Revisando la casuística hemos encontrado en una 

de las observaciones de Castedo que se caracterizaba 

por hemiplejía derecha, parálisis? del VII par y del /
VI a la izquierda y de ese mismo lado síntomas cerebe- 

losos* SI autor interpreta el cuadro como un reblande

cimiento que dió origen a un síndrome de Millard Gu - 

bbler y Raymond# con síntomas cerebelo sos* Por tanto 

es atípico.

Los autores uruguayos Dighiero y otros, presen

tan el caso de una hemorragia en la mitad izquierda 

de la protuberancia, comprobada por autopsia que ori

gina un cuadro atípico parecido a üillard Gubtler.

Se trataba <e una mujer luética.

II caso publicado por Spota y Alurralde, tampo- 

co es típico, pues hay participación del V par, y la 

hemiplejía apenas está esbozada* La participación del 

VI per no es un inconveniente pues se trataría de un 

Millard Gubbler y Raymond*

Puede ón síntesis, colegirse que los cuadros 

atípicos abundan más en la práctica que las descrip

ciones clásicas sistemáticas*

Síndrome de Poville protuberancia!, Además del 

singóme de Poville peduncular, existen dos tipos de
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esta entidad cuando 18 lesión es pontine. SI primero, 

que es superior, está integrado por la parálisis ócul& 

gira homolateral, y por parálisis facial y homiple - 

jía del lado opuesto. En el inferior la parálisis ócji 

logira y la facill son homo1sterales, y contrólate - 

ral la hemiplejía.

Le diferencia estriba en que las lesiones se * * • • 
presentan antes o después? respectivamente, de la 

decusación de las? fibras del has geniculado que co - 

rresponden al facial.

Se explica la parálisis óculogira por el compro

miso de la cintilla'longitudinal-posterior , producién

dose la desviación hacia oí lado opuesto al de 1© le- 

sión anatómica, de lo cual se sugiere que el enfermo 

no puede volver su mirada hacia el-lado afectado.

En la casuística consulted® hemos hallado des

cripciones de este curioso síndrome en los trabajos 

de Dighiero y los del profesor Alurralde y Sopich; 

estos últimos autores presentan un enfermo con sinto- 

matología muy ©típica integradas por trastornos ce- 

rebelosos sensitivo» y parálisis del VI par qpie rotu

lan de "síndrome de la calota pedúnculo pontino, de 

tipo ^oville".

Síndrome da Ravmond y Cestan o síndrome protu-  
berancial superior. En este síndrome 1© parálisis de 

los movimientos de lateralidad de los ojos es más 

acentuada del lado de 1® lesión; y en el lado opues

to existe áamiparesia acompasada de movimientos co

reo® tetes icos, signos cerebelosos, (ataxia, dísmetríe), 
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parálisis faciei j trastornos variados de la sensi

bilices (ceneraluente disminución o pérdida del aen- 
I ” *

tido estereognóstíco, hormigueos, pérdida del senti- w
do gutural, parestesia,).

Responde a una lesión superioi y lateral de la 

pr.otuberencia.ln 1¿ casuística consultada correspon

de con muchas variantes a los casos 1 y 4 de Dighie- 

ro. Por lo tanto nada típico. 
t

Sindromes sensitivos alternos - Suelen corres* 

ponder a lesiones que asientan en la calota y cons

tituyen su expresión más sencilla la anestesia homola- 

toral de la cara con hemianestesia opuesta? explica- 

bles por el compromiso del núcleo sensitivo del VI 

par y de la cinta de Beil, antes del entrecrajamien

to de sus fibras*

S indrorne ce rebe lo so- or o t ub e r aa c ia 1 .da, Piarle 

y Poix* Se- cara eteriza por la llamada hemiplejía ce- 

rebelosa, que clínicauente se traduce por; trastor- 

nos de la.marcha con láteropulsión, adiadococinesia, 

disimetría, asinergia, ataxias, expresión sindrómica 

que caracteriza el deficit eerebeloso hemilateral* 

Es posible y frecuente la asociación con parálisis 

de nervios craneales (homolaterales), hemiplejías 

y síntomas sensitivos.

La hemiplejía cerebelosa puede deberse a le - 

* sión del mismo cerebelo, o bien de sus conexiones pe- 

duncularea con las formaciones vecinas: cuando la he- 
* > 

miplejía cerebelosa se debe a lesión central, es de

cir del cerebelo, siempre ha de ser pura; cuando se 

asocia a otros síntomas• (piramidales, oculares o sen- 
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sitiroa), la alteración oató siempre ubicarla on Loa 

conductores cerebelares. fn algunos casos puede ser 

la hemiplejía cerebelosa pura, no obstante no asen

tar le lesión en e 1 cerebelo mismo, aunque esto no 

es frecuente. Todo Lo antedicho vale cuando la lesión 

es única, pues puede haber lesiones simultáneas en 

dos partea del encéfalo, o también lesiones por in

vasión o compresión.

Nuestros casos 2 y 3 presentan alteraciones ce- 

rebelosas, pero son características desbordan el 

cuadro de í. ^arie y Foix.

Sindrome de Jelle. Esta variedad está integra

da por trastornos cocleovestibulares homolóterales y 

hemiplejía o hemiparesis y 81 lado opuesto a la le- 

sión.

Sind r ome s mioc1ón icos v ¿ 1 o p a 1 a t in o s. Están su- « •
jetos a discusión,pero parecen probables ^ue-se pro

duzcan en ciertos tipos muy particulares de lesión 

de las formaciones grises de la región y de la cen

tral de la calote. 
f, 

Bo a on los que entendemos por lesiones alter

nas y por ello no queremos entrar en tema.



IV- Clasificaci6n

ción ana tomo,clínica, Si reblandecimiento pontino es 

más frecuente q.ue eL hemorrágico, y son muy variado* 

loe cuadros clínico* consecutivo* a la obstrucción 

de los distintos territorios vasculares - ?oix y Hi-
-v

lie man 9 - citados por Castado - los agrupa de la ma

nera que sigua:

1$ - Obstrucción del tronco vascular -la obg- 
J J 

7

tracción trombótica o embólica de este vaso puede de

terminar la muerte fulminante o conducida al coma, 

con o sin convulsiones, fiebre y terminación siempre 

fatal* Generalmente la lesión asienta en cualquiera 

de los extremos del tronco basilar, ya sea en la con

fluencia de las vertebrales o en la región de las ce

rebrales posteriores*
J

• Obstrucciones parciales* Cuando el reblan- 
no 

decimiento asienta en el tronco sino en sus ramas, la 

sin tomatologla variará de acuerdo al distrito vascu

lar afectado*

a) Grupo paramediano. II reblandecimiento de es

te territorio afecta el haz piramidal y el segmento 

interno de la cinta de Beil, que es vectora de las
*>

impresiónes tactile* y profunda*, y en consecuencia 

el cósdro se traducirá clínicamente por hemiplejía 

y disturbios de la sensibilidad táctil y propiosec-* 
tiva* Análoga a la de origen central en su aspecto, 

la hemiplejía ea precedida por unn ictus menos grave 

en reblandecimiento protuberancia!, y la parálisis

Reblandecimientos protuberancilaes: clasifica-



no tiene tendencia a Limitarse en forma monopléjica*

Cuando el reblandecimiento se produce en la par

te baje de la protuberancia fie agrega a la hemiple - 

jía la parálisis homoleteral del VII par y constituí 

ye el síndrome Millard Gubbler.

Si ¿o producen la .trombosis aislada y algunas■r 
de las arterias psramedianas, se obtiene solo hernia 

paresia con algunos signos cerebelosos*

II reblandecimiento paramediano dóble por ar

teritis del tronco basilar determina lesiones a ambos 

ledos Se La Línea media, siendo su opresión clínica, K - k 

la cuadriparesia o cuadriplejís con fenómeno pseudo- 

bulbares y signos cetebelosos.

Cuando hay pegueras lesiones lacunares hilóte- 

rales, se realiza el cuadro de La parálisis pseudo 

bulbar protuberancia! análoga de origen .cerebral, y 

caracterizada pir marcha a pequeños pasos, disartria, 

parálisis de los músculos destinados a la deglución 

y a la fonación, pero sin amiotrofia, risa llanto 

espasmódico. Si la lesión es pura el psiuuismo que- 
<t *

da Libre, pero si se acompaña de otros focos corti- 
r

cales, como con frecuencia ocurre, aparece el des - 

censo mental*

b) -Grupo lateral (circunferenciales cortas)* N ~
Usté reblandecimiento*, q.ue interesa el pedúnculo ce

rebelos© medio, produce una hemiplejía cerebelosa ho- 

molstérel, bien identificada por Marie y I*oix* Suele 

a Teces comprometerse eL segmento Lateral de La cin

ta de Reil y Las fibras trigeminaLes determinando 

une hemipLejía disociada y alterne.

\33
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c} Grupo posterior (circuufor encieles Ierren).

-Afecta el pedúnculo eerebeloso superior y a loa cue- 

tro quintos externos de la caleta» Se traduce por 

una hemiplejía cerebeloaa directa, prosoplejíe y ea* 

trabiamo interno (corno en el sisa drome de milltrd-Gu 

bbler), o parálisis de los movimientos conjugados de 

los ojos (como en el Aoville), anestesia del tegumen

to facial del mismo lado y movimientos mioclóuicos 

ritmados» Raramente puede asociarse con fenómenos sen

sitivos o piramidales cruzados*

Como corolario de estas clasificación esquemá

tica, puede afirmarse que los reblandecimientos del V
pie son mas frecuentes que los de-la calora, y que la 

/ 
parálisis pseudobulbar pontine. es habitualmente la 

expresión de reblandecimient^mixtos y bilaterales / 
en el territorio de las paramedianas y circunferen

ciales cortas. La falta de coincidencia con los sin* 
/

dromes clasicos se debe, según Trebles, a la vascu- 

lar iza ció» independiente del pie y de la calote, late 

autor agrupa e> Las siguientes variedades, los dis

tintos sin dromes anatomoclínicos de la protuberancia:

12 - Síndromes clínicos consecutivos a reblan

decimientos de las arterias paramedianas.

a) Hemiplejía protuberancia! (pseudo capsu

lar)

b) Paraplejía protuberancia! (pseudo miel.*}- 

pática) 
(

2$ - Síndromes clínicos consecutivos a reblande

cimientos d« los arterias circunferenciales cortas.

s) hemiplejía cerebelos® de P» ^arie y Poix.
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/
b) Hemiplejía répidameate regresiva cois hemi* 

anestesia (suele ser de tipo siria^omiálica)•

, 32 •. Si* dromes díateos por reblaad ecimieatos 

complejos mixtos (paramediaaos y circuir©releíales 

cortas)

a) Formas baaales de parálisis pseudo bul* 
*

bar.

b) Formas poBtocerebelosa de parálisis pseu

do bulbar de Lhermitte y Cuel*

4i - Siadromes clísicos co*secutiTos a rebla*- 

decimientos de la calota: - • i.
a) Si*drome total (que da del- lado lesio- 

*ado> hemisiadrome cerebelos© y parálisis de le mirada 

lateral; del - lado opuesto anestesia total o disocia

da más aigtagmus del velo.

b) Síndromes parciales: /
- SeMSitiYos: hemianestesia total

hemia aestasis diso

ciada (dolorosa y 

térmica) 

hemia*estesta diso

ciada tipo tabética 

(rara ).

hernias estesta diso- 

ciada a topí^rafía 

pseudo radicular(ra- 

r ís ima

-Motores: parálisis lateral de 

la mirada.

Síndrome mió ció*ico
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HISTORIAS CLINICAS

CASO 1 - B. a. * Se trata de un hombre, de 56 afros 

argentino (naturalizado) casado, ferroviario*

Ante, co dento.s horoditarios * ^adre 77 afros, vive y es 

sana» padre fallecido a loa 53 afros de hemorragia ce* 

robral (anteriormeate, a los 46 afros tuvo el ictus), te
Cisco hermanos, uso de los cuales falleció a los 52 

afros de hemorragia cerebral; los restantes vive* y 

son sanos.

A.u te ced emtoo perso^al2¿J Ignora enfermedades de la w 
infancia, blenorragia a los 20 afros ^ue trató con 

per manganato de potasio y curó bajo asistencia mé

dica. Niega chancros, pero tierno desde hace tres afros 

uka reacción de Wassermann positiva en sangre, (4+) 

esta investigación había sido realizada con motivo 

de presentar trastornos vasculares periféricos en *
miembro superior izquierdo; casado a los 25 afros, 

con esposa sana, no hubo hijos >i abortos.

Hábitos¿ Fumador de cikco paquetes de cigarrillos V 
negros por día hasta hace tres meses, en ^ue dejó de 

fumar, bebedor discreto de vino en las comidas; fue

ra de ellas no bebe. Alimentación kixta. Catarsis 

y diuresis sin particularidades.

Residencia habitual? Vive ea un pueblo de la ^cia. de 

Buenos Aires.

Bnfermedad actua 11 Comenzó el 8 de diciembre de 1949; 

hallándose en reMo:o fue despertado poxn.un acceso de * 
tos, sudoración profusa, marcos» vómitos y -diplopia. 

Al día siguiente dificultad para el madejo de los 

miembros superiors s e inferior^ Aeréenos (dismetría, 
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asineTcia, iacoordi»aclóa). Se maiatieae la diplopia 

y presentó ademáa léteiopulsió* a le derecha; tres 

días despu.6s co-aigue incorporarse pero coa mareos 

y látoropulsi6a. Desde el comiedo parestesias o« w
le mitad derecha del cuerpo, y trastornos de La iden

tificación del grado térmico con la mato izquierda. 

Ligera cefaleas del tipo hemicránea derecha y disfa- 

gia que ya mejoró. No ha tenido dolores en los miem

bros, ni trastornos esfinterianos.

Estado. nctua,! * (29-3-1950)

Inssección.: Enfermo decúbito indiferente, buen esta

do de nutrición; desviación de los rasaos fisowómi- 

cos a 1© derecha. El trofismo muscular es aparente

mente normal. Cicatriz en región submaxilar derecha 

por absceso ^a^glionar.

Palpa clon: EL tono muscular se halla desigualmente' 
«I*

repartido aumentado en Los muslos, presenta una Li~ 

^era disminución en miembro superior derecho y en pan 

torrilla del mismo Lado. No hay dolores en Las ma - 

sas musculares ni un los trayectos nerviosos. Moti- 

lidad activé* cara, exageración de la desviación de 

Los rasgos hacia La derecha con el movimiento de 

apertura de La hocé. Discreta disminución para Los 

movimientos fimos de Loe dedos de La mamo derecha. 

Miembros inferiores con caracteres normales.

Fuerza muscular: Conservada, con caracteres 

normales a La izquierda. Ligeramente disminuida a 

La derecha.

Reflejos tendinosos * Miembro superior izquierdo 

normal; miembro superior derecho ligeramente vivo; 
Pa/eLar izquierdo vivo, derecho exagerado con ©sbo- 
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üq de contralateral de loa abductores; aguillano de
recho vivo e izquierdo aparentemente normal.
Hof 1 e nos cu té ne » abdominales conservados; Babins
ki esbozado a la derecha, y plantar izquierda indi-» 
ferante.
Sensibilidad: Táctil y profunda normales . Hipoalge- 
sia en la mitad izquierda del cuerpo, incluyendo la 
caraj perversión de la sensibilidad al frío (siente 

calor} en toda la mitad izquierda del cuerpo inclu
sive cara.
«A oar a to cor eb el o a o ; asiner^ia y disimetría en miembro 
superior derecho, no hay adiadococinesia, retro y an 
topulsion franca. Ligera léteropulsión derecha. 
Aparato ocular: Paresia del recto externo izquierdo 
con libero estrabismo interno del ojo izquierdo (di
plopia); nistagmus- espontaneo prefer en ten en te hacia 
el lado izquierdo, Anisodiscoria y discreta bradi- 
coria.
Estación y marcha» «Aumento de la base de sustenta - 
ción, tendencia franca a la láteropulsión derecha, «r
Corazón: Tonos cardíacos normales, presión ar terial 
kx. 15 kn. 10.5 (al baumanómetro).
guarnen del Líquido cefalo r aguídeo ? Mayo 25-1950. 
Punción raquídea practicada en posición sentada, ten 
sión inicial 35 cm y residual 29 cm. al u.anómetro de 
agua de Claude. Maniobras de Queckenstedt normales. 
Ixa men físico < Aspecto límpido, incoloro, sedimento 
nulo y ausencia de red í'ibrinosa.
gxamen químico: Proteínas totales 6.23 gramos por
mil.
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Reacción fle las "lobulines» Reacción fle Pandy, dudo- 
r

sa (4- - ); reacción do Weichbrodt; reacción de Nonas • * 
**• ir*

Apelt, de íoss Jones y de Noguchi) negatives» a
Examen citológico: 2,3 linfocitos por mm3'

Reacción de Wassermann (1 cm3) negativa? Kahn SyP. ne

gativas..

Reacciones coloidales: Reacción de Guillain

0000022200.00000.0

Nuevo examen de líquido^ cófalo raquídeo, (11-4-51) 

Punción raquídea practicada en posición entada. Ten

sion al manómetro de Olaude: inicial 32, residual 27cm. 

Maniobras de íueckonstedt normales. V
Examen físico: Aspecto límpido, incoloro? sediento 

nulo.

Examen químico : proteínas totales 0*34 gramos por mil. 

Reacción de las globulinas; reacción de Pandy, de Weich

brodt? Nonne-Apelt y d@ Ross Jones, todas positivas(l). 

Exau.cn citológico: 5,3 linfocitos por mm3.

®eaccion do Wassormnim : 0,2 negativa, 0.5 positiva(4), 

1 cm3 pocltiva (44).

Reacción de Kahn, Standard y Presuntiva negativas. 

Reacciones coloidales: ^eacción de ^uillain:

01110.22200.00000.0.

Reacción de Lange 123.110.000.000

informe del oculista Dr. Tettamanti: * Diplopia homó - 

nima, siendo sumamente difícil precisar el músculo 

afectado (por la contracture de los antagonistas);

pero en el co or dime tro de Hess,se puede deducir que 

probablemente se debe a una parálisis del recto ex

terno izquierdo".

Reacciones ^orológicas en sangro: les reacciones da

Exau.cn
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Wassermann y Kahn aunque con distinta intensidad, 

fueron con atante Liento positivas.

In un nuevo estado ctud practicado el 18 de 

Julio de 1951, se ha podido comprobar que 1© sin to- 

matoíosla en ¿enera! ha regresado, siendo particu

larmente marcada dicha mejoría pera el deficit da 

la función cerebelosa del lado derecho, persistían- * w
do únicamente on forma atenuada, la Laterofulaión 

durante la marcha.

Presión arterial Mk. 15,5 Mn. 8,8 (Boulitte). 

Badas las alteraciones del Líquido cefalorraquídeo d 

de la sangre se instituyó tratamiento específico

Comentarios;

Pe sus antecedentes d hábitos, es digno de des- 

tacar; a) que a la edad de 56 anos, como tione el ¥ 
enfermo, debo pensarse.:QH- dos posibilidadas: lg) Un 

proceso tumoral, que en este caso no entran aparen* 

temente en juego. 22)-Un proceso vascular (de escle» 

rosia, o hipertensión), cuya importancia se valora 

por la existencia de una marcad© tara angiopética 

familiar (el padre y un hermano fallecidos a conse

cuencia de accidentes vasculares del encéfalo) y de 

un tabaquismo intenso inveterado cuya acción an^ioes- 

pasmódica no es necesario encarecer.

■ngorroao es dictaminar que relación guarda «I
con las otras manifestaciones anotadas, los trastornos 

vasculares periféricos que presentó hace tres arlos 

en su miembro superior izquierdo, se presume que han 

de entrar dentro de la constelación.

/.b) el factor luetíco, como se desprende de su



Weesermann positiva desde hace tres ahos*

Así que, lo Repetimos, dos factores son los 

importantes hasta el momento, el luético y el vas* 

cular* Lo detrás no aparece importante*

Oon respecto a su enfermedad actual hemos de 

considerar en este caso* el comienzo brusco y sin 

pródromos, la ausencia de perdida de conocimiento, 

la presencia de mareos, cefaleas y fenómenos de orden 

neurove¿etativo, acompasando al ictus, la diplopia 

inmediata (VI par izquierdo), los fenómenos cerebe- 

losos, las parestesias en la mitad derecha del cuer* 

po, los trastornos de la sensibilidad térmica a la iz

quierda, y la disfa&ia regresiva.

Del estudio de los antecedentes y de su estado 

actual, sur^e que bruscamente y sin pródromos a£jrecia- 

bles, se instaló un cuadro caracterizado por: 

A la izquierda;

12 - Parálisis facial persistente y periférica, 

es decir, que el VII par izquierdo esta tomado en su 

núcleo de origen o en su trayecto intraprotuberancisl*

22 * Parálisis del recto externo y que persiste w
en forma atenuada, es decir, que el VI per izquierdo 

se halla afectado en su núcleo de origen o en su tra

je cto intraprotuberancial*

32 - Hipoalscsia y perversión de la sensibili * 

dad el frío por lesión de la parte lateral de la cin* 

te de Reil del lado derecho en su trayecto pontino*

42 - Nigtagmus espontáneo en la mirada hacia la 

izquierda* Por la concomitancia de lesiones y el ca - 

racter del nigta^mus, noa inclinamos a ubicar la lesión 
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on les vies cerebelos©!, y para ser mis exacto, en 

el pedúnculo cerebelos© medio.

4 la derecha:

51 * Hemiparesis en franca tendencia regresiva.

68 * Parestesias en miembro superior e inferior 

derecho, que regresaron totalmente y q.ue pueden inter* 

pretarse como fenómenos de irritación sobre la cinta 

de Reil izquierda.

78 _ Fenómenos cerebelosos q.ue han involuciona- 

do mucho, y que in ter pr o temos como debido © lesión del 

pedúnculo cerebeLoso medio derecho.

Por todo lo expuesto, resulta indiscutible que 

la lesión asienta en la protuberancia.

La instalación brusca y el carácter resolutivo 

del cuadro, luego de dos anos de evolución, desear * 

tan I© etiología tumoral.

Como surge de los conmemorativos, -el factor vas

cular juega un rol predominante y a él debe de impu - 

tarse la producción de un reblandecimiento por trom* 

boarteritis luética. No obstante la interpretación 

de las manifestaciones clínicas, se presente engorro

sa, pues el cuadro semiológico no es similar a nin

guno de los clásicos síndromes alternos, ni aún a 

los descriptor por Trelles.

A juicio nuestro, dos .rupos de sintomas pueden 

desglosarse de este abigarrado síndrome. Fl prim cro

que depende de une obstrucción parcial del territo - 

rio peramediano izquierdo, esté integrado por la pa

rálisis del óculomotor externo y la prosoplejía ovo- 

lateral, asociados a una hemiparesis derecha, circuns- 
tauci© que le confiere las modalidades de un síndrome
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de Uillard Gable? atiplco o atenuado. ^1 secando, lid 

putable a La trombosis de las circunferenciales cor

tea derechas, lo compone los disturbios cerebelosos 

de ese ledo, el nista«mus y las per turbaciones diso- 

ciadas de la sensibilidad, de tipo sirln¿omielico, 

en la mitad izquierda por compromiso de la cinta de 

Riel mediana del ledo derecho.

Simplificado así el problema, tres explicado- 

nos caben; con la primera, que la estimamos poco pro

bable podríá admitirse la instalación simultánea de 

los accidentes en dos distritos vasculares distintos 

(territorios paramedianos de la caleta). Por la se

cunda, no oc descarta la posibilidad de una distri- 

bución vascular anómala dentro de la protuberancia• 

finalmente} la interpretación que consideramos más 

aceptable es le que se refiere al nacimiento anormal, 

^a sea de la circuníerencial corta derecha, que lo 
r 

haría en una paramediana izquierda, o en su defecto 

el despr endimiento de esta ultima a expensas de la cir

cunferencial corta del lado opuesto.

Prueban una vez más estos hechos, los reparos 

que siempre son prudentes formular en materia de sín

dromes alternos, dadas las variaciones individuales 

que pueden operarse (anastomosis, desprendimientos 

anómalos), y que tornan ardua y difícil una esquema- 

tización de los variados síndromes en^ió^enos que 

asientan en la protuberancia o en cualquiera de los 

otros se^n^ntos que constituyen el tronco encefáli

co.
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Case S - B. Se trata de un hombro de 59 arlos, ei- 

gentino, cegado, y de profesión albahil.

Ante cedentes hereditarios : Padre mu er to í Ignore la 

causa, madre muerta a los 75 enos de apoplejía cere

bral. Asian varios hermanos ignorenao datos de los 

mismos.

An t e c e d en t o s personale.g: No recuerda datos de su na* 

cimiento y primera infancia, escolaridad insuficien

te por negligencia de los padres. A los 27 afros ble* 

norrn^^o ^ue trató sin asistencia médica, con lavajes 

e instila ciónos uretrales* A lós 42 arlos lumbago ^ug 

lo obligó a permanecer en cama un mes, que trató ba

jo asistencia medica. Desde hace aproxima damente 20 

anos, se queja periódicamente de dolores “reumáticos” 

en piernas, hombros y cintura. Hemorroides desde los 

25 silos.

Hábitos; Alimentación jfcixta, bebedor de medio litro 

de vino por comida y tres o cuatro copas ’’e bebidas 

blancas por día* Fumador de dos o tres ci^arrds de 

hoja, por día. Catarsis, sin particularidades* Nic* 

turia. Residencia habitual en medio urbano del pue

blo de Navarro (Provincia de buenos Aires), y ocasio- 

¿almente en la Fíate.

Enf er me dad a c t ual; Comienza bruscamente el 17 de ma

yo de 1951; luego de un copioso almuerzo siente in

tensos mareos j por sus propios medros se traslada 

basta su cama. Ya en el lecho buvo vómitos que le du

raron media hora y al acudir los familiares notaron 

que tenía dificultad para hablar y la ’’cara torcida”. 

SI qnfermo podía caminar pero con dificultad.
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Puó trasladedo al hospital donde Le practica
ron ana sanaría (seeún un familiar la extracción fuá 
de 500 cc3. ). Algunas hor¿.s después perdió el cono
cimiento, persistiendo en este4* estado, durante 36 

9 

horas con abundante hiperhidrosis. Inme diatamentp 
después y apr oxima damente durante 10 días, presentó 
un cuadro confusions! del cual se repuso Lentamente; 
siendo par© ese entonces que comenzó a tener diplo- / 
pia, y sus' trastornos llegaron allacmé. Trasladado 
a su domicilio, las alteraciones de la marcha y de 
la palabra mejoraron, pudiendo ahora alimentarse so
lo, cosa que antes no podía hacer.

A raíz de usber tenido una poussee de su afec
ción hemorroidal, fue llevado al instituto General 
San liar tin, en donde se le indicó la conveniencia de 
internarse en el Servicio de Neurología del Hospital 
liclchor Romero para su mejor observación y tratamien
to.
Estado actual: 30*7 *1951 •
Insi)eccion: Enfermo en decúbito indiferente, con regu
lar estado de nutrición; masas musculares ligeramente 
hipo tróficas en ambas piernas y antebrazo. Discreto 
esquinismo bilateral de los pies, especialmente el de
recho. .En las fascies es dable apreciar un estrabis- 
mo interno del ojo derecho, descenso de la,ceja, mo- 
derada la agoftalmía, descenso de la comisura labial 
y borramiento de los surcos peribucalea, todo del la- 
do derecho» 
felpaciónJ Hipotonía muscular ¿cixoralizada, preferen
temente a nivel de los miembros superior e inferior de-
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'Techos# Mesas musculares sin trayectos nerviosos In^' 

dolores.

Motilidad active: Fascies; todos loe dovimientos de 

le mitad derecha de *1$ car© se hallan comprornetidos, 
tanto ‘los del territorio del facial superior como los /
del inferior: Existe borremiento de los surcos iron- *
tales y super ciliares, la oclusión de los párpados 
es imperfecta, el siwno de Bell es positivo y cuando 
el enfermo abre le boca exagera la desviación de los 
rasaos hacia la izquierda.

Kn miembros superiores la limitación existe a * 
nivel de ambas manos (movimientos finos de los dedos), 
comprobándose además una alteración de la calidad pe
ra todos los movimientos del miembro superior derecho. 

En. mi mbros inferiores: amplitud exagerada pa
ra el movimiento de flexión de la pierna derecha so
bra el muslo-. Liu-itreión per a el movimiento de flexo 
extension do la articulación tibio tar si an a do ambos 
lados, y alteraciones de la calidad del movimiento en 
todo el miembro inferior derecho.

Fuerza muscular: disminuida en abductores y flexo
res del brazo y en flexora© d^e la pierna del lado iz
quierdo. SI testo es normal, 
kotilidad active: aumentada en todos los segmentos de 
los cuatro miembros, 

Reflejos tendinosos: Tricipital on amoos 1<dos dismi
nuidos; bicipital y palmar conservados con caracteres 
normales en ambos lados. Pateler normal a la derecha 
y ligeramente vivo a la izquierda, aquilisnos dismi
nuidos bi laterelmen te.

Reflejos cutáneos: epigástrico muy disminuidos, abdomi-



nales medio e inferior sin respuesta. Planter «A 

flexión en ambos lados»

Reflejos mucosos: faríngeo disminuido, cornean© de

recho disminuido.

Sensibilidad superficialt táctil conservada en todos 

los segmentos dolorosa, marcada hipoalposia en mitad 

izquierda dem le cara} ese trastorno es menos note - 

ble en miembro superior izq.uie.rdo (parte proximal), 

y mitad izquierda del tórax» Térmica, hipotermoeste- 

si© en mitad izquierda del cuerpo, el trastorno es 

mós evidente a nivel de la car®, tronco y miembro 
•i» 

superior, 0on la misma topografía y de preferencia 

en las zonas indicadas, el enfermo tiene perversión 

dele sensibilidad térmica»

Sensibilidad profunda» discreta hipoparestesis en am
bos miembros inferiores, noción de posición y actitu
des segmentarias conservadas.
Estación: Aumento de la base de sus tentación: no hay 

Romberg, se observan una discreta oscilación que no 

aumenta al cerrar los ojos, datero-pulsión a la iz - 

quierda»

Carcha • Jbriosa con lateropulsión a la izquierda. 

Aparato cerebelarí

Gatalepsia de Babinski negativa.

Dismetría: les pruebas de Ba^ingü son positi

vas en ambos lados (indicación, talón - rodilla, esta 

última es mes franca para el ledo derecho).

Con los tests de "Andre Thomas", también se evi

dencia la dismetría; la del vaso es discretamente po- 

sftiva a la derecha, la prueba de la inversión de la 
mano to eg a k izquierda.
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adiadococino sic: prueba de las marionetas positive

an ambos lados.

Prueba de Las punciones! positive en ambos Ledos;

y discrete retropulsión.

Asiner¿ia, pruebes de Babinski J

a) Flexión deL tronco, positiva.

b) Flexión del musLo positiva on ambos Lados,pe- 

ro més a La derocha que a La izquierda.

c) Inversión deL tronco muy discretamente po

sitiva»

d) Prueba del arrodillamiento positiva a La de

recha*

Temblor cinético a La derecha.

Prueba de Stewart Holmes, muy discretamonte positi

va a la izquierda.

Palabra, monotonía de La expresión, bradiLalie* 

Aparato ocular: discoria, anisocoria, disminución 

del reflejo fotomotor. Nista^mus en la extrema mira

da a la izquierda*

Parálisis del VI par derecho. Fondo de ojo (Pr. iosi); 

discreta esclerosis de las arterias retinianas. 

Psiquismo cons or vado .

Aparato cardiovascular: corazón; punta entre cquinto 

y sexto espacio, sobre la línea media claviculare 

Area cardíaca aumentada* Auscultación; alargamiento 

del primer ruido cardíaco en foco mitral, soplo sua

ve diastólico, en foco aórtico y ref or zamiento dis - 

creto del 28 ruido en foco aórtico. Pulso recular, 

i^ual y rítmico; frecuencia 70* .Presión arterial 

^•170 Mn* 90 (Baumanómetro)* Electrocardiograma
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(Dr. Amiotti). Curve- do hipertrofia ventricular ia- 

quierdáj sin sobrecarga.

Aparato respiratorio y digestivo sin particularidades» 

Exámenes

Punción raquídea; practicada el 25-»7-l951 en 

el Hospital Melchor Rome.ro. Tensión inicial 40 cms. ; 

tención residual 38 cms. (al Olaude). Maniobras de 
Queckensted t, normales.

Examen del líquido cefalorraquídeos
Examen físico: aspecto límpido, in coloro, sedi

mento nulo y reíib^inosa ausente.
Examen químico: proteínas totales „ramos 0.35 

yC.. mix. •
Reacción de la~ globulin;: s: Tandy, pos tira 

(ij; Weichbrodt negativa; Honne Apelt, dudosa; Roas 

Jones ^u'osa.
Examen Citoló^ico:. células por mm3. 5,7 (linio- 

citos)•
Reacción de Wassermann: negativa con 1 cm3.;
Reacción do Kahn, standard y Presuntiva: ne^* 

tiva.
Reacciones coloidales: de liante íOll.OCO.OüO.OCC 

Reacción de úuillain: 00000.22200.00000.O 

Aníi^^i^ de orina: 28-7-51; caracteres ^enera- 
Ies normales: reacción ícida, íensidad 1,032. Elemen
tos anormales, ^lixcosa contieno 36 por mil. Ves ti - 
eios de indoxilo y urobilina. En sedimentos sin par» 
ticuleridades.
Análisis de sanare: Octubre 3-1951» Reacción de Wa - 

soermann y ce Kahn Standard y Presuntiva: negativas

Rome.ro
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Glucouxa: £4-7-1951; £,39 pox uni.

Uree exi aentxeJ 24-7-1951; 0.22 por ¡uil.
Como tratamiento sc instituyó* insulina, vita—xna 
Bp y complejo B. idemés vistas Les alteraciones del 

líquido ocíalo raquídeo, se coue^ó cl tratamiento
• C' HpO C la 10 0»

•Del estudio de los antecedentes del ceso T*V.; 
sur^u ei^unos hechos ^ue nos parecen cienos de co - 

menter•
j^rirne ramen te diremos que la edad de 59 ados 

es propicia para los accidentes vásculohipe'Mtensívo9, 

que como factor hereditario encontramos que la madre 

murió de un ictus cerebral, y que el enx’ermo es un 

iumador y un bebedor, siendo ambos rectores cuanto 

¡nenos agravantes de la cnxcimedaa vascular, soore ro

do su etílismo, que por su intensidad, puedo influir 

muy desí av arablemente sobre cualquier trastorno vas

cular. Vemos, pues, que son muenos los factores ca

paces de generar una vés culo pa tie.-

*n secundo termino, el estudio do su enferme* 

dad actual, nos parece se puede comentar y resumir / 
de la siguiente manera* comienzo brusco,sjaperoide 

de conocimiento, luego de una cómica abone ante; ma

reos intensos sin sensación vertiginosa, seguidos de 

vómitos, oisartria, trastornos para 1^ moruna y pa- 

raliai^ xamecixeta del ai pai uuiecuo que

Se le px> cuxuü saH^xía <500 coa. ). Habría que 

ver que participación tuvo esta terapéutica en la evo 

lución de la enfermedad, y sí no es la rc^ on. able 
V 

de la, gr<‘ veded o de la intensidad p^ste ior de los
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síntomas. uo sebe que, ~ '^iciente irrite*
ción que reciben los territorios por las alteracio
nes funcionalea y orgánicas de los vasos, le a¿xe~ 

.aremos las derivadas de un* copiosa extracción he* 
mítica, les perturbaciones anetómicau ¿c acentúan ya 
sea por una baja acentuada, de la tensión arterial o 
por el incremento de factores espasmáticos. Si ol 
territorio afectado ja recibía poca sangre, ¿1 no 
combatir el factor orfeónico o ospasmodic© sino po^ 
el contrario agregarle la hipovolemia a^ávare^os *
la situación, o l-0 obable es que aumentemos el
espasmo, pues la vasoconsfricción es el medio de que 
el organismo dispone p^ra descender de la perdida 
de volumen circulante* Lac.o de esta s¿.nbría pierde 
ol conocimiento durante un día y medio* evidentemen
te estuvo en coma. Iste estado comatoso pudo haber 
sido debido al ictufi o a m diabetes; en contra del 
factor motsbólíco están la transpiración que los fa
miliares notaron en el enfermo durante el coma, y la 
posterior evolución del cuadro que se dió sin insuli
na.

£ continuación se instala un estado confusio- te
nal que dura diez días, y al cabo de los cuales, los 
trastornos llegan al acme, siendo recién entonces evi
dentes la diplopia (por parálisis del Vi par derecho) 
y la incoordinación que di-icultsba los movimientos 
más elementales. Los trastornos posteriormente mejo
raron, instalándose luego una mitorcarróñela.

Interprotando ele cuadro que presenta el onier- 

mo, vemos que se tr¿ ta de un paciente hipen tenso, dia-
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bótico, con eati¿Les ele neurolúes, y tare heredita
ria vascular en guien se instale un cuadro alterno, 
4ue por su couienso brusco y su ulterior evolución, 
podemos asegurar g.ue se treta de una accidente an * 
^ió^cno. La ausencia de perdida de conocimiento nos 
inclina a ubicar la lesión en el tronco encefálico»

Creemos que no es una embolia por la inte^ri* 
dad del endocardio; por la edad, ya áue los émbolos 
son más frecuentes en los Jóvenes, y por la ausen - 
cíe de otras nofestaciones de embolismo (hematu
ria, nodulos de Csler, embolia pulmonar, o es píen i** 
ca, etc.). Tampoco nos parece pue sea una hemorragia, 
pues a pesar de su con nzo a udo y con escasos pró
dromos, hemos encontrado’ elementos de Juicio Sagaces 
de inclinarnos necia el origen trombótico puo se de
tallan a continuación.

12 - La edad; o los 59 atios son mas ftecuentes 
los tronbos*

£2 - Le evolución í en general la hemorre J.e es 
de peor pronóstico.

32 - Las causas etioló^icas presentes en este en
fermo y puc abonen a favor de altera clones de le pared 
arterial. capaces do dar trombos (arteritis luetica,, 
diabetes, hipartei;sión, esclero^ife, alcoholismo, etc.).

42 - La frecuencia muyho mayor de los trombos, 
con relación a los ant ecedent es h emorráticos. *

Sentado ys, pue se trata de un accidente vascu
lar por reblandecimiento trombotic, veamos como po
demos interpretar la síntoma tolo.ía.

*1| •* íarélisis del VI par derecho, ^ue es per-
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lístente» Ya sabemos ^ue las ofthlmoplejías supra* 

nucleares no afectan nunca a un soxo músculo ocular 
o a un solo ojo; la lesión por lo tanto dele ser nu
clear o infmenudear•

2$ - Parflisj-s del Vil par derecho, q.ue por sus 
caracteres semioló¿icoa es periférica, y g.ue es per
sistente* No presentando les alteraciones del busto, 
ni la hiperacusia dolorosa de las intrape trosas, como 
tampoco las características Se su compromiso a nivel 
del ^npulo pon tocare!-loso (precocidad del 8° par), 

tenemos que admitir que la lesión asienta en en mús
culo de o™i*en o en su trayecto intraprotuberancial* 
La asociación con la lesión anterior confirma este 
acervo, 
m 32 - Hemianestesia disociada del ledo izc¿uier- 
do y de tipo sirin¿omiélico. El trastorno, que es per
sistente y eeracteristico, no toma toda la mit^d del 
cuerpo, pues hay zonas de preferencia y otras exclui
das*

'42c- Trastornos bilaterales de la función cere- 
belar pero dominantes del lado derecho. Ello es per

fectamente explicable por la lesión ^©1 edúnculo de- 

rcbeloso medio derecho, y la de las, fibras de la vía 

córtico-ponto- cerebelos© que después de baser es- 

cal^ en los núcleos del puente a la derecha, pasan a 

la izquierda para dirigirse al hemisferio oerebeloso 

de ese lado* Tor esto la sintomatolo^ía es bilateral, 

pero predominante del lado derecho*

11 cuadro q.ue acabamos de relatar no. responde a



ninguno fio loa síndromes c^as^cos, pero en c¿imbl<,^. 

•vemos ^ue mía lesión de 1$ calote protuberancia! 

del ledo detecho j que afectara la parto externa dé 

la cinta de Reil y el pedúnculo cerebeloso medio, 

así como también el VI y el VII par en sus treyec* 
* 

tos intraprotuberanciales o en sus orígenes, podría 

ser perfectamente la causa de este síndrome»

Si deseamos interpretar el cuadro dentro de 

la .clasificación de Trelles? le encontraremos per

fecta ubicación en uno de sus* casilleros; en efec* * 
to, la lesión corresponde al territorio de las cir- 

cunferencíeles cortes, que como oportunamente recorda

mos compr end e el pedúnculo cerebelo so. medio en su 
'ttr 

unión con lap protuberancia-, y 1® parte externa de 

la cinta de Reil media; ademas por esa zona pasan 

el VI y VII par* 
•F

Por lo tanto, es un reblandecimiento de ls ca

lote pontina en el territorio de la circunferenciales 

cortas del lado derecho*

Caso 5 - P.A», se trata de un hombre de 44 afros, ar

gentino, empleado, casado^

Antecedentes herecítarios: padre .fallecido, ignora la 

causa, la medre también murió a la edad de 35 afros 

y en el transcurso de un parto» 
*

Fueron tres hermanos, de los cuales uno falle

ció en el hospital Melchor Romero con el diagnóstico 

de 31 otro vivé y es sano»
Antecedentes personales: nacido a termino> puericia

C5
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Parálisis del VI y Vil par derecho
(Oaso II - P.Ve BeblandeoinJ ©nto La calo- 
.ta ^entina en el territorio de las circun- 
ferencieles cortas del lado derecho.)
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Parálisis del VI j VII par derecho

¿1 aorir la, boca cl enfermo el trastorno se 
taco más acentuado

J

(Oaso II * - Reblandecimiento de la calota 
pon tina en ol territorio do las circunforonci¿, 
les cortas del lado dearecho.)



sin particularidadne. Sarampión y cocueluche an la 

,rimero infancia* Niege venérea». Cagado- con esposa ■* » ' 
sané, tuvieron 4 hijos, de los cueles el mayor falle* *
ció a los cinco arios no sabiendo precise! la cansa» 

otro murió a los tres anos como consecuencia de un 

crup diftérino; los dos restantes son sanos. Niega • X
abortos en su esposa* i los treinta áhos padeció Ge 

difteria ^ue ouró bien con suerotdrapio*

Los escuetos antecedentes aportados no nos au-
V

tor izan a extraer conclusiones* Cuando tuvimos opor- 
/

tuni.de d d o 'ver al paciente, su e-stado no le permitió 

aportar informes y los familiares no concurrieron pa- 

ra suministrarlos* Solamente pudimos seguir el cur

so deL último arlo, Ge su enfermedad* } 
f

Inf ermedad act na 1: Comienza el 15 do diciembre de 1942; 

en cir cunstancias en q.ue se incorporaba del lecho por 

1© m a han a notó ^ue su boca se hallaba desviad© hacia 

el lado derecho, ¿ (¿ue la risa ’exageraba diche desvia- 
y.

ción* Consultó a un facultativo, ^aion le prescribe 

tratamiento a base de inyecciones c[ue mejore su sin- 

tomatolo^ía en le esfera facial, pero ©¿redándose el 
*

cu&dro mareo a y cefaleas, localizadas en le región 

frontal* 
r

Si 24 de diciembre hallándose en su trabajo, ex* 
» 4

perimentó una fuerte cefalea, obnubilación, mareos y * 
vómitos, ¿tendido por le Asistencia Pública se resol- 

< 
vió su internación en la misma, constatándose^ desvia** 

ción de los rasaos hacia el lado derecho, convergen

cia dej la mirada y perdida de la fuerza en ambos mi em—
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bros derechos* Tua dado Se alta lúe^o de dies días 

de internación quedando el paciente con dificultad 
para le deambulación y para los movimientos de su 
miembro superior derecho* Continúo concurriendo al 
servicio de Neurología de la Asist* Publica donde 
se le instituyó tratamiento especifico experimentando 
evidente mejoría.

En los últimos días Se enero de 1947, y lue¿o 
de. haber hecho abandonó del tratamiento durante un aho, 
sufrió un episodio caracterizado por impotencia de los 
miembros derechos y perturbación en la articulación 
de la palabra sin acompañarse de mareos, ni pérdida de 
conocimiento» lo <¿ue le obligó a guardar cama durante 
15 días* En esas condiciones se interno en el servicio *
de Neurología flel Hospital-Melchor' -amero, ñonde ss le 
levantó el "Ü uh (5 t €1
Estado actual: 14-8~47:
Inspección: atrofias musculares muy manifiestas en miem
bros superior e inferior derecho, sobre todo a nivel * 
de le pierna, antebrazo y mano* Ixentuada excavación 
plantar y lateral. Cicatriz por quemadura en pie izquier- * 
do.A nivel de la facies, Ss dable observar una modera- rs * 
da desviación Se los raspes hacia la izc[uierda, con des
censo de la comisura del mismo lado*
Palpación: Hipotonía muscular generalizada, más pronun* 
ciada en miembro inferior iziiuierdo* La palpación de 
masa musculares y trayectos nerviosos no origina dolor» 
kotilidad pasiva: .aumentada en todo los s^mentos de 
los cuatro miembros* 
kotilidad activa * a nivel de la cara los distintos mo- 
vimientos se hallan conservados, pero es dable a pro *.
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clef une desviación de rasaos ha cié la izquierda. La 

motilided del cuello se halla conservada- en miembros 

superiores existe una manifiesta limitación de todos 

los movimientos, sobre todo para el ledo derecho; el 

déficit es más acentuado en la parte más distal de 

las extremidades*

En miembro inferior de echo se observa una li

mitación de los movimientos más acentuada en la par

te distal (movimicnto de fLexooxtensian del pie)# 

También se -observa altera clones de le calidad 
* 

del movimiento en miemb a inferió^ derecho, traduci

da por oscilaciones laterales x^ue perturban la coordi

nación#

Fuerza muscular: conservada a, nivel del cuello#- En 

miembros superiores 3 j.s minué ion de la .fuerza de los 

flexores del antebrazo derecho, el recto sin particu- 
r ■'

paridades. Sn miembro inferior -derecho, dism-luída pa- 

re los flexores ce la pierna y flexores dorsales ¿el 
I 

pie#

Reflejos tendinosos: maseterino vivo;, en miembros su

periores se aprecia hiperréílexia bicipital y palmar 
'C

derecho. A la izquierda los reflejos son vivos. En los 

miembros inferiores los ío.tulianos estén exagerados 
y *

en ambos lados, pero mós a la derecha» Existo reflejó, Un
contralateral de loe abductores de fierre Lorie en em

boe lados* Aquilianoe vivos de ambos lado#; no existe 

clonus de pie ni de rótula*

Reflejos cuténeoei abdominales; solo se obtiene respues- 

t® en los abdominales medio e inferior izquierdo que se
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encuentren’fiisjuinuifioa. flan tar en íLexión én el la* r »
fio i¡i<juierfio. Si.no Se ^ebinski « la derecha con ra

ile^o do dórense. Sucedáneos positivos e la deretha# 

Coordinación: la prueba telón -rodilla se res-liza- in

correctamente en miembro .inferior derecho* 

Sensibilidad: conservada en todas sue formas.

Ojos: Anisodiscpria, pÉpilas mió ti cas-, tr^dicoria# 

®i8rta¿mua en las extremas jaira fio s laterales. Jarosia 

fiel recto externo fiel ojo ísq.uierao. Si fondo de y 
ojo revela lesiones de esclerosis vascular#

lengua.: Cabalmente ¿disminuida do volumen. ^o se apfe- 

cien temblores ni contracciones fibrllares# 

Palabra: disartrie.

Psiquismo: orientado crono y topopsiqúicamente. fun

ciones básicas aparentemente normales# Accesos de 

ri®as y llantos espasmÓdicos adaptado pasivamente. 

Presión arterial Mx. 21 hn# 12. 'i
Sn un nuevo estado actual Levantado el 21*5-48, re- 

* 
veló, con respecto al examen anterior una discreta 

in tens if icación de la sintomatolo^ía. La función ce- V
rebelóse y on especial la diametría, acusaron un in- 

cremento; Además, como manifestaciones con respecto i ’ Ts
al cuadro anterior, desaparecieron la risa y el llan

to espasmódico#

II 21-1-49,' el enfermo presentó desviación conjugad© 

de los ojos hacia la derecha; losmovimientos.de la-* 

teralidad hacia la. isq,uLerda eran imposible y presen

taba además una hemiplejía^derecha#

11 24-11-49 con cianosis y signos bulbares (taquicar* 
i

dia 10&, disnea) el enfermo fallece.

Kxámanes complecicn tarlos»

losmovimientos.de


En sangre les Reacciones serológicas dieren el 28* 

4-48 el siguiente resultado:' Wessermann positiva 

(4), Kehn Presuntiva (positiva ¿4), Kehn Standard 
.*

(positiva ♦■) • Otros exámenos realizados, el 20-2-42, £ w
y el 7-7-48, 27*4-49, el resultado fue constantemen- 

te negativo*

Brea en sangre 066 ^rs. por mil <14-2-47); y 050 / i»
grs. por mil (26-4-48)•

Glucosa eñ sangre: 087 grs por mil (14*2-47) y 086 *
grs por mil el 26-4-48*

Orina, en: varios exámenes realizados no presentó al

tera cienes*

Recuento globular y fórmula leuoocitarie tau^peo re

volaron alteraciones*

SI examen del líquido caíalo raquídeo hecho el 12* 

5-48 en el Hc-sp* Melchor Romero; revela:

Punción en posición sentada, tensión inicial al mano- 

metro de a^ua de Claude 32 cms., tensión residual

26 Cuis*,, maniobras de Queckenstedt normales*

Examen físico) aspecto límpido, incoloro, sedimento 

redíibrinoso ausent e«

Examen químico: proteínas totales 028 *rs* por mil* 

’Reacción de las globulinas, Reacción de Psndy, posi

tiva (44);leacción de Weichbrodt positiva' (4); Reacción 
* *

de Nonne ^polt; positiva (4)j Reacción de Rosa iones 

positiva (4).

Examen citológico; células por mm3. 6,7 (linfocitos)• 

Reacción de Wassermann: 1 cm3 negativa* Reacción de 

Kahn Standard y Presuntiva negativas.

Reacción de Guillain 001-00.S&&00.GQC00.0.

l^el estudio oe los anteceuentes podernos concluís 
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que se tret© S’© un luetico que presentó vatios ic- 

tus, de los cuales, el que Sufrió el 84-12*43, se 

caracterizó por lo presencia de fenómenos’ generales 

trastornos de le. palabra y ausencia de perdida fiel 

conocimiento• Estos nos permite ubicarlo en la re* 

gión del tronco encefálico, pues ^a sabemos que la 

lesión cerebral se acompaña casi siempre de pérdida 

del conocimiento» La síntoma tolo¿ía consistió en

hemiparesis derecha, parálisis facial izquierda, »
(periférica) y parálisis del VI par izquierdo, por

,1o tanto un. síndrome de Millard Gubler y Éaymoni 

(o ampliado), atípico por el carácter atenuado de 

su déficit motor, o si se quiere, del territorio 

paranadiano izquierdo de la protub©rancia*

Si estado actual podemos concretarlo en las*
siguientes alter a cienes; paresia facial d-ere.cha, he- 

miparesia derecha, parálisis del ‘VI par izquierdo

(M*O.K.) y diplopia, hemiplehía derebelosa, nistag- 

mus, disartria y por uljfimo risa y llanto espasmodi- 

co» ¿demás debemos aclarar que todos' estos signos se r .
han ido instalando paulatinamente, en ictus sucos!- 

Vos, en un enfermo que era hipertoasó y sifilítico» 

El diagnostico de parálisis pseudobulbar pontine,cree* 

mos yao no puede discutirse*

De acuerdo a Trebles es en estos enfermos en

dondr con mayor fiecuencua se encuentran los sindro- 
w I

mos sitemos clasicos; y efectivamente, además fiel 

cuadro que figura en sus antecedentes, nosotros tu^i- 

mos oportunidad do observar ol 21 de ene.ro de 1349 
w

(cotM+ieetá coneignedo en la historia), un cuadro ca- 
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recterizado por desviación conjugad© de los ojea ha- 

ció la derecho* siendo los movimientos de la’teraiided 

hacia le izquierda casi imposibles, hemiplejía derecha 

y parálisis racial, también derecha* es decir, un tí

pico síndrome de Aoville protuber andel superior, pues 

la prosoplejía era, con respecto a la hemiplejía, ho- 

moleterale



VI - Consideraciones y conclusiones finales

De todo lo,.anterior podemos extractar lo si- 

¿uiente <

La irrigación propuesta por Foix y Hniemand 

es la que mojos se adapta a le clínica» ¿*os terri- 
* i 

torios vasculares correspondientes a les arterias 

paramad lanas y circunf©rancióles cortés y larcas, no 

se deten tomar en forma rábida, sino como un esquema» 

Las variantes son posibles y frecuentes»

En forma esquemática Trelles afirma que la 

irrigación en el pie corresponde a las paramedianas 

y a las circunferenciales cortas y en la calote a 

las circunferencial es cortas y larcas» Ahora bien, 

aún dentro de la calote, el mencionado autor, hace 

la siguiente consideración: en el territorio superior, 
r * 

oral de la calote, la circulación aexonde aparante* \
mente de Is cerebelosa superior, Esta es le rezón 

por le cual los roblendecimientos son frecuentes en 

este zona que posee una irrigación única. Kn el te« ■w
rritorio' inferior, caudal de la Calote, le irrigación 

depende de le cerebelosa media y de les circunferencía- / / r
les cortas; esta doble irrigación zonal, pernite cono

cer la retesé de los reblandecimientos en este terri- 

torio y la frecuencia de los reblandecimientos parda- 

16 0 •

Merece reparo la opinión de algunos autores que 

admiten 4ue los síndromes alternos clásicos, sean mes 

frecuentes y hípicos en los procesos tumorales que 
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en los vasculares» 3i alguna diferencia hemos nó* 

tado a través de nuestra casuística personal y le 

consultada^ es a favor de Los últimos.
®e loe procesos patológicos vasculares; los 

«r
mas frecuentes son los reblandecimientos, produci

dos las más de Las veces por alteraciones de 1$ pared 

vascular, que secundariamente dan trombo's que obstruí 

yen la luz arterial. La sintomatoíosla aeré diferen

te si el obstáculo a La Luz arterial es proximal o 

distal. Es indiscutible la* preseno_a del factor es* 
* 

pesmódico-, que actúa como coadyuvante agravando el 

cuadro pero no nos parece que en ningún momento sea 

monitor •

Otras vésculopatías de importancia menor son 

en orden de frecuencia, la hemorragia y el émbolo; 

este último exige un punto de origen.

En los tres casos que presentamos,‘la causa 

fue el reblandecimiento.
ÉL comienzo brusco y con pródromos escasos o. 

nulos, " abonan a favor de la hemorragia y lo contra

rio es más frecuente en el reblandecimiento# Esto 

esté muy lejos de ser escrito. Con mayor frecuencia 

se cite La evolución infausta en Los casos de hemo

rragia cue, en lo* de rcblandacimientes; clafo esté 

que debo también considerarse la ostensión anatómica 

del proceso.

Los reblandecimientos del pie son más frecuentes 

que los de la calote.

La síntoma t ologla de una hemorragia o de un re- 

bkendecimiento, prácticamente son indeferenciables.
/^Los pseuoobulbaree son los enfermos que en ge*
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nerel hacen loa cuadros mía típicos j frecuentes» 

Quizá ello see debido a que los síntomas 6¿rerados 

se interpreten fácilmente como perteneciente a 1c - 

..tus anteriores.

Dice ^relies textualmente “loe síndromes clásl« 

cob se alejún de le realidad clínica ; y en efecto, le

yendo lea definiciones de loa síndromes alternos, y 

comparándolos con los casos clínicos que presentamos -a 
y les observaciones. de átros autores, es evidente que 

lo afirmado por Trelles es la realidad*

Por otra parte Barraquer, e i*ual cxue los clá* 

sicos, considera las numerosas variantes que pueden 

presentar estos síndromes alternos, reconociendo que 

lo habitual es que no se adapte en la prácica a los 

rígidos cuadros clásicamente Rescriptos, y que inducen 

a une aparente intefprotacion errónea.

¡modernamente los autores tienden a apartarse de 

las descripciones esquemáticas tratando de incluir los 

conceptos de Trelles y su clasificación*
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