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ANOMAILIAS DE LA MENSTRUACION. 225

mente no existen mas que el primer dia de la menstruacion, de-
sapareciendo por completo al segundo 0 tercero, cuyo esta-
do de cosas llega & ser & veces tan regular, que muchas mu-
jeres tienen que pasar en la cama el primer dia de cada pe-
riodo menstrual. En otros casos, duran estos padecimientos
tanto como la misma menstruacion. Es probable que en algu-
nos de los casos citados en primer lugar, dependan en parte i0s
dolores de una oclusion espasmddica del orificio uterino, y de
contracciones de la matriz andlogas & los dolores del parto.
En la forma congestiva de la dismenorrea, preceden a la apari-
cion de la hemorragia signos de una extraordinaria congestion
en los organos de la pelvis, muchas veces también de una ma-
yor actividad del corazén, de un mayor aflujo de sangre & la
cabeza, y de un estado febril. Todos estos accidentes no se cal-
man sino después de una abundante pérdida de sangre, que
puede presentarse en el primero, segundo 6 tercer dia. Esta
forma no siempre se encuentra exclusivamente en las mujeres
pictéricas, no siendo rara en las mujeres débiles y anémicas.
Es dificil decidir si en alguno de estos casos sucede que se ve-
rifica con gran dificultad la maduracion de una vesicula de
Graaf situada en la profundidad del ovario, 0 recubierta por
una porcion callosa y engrosada del peritoneo, y sostiene de
este modo demasiado tiempo la hiperemia de los 6rganos pel-
vianos, 0 la hace excesivamente intensa.

Ciertas congestiones muy violentas de la matriz, son algu-
nas veces seguidas del depdsito de una exudacion entre la mu-
cosay el parenquima uterino; esta exudacion puede despren-
der la mucosa por fragmentos mas 6 ménos grandes, que son
arrojados de la cavidad del 6rgano.—Contra la dismenorrea
nerviosa deben emplearse, ademas del tratamiento de la en-
fermedad principal, los narcoticos, tanto al interior como bajo
la forma de lavativas. En la forma congestiva es mas conve-
niente recurrir a las sanguijuelas; es raro que llegue el caso de
tener que practicar una sangria, que antes se acostumbraba a
hacerlas en el pié, en estas condiciones,

TOOm
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CAPITULO IX.

HEMA.TOCELE RRTRO-UTERINO.

El liematocele retro-uterino es un derrame de sangre que
se verifica en la época de las reglas en la cavidad misma de la
pelvis, 6 en el tejido suLseroso de esta Ultima, principalmente
entre las dos hojas de los ligamentos anchos del dtero. En el
primer caso, puede suponerse que el foliculo de Graaf, roto,
se ha hecho asiento de una abundante hemorragia, y que de
este modo ha podido derramarse directamente la sangre en la
cavidad pelviana. En el segundo caso, parece, por el contra-
rio, que la hemorragia proviene de la rotura de los vasos que
surcan por el tejido subseroso. La intensa hiperemia fluxio-
naria de los érganos de la pelvis que acompafia al desprendi -
miento de un dévulo maduro, y que en condiciones normales
ocasiona roturas vasculares en la mucosa uterina y derrames
sanguineos en la cavidad del 6rgano, puede también, bajo la
infiuencia de ciertas condiciones que no conocemos exacta-
mente, producir un derrame de sangre en el tejido subseroso
de los 6rganos genitales internos.

Desde que el diagnostico establecido por el profesor Breit
fué confirmado en uno de los tres casos de hematocele retro-
uterino sometidos & mi observacion en los tres ultimos afios,
por una hemorragia albina profusa, seguida de un alivio in-
mediato, tengo la conviccion de que el hedematocele retro-
uterino no es una enfermedad tan rara como hasta ahora han
creido casi todos los autores. No dudo que los casos en que
antes diagnosticaba, en el momento de las reglas, una peri-
tonitis con derrame enquistado procedente de los ovarios,
consistian en su mayor parte en un derrame de sangre en la
cavidad de la pelvis 6 en el tejido subseroso, es decir, en un
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hematdcele retro-uterino.—Las enfermas observadas por mi
eran mujeres jovenes, que ofrecian desde hacia afios irregula-
ridades menstruales, que consistian unas veces en un moU-
men violento, y otras en largas y abundantes pérdidas, ten-
diendo también & demostrar las observaciones practicadas por
otros, que el hematocele retro-uterino se presenta mas a me-
nudo en estas personas que en las que sufren poco durante las
reglas y pierden ménos sangre.

Los sintomas esenciales del hematdcele retro-uterino, son
los de una peritonitis de marcha subaguda, que tiene su punto
de partida en los 6rganos de la pelvis y se extiende & mayor 6
menor distancia sobre el peritoneo. Algunas veces, los dolores
sumamente intensos y que se hacen intolerables & la mas lige-
ra presion, son precedidos de una sensacion de presion y mal-
estar en la profundidad de la pelvis. La fiebre concomitante es
de una intensidad variada, que por lo comdn no es de las mas
grandes. Es raro que principie por un solo escalofrio violento,
siendo mas frecuente se repitan ligeros escalofrios en el curso
de la enfermedad. La disuria es un sintoma casi constante, y
muchas veces es tan completa la retencion de orina, que hay
necesidad de vaciar durante muchos dias la vejiga por medio de
la sonda. Las camaras estan también de ordinario retrasadas.
La mayor parte de las enfermas se quejan de nauseas; algunas
tienen vomitos tenaces y violentos,'que se presentan en el ins-
tante que introducen en su estdbmago la menor cantidad de
alimentos 0 bebidas. Cuando se presentan estos sintomas en
una mujer en el momento de sus reglas, 0 pocos dias después,
puede ya considerarse como bastante probable la existencia de
un hematdcele retro uterino. EI examen local suministra da-
tos mucho mas precisos. Si los dolores permiten ejercer sobre
la regién hipogéstrica una presion algo profunda dirigida ha -
cia la cavidad pelviana, se percibe por encima de la sinfisis, &
uno y otro lado de la linea media y no precisamente sobre
esta, un dolor circunscrito de variable extensién, y al mismo
tiempo suele encontrarse sobre ia linea media,- el fondo del
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iitero rechazado hacia arriba. Por el tacto vaginal se ob
serva esta el cuello muy elevado, y apoyandose fuertemen-
te contra la sinfisis. En el fondo del saco posterior de la va-
gina, se encuentra un tumor renitente, elastico y liso, que
podria confundirse & primera vista con el fondo de un Utero
que ofreciese una retroflexion. Ordinariamente puede limitar -
se mejor este tumor en un lado que en otro. Los signos mas
caracteristicos son los que suministra la exploracion por el
recto. Esta pone fuera de duda que existe un tumor elastico y
fuertemente tenso entre el recto y el Gtero, al cual empuja
contra la sinfisis.

La marcha de la enfermedad varia, segun que la sangre es-
travasada se reabsorbe con lentitud, 0 se vierte espontanea 0
artificialmente. En el primer caso, disminuyen, es cierto, los
dolores al cabo de algunos dias; pero no desaparecen por com-
pleto y se contindan por algunas semanas, presentando algu-
nas diferencias bajo el aspecto de su intensidad, hasta que por
ultimo terminan al mismo tiempo que el tumor se hace mas
pequefio y més confuso. En los casos observados por mi, exis-
tia durante todo este tiempo un catarro uterino muy intenso,
que daba salida & un producto de secrecion purulento, mezcla-
do & veces con sangre. Si, por el contrario, se verificauna per-
foracion del recto ¢ de la vagina, 0 bien si se proporciona ala
sangre una salida artificial & través de uno de estos Organos,
desaparecen instantdneamente los dolores y el tumor. En al-
gunos casos raros, ocasiona el derrame una fusion purulenta
de los tejidos inmediatos, y abscesos.

En el tratamiento del hematocele retro-uterino, debe ante
todo atenderse a la peritonitis debida al derrame, puesto que
no conocemos medio ninguno que nos sirva para acelerar la
reabsorcion de la sangre derramada. Una aplicacion Unica, y
en caso necesario repetida de sanguijuelas, cataplasmas calien-
tes, no muy pesadas, sobre el vientre, el cuidado de sostener
el vientre libré y de vaciar la vejiga; tales son las medidas que
bastan en la mayor parte de los casos para obtener la cura-



NnENATOCELE RETRU-CTER1.NO. S21

cion de la enfermedad en el espacio de dos 6 cuatro semanas.
Algunos practicos han aconsejado evacuar desde luego la san-
gre, por medio de una puncion en el fondo de saco posterior
de la vagina. Sin embargo, este procedimiento, cuando no se
tiene mucho cuidado en impedir la entrada del aire, expone
facilmente a la descomposicion de la sangre detenida, y & la
fusién gangrenosa de las partes inmediatas.



tercera SECCION.

ENFERMEDADES DE LA VAGINA.

No nos ocupai’emos en esta seccion de las inflamaciones
de la vagina y las anomalias congénitas; los neoplasmas y las
demés enfermedades de este drgano pertenecen a ios tratados
de partos y a las obras de cirujia.

OAPimo 1

CA.TARRO VIRULENTO DE LA VAGINA

S. | y etiologia.

Para la patogenia y etiologia del catarro blenorragico de
la vagina, podemos remitir a cuanto hemos dicho sobre el ca-
tarro virulento de la uretra en el hombre. Anatdbmicamente, el
catarro virulento de la vagina no se distingue del catarro sim-
ple; pero si se diferencia por su marcha y origen, no siendo
provocado por los excesos venéreos ni otras influencias mor-
bosas, sino exclusivamente por el contacto del virus blenor-
ragico.

S Il.—Anatomia patolégica.

El asiento principal del catarro virulento en las mujeres,
es la mucosa de la vulva y la vagina; la del utero es ataca-
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da maés rara vez. Pero en casi todos los casos se propaga el ca-
tarro sobre la uretra, cuya condicidn precisamente puede te-
ner cierta importancia para el diagnéstico. La mucosa enfer-
ma presenta al principio las lesiones que corresponden & las
formas mas intensas del catarro agudo, y mas tarde las que
pertenecen al catarro crénico. La secrecion, escasa al principio
de la enfermedad, ordinariamente se hace muy abundante y
puriforme después, escoria facilmente la superficie interna de
ios muslos, pero no tiene nada de especifica, sino simplemente
es el vehiculo del contagio.

s. Illl.—"inloma« y uiarelsn

Los primeros fendmenos por los cuales se traduce la ble-
norragia en las mujeres, es decir, una sensacion de picazony
un calor aumentado en las partes genitales, acompafiados de un
flujo mucoso bastante escaso, no tienen nada de caracteristico,
y muchas veces pasan desapercibidos. Pocos dias después del
principio de la enfermedad, se producen dolores mas violentos,
una sensacion de quemadura en las partes genitales, la hin-
chazon de los grandes labios y un dolor punzante al orinari
sin embargo, rara vez adquieren estos fendmenos'un grado
bastante elevado para obligar & las mujeres & no poder andar,
0 impedirlas sentarse y moverse. La secrecion, que en este pe-
riodo es amarilla, verdosa, espesa y purulenta, se presenta
muchas veces en gran cantidad entre los grandes labios; ea la
vulva, asi como & su alrededor hasta el ano se encuentran
Ulceras superficiales que no hay que confundir con las Ulceras
chancrosas. Ejerciendo una presion sobre la uretra, casi siem-
pre se hace salir de ella un liquido purulento.—Después de
durar la enfermedad quince dias ¢ tres semanas, disminuyen
0 cesan los dolores, y pierde el flujo su aspecto purulento; pe*
ro solo al cabo de un tiempo basfante largo, y haciéndose la
secrecién cada vez mas mucosa, termina por completo y pier*
de su propiedad contagiosa.
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8 IV.—~V/ratamicMlo.

El tratamiento locai, que fiemos preferido al interno en la
blenorragia de los hombres, es, por decirlo asi, el Gnico que se
emplea en el catarro virulento de las mujeres. Tomando en
consideracion la diferencia del asiento de la enfermedad en
ambos sexos, comprendemos facilmente que el balsamo de co-
paiva y la cubeba, cuyos principios activos son excretados con
la orina, ejerzan sobre la blenorragia de los hombres, cuyo
asiento es la uretra, una accion que no podrian tener sobre la
de las mujeres, que reside principalmente sobre la mucosa va-
ginal. Mientras son agudos los dolores, conviene prescribir un
réegimen severo, los laxantes, bafios de asiento frios prolonga-
dos, durante los cuales se deja aplicado un especulum en la va-
gina, cuando los dolores no son demasiado vivos para oponer-
se & la introduccion de este instrumento. Cuando faltan los
fendmenos inflamatorios, 6 bien cuando desaparecen, se deben
hacer inyecciones con una disolucién de tanino, nitrato de pla-
ta, alumbre, sulfato de zinc, acetato de plomo, etc. Podemos
recomendar, puesto que producen un magnifico efecto, las in-
yecciones aconsejadas por Ricord, y que estan compuestas de
acetato de plomo cristalizado, 12 gramos, y agua comun, 1 kilo-
gramo. En vez de inyectar esta disolucion, se la puede tam-
bién verter en el especulum introducido antes en la vagina,
y retirandose después lentamente de manera que todas las
partes de este conducto se pongan en contacto con el liquido.
En los casos muy rebeldes, conviene introducir en la vagina
torundas de hilas empapadas de polvos, de alumbre, 6 tocar las
superficies enfermas con la barra de nitrato de plata.
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CAPITULO IL

CATARRO NO VIRULENTO DE LA VAGINA.

I—Patogenia y etiologia.

Koslliker y Scanzoni, que han examinado detenidamente
el producto de la secrecion vaginal, tanto en el estado de sa-
lud como en el de enfermedad, no han encontrado esta secre-
cion completamente normal mas que en muy pocas mujeres,
y en particular en aquellas que no habian tenido todavia hijos
y no habian ejercido el coito muchas veces. Este producto de
secrecion era tan escaso, que no bastaba siquiera para lubri-
ficar la superficie de la mucosa; al mismo tiempo era traspa-
rente, fluido y solamente en ciertos puntos, viscoso blanco 0
amarillento; su reaccion era casi siempre francamente acida,
y no contenia méas elementos morfoldgicos que algunas pocas
células de epitelio pavimentdése.—Poco tiempo antes y des-
pués de la menstruacion, la secrecion era mas abundante,
también fluida y casi siempre de reaccion acida; en esta época
contenia el producto una mayor cantidad de células epiteliales;
después de terminada la menstruacion, y mientras todavia pre-
sentaba un aspecto rosaceo, estaba mezclada con una canti-
dad més 6 meénos grande de corpusculos sanguineos.—En las
afecciones catarrales, Koelliker y Scanzoni han hallado el liqui-
do principalmente en el fondo de la vagina, fluido y lactes-
cente, 6 bien espeso y amarillento. Cuanto mas opaco, blanco
0 amarillo parecia el producto de secrecion, tanto mas mez-
clado estaba con celulas de epitelio pavimentose y con células
jovenes (corpusculos de moco y de pus); muchas veces se ha
encontrado el infusorio descubierto por Donné, el trichdmo-

fias vaginaliSf algunos fragmentos de criptégamas y esporos,
TOOni. K]
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La escasez misma del producto normal de la secrecién vaginal
comprobada por los dos observadores que acabamos de citar,
prueba que el catarro de la mucosa de la vagina es una de las
enfermedades mas comunes del sexo femenino. Es cierto que
la irritacion directa de la vagina por los excesos venéreos, es
lo que especialmente provoca el catarro; sin embargo, muy a
menudo producen esta enfermedad las demas causas citadas al
hablar del catarro uterino, y conviene sobre todo recordar que
el catarro de la vagina, lo mismo que el del Utero, es quizas tan-
tas veces efecto de anomalias de la constitucion, como de una
causa puramente local.—Basta fijarse un poco en las causas
determinantes, para comprender que el catarro vaginal tiene
que ser una enfermedad rara en la infancia; efectivamente, asi
sucede si se hace abstraccion de los casos en que han penetra-
do en la vagina, procedentes del recto y atravesando el peri-
né, algunos oxiuros que sostienen una viva irritacion en su
nueva residencia.

Il.—Aiintomia pafol6”lea.

En el catarro agudo estd la mucosa cubierta de una viva
rubicundez’, tumefacta y relajada; en muchos casos se percibe
en ella numerosas elevaciones ligeras que dan & su superficie
un aspecto granuloso, y que no provienen, como antes se creia,
de una dilatacion de los foliculos sino de un engrosamiento de
las papilas de la mucosa. Estas modificaciones estan unas ve-
ces repartidas sobre toda la vagina, y otras limitadas & una de
sus partes. La secrecion es escasa al principio, pero al cabo de
poco tiempo se hace mas abundante y mas 6 ménos opaca.

En el catarro crénico se presenta fioja y flacida la pared de
la vagina. EIl color de la mucosa es rojo azulado, su superficie
granulada con mas frecuencia todavia que en el catarro agu-
do, y la secrecion unas veces lactescente y otras amarilla y
espesa.—L a flacidez de la vagina puede determinar caidas de
su j)ared, sobre todo de la anterior.
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$. Ill.—Sintomas y innrchn.

En el catarro agudo de la vagina, aungque no sea violento,
acusan las enfermas cierta picazon y dolores quemantes en las
partes genitales; pero como la mucosa uretral no toma par-
te ninguna en la inflamacién, no hay dolores al orinar. Porlo
demas, los padecimientos no son casi hunca tan fuertes como
en el catarro virulento. En el catarro cronico, el flujo de un
producto de secrecion anormal, 6 sea la leucorrea 6 flores blan-
cas vaginales, constituyen muchas veces el Unico sintoma de
la enfermedad. EI mejor medio de averiguar si el flujo provie-
ne de la vagina 6 del Utero es aplicar el especulum. Muchas
mujeres soportan la pérdida de humores sin ninguin perjuicio;
en otras, ocasiona la anemia, un color sucio, la pérdida de las
fuerzas y un estado de enflaquecimiento.

J;. IV.—Tratamiento.

En el tratamiento del catarro vaginal simple, es preciso
atender, ante todo, como en el catarro uterino, a la indicacién
causal. Pero en muchos casos no se consigue curar la enfer-
medad sin entablar & la vez un tratamiento local. Debe acon-
sejarse ante todo, los bafios de asiento y las inyecciones de
que hemos hablado en el capitulo anterior, y en los casos re-
beldes, la introduccién de tapones empapados en polvos de
alumbre, y hasta la cauterizacion de la mucosa vaginal con la
barra de nitrato de plata.

CAPITULO ni.

MFLAUA.CION CROUPAL Y LiFTERICA DE LA VAGINA.

Los procesos croupal y diftérico de la mucosa de la vagi-
na, que son muy frecuentes en la fiebre puerperal, rara vez se
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observan fuera del estado de puerperio. Entonces dependen,
bien de una causa puramente locai, 6 bien de una afeccién
constitucional. Asi, el producto de secrecion de un cancer ul-
cerado de la matriz, la orina que en la fistula vésico-vaginal
constantemente estd bafiando la mucosa de la vagina, un pe-
sario mal acondicionado, 6 la existencia de un gran polipo de
la matriz que sobresalga en el interior de la vagina, tales son
las causas locales que pueden ocasionar inflamaciones croupa-
lés y diftéricas en la mucosa vaginal, mientras que por otro la«
do se observa también la enfermedad, en los periodos avanza

dos de la fiebre tifoidea, el colera, el sarampion, viruelay
en la difteria general, al mismo tiempo que inflamaciones
eroupales y diftéricas en otras mucosas.—Comunmente, s6lo
algunas porciones de la mucosa se hallan cubiertas de mem-
branas eroupales, 6 trasformadas en escaras diftéricas. La mu-
cosa tiene un color rojo oscuro al rededor de los puntos en-
fermos; después de la eliminacion de las escaras, quedan pér-
didas de sustanciairregulares, superficiales unas veces, y otras
profundas.—Los sintomas que llaman la atencion sobre la en-
fermedad, son fuertes dolores en las partes genitales y un flu-
jo, a menudo sanguinolento y fétido, que se presenta & los po

eos dias; pero solo por el examen local podremos adquirir da-
tos positivos.—Cuando la inflamacion procede de un pesario
demasiado grande 6 en putrefaccion, basta quitar eéste y ha-
cer inyecciones templadas, y después frias y astringentes, para
triunfar de la enfermedad. Del mismo modo, cuando proviene
de un gran polipo que dilata la vagina, desaparece prontamen-
te después de la extirpacion de este tumor. Por el contrario, "
la enfermedad es provocada y sostenida por canceres ulcera-
dos y fistulas vésico-vaginales, hay que limitarse a un trata-
miento paliativo. En la forma que se manifiesta en el curso de
las enfermedades infectivas, bastan los simples cuidados de
limpieza, puesto que generalmente desaparece la enfermedad
secundaria con la primitiva.
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SISTEMA

PIUMEUA SECCION.

ENFERMEDADES DEL ENCEFALO.

CAPITULO I.

HIPEREMIA DEL. CEREBRO V POS MSMBBARAS.

§. |I.—Patogenia y etiologia.

En cierta época, se ignoraba que los vasos cerebrales se
presentan en las autopsias unas veces vacios y otras llenos de
sangre, y se creia que el contenido sanguineo del craneo osifl-
cado del'adulto, no podia aumentar ni disminuir, sino que pot-
ei contrario era constante, no pudiendo concebirse una anemia
0 unai hiperemia cerebral, sin que hubiera aumentado 6 dismi-
nuido la sustancia del cerebro; se hubiera, en otras palabras,
producido una atrofia 6 una hipertrofia de éste. Apoyéabase
esta idea sobre el siguiente razonamiento; el cerebro no es
compresible, 6 por lo ménos no puede ser comprimido por el
contenido de los vasos; por otro lado, se halla rodeado de p -
redes rigidas, y por consiguiente, no puede penetrar en el in-
terior del craneo, mas sangre que la que sale de él; y recipro-
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camente, no puede salir sino la misma que penetra. Este razo-
namiento es falso, porque supone que el encéfalo soélo esta
compuesto de las meninges, la sustancia cerebral y los vasos
con su contenido, no teniendo en cuenta para nada el liquido
cerebro-espinal. Este dltimo, que no es mas que un simple
producto de trasudacidn, puede aumentar y disminuir rapi-
damente, y retirarse por lo ménos en parte al conducto raqui-
deo, que no estd completamente rodeado de paredes rigidas.
Casi todas las autopsias demuestran que el contenido sangui-
neo de los vasos y la cantidad de liquido cerebro-espinal, estan
en razon inversa, coincidiendo con una disminucion del liquido
subaracnoideo la turgencia de los vasos de las meninges; y re-
ciprocamente, que & la disminucion del contenido de los vasos,
corresponde un aumento de la serosidad contenida en las mallas
del tejido celular subaracnoideo. Sola y exclusivamente en la
atrofia del cerebro se halla & La vez una congestion vascular y
un edema de las meninges, y Unicamente cuando un derrame
sanguineo, un tumor 6 una coleccion liquida en los ventricu-
los estrecha el espacio intracraneano, existe a la vez que la
anemia, cierta sequedad en las meninges, y el aplastamiento de
los surcos que separan las circunvoluciones.

La division de las hiperemias cerebrales en activas y pasi-
vas, 0 para conservar las expresiones hasta ahora empleadas,
en hiperemias ftuxionarias y en hiperemias por éxtasis san-
(luineo, es muy oportuna, no sélo por lo facil de su compren-
sidn, sino también porque los sintomas de unas difieren de los
de las otras.

Las hiperemias fluxionarias ¢ fluxiones cerebrales, se pre-
sentan:

I.* Cuando se exagera la actividad funcional del corazon.
Es muy cierto que en estos casos es seguida la turgencia arte-
rial de una disminucion de la turgencia venosa, y que de este
modo no sufre aumento ninguno la masa total de la sangre
contenida en los vasos del cerebro y sus meninges, cuando se
exagera la actividad funcional del corazén, Pero la mayor
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presidn sobre las paredes internas de las arterias, tiende & au-
mentar el contenido de los capilares, y precisamente del con-
tenido de estos, y no del de los gruesos troncos vasculares, de-
penden el ejercicio y la nutricidbn normales del 6rgano. Se
produce de un modo pasajero esta forma de hiperemia cere-
bral, cuando se aumenta la energia de las contracciones en un
corazon 5ftWb; por ejemplo, en los estados febriles ¢ durante
las grandes agitaciones fisicas 6 morales; esta llega & sey ha-
bitual cuando esta continuamente aumentada la energia de las
contracciones en un corazon hipertrofiado’, pero para esto es
preciso que la hipertrofia cardiaca constituya una afeccion in-
dependiente, 0 si esta acompafiando a un obstaculo de la cir-
culacion adquiera tal intensidad, que pase los limites de di-
cha compensacion. Las hipertrofias del corazén simples sin
complicacién, no son muy comunes, y casi exclusivamente se
observan en los braceros y en las personas dedicadas a traba-
jos rudos (véase tomo 1). Por el contrario, son bastante fre-
cuentes las hipertrofias que se han hecho mas intensas, de lo
que exige la necesidad de la compensacién de un obstaculo
circulatorio. Ejemplos de esto encontramos en las hipertro-
fias, muchas veces enormes, del ventriculo izquierdo, que acom-
pafian & la insuficiencia de las valvulas adrticas, y quiza tam-
bién en las hipertrofias cardiacas, & veces muy considerables,
de la enfermedad de Bright.

2.” También se desarrolla la hiperemia fluxionaria del ce-
rebro cuando disminuye lu resistencia de los vasos que condu-
cen la sangre a este organo, cuya disminucion puede ser con-
gcnita 6 adquirida. Se dice de algunas personas, que teniendo
las arterias cerebrales sumamente delicadas y débiles, ceden
por lo tanto, con mayor facilidad que las demas arterias del
cuerpo & una exagerada presion de la sangre, que ofrecen
gran predisposicion & las congestiones cerebrales, puesto que
a la menor ocasion y por poco que se aumente la actividad
cardiaca, son acometidas de fuertes hiperemias fluxionarias del
cerebro.
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3/ Puede ser determinada la fluxion cerebral por el au-
mento de la presion de la sangre 'en el interior de las carétidas
a causa de tm obstaculo al curso de la sangre de la aorta en
otras ramas. Como prototipo de esta fluxion colateral hacia el
cerebro, puede-considerarse la hiperemia cerebral que presentan
habitualmente los individuos afectados de una estrechez ¢ una
Oclusion de la aorta, en la embocadura del conducto arterioso
(véase el tomo ). Muchas veces se presenta, cuando esta com-
primida la aorta abdominal y sus ramificaciones por Jos intesti-
nos distendidos 6 por derrames. lgualmente ocasiona también
una fluxion colateral hacia el cerebro, la suspensién de la circu-
lacion cutanea durante el estadio de frio de la fiebre intermiten-
te, 6 cuando se suspende esta circulacion bajo la influencia de
una temperatura muy baja. Segin Watson, sucede muy a me-
nudo en Londres que recogen ios agentes de policia en las ca-
lles, y durante los grandes frios, muchos desgraciados que to-
man por borrachos, y que en definitiva no tienen mas que
congestiones cerebrales determinadas por el trastorno de la cir-
culacion cutdnea No es tampoco inverosimil que los esfuerzos
musculares violentos suspendan la circulacion de las extremi-
dades, & causa de la compresion que los musculos contraidos
ejercen sobre los capilares, y de aqui resulte un aumento de la
tension en las cardtidas, 6 hiperemias fluxionarias en el ce-
rebro.

4." Produacese una fluxion cerebral en la paralisis de los
nervios vasomotores de los vasas cerebrales. Los experimentos
fisiol6gicos nos ensefian que la seccién de la porcion cervical
del gran simpaético, es seguida de la dilacion de los vasos de la
mitad correspondiente de la cabeza. Parece también producir-
se un efecto semejante en dichos vasos por el uso de los espi-
rituosos, ciertos venenos, graves afecciones morales, y en fin,
por un fuerte trabajo intelectual. Debo llamar especialment;
la atencion sobre esta Gltima condicion etioldgica, puesto que
he visto muchos ejemplos de temibles hiperemias cerebrales,
que complicandose con un edema han amenazado la vida, y

Ji
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que se habian declarado a causa de trabajos intelectuales dema-
siado prolongados. De ningln otro modo podemos explicarnos
este fendbmeno que por una pardlisis de las paredes vasculares,
debida a las influencias que acabamos de citar, y seguida de un
aumento del diametro de los vasos cerebrales, y por consiguien-
te de un exagerado aflujo sanguineo en el interior del cerebro.

5. Puede resultar, en fin, una fluxion cerebral de la atro-"
fia de este 6rgano. EI vacio producido en el craneo por la de-
saparicion de una parte de la sustancia cerebral, es llenado
hasta cierto punto por la dilatacion de los vasos. Conoceremos
esta dilatacion como una causa frecuente de desgarraduras de
los vasos, y dada la frecuencia de la atrofia cerebral & conse-
cuencia de la apoplegia como causa también de recidiva de es-
ta ultima. No nos empefiaremos en saber si las hiperem ias flu-
xionarias del cerebro, que algunas veces se observan duran-
te la convalecencia de enfermedaiks graves, tienen su razon de
ser en una atrofia de la masa cerebral 0 en la nevrogliay di-
latacion vascular que de ella resultan.

Las hiperemias pasivas 0 éxtasis sanguineos del cerebro,
dependen: 1.“ de la compresion délas venas yugulares y de la
cava superior. Como prototipo de esta forma, puede conside-
rarse el intenso éxtasis sanguineo producido en el cerebro por
la extrangulacion. Por lo demés, generalmente son comprimi-
das las venas yugulares por grandes infartos ganglionares del
cuello, y la vena cava superior por aneurisma de la aorta;
2. Produlcense éxtasis cerebrales bajo la influencia de movi-
mientos enérgicos de espiracion, estando estrechada la glotis.
Durante los esfuerzos de la tos, la defecacion, el uso de instru-
mentos de viento y otros actos semejantes, se halla dificultado,
segun repetidas veces hemos dicho, el curso de la sangre en el
torax; la circulacion menor recibe muy poca sangre y la ma-
yor recibe demasiada. En estas condiciones, debe presentar el
cerebro un grado de hiperemia muy superior al de los demas
Organos de la circulacién mayor, tales como .el higado, los ri-

fiones y el bazo; puesto que esta mucho mas dificultado en es-
TOMO m.
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tos casos el curso de la sangre en la abertura superior del té-
rax que en la inferior, por la razén de que los 6rganos glan-
dulares del abdomen que acabamos de citar, sufren por parte
de los musculos abdominales una compresion por lo ménos igual
a la de las venas del tdrax y del corazon; 3.", se desarrolla el
éxtasis sanguineo en el cerebro, en las enfermedades del cora-
%on que tienden a debilitar el ejercicio de este érgano, siempre
que estas enfermedades no estan complicadas con otras anoma-
lias que tengan un efecto contrario, y por consiguiente compen-
sador. En las anomalias valvulares no compensadas del ventri-
culo izquierdo, no se halla & la verdad aumentada la masa total
de la sangre contenida en los vasos del cerebro y sus membra
fias, puesto que & la exagerada turgencia venosa corresponde
una menor plenitud de las arterias. Pero la congestion venosa
impide la depleccion de los capilares, y de este modo determina
una hiperemia capilar, & la que, segun antes hemos dicho, debe-
mos atribuir la mayor importancia. En las lesiones valvulares
del corazon derecho, llega a ser mucho mas instensa la hiperemia
cerebral que en las del corazédn izquierdo, puesto que en las pri-
meras no solamente existe un obstaculo ala salida de la sangre
venosa del cerebro, sino también un aumento de la masa total
de la sangre contenida en el craneo; 4.", lo mismo sucede en los
casos de compresion \xobliteracion extensa délos vasos del pul-
mon, por ejemplo, en los derrames pleuriticos abundantes, en
el enfisema pulmonar y en la cirrosis del pulmén. En estas
anomalias vemos también la circulacién mayor, sobrecargada
de sangre a expensas de la menor, desde el instante en que la
hipertrofia del ventriculo derecho deja de ser suficiente para
compensar al obstaculo circulatorio, y de este modo se aumen-
ta la masa total de la sangre contenida en el crdneo. No pu-
diendo verterse en las venas yugulares, excesivamente llenas,
el contenido de las venas cerebrales y de los senos, se produce en
el cerebro una intensa cianosis, idéntica & la que puede direc-
tamente percibirse en el tegumento externo, y que casi siem-
pre es patognomonica de los estados morbosos que acabamos
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de citar. EI altimo periodo del enfisema se presta periectisima-
mente para el estudio de los sintomas de una hiperemia del
cerebro por éxtasis sanguineo, desarrollada lenta y progresiva-
mente, y que termina por llegar & un grado extraordinario.

Nos queda, en fin, por mencionar una forma de hiperemia
cerebral, que no tiene el caracter de la fiuxion ni el del éxta-
sis, y que, sin embargo, es de una importancia capital, puesto
que es sumamente Util prevenirla en los individuos atacados de
enfermedades vasculares y predispuestos & las apoplegias; que-
remos hablar de esa hiperemia que,, dependiendo de una pléto-
ra general pasajera, es provocada por una comida demasiado
copiosa 6 un exceso de bebida.

TI.—Anatoniin patoldgica.

Muchas veces es dificil decidir en la autopsia si durante la
vida han contenido demasiada sangre los vasos de las menin-
ges cerebrales; sube de punto la dificultad cuando se trata de
una hiperemia de la sustancia cerebral. Es frecuente que las re-
laciones necroscopicas den bajo este aspecto, datos erréneos.

Los errores respecto a la cantidad de sangre encerrada en
los vasos de las meninges cerebrales, provienen en parte de que
cuando las personas poco practicas encuentran llenos de san-
gre los vasos de las partes declives de la superficie del cerebro,
creen diagnosticar una hiperemia de las meninges, aun cuan-
do la sangre simplemente haya descendido por su propio peso,
y esten enteramente vacias las partes superiores.—Todavia se
comete mas & menudo otra falta, hasta por observadores ejer-
citados, y es la de deducir inmediatamente de la congestion
uniforme de los vasos que siguen la convexidad de los hemisfe-
rios cerebrales, una hiperemia de las meninges. No debe per-
derse de vista que las arterias que conducen la sangre & las ta-
nicas del cerebro, estan situadas en la base de este 6rgano, »
que solo algunos finos ramillos arteriales llegan hasta la con-
vexidad de los hemisferios. Todos los vasos voluminosos que se
presentan en la superficie del cerebro, una vez abierto el cra-
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neo y antes de haber extraido el encéfalo, son venas, La tur-
gencia de estas es un estado normal, siempre que el individuo
ha sucumbido & una enfermedad aguda que no ha tenido tiem-
po de consumir su sangre, 6 bien cuando han muerto rapida-
mente de sofocacion, de un envenenamiento agudo, 6 por cual-
quiera otro accidente no acompafiado de una pérdida de san-
gre. Por consiguiente, no es racional en estos casos apoyarse
en la congestion de las venas, para asegurar que durante la vi-
da ha existido una hiperemia de las membranas del cerebro ¢
del cerebro mismo, queriendo hacer depender los sintomas ol)-
servados de esta supuesta hiperemia. Es muy frecuente ver fi-
gurar en los datos necroscopicos una hiperemia cerebral y me-
ningea, a la vez que congestiones, también intensas, del pul-
mon, el higado, los rifiones, etc., etc. Si en estos casos no se
hubiera cometido un error, si no tuviéramos que admitir que
muchas veces se ha considerado en las autopsias como patolo”
gica, la cantidad de sangre contenida normalmente en los érga-
nos de un individuo, que se ha conservado en buena salud has-
ta su muerte, y no habia sucumbido & una enfermedad este-
nuante ni a una pérdida sanguinea, podriamos deducir de es-
tos datos necroscépicos, la absurda conclusion que los envene-
namientos, la asfixia, etc., tienen por efecto un aumento de la
masa total de la sangre que circula en el cuerpo.—Por regla
general, no debemos creer en la existencia de una hiperemia de
las membranas del cerebro, sino cuando hasta los mas peque-
fios vasos parecen inyectados, y la turgencia de los vasos que
surcan las meninges cerebrales no guarda proporcién con la
que se observa en los demas 6rganos.

En cuanto a la sustancia cerebral misma, la gran dificul-
tad que se opone & la comprobacion en el cadaver de una hi-
peremia reconocida durante la vida, depende sobre todo, de
que la primera division en ranusculos pequefios de los vasos
qgue suministran la sangre al cerebro, se opera ya en la pia
madre, y que desde aqui ya casi exclusivamente penetran en el
tejido del 6rgano vasos de una finura capilar (Luschka) ; como
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es imposible percibir estos vasos & simple vista, ordinariamen-
te hay que apoyarse en el niumero y magnitud de las gotas de
sangre que se presentan en la superficie de seccion, para juz-
gar de la cantidad de sangre contenida en los vasos. No quiero
poner en duda el valor de este signo, sobre todo cuando se
trata de hiperemias pasivas; pero debo afadir que la mag-
nitud y nimero de estas gotas de sangre, depende mas bien
de su mayor 0 menor fuidez que de la turgencia mas 6 me-
nos considerable de los vasos. De todos modos, ello es que
precisamente en los casos en que la muerte ha sido indudable-
mente debida & un aflujo sanguineo muy exagerado en el in-
terior del craneo, ¢ & un obstaculo al retorno de este liquido,
es muy comun se presente la superficie de seccion de la sus-
tancia cerebral sumamente palida, no ofreciendo mas que de
trecho en trecho algunas gotitas de sangre. Esta circunstan-
cia, y los fendmenos de paralisis que se observan en las for-
mas mas graves de la hiperemia cerebral, y que en el parrafo
siguiente describiremos, hace muy probable que en los casos
en que las paredes internas de las pequefias arterias y venas
del cerebro, se hallan sometidas & una mayor presion, dejen
estos vasos trasudar facilmente la serosidad, en los espacios
perivasculares y en los intersticios de la sustancia cerebral, lo
cual tiene por efecto una compresion de los capilares. Un ede-
ma, aunque sea ligero, no puede existir & la vez que una tur-
gencia normal de los capilares, sino en los drganos que pue-
den ceder y se dejan distender, y no se hallan, por consi-
guiente, encerrados por paredes inextensibles. En todos los
tejidos rodeados de aponeurosis 6 de capsulas fibrosas, una
exudacion edematosa tiene por efecto la anemia capilar. Si el
volumen del cerebro no estd disminuido de resultas de una
atrofia y esta el créneo osificado, 6 fuertemente tensa la du-
ra madre aun suponiendo que este Gltimo esté abierto, basta
una trasudacion serosa muy poco considerable para compri-
mir totalmente los capilares del cerebro. Es cierto que en
la autopsia no puede probarse positivamente la existencia
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real de este edema secundario; pero nos parece perfectamente
admisible la hipodtesis de que nos hallamos en presencia de una
lesion de este género, cuando ha sucumbido el paciente pre*
sentando los sintomas de una parélisis cerebral, se encuentra
en la autopsia un tinte muy blanco en la sustancia del cerebro
y puntos sanguineos muy escasos y pequefios sobre una su -
perficie de seccidn del érgano, cuyas membranas estan, por el
contrario, surcadas de vasos fuertemente llenos de sangre,
y formando de este modo un notable contraste con la anemia
del cerebro mismo.

Si las hiperemias se repiten con mucha frecuencia, se pro -
duce una atrofia del cerebro y una dilatacion de los vasos. De
estos, los mayores de las meninges, manifiestamente dilatados,
describen sinuosidades; dando un corte a la sustanciacerebral, se
ve perfectamente en la superficie de seccion que quedan abiertos
los vasos; hasta en los capilares puede comprobarse por la men-
suracion microscépica una sensible dilatacion. En los espacios
sub-aracnoideos existe abundante serosidad, y la sustancia del
cerebro esta empapada y brillante. Estas alteraciones anatémi-
cas, que son muy frecuentes, por ejemplo, en los borrachos, se
explican con facilidad, recordando que enios casos de atrofia del
cerebro debe necesariamente aumentar el contenido liquido del
craneo para llenar el vacio producido porla atrofia. Podria pre-
guntarse si el considerable desarrollo de los cuerpos de Pace Mo-
ni debe también considerarse como resultado de repetidas hipe-
remias; unas veces se los encuentra discretos y otras aglomera-
dos en grupos, y representan excrescencias blanquecinas, opa-
cas y granulosas de la aranoides, especialmente a los lados del
seno longitudinal. Por la presién que ejercen sobre la dura
madre, separan y atraviesan las fibras de esta membrana;
cuando la presion es mayor y méas prolongada, va seguida de
la atrofia del hueso, estando entonces alojadas las granulacio-
nes en fositas de la boveda craniana. Examinadas al microsco-
pio, se ve que estan compuestas de tejido conjuntivo, conte-
niendo algunas veces grasa y sales calcéareas.
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8. m .—Sintoniag y marcha.

Antes de ocuparme de la sintomatologia de la hiperemia ce-
rebral, quiero llamar la atencion del lector sobre una falta que
se comete muy a menudo, con gran detrimento de los enfer-
mos, y que consiste en atribuir siempre que las funciones del
cerebro estan desordenadas, y hay seguridad de que no existe
ninguna enfermedad grave, este trastorno funcional a una hi-
peremia 6 4 una anemia del cerebro.

Asi, por ejemplo, los desordenes & veces tan graves de la
actividad cerebral que se observan en los estados febriles, de nin-
gun modo proceden del exagerado aflujo sanguineo que se ve-
rifica en el cerebro bajo la influencia de la actividad sobrexci-
tada del corazon, sino que proceden por una parte, de la alta
temperatura de la sangre que circula en los vasos cerebrales, y
por otra parte de su composicién anormal, 0 sea de la crasis
febril, consecuencia necesaria del desgaste considerablemente
mayor de los tejidos, durante la existencia de la fiebre. Preci-
samente en la fiebre Illamada asténica, durante la cual el au-
mento de la temperatura del cuerpo y la produccion de calor,
llegan al mas alto grado, y en la que esta acelerada, es cierto,
la accién del corazon, pero al mismo tiempo se halla debilita-"
da, de suerte que no puede verificarse fluxién ninguna en el ce-
rebro; durante esta fiebre, digo, es cuando con més frecuencia
se observa el delirio y demas graves desordenes de la activi-
dad cerebral.

Hasta los sintomas del golpe de sol 6 insolacién, segln los
experimentos hechos en la ultima guerra, y las observaciones
tan notables de Oberneir, no dependen, como antes se creia, de
una hiperemia cerebral provocada por la accion directa de los
rayos solares sobre la cabeza. Los sintomas de esta enferme-
dad consisten, en una paralisis subita 6 lenta de todas las fun-
ciones cerebrales. En el altimo caso, los fenomenos paraliticos
son precedidos de agitacion, delirio y otros sintomas de irrita-
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cion del cerebro. Se ha asegurado que al ménos en nuestros
climas, no basta por si sola la accion de los ardientes rayos del
sol para producir estos graves accidentes, y que por el contra-
rio, no aparecen estos ultimos sino cuando tienen que sopor-
tar los individuos fatigas extraordinarias en dias sumamente
calurosos, y sobre todo, cuando no habiendo bebido bastante,
no traspiran suficientemente. Podemos admitir que en estas
condiciones esta fuertemente disminuida la refraccion del ca-
lor por la alta temperatura del aire ambiente, y aumentada la
produccion del calor por el ejercicio de los musculos; y no
permitiendo la ausencia de la traspiracién refrescarse el cuer-
po en ciertos limites, la calorificacion de este y la elevacion
del calor animal llegan muy pronto & un grado tal, que se
hace imposible el sostenimiento de la vida. Ya hemos expues-
to suficientemente antes, qué significacion debe concederse & la
considerable congestion de los vasos venosos de las meninges,
congestion que se observa, es cierto, al practicar la autopsia de
los individuos muertos de insolacion.

En fin, los sintomas del envenenamiento agudo por el al-
cohol, y los del envenenamiento agudo por el opio y otros nar-
coticos, por mas que esté en ellos el cerebro hiperemiado, no
dependen en nada, 6 s6lo en una parte muy pequefia, de la ex-
cesiva turgencia de los vasos cerebrales. Parece que no sucede
lo mismo respecto & los fendbmenos morbosos provocados por
el abuso prolongado del alcohol 6 de las sustancias narcoéticas
(este ultimo se ha hecho muy frecuente, desde que se introdu-
jo en la practica el empleo de las inyecciones subcutaneas de
morfina). En estos casos, es cierto que la hiperemia juega un
papel mas importante, que entre los sintomas déla embriaguez
y del envenenamiento agudo por el opio.

La hiperemia del cerebro, se traduce, por un lado, por sin-
tomas de excitabilidad aumentada de las fibras nerviosas y de
las células ganglionares del cerebro, y por una excitacion mor-
bosa de estos elementos; 0 en otras palabras, por fendmenos
de irritacion; por otro lado, por sintomas de excitabilidad dis-
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minuida 6 extinguida, fendmenos de Comunmente
preceden los sintomas irritativos a los de depresion; en otros
casos faltan los primeros y sobrevienen de pi‘onto los segun-
dos. Admitese generalmente que esta diferencia de los sintomas
depende de la distinta intensidad de la presion que el cerebro
sufre, por parte de los vasos mas 60 ménos dilatados, invocan-
dose en apoyo de esta idea el estado andlogo de los nervios pe-
riféricos, que son también irritados por una presion moderada
y se paralizan por una presion enérgica. Esta explicacion pa-
rece muy exacta para los fendmenos de irritacion. La expe-
riencia nos ensefia que los nervios que custodiados por vasos,
atraviesan conductos 0seos, entran en un estado de excitabili-
dad aumentaday de excitacion morbosa, cuando estos vasos se
dilatan; los elementos nerviosos del cerebro, estrechamente
encerrados en la dura madre y el craneo, se encuentran, cuan-
do se exagera la turgencia de los vasos cerebrales, en un es-
tado absolutamente semejante al de los nervios que atra-
viesan conductos 0seos costeados por vasos muy turgentes.
Por el contrario, la explicacion de los fendmenos de parélisis
por una exageracion de la presion intravascular, no me parece
exacta, puesto que esta presion, aun en las formas mas graves
de la hiperemia, no adquiere ni con mucho un grado suficien-
te para producir la paralisis de un nervio periférico. Para de-
fender esta Opinion, se ha recordado que la presion extravas-
cular poco mas fuerte, que los, pequefios derrames ejercen so-
bre el cerebro, determina sin embargo, la paralisis de éste;
pero mas adelante haré ver que el insultas apoplético en las
hemorragias cerebrales, tampoco depende de la contusion del
cerebro por el derrame. Es mucho mas probable que los fené-
menos de presion y de paralisis provengan de que la llegada
de sangre arterial y oxigenada a las fibras nerviosas y a las
células ganglionares del cerebro, condicion sine qua non de la
excitabilidad de todo el sistema nervioso, estd restrigida 6
completamente suspendida, en el curso de la hiperemia intensa

del cerebro. En las hiperemias por éxtasis sanguineo, existe
TOMO 111, 32
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un obstaculo que dificulta el retorno de la sangre venosa del ce-
rebro, y facil es concebir que pueden llenarse las venas hasta el
punto, de que no pueda llegar nueva sangre arterial & los capi-
lares. Con frecuencia se ha repetido que los sintomas de la hi-
peremia cerebral son muy semejantes & los de la anemia, 6 ab-
solutamente idénticos, proposicidén que es completamente exac-
ta por lo que corresponde a la hiperemia por éxtasis sanguineo
y a la anemia del cerebro; la explicacion de esta semejanza
0 identidad es muy sencilla: baste decir que en ambos estados
deja de renovarse la sangre en el cerebro. Para la explicacion
de los fenomenos de paralisis que también sobrevienen en las
hiperemias fliixionarias, tenemos que suponer que en el
curso de estas hiperemias se desarrolla un edema secundario
del cerebro, y consecutivamente a este un estado diametral-
mente opuesto & la primitiva hiperemia, es decir, una anemia
capilar. EI cuadro clinico de la hiperemia cerebral se hace to-
davia mas variado, a causa de que en cada caso los fenome-
nos de irritacion ¢ de paralisis interesan mas especialmen-
te, unas veces la sensibilidad, otras la motilidad, y otras las
funciones psiquicas. Por hoy nos es imposible dar una expli-
cacion satisfactoria de estas diferencias.

Entre los fendmenos de irritacion que se observan en la
esfera de la sensibilidad, contamos la cefalalgia, una exagera-
da susceptibilidad para las impresiones, y percepciones sensua.
les puramente subjetivas.—La cefalalgia, fendbmeno tan fre-
cuente y que pertenece a todas las enfermedades del cerebro,
es un sintoma sumamente dificil de interpretar; ni siquiera sa-
bemos si es de origen central, es decir, si se produce en las
partes del cerebro, cuya lesion provoca por si sola en los ani-
males, manfestaciones de dolor después de la separacion™de los
grandes hemisférios completamente insensibles, 6 como maés
bien estoy dispuesto & admitir, depende de una irritacion
de las fibras del trigémino que se reparten en la dura-ma-
dre. La gran susceptibilidad para las impresiones sensitivas
que existe durante la hiperemia cerebral, tiene su razon de ser
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en el aumento de la excitabilidad, 6 por otro nombre, en la hi-
perestesia de las partes del cerebro por el intermedio de las
cuales tenemos conciencia de irritaciones periféricas. Los en-
fermos no sienten, ven ni oyen mas distintamente que de or-
dinario; pero son molestados por excitaciones mucho mas li-
geras de las que antes les incomodaban: temen la impresion
de la luz, y un ligero ruido 6 una impresion tactil de poca im-
portancia, basta para ocasionarles cierto malestar.—De la ex.
citacién morbosa (que no debe confundirse con la excitabilidad
exagerada) de los mismos centros nerviosos, dependen los des-
vanecimientos, el centelleo, los zumbidos de oidos, las sensacio-
nes de frote y de hormigueo, 06 de dolores vagos no provocados
por irritaciones periféricas.—Entre los fendmenos de irritacion
en la esfera de la motiUdad, se cuenta la agitacion fisica, los
estremecimientos subitos, el rechinamiento de dientes, los
gritos lanzados sin expresar dolor, los movimientos automati-
cos de las extremidades, los espasmos musculares aislados, y
por ultimo, las convulsiones generales que se observan en el
curso de la hiperemia cerebral. Para los sintomas citados en
primer lugar, sobre todo para la agitacion fisica, y la necesidad
continua de volverse de uno a otro lado en la cama, podemos
preguntarnos si estos sintomas tienen su razon de ser en la
exagerada excitabilidad de las partes del cerebro que presi-
den & la excitacion de los nervios motores de los musculos,
y a la produccion de los movimientos, ¢ bien si son debidos a
estados de excitacion morbosa de los centros de las ideas y de
los deseos. Por el contrario, estd fuera de duda que los espas-
mos aislados de ciertos masculos, que se presentan completa-
mente independientes de toda impulsion psiquica, y las con-
vulsiones generales repartidas por todo el cuerpo, son resulta-
do de una excitacion morbosa de los centros del movimiento.
Es cierto, que parece muy extraordinario que las convulsiones
generales que se declaran en la hiperemia cerebral y en otras
afecciones del encéfalo, lo mismo que en la epilepsia y. la
eclampsia, en lugar de ser acompafiadas de otros fendmenos de
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irritacion cerebral, coinciden por el contrario, constantemen-
te con fenomenos de paralisis del cerebro, y sobre todo con
una pérdida absoluta del conocimiento. Kussmaul y Tenner
han demostrado, a beneficio de una série de experimentos muy
curiosos, que puede provocarse artificialmente la misma com-
binacion de las convulsiones generales con una pérdida abso-
luta del conocimiento, ligando todas las arterias que suminis-
tran la sangre al cerebro; pero nada explica hasta ahora por
qué un mismo proceso provoca en unas partes del cerebro un
estado de excitacion extrema, y en otras un estado de paréli-
sis. En tanto no se disipe esta contradiccién, no podra conce-
derse gran importancia & las investigaciones practicadas con
objeto de saber, si los fendbmenos morbosos en cuestion son
provocados directamente por la ausencia de sangre oxigenada,
0 indirectamente por las modificaciones que la dificultad de
afluir esta, hace experimentar a la sangre estancada. Siendo
constantemente acompariados los accesos convulsivos en cues-
tion de fendmenos de parélisis, y no pudiendo estos absoluta-
mente depender, segun nuestra opinién, de la presion ejercida
por los vasos dilatados sobre los elementos nerviosos del cere-
bro, y en fin, pudiendo provocarse artificialmente la pérdida de
conocimiento y las convulsiones generales impidiendo la lle-
gada de sangre arterial al cerebro; nos creemos autorizados a
formular la siguiente proposicion: las convulsiones generales
que sobrevienen en el curso de la hiperemia cerebral acompa-
fiadas de la pérdida del conocimiento, y & las cuales se acostum-
bra & designar con el nombre de accesos epilectiformes, tienen
su razon de ser, 6 en una hiperemia pasiva que ha hecho llegar
la turgencia venosa & un grado tal que ya no puede penetrar
mas sangre en el cerebro, 6 en una trasudacion de serosidad en
medio de los espacios peri-vasculares y del tejido intersticial
del cerebro, seguida de una anemia capilar.—Entre los fené-
m”~os de irritacidn en la esfera de las funciones psiquicas, debe
Unte todo’contarse los cambios prontos de ideas y una coordi-
nacion tan ligera do estas, que es imposible sostener un pensa-
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miento regular y lucido, A la ligereza de las ideas acompafian
muchas veces concepciones contrarias & la realidad, y que lo
mismo conciernen a la persona del enfermo que & los objetos
exteriores; en una palabra, delirios.

Algunas de estas ideas delirantes adquieren tal viveza € in-
tensidad, que no pueden los enfermos distinguir las sugestio-
nes del delirio de las percepciones reales y directas. De este
modo se forman las alucinaciones y las ilusiones. Por las pri-
meras se entiende, ideas delirantes que 'son tomadas por el
producto de una percepcion directa, sin corresponder la idea
4 ningun objeto real. Creen ver los enfermos, animales U
otros objetos exteriores que no se hallan en su presencia, 6
bien oir voces en medio del mayor silencio. Bajo el nombre
de ilusion se entiende, por el contrario, una simple equivoca-
cion, una percepcion falsa de objetos exteriores que existen en
realidad. A consecuencia de ilusiones, pueden las cosas mas
inofensivas convertirse para los individuos afectados de hipe-
remia cerebral, y especialmente para los nifios, en verdaderos
objetos de terror. El vértigo, uno de los sintomas mas frecuen-
tes de la hiperemia cerebral y otras muchas enfermedades del
cerebro, es por lo general una simple alucinacion, puesto que
consiste en la idea muy viva de que se mueve el cuerpo 6 los
objetos que le rodean, movimiento que los enfermos creen ver
y sentir, por mas que ellos se hallen en reposo y todo esté
quieto & su rededor. Mas adelante hablaremos de otras for-
mas del vértigo.—A los sintomas de una exagerada excita-
cion de los 6rganos que presiden & las funciones psiquicas, se
refiere el insomnio y la mperturbacion del suefio por pesadillas
pavorosas, sintomas que son muy frecuentes en la hiperemia
cerebral.

Entre los fendmenos de depresion que durante la hipere-
mia cerebral se observan en la esfera de la sensibilidad, debe-
mos citar, primero cierta indiferencia, una gran tolerancia
para las irritaciones exteriores, como una luz viva, un ruido
intenso, etc. Las irritaciones ligeras no son seguidas de ningu-
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na reaccion. Esta incompleta anestesia puede exagerarse has-
ta el punto de convertirse en una completa anestesia cerebral,
durante la cual no sienten los enfermos ni aun las més vivas
irritaciones. La excitabilidad de las partes del cerebro que dan
conciencia de las impresiones exteriores, esta abolida. Los fe-
nomenos de depresion en la esfera de la motilidad, consisten
en una extraordinaria lentitud y una gran pereza de los movi-
mientos ejecutados por los enfermos, que creen «tienen plomo
en los miembros.> Este estado puede llegar hasta la imposibili-
dad completa de ejecutar movimientos voluntarios, 0 sea hasta
la paralisis cerebral; entonces estad extinguida la excitabilidad
de los centros del movimiento.—Los fendmenos de depresion en
la esfera de las funciones psiquicas, son la apatia y la indife-
rencia, una extraordinaria lentitud en los actos intelectuales,
la restriccion de las ideas & un estrecho circulo, y una gran
tendencia al suefio, del cual al principio es dificil y més tarde
imposible sacar al enfermo. Este estado llevado & su mas alto
grado, conduce a la anestesia completa de las facultades inte-
lectuales.

Tampoco es raro que en esta enfermedad los movimientos,
gue sin estar dominados por la voluntad, son, sin embargo,
provocados por la excitacion de los nervios cerebrales, presen-
ten anomalias. Asi, por ejemplo, en los estados de irritacion,
estd contraida la pupila & causa de que el nervio motor ocular
experimenta una exagerada excitacion; en la depresion se ha-
lla dilatada a causa de que entonces la sufren las fibras del
iris pertenecientes al gran simpatico.—Del mismo modo, y en
perfecta armonia con la experiencia fisioldgica, la exagerada
excitacion del nervio neumogastrico va seguida de la lentitud
en la accion del corazén, mientras que en la paralisis central
de este nervio, como, por ejemplo, después de su seccion, se
hacen excesivamente frecuentes las palpitaciones del cora-
z6n.—En la parélisis del cerebro, comunmente se vuelven los
movimientos respiratorios muy lentos, profundos y estertoro-
sos. Si bien nos es imposible explicar satisfactoriamente este
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fenémeno, conviene, sin embargo, recordar un hecho, y es que
después de la seccion del nervio vago constantemente se ob-
serva en los animales, a la vez que otros fendmenos, gran len-
titud en los movimientos respiratorios.—Nos falta, en fin, por
mencionar el vomito, sintoma muy frecuente de la irritacion
del cerebro y muy importante para el diagndstico. Sin cono-
cer las modificaciones que experimentan los 6rganos centrales
en el acto del vomito, podemos, sin embargo, recordar que en
los animales se le provoca artificialmente, practicando la sec-
cion de los nervios vagos é irritando después los extremos cen-
trales de los dos nervios divididos.

Los signos de excitacion morbosa y de excitabilidad au-
mentada, disminuida ¢ extinguida del cerebro, que también
encontramos en otras muchas afecciones de este Organo, se
presentan en la hiperemia agrupados y combinados de mane-
ras muy distintas. Ya hemos sefialado, al hablar de las con*
vulsiones generales, la constante coincidencia de este fendme-
no, debido & una excitacion morbosa de la médula oblongata
con la abolicion de la conciencia, y por consiguiente, con un
fendmeno que indica la extincién de la excitabilidad en otras
células ganglionares y fibras nerviosas, debiendo afiadir que
no es del todo raro observar también en la hiperemia cere-
bral, otras combinaciones entre los fenémenos de irritacion y
los de paralisis. Asi, por ejemplo, algunas veces esta suspen-
dida la facultad de ejecutar movimientos, mientras que por
otro lado se hallan los enfermos en un estado de extrema agi-
tacion moral, se quejan de mareos, aturdimiento, etc. Es cier-
to que el estado de la pupilay la lentitud 6 aceleracion del
pulso, nos permite reconocer el estado de excitacion en que se
encuentran los 6rganos centrales de los nervios que concurren
a estos fendmenos; pero esto no nos autoriza & deducir ningu-
na conclusion respecto & las condiciones en que se encuentran
las demas partes del cerebro, 0 este 6rgano entero. Es tan gran-
de la variedad de los cuadros clinicos que producen las distin-
tas combinaciones de los sintomas, que Audral creyd podian es-
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tallecerse ocho tipos diferentes de hiperemia cerebral, segun
las diversas maneras como los sintomas se agrupan entre si;
por nuestra parte, nos limitaremos & describir sumariamente
los tipos mas comunes 6 importantes.

En muchos casos, forman los sintomas predominantes los
trastornos de la sensibilidad de caracter irritativo. Esta espe-
cie de enfermos se quejan de pesadez en la cabeza, cefalalgia
mas 6 ménos violenta, se sienten molestados por una luz un
poco intensa y por un ruido fuerte, ven pasar luces por delante
de los ojos y sienten zumbido de oidos. Les cuesta trabajo dor-
mirse, y su suefio esta alterado por pesadillas intranquilas.
Agréguese & esto cuando el mal aumenta, vértigos y una sen-
sacion de hormigueo en las extremidades. Ordinariamente esta
inyectada la cara y la conjuntiva, y el pulso es lleno y acele-
rado. Sin embargo, nos guardaremos de considerar estos ulti-
mos fendbmenos como constantes. Precisamente en las hipere-
mias mas temibles, las que son provocadas por trabajos inte-
lectuales demasiado asiduos, por vigilias prolongadas, etc., es-
ta lejos de corresponder siempre el contenido sanguineo de las
partes exteriores del cuerpo, al del cerebro; muchas veces no
estd inyectada la conjuntiva de estos enfermos, ni encendida su
cara, sino por el contrario, estd mas palida. Los sintomas que
acabamos de citar suelen no durar mas que algunos minutos.
Basta 4 algunos enfermos beber algunos vasos de vino ¢ to-
mar café muy caliente, para notar en seguida estos signos de
congestion cerebral, mientras que, conservandose tranquilos
y evitando cuidadosamente toda influencia nociva, no experi-
mentan ningun accidente de estos.

Los sintomas de la hiperemia cerebral de los nifiosy en
quienes generalmente predominan los trastornos de la motili-
dad, pueden ofrecer gran analogia con los de la meningitis;
muchas veces se confunden entre si estas dos enfermedades,
no pudiendo establecerse el diagnéstico diferencial sino por la
observacion de la marcha. Estos nifios, comunmente han pa-
decido durante algunos dias de estrefiimiento, han tenido un



HIPEREMIA DEL CEREBRO V SUS MEMBRANAS. 257

suefio agitado, rechinamiento de dientes al dormir, 0 bien se
han despertando sobresaltados por pesadillas terrorifioas, que
les seguian inquietando después de despertar é impedian vol-
verse & dormir. Inmediatamente después, se presenta el vomi-
to con una fuerte contraccidon de la pupila y sacudidas en los
miembros. Pero estos fendmenos, comunmente no son sino los
prodromos de accidentes mucho més sérios y alarmantes; que-
remos hablar de las convulsiones generales. En algunos casos
raros, se presentan estas hasta sin prédromos y como primer
sintoma de intensas hiperemias cerebrales. Principian ordina-
riamente las sacudidas por una extremidad 6 por una mitad de
la cara, y desde aqui se extienden rapidamente a todo el cuer-
po. En ocasiones alternan los movimientos convulsivos con
contracciones tetanicas, 0 bien ciertos muasculos, especialmen-
te los de la nuca, estan contraidos tetanicamente, mientras que
la cara se agita y se apoderan de las extremidades expasmos
clonicos. Los nifios no vuelven en si cuando se les llama, ni
aunque se les aplique los mas fuertes irritantes sobre la piel.
Esta se halla cubierta de sudor, el vientre muy dilatado
y la respiracion dificultada, saliendo por la boca la saliva
convertida en espuma por los continuos movimientos de los
musculos masticadores. Algunas veces se produce una remi-
sion en la violencia de las convulsiones, y se espera la termi-
nacion del acceso; pero muy poco después vuelven & princi-
piar los espasmos con su primitiva violencia, y de este modo
puede prolongarse la escena en los casos graves, por espacio de
muchas horas con variable intensidad. Yo mismo he visto en
un nifio prolongarse las convulsiones por mas de veinticuatro
horas, con ligeras remisiones de pocos momentos. Sin embar-
go, en la gran mayoria de los casos se termina el acceso & la
media hora, 6 cuando mas al cabo de una hora. A pesar de la
inquietud que este estado inspira a las personas extrafias a la
medicina, como también a los médicos inexpertos, puede esta-
blecerse un prondstico favorable siempi'e que se pueda excluir
unameningitis. Por lo demas, ordinariamente puede hacerse con
TOMO 111 33
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gran seguridad esta distincion. La meningitis supurativa es
una enfermedad bastante rara, y como mas adelante diremos,
se encuentra excepcionalmente en los nifios de ordinario sanos,
y sin ser precedida de una lesion traumaética de la cabeza 6 de
una afeccion de los huesos del craneo. La meningitis tubercu-
losa de la base del craneo, enfermedad mucho mas comun, no
es generalmente percibida sino en el primer acceso de convul-
siones; pero si tomamos informes bien exactos, siempre se ave-
rigua que han precedido al acceso un estado de languidez mas
6 ménos prolongada y otros sintomas que han pasado desaper-
cibidos para ios padres, 6 que por lo ménos no han sido apre-
ciados en su justo valor. Si el nifio ha estado bueno la vispera
del acceso, fuera de los sintomas de la hiperemia cerebral, si no
ha tenido lesién ninguna en la cabeza, otorrea, etc., puede pro-
meterse con cierta seguridad que al siguiente dia estara el nifio
en convalecencia 6 completamente curado. Ordinariamente es
seguido el ataque de un profundo suefio, del cual se despierta
el nifio todavia fatigado, pero libre por lo deméas de sintomas
amenazadores. En una clientela algin tanto extensa, se tiene
todos los afios ocasion de observar en los nifios casos de hipere-
mia cerebral, que siguen la marcha notablemente uniforme que
acabamos de describir. Es bastante frecuente ver & varios ni-
fios de la misma familia ser acometidos, unos detrds de otros,
de los mismos accidentes, 0 bien que un solo nifio presente
sucesivamente varios ataques. Es raro que de esto resulte una
epilesia; pero méas adelante veremos que las hiperemias repe-
tidas, pueden muy bien ocasionar un hidrocéfalo cronico.

En una tercera forma de hiperemia cerebral, son de tal mo-
do predominantes los sintomas psiquicos, que la enfermedad es
muchas veces desconocida y confundida, con gran detrimento
del enfermo, con un acceso de melancolia 6 de mania. En el
primer caso, después de haber tenido los enfermos por espacio
de algunos dias mareos, trastornos de la sensibilidad é insom-
nio, son acometidos de una sensacion vaga de temor é inquie-
tud. No permanecen quietos en ninguna parte, se pasean sin
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objeto, se atormentan con disgustos, y tienen grandes remor-
dimientos aun de las faltas mas ligeras, A este estado se unen
delirios que llevan el sello del estado moral que acabamos de
indicar, y que son el resultado de los esfuerzos practicados para
explicarle. Al principio se rien los enfermos de este delirio, que
en cienios momentos reconocen como tal y temen, & causa de
que tienen miedo de volverse ellos mismos locos; pero bien pron-
to ceden y renuncian a la lucha. EI insomnio es por lo comun
absoluto en estos casos; los preparados de opio que algunos mé-
dicos poco expertos suelen dar, son ineficaces, 6 bien sigue &
la administraciéon de estos medicamentos muy nocivos y peli-
grosos para los enfernios, un suefio corto € intranquilo, del
cual se despiertan con una agravacion de todos los sinto-
mas. En esta especie de hiperemia cerebral que se desarro-
Ila sobre todo & causa de una sobrexcitacion de las faculta-
des intelectuales, suele observarse una mayor frecuencia del
pulso y otros fendmenos febriles; per# precisamente en esta
forma no coincide el mayor contenido sanguineo del cere-
bro con una hiperemia délos tegumentos del craneo. Los en-
fermos no tienen la cara encendida, sino, por el contrario, muy
a menudo estd sumamente pélida. La fiebre y el insomnio con-
sumen rapidamente sus fuerzas, enfiaquecen, y si no caen en
buenas manos, estan muy expuestos & sucumbir de su enfer-
medad. A la agitacion sucede, finalmente, la apatia, y al in-
somnio un profundo suefio, del que es imposible sacar a los en-
fermos, y en el cual terminan por morir. Es mucho mas raro
que conserven permanentemente, desérdenes de la inteligencia.

Otros individuos, en quienes también predominan los tras-
tornos psiquicos, tienen accesos de delirio maniaco. Esta for-
ma se observa especialmente en los individuos que han hecho
excesos alcohdlicos prolongados, y particularmente en esa es-
pecie particular de bebedores, que no son nada raros, y los
cuales suelen pasar todo un afio sin probar el alcohol, pero una
vez arrastrados a beber, no conocen freno ni medida. No pue-
de confundirse esta forma, con un acceso de delirium tremens.
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Los enfermos estan absolutamente privados de suefio, se esca-
pan, pegan y muerden a quienes tratan de detenerlos, rompen
cuanto encuentran por delante, gritan, rien 0 cantan. EI ca®
racter del delirio varia; por lo comun se creen los individuos
heridos en sus intereses y perseguidos, poniéndose furiosos
contra sus enemigos y perseguidores. Los continuos esaierzos
musculares les hacen entrar en sudor, el pulsoy los latidos del
corazon se aceleran y aumentan de energia, y la cara ordina-
riamente estad inyectada. También esta es una forma que, si es
desconocida y tratada irracionalmente, se hace muy peligrosa,
puesto que muchas veces un ataque apopletiforme, una apople-
gia verdadera 0 una intensa hiperemia pulmonar con edema
agudo del pulmon, terminan subitamente la escena. Segin mi
observacion, no es del todo raro encontrar casos exactamente
iguales al siguiente, referido por Andrai, y de los cuales he ob-
servado por mi parte muchos en el espacio de pocos afios, tan-
to en el hospital de Magdebourg como en la clinica de Greifs-
wald. «Un hombre de mediana edad estaba dando desde hacia
algunas horas y sin parar, gritos tan fuertes que turbaban el
reposo de toda la sala. De pronto se le dej6 de oir, y al apro-
ximarse a su cama se le encontr6 muerto; el rayo no le hu-
biera matado con mayor rapidez. A la abertura del cuerpo no
se encontrd6 mas lesiones, que una inyeccion muy viva de la
pulpa cerebral.>

En fin, nos falta que hablar de esas formas de hiperemia
cerebral en las cuales se manifiestan fendmenos generales de
depresion y de paralisis, que por su aparicion sucesiva presen-
tan tan notable semejanza con la apoplegia cerebral, que muchas
veces es imposible distinguir ambos estados. En ciertos casos
es precedido el acceso, durante mas ¢ ménos tiempo, de ma-
reos, trastornos de la sensibilidad, vértigos, insomnio 6 fend-
menos psiquicos ; en otros casos, sobreviene sin prodromo nin-
guno, Se siente acometido de pronto el enfermo de un vértigo,
pareciéndole que todo gira al rededor de él, vacila, su vista
se oscurece, pierde el conocimiento, y cae al suelo con lige-
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ros movimieatos convulsivos 6 sin convulsion ninguna. Un
acceso de esta clase en el cual esta abolida por completo la acti-
vidad cerebral, puede ocasionar la muerte, si la paralisis del ce-
rebro se extiende & los centros del sistema nervioso vegetativo.
Es maés frecuente vuelvan en si los enfermos después de un
tiempo mas 6 menos largo, j no conservan mas que un vago
recuerdo de"cuanto acaba de sucederles, 6 bien lo olvidan por
completo.Estos accesos apopletiformes que se declaran & con-
secuencia de una hiperemia cerebral, parecen depender, como
los accesos epiletiformes de que antes nos hemos ocupado, y con
los cuales estdn en consonancia hajo el concepto de la anestesia
cerebral y de la parélisis de las funciones psiquicas; por una
parte, de la existencia de un obstaculo al retorno de la sangre
venosa, y por otra del edema secundario del cerebro. Ambos
estados imposibilitan, como antes hemos demostrado, el aflujo
de sangre arterial oxigenada, condicion esencial de la exci-
tabilidad del cerebro y de todo el sistema nervioso. Traube,
que también hace depender de un jedema cerebral los accesos
epileptiformes que se presentan en el curso de la enfermedad de
Bright, ha sostenido la teoria de que cuando el edema se limi-
ta & los grandes hemisferios, solo produce la pérdida del cono-
cimiento; pero cuando & la vez se reparte sobre los hemisferios
y el mesocéfalo, ocasiona la pérdida del conocimiento y con-
vulsiones. No queremos atacar ni defender esta hipotesis, que
es seductora bajo muchos conceptos; pero suponiendo que sea
exacta, debemos admirarnos de que una sola y misma modifl-
cacion patoldgica, & saber, la compresion de los capilares por
la serosidad trasudada, pueda ejercer un efecto paralitico sobre
los hemisferios cerebrales y un efecto irritativo sobre el meso-
cefalo.

% IV. -Tratamiento.

Si bien es cierto que para el tratamiento de las hiperemias
cerebrales son medios excelentes las emisiones sanguineas ge-
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nerales y locales, la aplicacion del frio & la cabezay las deriva-
ciones sobre la piel y el intestino, es preciso, sin embargo, saber
que en un caso dado no puede escogerse indistintamente uno U
otro de estos remedios, 6 emplearlos todos & la vez. Al contrario,
apenas existe una enfermedad en la cual sea més preciso ocu-
parse de la indicacion causal, y tener mas rigurosa cuenta de
las diferentes causas de la afeccién, hasta para la éleccion de
los medios reclamados por la indicacion de la enfermedad.

En los casos en que la accién demasiado enérgica del cora-
z6n, y la disminucion de resistencia de los vasos cerebrales, han
provocado una fluxion en el cerebro, debe hacerse seguir el
régimen que en el tomo | recomendamos para el tratamien-
to de las hiperemias fluxionarias habituales del pulmén. Si
amenazan presentarse accidentes peligrosos, conviene practicar
una sangria general, que en este caso no podria reemplazar-
se por la aplicacion de hielo a la cabeza, ni por la de sangui-
juelas alas mastoides.

Si nos encontramos en presencia -de una fluxién colateral
en el cerebro, conviene ante todo tratar de separar los obs-
taculos que dificultan la circulaciou, y por causa de los cuales
estd aumentada la presion en las cardtidas. La evacuacion del
intestino por medio de laxantes y enemas de agua y vina-
gre, suele producir un efecto maravilloso y que no se obtiene
por ninguna otra prescripcion, tanto en los adultos que de re-
sultas del estrefiimiento son acometidos de mareos, zumbido de
oidos, vértigos, etc., como en los nifios que presentan accesos
de convulsiones, etc., por la misma causa. Si no bastan estos
medios y se presentan fendmenos de depresion y otros acci-
dentes que hacen temer algin peligro, conviene también aqui
hacer una evacuacion sanguinea, es decir, una sangria general
en los adultos, y una aplicacion de sanguijuelas & la cabeza en
los nifios.

El tratamiento debe ser completamente distinto cuando
procede la hiperemia cerebral de abusos alcoholicos 6 de
sustancias narcéticas, muy continuados, ¢ bien de una dema-
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siado larga contencion del espiritu. En estos casos, no debe
esperarse nada de la sangria general, que es hasta directa-
mente perjudicial cuando es abundante; por el contrario, debe
aplicarse a la cabeza una vejiga llena de hielo, ¢ bien compre-
sas mojadas, colocadas antes en una vasija de estafio y llena de
una mezcla de hielo y sal, hasta que se haya congelado ente-
ramente el agua que contienen. En estos casos, se puede tam-
bién emplear algunas veces medios derivativos, por los cuales
se procura disipar la fluxién del cerebro, provocando un movi-
miento fluxionario & la piel, el intestino, los érganos genitales
0 el recto. Los medios mas usados para este objeto son bafios
de piés irritantes, entre los cuales los bafios de agua helada
en que no tiene el enfermo metidos los piés sino durante al-
gunos instantes, son mas ventajosos que los bafios de piés ca-
lientes, a los que se suele afiadir harina de mostaza 6 una mez-
cla de ceniza y sal; en los casos agudos, se hacen ademaés apli-
caciones de vejigatorios a la nuca; en los casos cronicos, se
aplica un cauterio al brazo, medio ya no usado, es cierto, pero
que me ha prestado excelentes servicios en muchas circunstan-
cias; en fin, puede recurrirse también & los drasticos violentos.
Entre estos se aconsej a especialmente el aceite de croton para los
casos agudos y amenazadores, mientras que en los casos cro-
nicos ordinariamente seprefieren, pildoras compuestas de aloes,
coloquintida, jabon y jalapa. Si como suele suceder, se produ-
cen fluxiones al cerebro durante el periodo menstrual en lu-
gar de la fluxion hacia los 6rganos de la pelvis, conviene apli-
car sanguijuelas al cuello uterino 6 ventosas escarificadas a la
cara interna de los muslos. A veces, es también seguida de ex-
celentes resultados la aplicacion de sanguijuelas al ano*

En las hiperemias por éxtasis sanguineo debidas & la com-
presion de las venas yugulares 6 de la vena cava, lo mismo
que las que se desarrollan en el curso de las enfermedades del
corazon y del pulmon, conviene practicar sangrias y aplicar
sanguijuelas detras de las orejas si no es posible de otro modo,
combatir el obstaculo al curso de la sangre. Hemos hecho ver
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que los éxtasis sanguineos disminuyen 0 suspenden la excita-
bilidad de las fibras cerebrales y de los ganglios, impidiendo
que afluya la sangre arterial al cerebro. Cuanto mas facilite-
mos el curso de la sangre venosa, tanto mas pronto se comba-
tiran los fenomenos de depresion y paralisis. Se obtiene este
resultado, por la aplicacidon de sanguijuelas detras de las orejas,
puesto que a beneficio de este medio disminuimos la tensidn
de las venas situadas en el exterior del craneo, con las cuales
comunican las venas emisorias de Santorini; también dis-
minuye por las sangrias, la tension del tronco venoso in-
nominado, en el cual vierten las venas del brazo una menor
cantidad de sangre. En estos casos, no debe esperarse nada de
la aplicacion del frid ni tampoco de los purgantes y vejiga-
torios.

En la hiperemia del cerebro debida & un exceso de la me-
sa, puede estar urgentemente indicada la disminucién inme-
diata de la masa de la sangre, y es muy cierto que practicando
una sangria con oportunidad se previene muchas veces una apo-
plegia inminente. Es de muchisima importancia regularizar el
género de vida de estos enfermos, representarles los peligros a
que les exponen los excesos y aconsejarles coman poco, be-
ban agua en vez de vino, y se paseen mucho.

Es evidente que en cada caso habra circunstancias particu-
lares que pueden modificar este tratamiento y exigir otras me-
didas.

CAPITULO 11,

HIPEREMIA PARCIAL Y EDEMA PARCIAL DEL CEREBRO.

Haciendo una ligera descripcion de la hiperemia parcial del
cerebro, nos sera mas facil comprender los sintomas de las afec-
ciones limitadas a focos circunscritos de este érgano.

Las causas de la hiperemia parcial deben buscarse en el in-
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terior del craneo. Los derrames sanguineos, los focos de re-
blandecimiento é inflamacidn, los tumores y todas las demas
afecciones del cerebro que dificultan la circulacién en un es-
pacio limitado, tienen por efecto ocasionar fluxiones y éxtasis
a su alrededor. Cuando un vaso arterial 6 un gran nimero de
capilares se halla comprimido U obliterado de cualquiera otra
manera, se verifica una fluxion en las ramificaciones colatera-
les; por el contrario, si esta estrechada 6 cerrada una vena,
se produce un éxtasis en sus capilares aferentes. Concibese que
ordinariamente exista a la vez en un punto una fluxion, en
otro un éxtasis, y en otro tal vez una anemia. Pero las afec-
ciones cerebrales limitadas a focos circunscritos, ocasionan hi-
peremias de vecindad, no solamente por la compresion de los
vasos, sino también, y es lo mas comun, por la irritacion que
ejercen sobre el parenquima inmediato. Constantemente se pro-
ducen al rededor de los neoplasmas inflamatorios y derrames
sanguineos, una hiperemia y un edema, desarrollandose tam-
bién estos dos estados al rededor de focos patolégicos de esta
naturaleza localizados en el cerebro.

La prueba anatomica de una hiperemia parcial del cerebro
es tan dificil de hallar en la autopsia, como la de una hipe-
remia difusa, sobre todo cuando ha ocasionado un edema sin
reblandecimiento de la sustancia cerebral. En algunos casos,
sin embargo, se percibe claramente que al rededor del neoplas*
ma, focos inflamatorios, etc., esta el parenquima mas blando y
relajado, 6 bien que en distintos puntos se han verificado pe-
quefias extravasaciones sanguineas.

Los sintomas de la hiperemia parcial del cerebro consisten
en fendmenos de irritacion y de depresion; pero estos feno-
menos estan limitados & una esfera mas estrecha que los de la
hiperemia difusa, y pertenecen a la categoria de los sintomas
I[lamados por Griesinger sintomas de foco: tales son una ce-
falalgia limitada, el centelleo 6 percepcion de chispas volan-
tes en un solo ojo 6 la ceguera de este, la contraccion 0 di-

latacion de una sola pupila, el zumbido ¢ la sordera en un
To0om A
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solo oido, las neuralgias 0 anestesias limitadas & tai 6 cual cor-
don nervioso; ante todo las convulsiones, contracturas ¢ para-
lisis que no interesan mas que una mitad del cuerpo, una sola
extremidad 6 un s6lo grupo de musculos; por ultimo, los tras-
tornos parciales en el dominio de las funciones intelectuales.

El grado y extension de la hiperemia cerebral parcial, va-
rian segun la mayor 6 menor cantidad de sangre que se en-
cuentra contenida en el interior del craneo, y segun las fases
de desarrollo y periodos & que han llegado los focos patol6-
gicos a que rodea la hiperemia. Esto explica, por qué los sin-
tomas de foco dependientes de hiperemias parciales se hacen
mas culminantes en una época que en otra, y en ocasiones has-
ta desaparecen para volver & presentarse en otros momentos.—
Como en toda afeccion palpable de testura del cerebro, el punto
enfermo estd necesariamente incapacitado para funcionar, bien
porque se haya producido un neoplasma, 6 bien porque las fi-
bras nerviosas y las células ganglionares hayan sido rotas por
un derrame sanguineo 0 reducidas & detritus, no podemos con-
siderar como sintomas inmediatos de graves enfermedades de
focos limitados, sino & las anestesias parciales, las parélisis par-
ciales y la abolicion de tal 6 cual funcion psiquica. Si en el
curso de una apoplegia, un absceso 6 un tumor del cerebro, se
presentan fendmenos de irritacién parcial al mismo tiempo que
fendmenos de paralisis parcial, es imposible que dependan los
primeros de aquellas mismas enfermedades, sino méas bien de
la anomalia de la circulacion que existe en las partes circun-
vecinas.

Del mismo modo, todos los fendmenos pasajeros de parali-
sis que se observan en el curso de un trabajo de destruccién
local, dependen, no del proceso destructor, sino en su mayor
parte de los desordenes circulatorios que se producen al rede-
dor de la parte enferma (1). Las apoplegias, tumores, abs-

(1) Al describir los sintomas de las enfermedades que disminuyen el espacio
intra-craneano, haremos ver que también pueden producirse de otro modo fenéme-
nos de paraliais pasajera. (N. del A)
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cesos y otras afecciones,- en que es inadmisible que las partes
enfermas vuelvan a su estado normal 6.se restablezcan sola-
mente de un modo parcial, no tiene nada de extrafio que va-
yan acompariadas de paralisis que se mejoren, y jterminen &
veces por desaparecer enteramente, si se piensa en que también
pueden depender los fenédmenos paraliticos de un edema cola-
teral alrededor de estos focos patologicos, y que esta sujeta &
muchas variaciones la extension de este edema.

En fin, las mas variadas afecciones del cerebro, con tal que
tuviesen el mismo asiento y extension, provocarian sintomas
absolutamente idénticos, si el trastorno de la circulacion que
se verifica al rededor de estas enfermedades no fuese muy va-
riado. Pero los trastornos circulatorios al rededor de un tumor
son distintos que al rededor de un absceso, y estos & su vez di-
fieren de los que se presentan al rededor de una parte destrui-
da por un derrame sanguineo. Esto es lo que explica en parte
las diferencias entre los sintomas de las diversas afecciones
del cerebro, cuando estas tienen el mismo asiento y extension.

El tratamiento de la hiperemia parcial debe entablarse con
arreglo & los principios sentados para el de la hiperemia difusa
del cerebro. Si se disminuye el afiujo de sangre al cerebro 6 es
favorece su salida de él, se modera de todos modos la fluxion
0 el éxtasis local.

CAPITULO 11

ANfiMIA DEL CEREBRO T DE SUS MEMBRANAS.

§. X.->I*atogcnin y etiologia.

En cierta época, y apoyandose en las razones ya indicadas
en el capitulo I, se negaba la posibilidad de una anemia cere-
bral, lo mismo que la de unahiperemia. Oportunamente hemos
demostrado lo erréneas que eran estas conclusiones, y nos li-
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mitaremos a recordar aqui, que sin contar las numerosas au-
topsias en las cuales se encuentra anémico el cerebro, Donders
y también Kussmaul y Tenner, han podido observar la mas
intensa anemia en animales vivos, & través de una lamina
de cristal aplicada sobre una abertura practicada en los huesos
del créneo.

Las causas de la anemia cerebral, son:

1.“ Todas las influencias que tienden & disminuir la masa
total de la sangre. En este nimero deben contarse, no sola -
mente las emisiones sanguineas y las hemorragias, sino tam-
bién las abundantes pérdidas de humores, grandes exudacio-
nes, y las enfermedades largas, sobre todo, febriles. Desgra-
ciadamente sucede con demasiada frecuencia, que no se conoce
la anemia cerebral cuando es debida & una hemorragia interna;
se confunden sus sintomas con los de una hiperemia del cere-
bro, y nos dejamos, por lo pronto, arrastrar a entablar un tra-
tamiento pernicioso para el enfermo. Laforma de anemia cere-
bral conocida desde MarshalbHall con el nombre de hidroce m
faloides, se observa con gran frecuencia en los nifios afectados
de fuertes diarreas. No es raro encontrar casos modelos de
anemia cerebral en los individuos débiles atacados de hepatiza-
cion pneumonica extensa. Pero ademas , las fiebres de larga
duracion consumen por si solas la sangre y los tejidos de los
enfermos, siendo seguidas de una anemia general, y también,
por consiguiente, de una anemia cerebral. En todas estas en-
fermedades hay pérdida directa de sangre y humores, ¢ desgas-
te de estos elementos; pero por otro lado, puede también dismi-
nuirse la masa de la sangre por la falta de alimentos, lo cual
se opone & la produccién misma de este liquido. Asi, se'ha ob-
servado en los individuos condenados & morir de hambre, los
mas pronunciados sintomas de una intensa anemia cerebral
poco antes de morir.

2. Laanemia cerebral es tambien una consecuencia del
acumulo demasiado considerable de sangre, en otros 6rganos.
El mejor ejemplo que podemos escoger para hacer comprender
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esta forma, es el de la anemia cerebral determinada por el
uso de la ventosa de Junod, y que facilmente llega & un grado
peligroso si no se toman todas las precauciones necesarias pa-
ra la aplicacion de este medio. Esto también nos explica por
qué los individuos en quienes esta debilitada la energia del co-
razén, son mas facilmente acometidos de sincope estando de pié
que echados. En efecto, cuando un individuo estd de pié, se
acumula la sangre en las extremidades inferiores, si la fuerza
contratil del corazén no basta para vencer la resistencia de la
gravedad que la sangre venosa experimenta en su largo tra-
yecto. Por el contrario, cuando esta debilitada la accion del
corazén, no creemos que deba darse gran importancia a la in-
fluencia que puede ejercer sobre la facilidad de los sincopes, en
la estacion vertical, la resistencia que la gravedad opone & la
progresion de la sangre en el corto trayecto de la carotida.

3. “ También es debida la anemia cerebral & la compresion
y Oclusién de las arterias aferentes a este érgano. En casi to-
dos los casos pertenecientes & esta categoria hasta ahora des-
critos, habiase producido artificialmente la obliteracion por la
ligadura de las cardtidas. Solamente en algunos casos, las ca-
rétidas, 6 las arterias vertebrales, hablan sido comprimidas
por tumores U obstruidas por trombus.

4. ® Ciertas anomalias de la inervacion, como la estrechez
espasmodica de los vasos aferentes, pueden también ocasionar
la anemia del cerebro, lo cual vemos probado en los casos en
que, sin disminuir la actividad cardiaca, y solo bajo la influencia
de unaemocion, vemos no solamente palidecer la fisonomia
sino también perder el individuo el conocimiento y presentar
otros sintomas que indican que no llega la sangre al cerebro.

5. " La anemia cerebral es el resultado forzoso de toda dis-
minucion del espacio intracraneano por exudaciones™ derra-
mes sanguineos 6 tumores del cerebro y de sus membranas. A
estas formas se agrega otra que no es de nuestra incumbencia:
gueremos hablar de la anemia que necesariamente acompafa
a’todas las fracturas del craneo, acompafiadas de la depre-



270 ENFE&UEDADES DEL ENCEFALO.

sion de su boveda. Concedemos una importancia especial a esta
anemia del cerebro, debida & la disminucién del espacio intra-
craneano, y que es la mas frecuente de todas las formas cono
cidas, a causa de que, segun nuestra opinion, los fenomenos
I[lamados de presion en la apoplegia, los tumores, las diversas
formas de hidrocéfalo, y en las demas afecciones que ocasionan
la disminucion del espacio intracraneano, no deben considerar-
se como procedentes inmediatamente de la presion sufrida por
la sustancia cerebral, sino de la anemia determinada por la
compresion. Algunos otros observadores, tales como Traube
y Leyden, se han adherido recientemente & mi opinion.

Como generalmente no es.la presencia de la sangre en los
vasos del cerebro, sino la de la sangre arterial rica en oxige-
no, lo que constituye la condicion indispensable para el ejer-
cicio normal del cerebro, facilmente se concibe que en los es-
tados patoldgicos en que la masa absoluta de la sangre conte-
nida en este drgano no ha disminuido, pero se ha modificado
de tal modo su circulacidn y distribucion que las arterias con-
ducen poca y las venas solo dejan salir una ligera cantidad,
los sintomas deberan ser los mismos que los de la anemia
mas pronunciada. Y en efecto, sabemos por la experiencia
de los patélogos que en las degeneraciones de la sustancia
muscular del corazon, en las estrecheces no compensadas de
los orificios, y en otras enfermedades en que esta debilitada la
actividad de este 6rgano, se acumula la sangre en las venas a
expensas del contenido de las arterias, haciéndose sumamente
lenta la circulacion; los sintomas producidos son idénticos a
los de la anemia cerebral, hechos ademas perfectamente con-
firmados por los experimentos fisiolégicos de Kussmaul y
Tenner, en los cuales pudo comprobarse que los mismos ac-
cidentes surgen en las hemorragias, 0 después de la ligadura de
las arterias del cerebro, suceden también & una interrupcién
muy sUbita de la respiracion que suspende la oxigenacion de
la sangre.

Por ultimo, recordaremos que aun sin disminuir en na-



ANEMIA DEL CEREBRO- 271

da la masa de la sangre en el cerebro, y estando esta normal-
mente distribuida en las venas y las arterias, sobrevienen
fenébmenos muy analogos & los de la anemia, cuando la san-
gre se vuelve muy pobre en corpusculos rojos. Se ha encontra-
do también la explicacién de este ultimo fenémeno, puesto que
se sabe que los corpusculos rojos son los vehiculos del oxige-
no. Si asi sucede, preciso es que la disminucion de los glé-
bulos sanguineos produzca sobre el cerebro, bajo el punto de
vista de la oxigenacion, el mismo efecto que una disminucion
en la llegada de la sangre arterial.

8. Il.—Anatomia patoldgica.

La sustancia cerebral esta descolorida; la gris parece mas
palida, y se asemeja por su aspecto exterior a la sustancia
blanca. Esta dltima tiene un color blanco de leche brillante,
dando un corte, se observan muy pocos puntos sanguineos, 0
faltan por completo. Los vasos de las meninges cerebrales, es-
tan vacios y aplastados. No siempre es posible percibir en los
espacios sub-aracnoideos una mayor cantidad de liquido cere-
bro-espinal, Kussmaul y Tenner no consiguieron en sus expe-
rimentos comprobar por la observacion directa, la existencia
de una mayor cantidad de este liquido que tedricamente ad-
mitian.

Los sintomas de la anemia cerebral que se desarrolla de
proiilo é inmediatamente adquiere gran intensidad, difieren
de los que acompafian & una anemia cerebral de desarrollo
lento y no llega & ser muy intensa. En el primer caso, son
acometidos los enfermos de un vértigo, oscuréceseles la vis-
ta, y se vuelven insensibles a las excitaciones exteriores é in-
capaces de ejecutar movimientos; se dilatan las pupilas, se
hace lenta la respiracion, y perdiendo por completo el conoci-
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mient®, se dejan caer al suelo haciendo ordinariamente algu-
nos ligeros movimientos convulsivos. En la mayor parte de
los casos vuelven en si los enfermos al poco tiempo; en otros,
conocidos con el nombre de apoplegia nerviosa, no recobra el
enfermo el conocimiento, y termina el sincope por la muerte.
La anemia aguda del cerebro que artificialmente se produce
en los animales, haciéndoles una sangria suelta 6 ligandoles
todas las arterias que conducen la sangre al cerebro, ofrece
fendmenos absolutamente semejantes; Unicamente, las convul-
siones llegan & ser ordinariamente mas vivas y predominantes,
que en los hombres cuyo cerebro ha quedado subitamente ané-
mico. Mas facil es explicar en este caso los fendmenos de pa-
ralisis que las convulsiones. Los primeros dependen evidente-
mente de la subita interrupcién de la llegada del oxigeno al
cerebro. Se sabe que la ligadura de la aorta abdominal, es
también seguida de una paralisis inmediata de las extremidades
inferiores, cuyos nervios cesan de ser excitados por la sangre
arterial. ¢Pero cémo explicaremos los fendmenos convulsivos?
Henle cree que en la anemia cerebral, la sangre del plexo ve-
noso de la médula espinal y el liquido cerebro-espinal del con-
ducto raquideo, afiuyen al encéfalo é irritan de este modo el
vulvo raquideo y la base del cerebro. Sin embargo, Kussmaul
y Tenner han notado que después de la ligadura de las arte-
rias, no solamente estaban privados de sangre los grandes he-
misferios, sino también la médula oblongada; las convulsiones,
pues, evidentemente no dependen de una congestion de esta.
Pero existe una hipdtesis muy singular y en conpleta oposi-
cion con todas las demas observaciones, la cual admite; una
exagerada excitacion de las fibras nerviosas y de las células
ganglionares consecutiva a una anemia absoluta, que de este
modo conduce & las convulsiones. Kussmaul y Tenner ase-
guran formalmente que al practicar la autopsia de los ani-
males & quienes habian ligado las arterias cerebrales, han en-
contrado una corta cantidad de sangre en los vasos situados
en la base del cerebro, mientras que estaban completamente
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vacios todos los demas, fendbmeno que tal vez nos suministre
un débil medio de explicar el hecho. Pudiera, en efecto, supo-
nerse que la ligadura de estos vasos determina una anemia
absoluta en los grandes hemisferios, y por consiguiente su pa-
ralisis, mientras que en las partes situadas en la base no pro-
duciria esta Operacion (& causa de las anastomosis de las arte-
rias del cerebro con las de la medula espinal), mas que una
oligohemia, y por consiguiente una excitacion morbosa de
estas partes.

En la anemia cerebral de desarrollo lento, generalmente se
observa, como en la hiperemia, al principio fendmenos de ir-
ritacion y mas tarde fendmenos de paralisis. Para explicar es-
ta concordancia entre los sintomas, se ha supuesto que para la
actividad normal del cerebro se necesita una determinada ten-
sion de sus moléculas, y que el aumento 6 disminucién de
ella, tal como el que resulta de una turgencia demasiado gran-
de 6 demasiado debil de los vasos, afecta del mismo modo la
excitabilidad del cerebro. Ya he dejado sentado el caracter hi -
potético de esta explicacion, y condeso que me cuesta trabajo
creer que en la anemia cerebral dependan los fenomenos de
irritacion de una disminucion ligera, y los de paralisis de una
disminucién mas considerable de la presion que normalmente
sufre el cerebro por parte de los vasos. Por el contrario, es un
hecho establecido en fisiologia, que la excitabilidad de un ner-
vio poco antes de extinguirse, generalmente se exagera, y
que el gran aumento de esta excitabilidad no es signo de una
nutricion normal, sino, por el contrario, de una nutricion de-
bilitada. No sabemos, es cierto, explicar este fenémeno; pero
su realidad nos hace parecer ménos extrafio que en una anemia
cerebral de desarrollo lento, sean generalmente precedidos de
fendmenos de irritacion los de paralisis, y que en las anemias
cerebrales poco intensas, hasta exclusivamente se observen fe-
némenos de irritacion.

Algunas veces, los sintomas de la anemia cerebral consis-

ten dnica 6 principalmente en trastornos de la sensibilidad.
TOMO 111 35
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Acusan los enfermos violentos dolores de cabeza localizados
en la frente, y a veces hasta en la nuca, tienen fotofobia, les
produce una mala impresion el menor ruido, tienen centelleo
ante los ojos, zumbido de oidos, accesos de vértigo, etc. Este
cuadro llega & ser muy engafioso en la anemia cerebral conse-
cutiva & abundantes metrorragias y otras peérdidas desangre
muy considerables, no existiendo muchas veces mas que la
etiologia, el estado del pulso, el color de la piel y de los labios
y los sintomas de anemia en otros organos, para poder juzgar
de que nos encontramos en presencia de una anemia y no de
una hiperemia del cerebro.

En otros casos de anemia cerebral, especialmente en los
nifios, predominan los desérdenes de la motilidad. EI cuadro
clinico de la anemia cerebral determinada en los nifios por
una estenuante diarrea U otras causas debilitantes; en otros
términos, de la enfermedad conocida con el nombre de hidro-
cefaloides, ofrece muchas veces tal semejanza con el del hidro-
cefalo agudo, que puede llegar a ser muy dificil establecer el
diagnostico diferencial. Marshall-Hall distingue dos periodos
en esta afeccion, uno de irritacién y otro de entorpecimiento.
En el primero estan los nifios inquietos y adustos, se agi-
tan en la cama, son acometidos de subitos espantos, lanzan
gritos y rechinan los dientes durante el suefio, y ordinaria-
mente se pone la cara encendida, frecuente el pulso y mas al-
ta la temperatura. Casi siempre se notan ligeros movimientos
convulsivos en algunos miembros, y & veces también convul-
siones generales. En el segundo periodo se aplanan los nifios,
caen en un completo estupor, no se Ajan en los objetos que se
les ponen-delante de los ojos, tienen los parpados medio cer-
rados y las pupilas son insensibles a la luz; se vuelve irregular
y estertorosa la respiracién, y finalmente llega la muerte en
medio de fendbmenos comatosos. Para nosotros, que & la com-
presion de los capilares y al obstaculo que se opone a la llega-
da de la sangre arterial a los elementos nerviosos del cerebro,
-atribuimos los fendmenos llamados de presion en las enferme
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dades del cerebro y sus membranas, acompariadas de la res-
triccion del espacio intracraneano, entre las cuales también se
incluyen los derrames en los ventriculos, no encontramos nada
de extrafio en la gran semejanza que existe entre ios sintomas
del liidrocefaloides y los del hidrocofalo agudo. En efecto, en
ambas enfermedades, cualquiera que sea la diferencia de su
origen, solo se trata, & nuestro parecer, de un solo y mismo
fendmeno patoldgico, la anemia capilar del cerebro.

En fin, & veces se observa en la anemia cerebral un predomi-
nio de los fenébmenos morbosos pertenecientes & la esfera de las
funciones psiquicas; insomnio, gran agitacion, delirios, etc. En
ocasiones se exalta este estado hasta degenerar en paroxismos
de furor y en accesos de mania bien caracterizados. Estos ul-
timos, se presentan en los individuos que han estado por mu-
cho tiempo privados de comida y bebida, pero no es tampoco
raro encontrarlos en enfermos débiles y pobres en sangre,
cuando ha sido llevado este empobrecimiento & un grado ex-
tremo por enfermedades debilitantes y emisiones sanguineas.

S. IV.—Trataniieiit®.

Cuando la anemia del cerebro depende de una anemia ge-
neral, es preciso obrar contra esta ultima, procurando limitar
la consunciéon y haciendo tomar alimentos convenientes en
mayor abundancia. Las indicaciones especiales que tenga que
llenarse, se desprenden de la etiologia y deméas condiciones
individuales.—Cuando abundantes hemorragias son seguidas
de largos y profundos sincopes, convulsiones y otros signos
de una intensa anemia del cerebro, hasta puede haber necesi-
dad de recurrir & la trasfusion.—En el tratamiento de las diar-
reas copiosas de los nifios se tendréa presente el peligro del hi-
drocefaloides, procurando prevenir su aparicion administrando
carne cruda, vino, etc. Si, no obstante, se presentan los feno-
menos sefialados mas arriba, se corren grandes peligros de
darles una falsa interpretacién. Si nos dejamos llevar a man-
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dar aplicar sanguijuelas, y en general, & entablar un trata-
miento debilitante, sucumben los nifios en la mayor parte de los
casos. Si, por el contrario, se reconoce la posicion del nifio, y
a pesar de la agitacion, las sacudidas nerviosas y la postracion
consecutiva, se les da caldo sustancioso y excitantes como el
alcanfor y el éter, y sobre todo vino generoso & dosis bastante
elevadas, comunmente se obtiene resultados muy felices y sor-
prendentes. Pero en la forma de la anemia del cerebro que
depende de una anemia general, es también de gran impor-
tancia se atienda al restablecimiento de la cantidad y calidad
normal de la sangre, cuidar de que no llegue en corta cantidad
al corazon la que todavia existe, y procurar combatir los estados
de debilidad pasajera del corazon, durante los cuales lanza este
organo su contenido en las arterias con poca energia. Muchos
enfermos anémicos y convalecientes, mueren por la solarazon
de que el médico ha olvidado mandarles conserven el decubito
horizontal, que deben guardar & toda costa. Si & un enfermo
estenuado se le permite sentar 6 abandonar demasiado pronto
la cama, se acumula la sangre en las piernas y afluye muy po -
ca al corazon, de donde sale también muy poca para el cere-
bro; se presenta el sincope, y arrebata con demasiada frecuen-
cia a los enfermos. Bajo este concepto, he hecho en mi elien-
tela una observacion muy triste, y me acordaré para siempre
de que no conviene permitir & los convalecientes abandonen la
cama demasiado pronto. Para prevenir el otro peligro que
pueden correr las personas anémicas, y que consiste en una
disminucién pasajera de la energia del corazon, conviene
mandar, aparte de la posicion horizontal, medicamentos es-
timulantes respirados por la nariz, y administrados al inte-
rior. Los enfermos no deben hacer de estos remedios un
uso continuo, sino usarlos exclusivamente en los momentos
en gue sienten un principio de sincope. Puede ser indispen-
sable tener 4 la mano agua de colonia 6 licor de Hoffmann,

para emplearles inmediatamente que se presente un estado se
mejante.
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Contra la anemia debida & la estrechez del espacio intra-
craneano, no nos queda & veces otro medio que la trepanacion;
sin embargo, en nuestros dias se ha restringido esta Gltima con
razén, a las estrecheces de la cavidad craneana procedentes de
una depresion de la boveda. Por paraddjico que parezca a pri-
mera vista el consejo que vamos a dar, no vacilaremos, sin em-
bargo, en declarar que muchas veces ejerce una sangria, el mas
favorable efecto sobre la marcha de la anemia cerebral debida
a la estrechez del espacio intracraneano. En el capitulo de la
apoplegia insistiremos sobre las razones que en apoyo de esta
proposicion podemos dar, contentandonos por ahora con re-
cordar que la sangria facilita el curso de la sangre venosa, y

que por esto mismo favorece la llegada de la sangre arterial al
cerebro.

CAPITULO IV,

ANEMfA PARCIAL Y MORTIFICACION O NECROSIS PARCIAL ( REBLAN-
DECIMIENTO NECROSICO) DEL CEREBRO,— TROMBOSIS Y EMB..-LIA
DE LAS ARTERIAS CEREBRALES.

I.»Patogenia y ctiolo”id.

La anemia parcial del cerebro se desarrolla: 1.", cuando el
aflujo de la sangre a alguna parte del drgano esta suspendido
por la Obliteracién de los vasos aferentes; 2.“, cuando se pro m
duce un edema colateral en las inmediaciones de focos apoplé-
ticos, de inflamacién y reblandecimiento, neoplasmas, etc.; 3.,
cuando los capilares de una porcién limitada del cerebro son
comprimdos por derrames sanguineos, tumores 0 por otros fo-
cos patoldgicos que disminuyen la capacidad del craneo.

Respecto & la patogenia de Wprimera forma de la anemia
parcial del cerebro, 0 sea la que se desarrolla en el dominio de
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las arterias obliteradas, tenemos que llamar la atencién sobre
los puntos siguientes: en los conejos, no se manifiestan los sig-
nos de anemia cerebral sino después de la ligadura de las dos
carotidas y de las dos arterias vertebrales. Si no se tiene cui-
dado de ligar todos estos vasos, los que han quedado intactos
suministran sangre suficiente, y las numerosas anastomosis
que existen entre las arterias del cerebro hasta impiden que se
declare la anemia en las partes del 6rgano que reciben la ma-
yor porcion de la sangre de los vasos ligados.

En el hombre varian algun tanto los hechos. En él se nota
a veces, inmediatamente después de la ligadura de una de las
dos carotidas, un fendmeno que puede con toda seguridad atri-
buirse & una anemia unilateral del cerebro; queremos hablar de
la paréalisis del lado opuesto del cuerpo. En otros casos de li-
gadura de la carétida en el hombre, ha faltado este fendmeno,
lo que prueba que entonces estaba suficientemente provisto de
sangre el hemisferio correspondiente por las ramas colaterales,
y particularmente por las del exadgono arterial de Willis. No se
conoce bien la razén de estas diferencias. Hasse cree .que en
el primer caso esta impedida la formacion de una circulacién
colateral, por la extension de los trombus desde la ligadura,
hasta més alla del circulo de Willis. La oclusion de la carétida
interna 0 de la arteria vertebral de un lado solamente, 6 de am-
bos lados & vez, y la del tronco basilar, no son ordinariamente
seguidas de anemia parcial del cerebro, & causa de que rapida-
mente se restablece la circulacién colateral por medio de los
vasos del circulo arterial de Willis. Por el contrario, la oclu-
sion de una arteria que nazca mas all& del circulo arterial, por
ejemplo, de la arteria cerebral media, casi constantemente
ocasiona la anemia en la region que recibia su sangre del vaso
obliterado, puesto que entonces son mucho méas desfavora-
bles las condiciones para la produccién de una circulacion co -
lateral.

Los procesos patologicos especialmente seguidos de una
Obliteracion de las arterias cerebrales, son unas veces la com -
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presion de estos vasos por tumores, y comunmente su obstruc-
cion por trombus formados en el mismo sitio ¢ por coagulos
que han penetrado en su interior.

Solo en casos sumamente excepcionales se coagula la
sangre en las arterias del cerebro, estando sanas las pare-
des (trombosis por marasmo). Generalmente se forman los
trombuSj en puntos en que por efecto de una endoarteritis cro-
nica, 6 como ordinariamente se dice, de una degeneracion ate-
romatosa, se ha estrechado el calibre de los vasos y se han for-
mado rugosidades sobre su pared interna.

Los trombus que vienen a obstruir los vasos cerebrales,
son casi siempre fragmentos arrancados y arrastrados con el
torrente circulatorio, y que provienen de coagulos fibrinosos
depositados en la endocarditis 6 en las enfermedades valvula-
res del corazon, sobre los puntos rugosos de las valvulas en-
fermas; algunas veces son también fragmentos desprendidos de
las mismas valvulas. Es raro procedan de focos gangrenosos
del pulmon, 6 de trombosis formadas en las venas pulmonares.
En un caso muy curioso referido por Esmarch, se encontro
un trombus obstruyendo la cardtida interna, que procedia de
un aneurisma déla carétida primitiva, de-donde habla sido
arrojada por las maniobras practicadas con objeto de examinar
el tumor.

Poco nos queda que afiadir & la etiologia de la forma en
cuestion de la anemia cerebral. EIl proceso ateromatoso que
comunmente provoca la trombosis de los vasos cerebrales,
se encuentra de preferencia en la edad avanzada, por lo
cual casi exclusivamente en los viejos se observa la obli-
teracién de las arterias cerebrales por trombus, accidente que
juega un importante papel entre las enfermedades de la vejez.
No'sucede lo mismo con la embolia de las arterias cerebrales;
esta se observa también en los jovenes, & causa de que la en-
docarditis y las enfermedades valvulares, se encuentran en
cualquiera edad.

La patogenia de la mortificacion parcial que se produce en
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muchos casos de trombosis y embolia de las arterias cerebra-
les, es generalmente bastante facil de comprender. Esta forma
del reblandecimiento cerebral, ofrece gran analogia con la
gangrenade las extremidades determinada por una obliteracion
vascular. La muerte local es en ambos estados el resultado de
la sustraccion del liquido nutricio; sin embargo, en el interior
del craneo, y puestas al abrigo del contacto del aire, casi nun-
ca sufren las partes mortificadas la descomposicion putrida.
Esto sélo sucede en los casos en que los trombus que vienen
& obstruir los vasos, provienen de focos gangrenosos y lle-
van, por lo tanto, en si mismos el germen de una descompo
sicion ulterior. La obstruccion de los vasos produce con tanta
maés facilidad la muerte local, la necrosis de los tejidos, cuan-
to mas dificil es se establezca la circulacion colateral. Cuando
la degeneracion de las paredes arteriales que ha determinado
una trombosis de las arterias cerebrales es muy extensa, las
ramas colaterales cuyas paredes enfermas han perdido su elas-
ticidad, no pueden dilatarse suficientemente si los troncos ar-
teriales obstruidos son voluminosos, no se disipa por comple-
to la anemia parcial procedente de la obliteracién vascular, y
es invadida la regién anémica por el reblandecimiento necro-
sico.—EI que la obstruccion de las arterias cerebrales por un
coagulo sea 6 no seguida de un reblandecimiento necrdsico,
depende en esta forma, en la cual las paredes vasculares es-
tan por lo general sanas y extensibles, principalmente del si-
tio de la obstruccion. Si, por excepcion, ha tenido lugar una
obliteracion vascular de origen embdlico mas aca del circulo
arterial de Willis y ha dado lugar & una anemia en la region
situada en el dominio del vaso obliterado, casi siempre se disi-
pa bastante pronto, y no se produce necrosis; si el vaso obli-
terado por el coagulo esta, por el contrario, situado mas alla
del circulo arterial de WiHis, por regla general, termina la ane-
mia parcial por necrosis.

La segunda forma de la anemia parcial del cerebro, la que
debe su origen & la produccion de un edema colateral al rede-
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dor de un foco apoplético, inflamatorio, ¢ de un reblandeci-
miento, un neoplasma, etc., la hemos ya sefialado antes como
una terminacién bastante frecuente de hiperemias fluxiona-
rias intensas. Volveremos & ocuparnos de ella al hablar de las
diferentes afecciones del cerebro circunscritas a focos limi-
tados.

La tercera forma de la anemia parcial del cerebro que no-
sotros admitimos, y que no es mas que la consecuencia de la
compresién de los capilares de una parte cualquiera del cere-
bro por derrames sanguineos, tumores y otros focos patologi-
cos que estrechan el espacio intracraneano, ha sido muy poco
apreciada hasta ahora. Yo mismo, de acuerdo con las mejores
autoridades, negaba antes la posibilidad de una compresion
parcial del cerebro. La circunstancia de ser el cerebro incom-
presible y estar rodeado de una capsula inextensible, me ha-
cia antes suponer que toda presion que obrase sobre un punto
cualquiera del 6rgano, debia repartirse uniformemente por to-
do él. En apoyo de esta idea, citaba el conocido ejemplo de
que cuando se mete con demasiada fuerza el tapon en el cuello
de una botella, comunmente no se rompe este, sino un punto
mas 6 ménos lejano de él, sobre el cual obra la fuerza exte-
rior, y que siempre suele ser el que ofrece ménos resistencia.
Sin embargo, una série de observaciones que han puesto fuera
de duda, que las partes del cerebro en las cuales se hallaban
focos patologicos que estrechaban el espacio intracraneano es-
taban mucho més exangiies que el resto del cerebro, y una
apreciacion mas exacta de la situacion que ocupan las diferen-
tes partes en el interior del crdneo, me han demostrado que al
hacer este razonamiento no tenia en cuenta una circunstan-
cia esencial, cuya omisién me hacia obtener un resultado er-
roneo. En efecto, & pesar de la incompresibilidad del cerebro
y la existencia de una cépsula inextensible que le rodea, puedo
verificarse una presion parcial, por la sencillisima razon de
que la cavidad intracraneana esta en cierto modo dividida en

tres departamentos distintos, por dos membranas fuertemente
TOMO I11. 36
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tensas, que, en una palabra, la hoz del cerebro y la tienda del
cerebelo ponen hasta cierto punto al abrigo de la presion que
obra sobre los 6rganos situados en un lado de estos tabiques,
a los que estan colocados en el lado opuesto.

Es muy cierto que las tres cAmaras 6 departamentos de la
cavidad craneana comunican entre si, y si la sustancia cere-
bral fuese un cuerpo liquido, la presidn que obrase sobre un
punto cualquiera del cerebro se comunicaria a todo el 6rga-
no, a pesar de los tabiques tensos que existen en el interior
del craneo; pero la consistencia y tenacidad de la pulpa cere-
bral, que impiden a las partes del cerebro oprimidas contra el
borde inferior de la hoz ¢ la escotadura de la tienda del cere-
belo, penetrar demasiado en el departamento opuesto, son cau-
sa de que a pesar de los huecos de los tabiques, y sobre todo
el gran vacio de la hoz del cerebro, las partes de este situadas
en un departamento estén hasta cierto punto ai abrigo de las
presiones, que obran sobre las que estdn contenidas en uno de
los otros dos. La proteccidén que suministra la tienda del cere-
belo es mucho mayor que la que puede proporcionar la hoz
del cerebro, estando, por lo tanto, mucho mejor protegidos los
I6bulos posteriores de los grandes hemisferios contra las pre-
siones que obran sobre el lado opuesto, que los l6bulos fronta-
les, por la sencilla razén de que la hoz es mucho méas ancha
por detras y desciende mas que por delante. En los siguientes
capitulos volveremos a ocuparnos varias vece s de estas condi-
ciones, y creo haber sido el primero en llamar la atencion so-
bre su gran importancia para la explicacion de las enfermeda
des del cerebro, acompafiadas del estrechamiento de la cavidad
intracraneana.

$. Il.—Anatomia patoldgica.

La anemia parcial del cerebro no siempre puede compro-
barse positivamente en el cadaver. La distribucion de la san-
gre después de la muerte, es distinta que durante la vida; y
ante todo, los puntos que durante la vida se distinguian por
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una vascularizacion superabundante, estan después de la muer-
te muchas veces tan exangiies como otros ménos vasculares.
En la piel, donde nos es facil establecer comparaciones, pode-
mos & todas horas probar este hecho; en el cerebro sucede
exactamente lo mismo.

Tiene algo de extrafio el que casi siempre se encuentren
los trombus en ia arteria de Silvio izquierda. Quiza dependa
esto de que la carotida izquierda se separa del callado de la
aorta casi en la misma direccion de la corriente sanguinea,
mientras que el tronco innominado forma con esta Gltima un
angulo bastante considerable (Ruhle).

La mortiftcacion que se produce a consecuencia de una obli-
teracion vascular cuando es dificil se establezca la circulacion
colateral, ocasiona la relajacion j el reblandecimiento de ia
sustancia del cerebro; esto es lo que hace que la mortificacion
debida & la anemia se considere como una especie particular
de reblandecimiento, conocido con el noma)re de reblandeci-
miento simple ¢ amarillo. Los focos reblandecidos tienen su
asiento ordinario en ios grandes hemisferios, y principalmente
en la sustancia blanca que forma su centro. Su volumen varia
entre el de una haba y un huevo de gallina. EIl grado del re-
blandecimiento es diferente. En los grados mas intensos se en-
cuentra la sustancia cerebral de las partes reblandecidas, tras-
formada en una papilla, analoga & la jalea. EIl color de la par-
te reblandecida es unas veces blanco 6 gris blanquecino, y
otras amarillo. En el primer caso, ordinariamente se encuen-
tra en la circunferencia un tinte rosado, determinado en par-
te por la dilatacion, y en parte también por la rotura de los
capilares y el derrame sanguineo consiguiente. Precisamente
en la primera de las tres formas de la anemia parcial del cere-
bro que nosotros admitimos, la que es debida a una trombosis
6 & una embolia de las arterias cerebrales, el espacio donde se
reparte la arteria obliterada no siempre estd péalido, sino, por
el contrario, se halla muchas veces cuajado de pequefias he-
morragias capilares, sobre todo en la periferie. Este dato ne-
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croscopico esta perfectamente de acuerdo con las modificacio-
nes que se observan en otros 6rganos en casos de obliteracion
de los vasos por trombus y embolias; pero es dificil explicar-
lo, segun expusimos detenidamente al tratar de los infartos
hemorragicos del pulmén (véase tomo ). A causa de lo dificil
que es juzgar si ha estado 6 no anémica una parte del cerebro
durante la vida, debemos seguir por regla, siempre que un in-
dividuo ha sucumbido a una afeccién aguda 6 cronica del cere-
bro, que ha principiado por la invasion subita de unahemipla-
gia y no suministra la autopsia suficientes luces para la inter-
pretacion de los sintomas, buscar con el mayor cuidado siesta
obliterada alguna de las arterias cerebrales, sobre todo la arte-
ria silviana. Antes de haberse llamado la atencion sobre la
existencia de esta anomalia, no hacia la autopsia descubrir mu-
chas veces causa ninguna anatomica de muchas graves afec-
ciones cerebrales acompafiadas de hemiplegia. Estdbase redu-
cido & admitir una*apoplegia intravascular, que en nada expli-
caba el desarrollo de dicho sintoma. El color comunmente
amarillo del foco proviene de pequefias hemorragias capilares,
y depende de la imbibicién de la sustancia cerebral desorganie
zada por la materia colorante de la sangre derramada y alte-
rada. Después de una mayor 6 menor duracién del proceso, se
encuentra por fin trasformado el foco patolégico en un tejido
reticulado, cuyas mallas estan llenas de un liquido analogo &
una lachada de cal (infiltracion celulosa de Durand-Fardel).
Examinando con el microscopio las partes mortificadas del ce-
rebro, no se encuentra ordinariamente mas que restos de fi-
bras nerviosas, células llenas de granulaciones que correspon-
den & las células ganglionares ¢ & los nucleos de la nebroglia,
que han sufrido la degeneracion adiposa, y por ultimo, masas
de materia colorante y de detritus.

La anemia pardal del cerebro debida & un edema cola-
teral desarrollado al rededor de focos patolégicos limitados, se
reconoce algunas veces en la autopsia por el brilloy me-
nor resistencia de la parte anémica, y porque dando un corte
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al Organo se ve elevarse alglin tanto esta parte en la superfi-
cie de seccionj por encima del nivel de las partes inmediatas.
En los grados elevados, pierde cada vez mas su consistencia la
sustancia cerebral por causa de la trasudacion intersticial, pu-
diendo por ultimo desarrollarse un estado que se acostumbra
a designar bajo el nombre de reblandecimiento blanco 6 liidro-
cefélico. Por lo demés, se encuentra con mucha frecuencia ai
rededor de los tumores y de los abscesos, pequefios derrames
capilares al lado de un edema colateral.

La anemia parcial del cerebro més facil de reconocer en la
auptosia, es la que se produce al rededor de focos jlatoldgicos
que disminuyen el espacio intracraneano. La presidn ejercida
por los grandes derrames sanguineos y los tumores volumino-
sos es tan considerable, que no solo los capilares y las finas
arterias y venas de la sustancia cerebral, sino también los va-
sos gruesos de las meninges, estan comprimidos y privados de
sangre en todo lo que ocupa la compresion*. Si el foco reside
en uno de los hemisferios cerebrales, forma éste una mayor
prominencia después de abrir el craneo, de suerte que la dura-
madre parece estar mas tensa en el lado enfermo que en el
opuesto. Después de haber abierto también y separado & los
lados la dura-madre, se percibe que la superficie del hemisfe m
rio enfermo es muy compacta, que existe muy poco 6 nada de
liquido en el espacio sub aracnoideo., las circunvalaciones son
mas planas, los surcos ménos profundos, y los vasos de la pia-
madre ménos turgentes 0 completamente exangles. En fin,
existe por lo comun una diferencia manifiesta entre las super-
ficies de seccién de ambos hemisferios, tanto respecto & su co-
lor como sobre el nUmero de puntos sanguineos que se presen-
tan en ambos lados. Es completamente evidente que estaban
sufriendo una compresién absoluta los capilares de la parte del
cerebro que es asiento del foco patoldgico, cuando observamos
en la autopsia que la hoz del cerebro ¢ la tienda del cerebelo
han cedido hasta cierto punto a la presion trasmitida a uno U
otro de estos repliegues, presentando la hoz una convexidad
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que mira al hemisferio sano, y ia tienda del cerebelo un hundi-
miento, 6 bien una mayor prominencia cuando el foco que dis-
minuye el espacio intracraneano reside en la parte posterior del
craneo. Pero estos hechos demuestran & la vez, que la anemia
no ha quedado limitada & la parte del cerebro primeramente
atacada, sino que después se ha extendido, aunque en menor
grado, & otras porciones.

& Ill.->Siutouiaf y marcha.

La anemia limitada & una porcién determinada del cerebro
ocasiona los sintomas llamados «de foco.» Estos sintomas con-
sisten, cuando la anemia es absoluta, en los fendbmenos proce-
dentes de la extincion de la excitabilidad de la porcién anémi-
ca del cerebro; cuando la anemia no es absoluta, los sintomas
son los de una excitabilidad aumentada 6 de una excitacion
patoldgica de la parte enferma. Al rededor de la regidén exan-
gue, y algunas veces en todo el cerebro se perturba la circu-
lacién de la sangre, de suerte que & los sintomas directos de
la anemia parcial, se unen ademas los de los trastornos secun-
darios mas 6 ménos extensos de l1a circulacion. Sin embargo,
ni los sintomas de foco, ni los de un trastorno secundario de
la circulacion cerebral, ni la combinacion de unos y otros, son
patognomotiicos de la anemia parcial del cerebro; debemos,
por el contrario, insistir especialmente sobre el siguiente he-
cho, y es que iguales sintomas de foco, los mismos sintomas
de un trastorno secundario de la circulacion y las mismas
combinaciones entre unos y otros, se encuentran también en
otras muchas afecciones circunscritas & un foco limitado. Si
bien en bastantes casos nos es imposible diagnosticar una cual-
quiera de las formas de anemia parcial del cerebro, y excluir
otras afecciones de foco limitado, las condicioues etiologiccis,
la sucesion de los fendmenoSi la presencia de ciertos sintomas
que pueden referirse al asiento muy frecuente de una U otra
forma morbosa en tal 6 cual parte del cerebro, y por ultimo la
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marcha de la enfermedad, es lo que nos sirve para esclarecer
el diagnéstico.

Trataremos de bosquejar desde luego el cuadro clinico que
corresponde a la anemia parcial del cerebro procedente de una
Obliteracion vascular, y demostraremos que teniendo en cuen-
ta las condiciones que hemos mencionado, llega & ser posible
bastantes veces diagnosticar esta forma morbosa, con una se*
guridad aproximada, y & veces aun absoluta. Sin embargo, la
etiologia de la trombosis de los vasos cerebrales es distinta
de la de la embolia, y ni aun las demés condiciones que con-
curren a esclarecer el diagnostico son iguales en la trombosis
y embolia de los vasos cerebrales; de suerte que tendremos que
describir separadamente ambos estados.

Derivando en la gran mayoria de los casos la trombosis de
los vasos cerebrales, en ultimo resultado, de una degeneracion
ateromatosa de las paredes vasculares, y encontrandose de
preferencia esta Gltima en la edad avanzada, es mucho mas
racional admitir la existencia de una trombosis de las arterias
cerebrales y la forma de reblandecimiento que de ella resulta,
cuando se presentan los sintomas de una afeccion grave del
cerebro en un sujeto viejo y decrépito, que cuando se obser-
van estos mismos fendmenos en un individuo joven y vigoro-
so. Si las arterias periféricas estan rigidas y son sinuosas, hay
mayores motivos para sospechar que exista una degenera-
cién anéloga de las arterias cerebrales, y alguna relacion de
causalidad entre los fendmenos apreciados y dicha degenera-
cion arterial. Sin embargo, las condiciones de las arterias pe-
riféricas no bastan para autorizarnos a emitir una conclusion
terminante, sobre el estado en que se encontraran las arterias
cerebrales. En muchos casos queda limitada la degeneracion &
estas Ultimas; en otros, mas raros, existe una degeneracion
muy extensa de las arterias periféricas, sin presentar nada
analogo las cerebrales; ademas, la anemia parcial del cerebro
y el reblandecimiento cerebral provocado por la mortificacion
de las partes anémicas, no constituye la Unica enfermedad del
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cerebro que tiene por causa la degeneracion ateromatosa de
las arterias cerebrales.—Esta degeneracion de las paredes vas-
culares, ordinariamente ocasiona, como ya se sabe, una dila-
tacion de ios grandes troncos vasculares, y por el contrario,
una estrechez de las arterias pequefias. Asi, las arterias cere-
brales afectadas de degeneracidén ateromatosa tienen un calibre
mas estrecho algun tiempo antes de ser cerradas definitiva-
mente por trombus. De aqui resulta, que los sintomas de la
trombosis, 6 mas bien de la anemia parcial y de la mortifica-
cion parcial del cerebro consiguiente, son casi siempre prece-
didos de prodromos: estos ultimos estan unas veces constitui-
dos por los sintomas de los trastornos de la circulacion que
ocasiona la estrechez de algunos vasos cerebrales, y otras por
los de la atrofia senil del cerebro, cuyo desarrollo es favoreci-
do y acelerado por la degeneracion de los vasos cerebrales.
Acusan los enfermos mareos, vértigos, zumbidos de oidos,
desvanecimientos y disminucion de la memoria y del juicio;
se vuelven indiferentes y apaticos, tienen gran tendencia al
sueflo, pero este es perturbado por alarmantes pesadillas.

Por lo comun, s6lo se obstruyen al principio las arterias
muy finas, bien porque el proceso ateromatoso ocasione su
completa obliteracion, 6 bien porque trombus obturen comple-
tamente su calibre ya estrechado. La anemia procedente de la
Obstruccion de vasos tan pequefios es muy reducida, y puede,
por lo tanto, repararse facilmente por un aflujo de sangre mas
considerable en los vasos vecinos. Accidentes de estos deben
sospecharse, cuando en un individuo estenuado que durante un
tiempo méas 6 ménos largo ha presentado los fendmenos cere-
brales en los que hemos reconocido los prédromos, se desar-
rollan sintomas de foco limitados & un reducido dominio, de-
sapareciendo de nuevo después de una corta duracion. Tales
son, elblvido de ciertas palabras, de los nombres 6 nimeros,
dolores, 0 una sensacion de entorpecimiento, hormigueo en un
miembro solo y a veces en un dedo, contracciones y paralisis
limitadas también & una extremidad, 0 simpleniente de un de*



ANEMIA PARCIAL DEL CEREBRO. 289

do. Diferentes autores han querido ver en la vuelta alternada
de ios sintomas, sohre todo en su rapida aparicion y desapa-
ricion, un fendmeno caracteristico del reblandecimiento cere-
bral. Esta conclusion, formulada de este modo, es erronea. Si
en los casos en que los sintomas habian ofrecido estas alterna-
tivas se encuentra al practicar la autopsia un reblandecimiento
cerebral, el foco de reblandecimiento no data de la época [en
que los sintomas ofrecian alternativas, sino de otra posterior
en la que eran constantes. Por el contrario, la aparicién y de-
saparicion sucesivas de paralisis limitadas a pequefias regio-
nes, caracterizan ciertamente, hasta cierto punto, la anemia
parcial del cerebro (1) que es debida a la degeneracion atero-
matosa y a la trombosis de pequefias arterias cerebrales, y que
inmediatamente es reparada por corrientes colaterales. Cuan-
do una arteria mas gruesa 6 un gran numero de arterias pe-
quefas ramificadas en la misma porcion del cerebro, son cer-
radas por una trombosis, no puede desarrollarse ninguna cir-
culacion colateral, segun hemos dicho en el parrafo I, lo cual
principalmente sucede en los casos en que ya es bastante ex-
tensa la degeneracion de las paredes vasculares; entonces que-
da para siempre incapaz para funcionar la porcion enferma
del cerebro. Hay en este ciertas regiones, por ejemplo la sus-
tancia blanca del centro de los hemisferios, que pueden des-
truirse sin que nos sea posible percibir que han dejado de fun-
cionar. Este hecho, comprobado por numerosas observacio-
nes, nos explica la existencia de esos reblandecimientos cere-
brales, en el curso de los cuales no se habian jamas observado
fendmenos paraliticos. Preciso es conocerlos, para comprender
que en ocasiones es imposible distinguir un reblandecimiento

(i) La apariciony desaparicion sucesivas do paralisis limitadas no permiten,
sin embargo, asegurar terminantemente la existencia de una trombosis de peque-
flas arterias cerebrales; este mismo fendmeno se observa también en los derrame»
sanguineos poco abundantes (v6ase capiuilo V)*

{Nola del autor.)

TOMO m, 37
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cerebral de una atrofia senil simple, puesto que precisamente
falta el punto de partida mas importante para el diagndstico
diferencial.

Sin embargo, los efectos de la trombosis de arterias algo
voluminosas, 6 de un gran nimero de arterias pequefias, se
extienden mucho maés & menudo & partes del cerebro cuya
anestesia da lugar a fendmenos de paralisis, y entre otros &
una marcada hemiplegia; tales son los cuerpos estriados y los
talamos dpticos. Precisamente las arterias & que la trombosis
oblitera por lo comun, son las que suministran la sangre & los
grandes hemisferios y & los grandes ganglios contenidos en su
interior: aun suponiendo que la anemia procedente directa-
mente de la obliteracion vascular no se haya extendido hasta
el cuerpo estriado y el tAdlamo éptico, no por eso dejan estos
organos de imposibilitarse para funcionar, por el edema cola-
teral que se desarrolla al rededor del foco de reblandecimien-
to, 6 bien por la compresiéon que los capilares de todo el he-
misferio sufren por parte de este foco. Cuando un vaso de cier-
to calibre es cerrado por un trombus desarrollado en el mis-
mo punto y que crece lentamente, ¢ bien cuando un gran nu-
mero de arterias mas pequefias son sucesivamente obstruidas
por estrechez 6 trombosis, principia la paralisis lentamente, y
solo & la larga llega a ser bastante considerable. Los casos que
siguen esta marcha, son los mas faciles de reconocer, porque
si bien en otras muchas afecciones cerebrales se observan pa-
ralisis de desarrollo y crecimiento lentos, debemos, sin embar-
go, sospechar en primer termino una trombosis de los vasos
cerebrales, y el reblandecimiento del cerebro de que aqui tra-
tamos, cuando observamos este fendbmeno en un viejo estenua-
do que ha presentado los fenomenos cerebrales antes descri-
tos. A medida que lentamente aumentan y ganan en extension
los fendmenos de paralisis, & los que se unen muchas veces,
sin que podamos darnos cuenta de esta coincidencia, contrae®
turas de las partes paralizadas, se vuelven cada vez mas apa-
ticos los enfermos, caen en un estado de demencia, no retie-
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nen sus excrementos, se les presentan escaras por decubito, y
terminan por sucumbir en el marasmo y el coma.

La marcha no es ya la misma cuando un trombus obstru-
ye rapidamente una arteria voluminosa 6 muchas arterias pe-
quefias. En efecto, en estos casos sobreviene la hemiplegia de
un modo subito, y puede producirse un cuadro muy parecido
0 casi idéntico al de la hemorragia cerebral. Esta concordan-
cia de sintomas es facil de comprender; en efecto, en las he-
morragias cerebrales el cuerpo estriado y el talamo &ptico
son los que comunmente se destruyen, 0 bien quedan simple-
mente incapacitados para funcionar por efecto de la compre-
sién que los grandes derrames sanguineos hacen sufrir a los
capilares de todo un hemisferio. En las hemorragias cerebra-
les es también subita la hemiplegia en el mayor nimero de ca-
sos, Afiadamos a estos hechos, que la rotura de las arterias
cerebrales es también un accidente que sobreviene en los vie-
jos, y que comunmente la enfermedad de las paredes vascula-
res, que es la causa mas frecuente de la trombosis, determina
igualmente la rotura de las arterias cerebrales. Nos abstene-
mos de enumerar todos los sintomas sobre los cuales ha que-
rido fundarse el diagnostico diferencial, y solamente recorda-
remos una confesion de Bamberger, cuyo valor respetamos
tratdndose de una autoridad tan incontestable en materia de
diagnodstico. Declara, en efecto, Bamberger, que en su conjun-
to de observaciones encuentra siete casos de error de diagnos-
tico, en que no se habia reconocido la enfermedad hasta el
momento de la autopsia; cree que es imposible evitar este
error, y confiesa que rara vez se atreve & pronunciar con se-
guridad absoluta el diagnostico de una hemorragia cerebral,
ante un ataque de apoplegia.

La anemia y mortificacion parciales del cerebro debidas
a una embolia, son casi constantemente precedidas de prddro-
mos caracteristicos. Pero aqui los prodromos no consisten, co
mo en la forma de la anemia cerebral mencionadahasta ahora,
en fendbmenos morbosos cuyo asiento es el cerebro, sino en
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los sintomas de las enfermedades que casi por si solas dan lu-
gar & la penetracion de los trombus en las arterias cerebrales:
tales son las enfermedades valvulares, la endocarditis 6 un pro-
ceso destructor grave pulmonar. Es tan importante saber si
han existido semejantes prodromos, y si el examen del enfer-
mo da a conocer la existencia de una enfermedad valvular, una
endocarditis 6 uno de esos procesos destructores del pulmon,
cuando somos llamados & decidir si se trata de una obstruc-
cion embdlica de una arteria cerebral, 6 de alguna otra enfer-
medad del cerebro, que colocados en presencia de un mismo
conjunto de sintomas, diagnosticarianios con toda seguridad una
embolia cuando existiesen las enfermedades en cuestion, y re-
chazariamos este diagndéstico con igual certeza en el caso con-
trario. La falta stbita de sangre arterial que sufre la parte del
cerebro hasta entonces alimentada por la arteria obstruida,
pone inmediatamente & esta parte, fuera del estado de funcio-
nar. Como segun lo que hasta ahora prueba la experiencia, la
arteria cerebral media, especialmente la del lado izquierdo, es
la que casi siempre se ha encontrado obstruida por trom-
bus, y como la obstruccion de este importante vaso es seguida
de una intensa anemia en el hemisferio correspondiente, facil-
mente se concibe que la aparicion de una hemiplegia mhia
ordinariamente del lado derecho, constituird el sintoma mas
importante del cual nos es permitido deducir la presencia de
una embolia cerebral en un enfermo atacado do lesion valvu-
lar, etc. Mas dificil de explicar que la hemiplegia, es la pérdida
completa del conocimiento, 0 el insultiis apoplético que gene-
ralmente acomparfia a la invasion de la hemiplegia en los casos
de obliteracion embolica de la arteria de Silvio. Creo lo maés
probable que este fendmeno tenga su razon de ser en la con-
siderable hinchazdn del hemisferio enfermo por un edema cola-
teral, y la insuficiente proteccion que la hoz del cerebro, cuya
resistencia no pasa de ciertos limites, proporcionaal hemisferio
sano contra la presion del opuesto tumefacto, lo cual también
ocurre en los grandes derrames sanguineos. De todos modos,
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sucede, que en las embolias de las arterias periféricas constan-
temente he observado un considerable y extenso edema al re-
dedor del vaso obliterado, y en las embolias de las arterias de®
bazo, un infarto muy sefialado de este 6rgano. Todo el mundo
comprende cuan facil es confundir una hemiplegia subita que
se inicia por un insultus apoplético, con una hemorragia cere-
bral. Hay casos, es cierto, en que la edad del enfermo estable-
ce cierta probabilidad en favor de uno U otro estado; en efecto,
las hemorragias sobrevienen, si no exclusivamente, al ménos
de preferencia en la edad avanzada, y las embolias, por el con-
trario, en cualquiera edad; asi pues, enun individuo jéven sera
mucho méas probable que exista una obstruccion vascular de
origen embolico, que no un derrame sanguineo. Sin embargo,
el dnico medio de evitar un error, es examinar detenidamente
el corazon y ios pulmones. La seguridad que adquiere el diag-
nostico comprobando una enfermedad valvular, etc., sube de
punto si se logra demostrar al mismo tiempo la existencia de
embolias en arterias periféricas 6 en arterias de otros érganos
internos, sobre todo del bazo 6 los rifiones.—En la mayor
parte de los casos sobreviene la muerte, mas 6 ménos tiempo
despues del acceso, en medio de lojs sintomas de una paralisis
general; en otros casos recobran el conocimiento ios enfermos
al cabo de cierto tiempo. Es raro se disipen & su vez los fend -
menos de pardalisis, no pudiendo suceder otra cosa, Si se re -
cuerda lo que hemos dicho en el parrafo I con motivo de lo
dificil que es se establezca una circulacion colateral.

La anemia parcial del cerebro procedente de un edema co-
lateral desarrollado al rededor de abscesos, tumores ij otros fo =
eos patoldgicos, se traduce, segun su grado de intensidad, por
fendmenos de irritacion 0 de paralisis, & los cuales vienen a
complicar los sintomas que directamente emanan del foco en-
fermo, y que tienen su razén de ser en los trastornos funcio-
nales de las partos del cerebro situadas fuera del foco, propia-
mente dicho, de la enfermedad. En la autopsia generalmente
es muy dificil, é casi imposible, distinguir si al rededor de un
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absceso, un neoplasma, etc., existe un edema y una anemia
capilar, y hasta donde se extienden estas lesiones. Pero pode-
mos admitir que las partes que rodean estos focos patoldgicos
se conducen en el cerebro, de la misma manera que en otros
organos accesibles a4 la observacién directa, teniendo tanto
mas derecho & hacer esta suposicion, cuanto que desde hace
mucho tiempo han notado los buenos observadores, que muchas
afecciones parciales del cerebro van acompafiadas de sintomas
que no pueden atribuirse & la modificacion palpable de la es-
tructura cerebral, segun se la encuentra en la autopsia, siendo
preciso referir estos sintomas & una participacion inapreciable
de otras partes del cerebro situadas al rededor del foco patolé-
gico. Tiende & hacernos admitir que esta participacion consis-
te en un trastorno de la circulacion capilar, 6 seala existencia
de un edema, el que estas anomalias no suelen dejar mas se-
fiales de su existencia en otras partes del cuerpo que en esta.
Algunas veces los sintomas observados durante la vida nos dan
mayores luces sobre la extension de los trastornos secundarios
de la circulacion y edemas colaterales que de ellos dependen,
que la misma autopsia. Si, por ejemplo, existe un foco patolo-
gico que no disminuye en nada el espacio intracraneano en la
sustancia cortical y en las capas medulares de los hemisferios
cerebrales, cuya destruccion no provoca convulsiones ni para-
lisis, y no obstante se observan estos accidentes, prueba esta
circunstancia que la anomalia en cuestion se ha extendido a
partes mas profundas del cerebro. Puesto que numerosas ob-
servaciones han permitido comprobar que puede destruirse to-
da una mitad del cerebelo sin producir hemiplegia, cuando se
observe este sintoma en una enfermedad organica limitada al
cerebelo, no debe atribuirse directamente & la afeccion de este
altimo, sino & la extensién del edema colateral a partes del ce-
rebro, cuya falta de ejercicio es seguida de hemiplegia. EI ex-
perimento, al parecer algo extrafio, de que en casos de enfer-
medad unilateral del cerebelo falta la hemiplegia unas veces,
y se presenta otras en el lado correspondiente, y algunas tain-
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bien en el lado opuesto & la parte enferma, se explica sencilla-
mente, diciendo que en los casos citados en ultimo lugar se ha
extendido un edema colateral a lo largo de los pedinculos me-
dios del cerebelo hasta las regiones laterales de la protuberan-
cia; y por otra parte, que en los casos en que la paralisis ata-
ca el lado correspondiente a la afeccion del cerebelo, se ha ve-
rificado la propagacion del edema colateral & lo largo de los
pedunculos inferiores del cerebelo, hasta los cordones laterales
del vulvo raquideo; y por ultimo, en los casos en que no exis-
te hemiplegia no se extiende el edema colateral, ni en un sen-
tido ni en otro, & regiones cuya falta de ejercicio ocasionarla
la hemiplegia. Bastaran estos ejemplos para demostrar U im-
portancia del papel que la anemia parcial del cerebro debida
a un edema colateral, juega en la sintomatologia de las afec-
ciones cerebrales limitadas & determinados focos. Ya he men-
cionado antes que las alternativas que ofrecen los sintomas, el
alivio y agravacion pasajeras que se observan en el curso de
muchas enfermedades cerebrales, dependen en gran parte del
aumento y disminucién del edema colateral al rededor del foco
patoldgico.

La tercera forma de la anemia parcial del cerebro, es de-
cir, el efecto de la compresién que sufren los capilares de cier-
ta parte del cerebro por un foco patoldgico que estrecha el es-
pacio intracraneano, produce un conjunto de sintomas cons-
tantes y caracteristicos, que evidentemente varia segun que la
anemia resida en uno U otro hemisferio cerebral, 0 en las par-
tes situadas por debajo de la tienda del cerebelo. Cuando los
capilares de un hemisferio cerebral estdn comprimidos por un
derrame sanguineo, un tumor 0 cualquiera otra afeccion de fo-
co limitado que estrecha el espacio intracraneano, se produce
una hemiplegia, cualquiera que sea el punto donde resida el
foco patoldgico que estrecha la capacidad del crdneo. Esta he-
miplegia estd limitada a la mitad inferior de la cara y & las
dos extremidades del lado opuesto. Ha parecido muy extraor-*
dinario que muchas veces, focos patoldgicos situados por enci-
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ma Opor debajo de un hemisferio del cerebro, lo mismo que
las lesiones de su interior, ocasionen hemiplegia, mientras que
en otros casos focos situados en la base, en la convexidad y en
las capas de sustancia blanca que ocupan el centro de los he-
misferios cerebrales, no den lugar &4 hemiplegia ninguna, y has-
ta se han trazado cuadros para facilitar la comprension de es-
tas faltas de concordancia. Considero estos cuadros como com
pletamante indtiles, si no esclarecen la especie de enfermedad
de que se trata, y creo que lo que ante todo importa es distin-
guir entre si dos géneros de focos patoldgicos cuyo efecto di-
fiere completamente; es decir, unos que ocupan mMAas espacio
que las fibras cerebralesy las celulas ganglionares & que han
sustituido, y otros que no se encuentran en estas condiciones.
Los focos patoldgicos que ocupan la base, la convexidad ¢ el
centro de los hemisferios cerebrales, no ocasionan hemiplegia
mientras no disminuyen el espacio intracraneano’, en otros ca-
s0s, no aparece la hemiplegia & ménos que se forme al rede-
dor de ellos un edema colateral, y se extienda hasta el talamo
optico y el cuerpo estriado. Hay casos excepcio lales en que
afecciones de uno U otro liemisferio cerebral no son seguidas
de hemiplegia ninguna, aunque sus productos estrechen la ca-
vidad del craneo. Cuando un tumor sigue un desarrollo lento,
la sustancia cerebral sufre cierta atrofia, que puede estar en
proporcion con el crecimiento del tumor, neutralizando de es-
te modo su efecto compresivo. En estos casos no hay anemia
en el hemisferio correspondiente por la compresion de los ca-
pilares, ni hemiplegia por consiguiente, & ménos que el tumor
resida en las regiones de los cuerpos estriados y talamos 6pti-
cos. Ademas, debemos recordar la extensa comunicacion que
por la parte anterior existe entre los dos departamentos superio-
res déla cavidad craneana. Es claro que ejerciendo en este pun-
to una presion sobre un hemisferio, puede comunicarse al otro
coa mucha mas facilidad que en otro sitio cualquiera. Pero
cuanto mas lejana es la presion, mas débiles son sus efectos;
condiciones que nos permiten admitir que si en una afeccion de



ANEMIA PARCIAL DEL CEREBRO.

uno de los l6bulos anteriores no disminuye demasiado el espacio
intracraneano, es decir, no estd estrechado el cerebro, los ca-
pilares del hemisferio enfermo no sufren una compresion ab-
soluta, de suerte que no existe hemiplegia ninguna, 0 apenas
es esta perceptible; mientras que si se manifiesta la comunicacion
de la presion al otro hemisferio, por trastornos psiquicos que
por lo general faltan en las afecciones limitadas & un solo he-
misferio cerebral. Es muy posible que la afasia que se observa
en las afecciones unilaterales de los Iébulos frontales, y con
mucha frecuencia (pero no siempre) en las afecciones del 16-
bulo anterior izquierdo, se explique, hasta cierto punto, por
la circunstancia de que en la region de los I6bulos frontales
se comunica facilmente la presién que obra en un lado al
opuesto. La simetria que existe entre los dos hemisferios cere-
brales, no nos permite admitir que pueda existir en uno de
ellos un érgano que no esté representado en el otro, como ha-
bria que suponer si sélo pudiesen ocasionar la afasia las lesio-
nes limitadas & la tercera circunvolucion del I6bulo anterior
izquierdo, y fuese por consiguiente esta circunvolucion sola,
el asiento del lenguaje articulado (Broca).

Mas caracteristico y constante es todavia el conjunto
de sintomas que acompafia a la compresion de los capilares
de los 6rganos situados en la fosa posterior del craneo. Esto
es debido sin duda & la circunstancia de que la tienda del ce-
rebelo puede oponer mayor resistencia a las presiones que se
ejercen sobre ella, que la hoz del cerebro, y por otro lado, & que
la comunicacion entre el departamento posterior é inferior de
la cavidad craneana, limitado por la tienda del cerebelo y el
occipital, con los dos departamentos superiores, es mucho mé-
nos amplia que la que existe entre los dos ultimos. Sabemos
que es facil cometer un error cuando se trata de diagnosticar
una enfermedad del cerebro; pero no recuerdo haberme equi-
vocado siquiera una vez cuando diagnosticaba un foco patold-
gico que estaba estrechando las partes situadas en la fosa pos-
terior del crdneo. Muchos de mis antiguos discipulos me han

TOMO It 38



~98 ENrERBEOADES DEL ENCEFALO.

asegurado también que lo que formalmente han observado en su
clientela les pertia considerar facil el diagnéstico de los focos
patolégicos que estrechan los érganos contenidos en esta region,
habiéndole podido establecer muchas veces segin mis precep-
tos, confirmandole maés tarde la autopsia. EI grupo de sintomas
que nos permite asegurar la existencia de una compresion de los
capilares pertenecientes a los drganos contenidos en la fosa
posterior del craneo, es el siguiente: dolores en la region onci-
pital, vomito simpatico® una especie particular de vértigo, y
apagamiento de la sensibilidad y motilidad bastante uniforme-
mente repartido por todo el cuerpo, pero sin paralisis ni anes-
tesia completa; articulacion de las palabras y deglucion mas
dificiles. Los dolores occipitales tienen sin duda su asiento en
las fibras del trigémino, que surcan la tienda del cerebelo fuerte-
mente tensa y distendida. EI vomito simpatico, que se encuen-
tra en las mas diversas enfermedades cerebrales, no tiene por si
solo ningun valor diagndstico; pero reunido & los demas sinto-
mas, contribuye esencialmente a caracterizar la enfermedad.
El vértigo, cuando existen focos patoldgicos que oprimen
los 6rganos contenidos en la fosa posterior del craneo, no es
una alucinacion, es decir, no existe en realidad la sensacion
subjetiva de un movimiento del cuerpo o de los objetos que le
rodean. Tampoco sobreviene, como la forma mucho mas fre-
cuente del vértigo dependiente de una alucinacion, cuando los
enfermos estan echados 6 tranquilamente sentados, sino uni-
camente cuando su cuerpo ejecuta ciertos movimientos. Debe-
mos, por regla general, siempre que un enfermo se queja de
vértigos, preguntarle si los accesos vertiginosos le acometen
durante el reposo, 6 s6lo cuando anda 6 se levanta; porque si
existe esta ultima condicion, tenemos ya un elemento muy
precioso de diagnéstico. EIl vértigo que se observa en las afec-
ciones que tienden a disminuir la capacidad de la fosa poste-
rior del craneo, depende, segin ha demostrado completamente
Immerman, de oscilaciones reales del tronco, de las cuales no
se da suficiente cuenta al enfermo, y solo alteran en él de un
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modo general, la sensacion de equilibrio. También en los indi-
viduos sanos describiria el tronco oscilaciones durante la mar
cha 6 en la accidn de levantarse, si no fuesen detenidas por las
contracciones de los musculos que distienden la columna ver-
tebral y la inclinan & un lado. En un individuo que marcha
derecho y recto, puede facilmente percibirse la accion de es-
tos musculos, que por el largo habito se ejerce ya sin que el
individuo tenga conciencia de ello por la prominencia que
forman sus partes carnosas. Esta facilidad de suspender por la
accion muscular los movimientos y oscilaciones mecanicamen-
te comunicados al tronco, estd muy aminorada en los indivi-
duos atacados de afecciones que tienden a disminuir la capaci-
dad de la fosa posterior del crdneo, circunstancia que parece
confirmar la opinion de que el cerebelo preside & la inervacion
del tronco y al sostenimiento de la columna vertebral (G-ries-
singer).

El apagamiento de la sensibilidad, que vuelve a los enfer-
mos torpes y poco seguros en sus movimientos sin llegar has-
ta el grado de una anestesia y una paralisis completa, se ex-
plica sencillamente por el hecho de que las fibras nerviosas que
salen del cerebro por el agujero occipital superior para entrar
en la fosa posterior del craneo, y abandonan de nuevo esta Gl-
tima por el agujero occipital inferior, experimentan en este
trayecto una compresion que perturba la trasmision de la ex-
citacion central desde el cerebro a los nervios motores, y 14 de
la excitacién periférica desde los nervios sensitivos al cere-
Dro.—La dificultad del lenguaje no depende, como podemos fa-
cilmente convencernos, de un apagamiento de la inteligencia
ni de la dificultad de encontrar palabras para expresar las
ideas, sino simplemente de la torpeza y dificultad que el enfer-
mo experimenta al ejecutar los movimientos necesarios para
hablar seguida é inteligiblemente.—Algunas veces atribuyen
los enfermos & una causa material la dificultad de la deglucion;
generalmente sélo tragan un poco de lado cuando beben. No
me meteré & averiguar si este entorpecimiento del lenguaje
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y de la deglucion proviene de la compresion ejercida por un
foco patoldgico sobre el origen del hipogloso y del gloso-fa-
ringeo, 0 sobre el trayecto de estos nervios en la fosa poste-
rior del créneo.

A los sintomas indicados, generalmente se unen fenémenos
de foco, es decir, fendmenos especiales dependientes de la le-
sién de algunos nervios, y los de un hidroc&falo crénico cuan-
do estd comprimida la desembocadura de la gran vena de Ga-
leno en el seno recto, y se encuentra, por lo tanto, dificultado
el curso de la sangre de los ventriculos. Mas adelante, al ocu
parnos de los tumores y abscesos del cerebelo, puente de Va-
rolio, médula oblongada, y al hablar del hidrocofalo cronico,
trataremos de estas condiciones. Era importante mencionar aqui
los fendmenos que en las enfermedades que oprimen los 6rga-
nos comprendidos en la fosa posterior del craneo, se presentan
siempre con notable uniformidad, cualquiera que sea la natu-
raleza y asiento de estas enfermedades en la fosa posterior.—
Mis discipulos me han probado que el interés que se concede
al estudio de las enfermedades del cerebro aumenta rapidamen-
te, una vez que se llega & la conviccion de que muchas veces
no puede establecerse un diagndstico positivo, sino en ciertos li-
mites. No es raro que en este diagndstico, haya necesidad de
contentarse con decir que existe un foco patoldgico que com-
prime uno U otro hemisferio, 6 bien los érganos comprendidos
en la fosa posterior del craneo. En los capitulos siguientes nos
proponemos demostrar en qué circunstancias puede irse mas
lejos, y de qué modo puede llegarse en otros casos & un diag-
nostico seguro, respecto & la naturaleza del foco patoldgico y su
mas precisa localizacion.

g. IV.—Tratamiento.

El tratamiento de la anemia y mortificacion parcial del ce-
rebro, promete naturalmente muy pocos resultados. El obsta-
culo al aflujo de la sangre creado por la trombosis y embolia
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de las arterias cerebrales, no puede combatirse por ningun
agente terapéutico» Preciso sera, pues, favorecer todo lo posi-
ble el desarrollo de una circulacion colateral, sin exponer al
enfermo & nuevos peligros, & causa de una fluxién colateral
demasiado intensa. Dificil es llenar estas condiciones, y esta-
mos muy expuestos & hacer mas bien dafio que provecho al
querer cumplir esta tarea. Cuanto mas puros queden los feno-
menos de paralisis parcial, y mas tiempo persistan sin compli-
carse con fendmenos de irritacion, tanto mas seriamente esta
indicada una medicacion fortificante y estimulante. Esta es la
razén por qué cuantos se han ocupado del tratamiento del re-
blandecimiento cerebral, han preconizado el uso de los estimu-
lantes. Si por el contrario, llegan a predominar los fendmenos
de irritacion provocados por una hiperemia fluxionaria, tales
como violentos mareos, contracturas, etc., es preciso recurrir
al empleo del frid y a las repetidas aplicaciones de sanguijue-
las detras de las orejas. Es preciso ser muy prudentes ai usar
de la sangria general, & causa de que muy facilmente es segui-
da del colapso. Todo cuanto acabamos de decir prueba que es
dificil de formular principios generales, debiendo variar el tra-
tamiento segun las exigencias de cada caso particular.—ElI tra-
tamiento de la anemia parcial debida & un edema colateral y
& la compresion de los capilares, le discutiremos al tratar de
las afecciones locales, que ordinariamente se complican de es-
tas formas de anemia.

capitulo V.

HEMORRAGIA CEREBRAL — APOPLEGIA SANGUINEA.

Se da el nombre de apoplegia, segun la etimologia de la pa-
labra, & toda suspension subita y completa de las funciones
del cerebro. Segun que la paréalisis cerebral es provocada por
un derrame sanguineo 0 seroso, y segun que puedan ¢ no apre-
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ciarse modificaciones de textura como causa de esta paralisis,
asi se distinguen diferentes formas de apoplegia; por ejemplo,
la apoplegia sanguinea, serosa, nerviosa, etc. En el presente
capitulo estudiaremos la lesion del cerebro caracterizada por
la rotura vasculary la extravasacién sanguinea, dé 6 no origen
esta lesion a los sintomas de una paralisis subita del cerebro.

8. |.—Patogenia y etiologia.

Las hemorragias cerebrales casi siempre se verifican por
las arterias pequefias 0 los capilares del cerebro, debiendo atri-
buirse bien & las enfermedades de textura de las paredes vascu-
lares, bien & un estado normal de la sustancia cerebral quero-
dea los vasos, 6 bien & un aumento de la presion de la sangre
contra la pared vascular. Comunmente tiene lugar la hemor-
ragia bajo el infiujo simultaneo de varias de estas causas.

Las modificaciones de textura de las paredes vasculares, de
que depende en la mayor parte de las veces la friabilidad anor-
mal de estos vasos, son las terminaciones de la endoarteritis
deformante que en el primer tomo hemos descrito. Esto nos
explica la frecuencia de las apoplegias en los individuos que
pasan de cuarenta afios, observacién hecha ya por Hipocrates.
En segundo lugar, la degeneracion grasosa simple de las pa-
redes arteriales que no depende de procesos inflamatorios, si-
no que se encuentra en individuos mal alimentados, caquéti-
cos y cloroticos, ocasiona también una exagerada friabilidad y
la rotura de los vasos cerebrales; sin embargo, debemos con-
fesar que es mucho mas frecuente encontrar la degeneracion
grasosa de las pequefias arterias del cerebro, de lo que debiera
esperarse, dada la rareza relativamente grande de las apople-
gias. Algunas veces es precedida la rotura de toda la pared, de
la de las tdnicas interna y media, resistiendo por algun tiem-
po la tanica externa. En estos casos, penetra la sangre entre
la adventicia y ia tanica media, formandose pequefios aneuris-
mas disecantes. En fin, hay casos en que es preciso admitir
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una friabilidad anormal de los vasos cerebrales sin que pueda
darse las pruebas de ella. Aesta categoria corresponden las he-
morragias cerebrales que se observan en los convalecientes de
fiebre tifoidea y otras enfermedades infectivas, y en el curso
del escorbuto.

Ya hemos mencionado en el capitulo anterior que en el re-
blandecimiento necrosico del cerebro, se produce bastante a
menudo hemorragias capilares en los limites del foco de re-
blandecimiento. La atrofia lenta de la sustancia cerebral da
origen muchas veces & la dilatacion, y finalmente & la desgar-
radura de los vasos. La desaparicion de la sustancia cerebral
no puede ser seguida de la producciéon de un vacio en el cra-
neo; el aumento del liquido cerebro-espinal y la dilatacion de
los vasos, son, pues, la consecuencia necesaria de la atrofia se-
nil, como también de la atrofia del cerebro que tan & menudo
sucede a los mas diversos trastornos de la nutricion. Quiza la
frecuencia de las apoplegias en la vejez sea debida, por lo mé-
nos en parte, a esta misma circunstancia, é indudablemente la
atrofia cerebral que en muchos casos es provocada por el pri-
mer ataque apopléetico, es una de las causas de la frecuente
recidiva de las apoplegias.

El aumento de la presion de la sangre sobre las paredes al~
veolares, bastante considerable para dar lugar a una desgarra-
dura de estas Ultimas, puede depender de todas las condicio-
nes que hemos considerado en el primero y segundo capitulo
como causas de la hiperemia del cerebro. La frecuencia de ios
ataques de apoplegia durante las comidas fuertes y abundan-
tes, nos hace admitir que la hiperemia cerebral producida por
una plétora momenténea, es una de las formas maés peligro-
sas. Ademas, en las roturas de los vasos cerebrales, las hiper-
trofias del ventriculo izquierdo, sobre todo las que se desarro-
Ilan & consecuencia de la endoarteritis deformante extensa, j ue-
gan un importante papel. En esta Gltima existen dos condicio-
nes temibles, la friabilidad morbosa de las paredes vasculares
y la mayor presion de la sangre sobre estas paredes. Agrégue®
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se a4 esto que las arterias pequefias en las cuales es constante
el movimiento de la corriente sanguinea en el estado normal,
y cuyas paredes conservan casi la misma tension en el sistole
que en el diastole del corazén, presentan latidos en la degenera-
cion ateromatosa extensa, y que sus paredes sufren en cada
sistole cardiaco un considerable aumento de la tensién media
normal. Facilmente se comprende que esta circunstancia debe
tambien favorecer la rotura de los vasos enfermos.—Las he-
morragias cerebrales dependen tan & menudo de esta compli-
cacion, que en los casos dudosos, la existencia de una hiper-
trofia del ventriculo izquierdo y de una degeneracion atero-
matosa de las paredes arteriales, puede tener cierta importan-
cia para el diagndstico.

Obsérvanse las apoplegias en todas las épocas del. afio; al-
gunas veces se multiplican los casos de un modo sorprendente
sin causa conocida. Las apoplegias se observan también & to-
das las horas del dia; hasta se han trazado cuadros sobre su
frecuencia en las horas de la madrugada, del mediodiay de la
tarde, si bien la edad avanzada suministra el contingente mas
considerable, sin embargo, también se observan apoplegias
hasta en los nifios. Los hombres la presentan mas & menudo
que las mujeres, no existiendo constitucién apoplética caracte-
rizada por un cuello corto y espaldas anchas.

U.—Anatomia patologica.

Segun que la hemorragia consiste en un gran namero de
pequefios derrames muy préximos entre si, ¢ en una coleccion
muy considerable, se distingue hemorragias capilares 6 focos
hemorragicos.

En las hemorragias capilares se presenta salpicada la sus-
tancia cerebral de puntos rojos, en una extension mas 6 mé-
nos grande, por pequeiios derrames; la sustancia cerebral que
se encuentra entre ellos, 0 bien ha conservado su color y con«
sistencia normales, 0 bien ha tomado un tinte rojizo 6 amari-
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llo inas 6 ménos intenso por causa de la imbibicién, esta rela-
jada y empapada, 6 bien, en fin, se halla atravesada por los
derrames y trasformada en una papilla roja (reblandecimiento
rojo).

Solamente en los pequefios focos hemorragicos, estan algunas
veces simplemente separadas las fibras cerebrales; en los derra-
mes considerables se hallan destruidas y mezcladas con la san-
gre derramada: en el primer caso, tiene algunas veces el foco
una forma prolongada que corresponde & la direccion de las fi-
bras; en el ultimo tiene una forma mas redondeada é irregular.
Las paredes del foco son hasta cierto punto lisas en el primer
caso; en el dltimo, que es mucho mas frecuente, tienen un as-
pecto desigual, y estan rodeadas de una masa cerebral empapa-
da desangre y trasformada en una papilla, que contiene muchas
veces fragmentos de tejido, en el espesor de algunas lineas.—
Las dimensiones del foco varian entre el volimen de un gra-
no de adormidera y el del pufio. Cuando el foco estd situa-
do cerca de un ventriculo, rompe algunas veces su pared y se
vierte la sangre en su interior. Los focos hemorragicos que es-
tan situados cerca de la superficie del cerebro, atraviesan con
bastante frecuencia la sustancia cortical y la pia-madre, de
suerte que llega la sangre hasta los espacios sub-aracnoideos.—
Comunmente no existe mas que un foco hemorragico en el ce-
rebro, y rara vez se encuentran mas. Los sitios méas frecuentes
de este foco son el cuerpo estriado, el tdlamo optico y el cen*
tro oval de Yiussens; es menos frecuente en la sustancia cor-
tical del cerebro, en el cerebelo y en el puente de Varolio; muy
rara vez se encuentran apoplegias en los tubérculos cuadro*
géminos y la médula oblongada; casi nunca se les halla en el
cuerpo calloso y en la bdveda.

El contenido de un foco apoplético reciente consiste en san-
gre y en materia cerebral triturada. La sangre puede estar li-
quida, 6 bien coagulada en parte, y en este Gltimo caso suele
estar precipitada la fibrina en la periferie, mientras que el cen-

tro del foco consiste en sangre liquida. Después de un tiempo
TOMO m. K?)
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corto principian a modificarse el contenido y las paredes del
foco. La fibrina de la sangre y los fragmentos de materia cere-
bral mezclados con el derrame, se reducen & detritus, se vuel-
ve mas liquido el contenido, y el color rojo oscuro se cambia
en moreno, y mas tarde en amarillo de azafran. La hematina
se trasforma en un pigmento granuloso, y muchas veces en
cristales de hematoidina. Al mismo tiempo se produce en los
puntos inmediatos al foco una nueva formacion de tejido con-
juntivo, naciendo de la nevroglia, produciéndose de este mo-
do una capa mas densa y callosa, que enquista el foco; del
mismo modo se verifica en la superficie interna del foco una
nueva formacion de un tejido celular muy fino, que tefii-
do de amarillo por el pigmento y empapado por la serosidad,
tapiza las paredes y atraviesa el foco bajo la forma de una fi-
na red.

Después que los elementos del derrame sanguineo se han
convertido en detritus, se llena el foco de serosidad & medida
que desaparecen estos residuos, y entonces se encuentra en el
cerebro una cavidad llena de un liquido trasparente, rodeada
de una sustancia callosa, tapizada y atravesada por un tejido
conjuntivo fino y de color amarillo, es decir, un quiste apoplé-
tico. Este quiste comunmente persiste por toda la vida. Algunas
veces, sin embargo, se reabsorbe la serosidad, se aproximan
las paredes, y por fin no se hallan separadas mas que por una
capa de pigmento. Estos puntos callosos contienen una estria
pigmentada, y reciben el nombre de cicatrices apopléticas. La
cicatrizacion de un foco hemorragico de la sustancia cortical,
se verifica de un modo algo distinto. Los derrames sanguineos
por debajo de la pia-madre, ordinariamente poco espesos, pero
extendidos sobre una gran superficie, sufren las mismas mo-
dificaciones que el contenido de los focos centrales. La papilla
roja se trasforma poco & poco en una masa rojo-morena, y
mas tarde amarilla, grumosa, que estd limitada por abajo por
la sustancia cerebral que ha adquirido una dureza callosa, y
por arriba por la pia-madre» Finalmente, se encuentra -una
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drapa pigmentada un poco hundida, por encima de la cual se
encuentra un derrame seroso, que ocupa el vacio producido
por esta depresion. Esta terminacion de la hemorragia dehe
considerarse como la mas favorable ; puesto que en algunos
casos la reaccion inflamatoria de alrededor del punto destrui-
do del cerebro, no se limita & una nueva formacion de tejido
conjuntivo, sino que suele sobrevenir una extensa destruccion
por causa del reblandecimiento inflamatorio, 0 bien la supura-
cion y trasformacion del foco apoplético en un absceso cere-
bral. Las partes respetadas por la hemorragia estan exangues
cuando el derrame es algo considerable, y tanto mas cuanto
mas grandes son estos; i0os pequefios derrames capilares no
ejercen ninguna influencia sobre la distribucién de la sangro
en el cerebro. Sobre todo, el hemisferio que es asiento del foco,
se presenta exangle cuando el derrame es abundante. Los es-
pacios sub-aracnoideos estan vacios, las circunvoluciones aplas-
tadas y los surcos poco marcados. Como el aspecto desigual
de la superficie del cerebro es debido principalmente & la pre-
sencia del liquido céfalo-raquideo, y de vasos llenos de sangre
entre las circunvoluciones cerebrales, la superficie de este Or-
gano esta notablemente lisa y compacta cuando existen gran-
des derrames.—EI cerebro, rara vez soporta la lesion que ex-
perimenta en la apoplegia, sin que se perturbe el conjunto de
su nutricion. A la progresiva disminucion de las facultades in-
telectuales, corresponde una atrofia general del cerebro, & la
cual se une, segun las observaciones de Turk, una degenera-
cion de los hacecillos nerviosos que estdn en conexion con el
foco hemorréagico, degeneracién que se extiende bastante por
la médula espinal.

§, I11.—Sintomas y marcha.

En algunos casos se presenta de un modo inesperado la
apoplegia en personas que se sentian perfectamente buenas
hasta aquel momento; en otros casos es precedida de prodrO'
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mos, que inspiran al meédico, y muchas veces hasta al publico,
el temor de la inminencia de un golpe de apoplegia. Quéjanse
los enfermos de cefalalgia 6 de pesadez y entorpecimiento en
la cabeza, zumbido de oidos y desvanecimientos; tienen ac~
cesos de vértigo, duermen mal, estan agitados y de mal hu-
mor; & esto se une de vez en cuando como sintomas muy fu-
nestos, una sensacion de hormigueo y de entorpecimiento en
algunos miembros, la pérdida momentanea de la memorfa pa-
ra algunas palabras 6 algunas cifras, ¢ bien paralisis pasajeras
limitadas & ciertos grupos musculares. Los prédromos de la
apoplegia estan, por consiguiente, constituidos por los mismos
fendmenos que hemos indicado en los capitulos anteriores, co-
mo sintomas de la hiperemia general y parcial, y como sinto-
mas de la anemia parcial .del cerebro debida & la degeneracion
de las paredes vasculares, lo cual concuerda perfectamente con
lo que hemos dicho en la etiologia sobre la frecuente depen-
dencia de las hemorragias cerebrales, ora de un aumento de la
presion lateral en los vasos del cerebro, ora de la degenera-
cion de sus paredes. Por lo demés, no siempre puede decirse
en los casos especiales, si las anestesias y paralisis parciales y
pasajeras que preceden a los ataques de apoplegia, dependen
de trombosis de vasos pequefios, 0 bien de pequefias hemorra-
gias capilares. En este ultimo caso no se les debe evidente-
mente contar entre los prodromos.

La destruccion de las fibras cerebrales, bien que estas ulti-
mas sean destruidas por grandes extravasaciones, 6 reblande-
cidas por pequefios derrames capilares, no puede tener otras
consecuencias directas que una pardlisis parcial.—Como la
destruccion de ciertas porciones del cerebro, sobre todo en los
centros medulares de los hemisferios, no es seguida de ningun
trastorno funcional accesible & nuestra observacién, nos expli-
camos fécilmente que pequefias hemorragias, lo mismo que
otras enfermedades de estas regiones, no sean & veces conoci-
das durante la vida.

Hemos dicho que el sitio mas frecuente de las hemorragias
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era el cuerpo estriado y los talamos opticos) la destruccion de
estas partes 6 de los pedunculos cerebrales, da lugar a una
paralisis de la mitad opuesta del cuerpo. Puede facilmente
probarse que la paralisis que se desarrolla & consecuencia de
la destruccion de las partes indicadas, es Unicamente debida a
la interrupcion de las vias de comunicacién que existen entre
los 6rganos encargados de los actos de la inteligenciay de
la voluntad, y los nervios motores y los masculos; la facultad
de pensar y querer no esta alterada. Si después de la desapa-
ricion del insultus apoplético, durante el cual esta completa-
mente perdido el conocimiento (véase mas arriba), mandamos
& los enfermos nos den'la mano paralizada, se ayudan con la
otra mano, cuyos nervios y musculos obedecen & su volun-
tad por causa de la integridad de la conduccion; este es un
signo cierto de que por su parte bay intencion de ejecutar el
acto exigido. Por otro lado, en los casos recientes, los nervios
motores del lado paralizado, sobre los cuales hacemos obrar
una corriente de induccion, hacen entrar en contraccion los
musculos por los cuales se distribuyen. Por consiguiente, una
sola cosa falta, y es la comunicacion entre el aparato incita-
dor central y los nervios motores.

Esta interrupcion de la conduccién no tiene influencia nin-
guna sobre los movimientos del lado paralizado que se verifi-
can por Viarefieja y sin la intervencién de la voluntad, pues-
to que los enfermos que & consecuencia de una apoplegia en
el hemisferio cerebral izquierdo no pueden mover el brazo
ni la pierna derecha, mueven, sin embargo, en la respiracion
la mitad derecha del térax tan perfectamente como la mitad
izquierda. Del mismo modo, no siempre esta suprimida la co-
municacion de los nervios motores, con las fibras nerviosas y
células glanglionares que entran en excitacion por causa de
ciertas disposiciones de espiritu y de ciertas pasiones, al mis-
mo tiempo que la interrupcion de la conduccion de que estamos
hablando. Prueba esto, el que algunos de estos enfermos que
no pueden contraer la mitad de la cara paralizada para reir g



310 ENFERMEDADES DEL ENCEFALO-

llorar cuando se lo mandamos, la mueven como de costumbre
en el acto de reir 0 llorar no es un acto voluntario, sino que
se produce bajo la influencia de una emocion. Igualmente la in-
terrupcion dela conduccion entre las partes centrales excitadas
en las determinaciones de la voluntad y las Abras motrices, no
implica necesariamente que la comunicacion de estas Gltimas
con fibras sensitivas y otras fibras motrices, esté igualmente
interrumpida. Por el contrario, encontramos que los movi-
mientos reflejos y los simpaticos, se producen alguna vez en las
partes paralizadas normalmente y aun con mayor facilidad que
de ordinario, de suerte que parece que la excitacion de las fi-
bras motrices por accion refleja, se produce en estos casos con
mayor facilidad que cuando esta bajo la dependencia de la vo-
luntad,—Un rasgo caracteristico de la hemorragia que sucede
a la destruccion de los cuerpos estriados y talamos oOpticos de
uno de los hemisferios, es que la paralisis esta limitada a los
musculos de las extremidades, a los de la cara que se insertan
en la comisura de los labios y en la nariz, y & los musculos
que hacen salir la lengua fuera de la boca. Casi siempre pue-
den mascar los enfermos de un modo normal, arrugar la fren-
te, abrir y cerrarlos parpados, ejecutar todos los movimientos
con los ojos, etc., en el lado paralizado. Por el contrario, co-
munmente no pueden ios enfermos levantar el brazo ni la pier-
na paralizados & la altura de un centimetro, el angulo de la
boca esté caido en el lado enfermo, estrechadala nariz, siendo
a veces distendida la mejilla en cada espiracion, mientras que
en el lado sano esta elevado el angulo de la boca y dilatada la
nariz. Cuando el enfermo saca la lengua, se desvia la pun-
ta hacia el lado paralizado, & causa de que los musculos del
lado opuesto sacan la base de la lengua hacia adelante, y
prolongan el 6rgano, — En la mayor parte de los casos
se observa al mismo tiempo que la parélisis unilateral, una
anestesia del mismo lado; pero esta Ultima suele desapare-
cer por completo, 6 al niénos en gran parte, después de al-
gun tiempo. Esta marcha de la anestesia, unida & que los
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iiiimales no manifiestan ningun dolor cuando se les destruy
el cuerpo estriado y el talamo Gptico, ya que todavia persiste
la facultad de sentir los dolores periféricos después de haber
separado estas partes del cerebro, parece probar que la aneste-
sia pasajera de la mitad paralizada del cuerpo no depende di-
rectamente de la destruccion del cuerpo estriado y del tdlamo
optico, sino de la compresion de los capilares producida a con-
secuencia del derrame sanguineo en las partes del cerebro si-
tuadas por debajo de estos organos.

Sintomas idénticos & los que se desarrollan a consecuencia
de derrames sanguineos en los tdlamos épticos y en los cuerpos
estriados, son provocados por derrames sanguineos situados
en otros puntos de los hemisferios cerebrales, cuando estas co-
lecciones son tan enormes que comprimen los capilares del
cuerpo estriado y de los tdlamos oOpticos. Segun lo que hemos
dicho en el capitulo anterior sobre la anemia parcial del cere-
bro y la influencia que ejerce sobre las funciones cerebrales,
no debe sorprendernos esta semejanza, sino mas bien parecer-
nos evidente y forzosa. La Unica diferencia que existe es la si-
guiente: un gran foco iapoplético que ha destruido el cuerpo
estriado y el talamo optico, deja después de él una hemiplegia
que ya no desaparece nunca’, solo los focos muy pequefios de
estas partes, por los cuales no se destruyen los vasos y gan-
glios nerviosos, sino que simplemente los separan, dan lugar,
algunas veces a paralisis pasajeras. De este hecho experimen-
tal podemos deducir que el aparato, que indudablemente exis-
te en el cerebro, que pone los nervios motores en excitacion
despues de haber sido él excitado por los 6rganos de la volun-
tad, reside en la region del cuerpo estriado y del talamo 6pti-
co. Por el contrario, los focos apopléticos considerables que
tienen su asiento en otros puntos de los hemisferios cerebra-
les, suelen dejar tras de si paralisis, que desaparecen de nue-
vo después de un tiempo mas 6 ménos largo. Esta marcha nos
permite admitir que los capilares del foco motor central, libres
de la presion a beneficio de la reabsorcion parcial del derra-*
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me, han vuelto a ser de nuevo accesibles & la sangre, 0 bien
que el edema colateral que se habia formado al rededor del
punto destruido del cerebro, y que se habia extendido hasta
el punto en que reside el foco motor central, ha desaparecido
con la cicatrizacién del foco apoplético.

En los derrames sanguineos que residen en la sustancia
cortical de los hemisferios cerebrales® y que casi siempre son
acompanados de hemorragias en el tejido de la pia-madre, se
observa la hemiplegia en algunos casos, pero no en todos. Es-
ta diferencia depende sin duda de que las consecuencias de las
hemorragias tantas veces repetidas, compresion de los capila-
res 6 edema colateral, se extienden mas 6 ménos lejos en el
interior del cerebro, lleguen ¢ no & la region del cuerpo es-
triado y del tadlamo O&ptico. Ademas, cuando la hemorragia
ocupa este sitio se observan algunas veces convulsiones gene-
rales, y en la mayor parte de los casos trastornos graves en
las funciones psiquicas. La experiencia nos ensefia que algu-
nos individuos atacados de degeneraciones 0O atrofias muy
avanzadas y extensas de la sustancia cortical, no presentan
muchas veces ningun trastorno psiquico cuando estas modifi-
caciones no existen mas que en un solo lado; puede, pues, ex-
plicarse la frecuencia de estos trastornos en las apoplegias uni-
laterales de la sustancia cortical, por el hecho de que las he-
morragias, y principalmente los procesos inflamatorios de la
pia~madre que se unen a estas Ultimas, y que tienen gran ten-
dencia & extenderse sobre vastas superficies, ganan-facilmente
el otro hemisferio.

Las hemorragias del puente de Varolio aun poco conside-
rables, y las hemorragias de la médula oblongadUf aun cuan-
do sean muy limitadas, conducen en general rapidamente & la
muerte. Cuando se producen pequefios derrames sanguineos en
las partes laterales del puente de Yarolio se observa una aneste-
sia 'y una paralisis del lado opuesto, y cuando aquellos se ve-
rifican en medio de la protuberancia, hay paralisis en ambos
lados.
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En las hemorragias del cerebelo comunmente se halla pa-
ralizado el lado opuesto. Sin embargo, esta hemiplegia no de-
pende, a la verdad, directamente de la afeccion del cerebelo,
puesto que muchas veces, extensas destrucciones de este drga-
no no son seguidas de paralisis.

Si bien se han observado hemorragias en puntos muy di-
versos del cerebro, no deberd creerse por eso que, en las para-
lisis dependientes de hemorragias cerebrales, ofrezcan de ordi-
nario los diferentes casos, diferencias muy marcadas en sus
sintomas. Por el contrario, la inmensa mayoria de los casos
se distinguen por una notable semejanza, puesto que casi to-
dos presentan la hemiplegia antes descrita. Es de mucha im-
portancia para la practica conocer este hecho, que se explica
naturalmente, si se sabe que, segun los datos estadisticos, las
siete octavas partes de todas las hemorragias cerebrales tienen
su asiento Cii los hemisfeifios del cerehi®o, y sobie todo en la
proximidad del cuerpo estriado y el tdlamo dptico.— al-
gunas excepciones muy notables, en que las hemorragias de los
hemisferios cerebrales no eran acompafadas de hemiplegia, y
otras en que no existia ésta en el lado opuesto a la hemorra-
gia; no nos hallamos en estado de dar por ahora una explica-
cion suficiente de estos casos. Sin embargo, debemos afiadir
que en la época presente, en que se examina con la mayor de-
tencion todas las anomalias que pueden existir al lado de la
hemorragia, sobre todo las obturaciones de las arterias cere-
brales, y se les toma en cuenta para explicar los sintomas
observados, se han vuelto mucho mas raras las publicaciones
de estos casos.

Hay otra série de sintomas que se designan con el nombre
de insultas apoplético® y que no faltan méas que en los peque-
fios derrames sanguineos, que no dependen directamente de la
lesion local del cerebro, sino de la infiuencia de esta lesion so-
bre el resto del érgano. Mas adelante demostraremos que el
insultus apoplético abre, es cierto, en la mayor parte de los

casos la escena patoldgica, pero que en algunos, no viene a
TOa0 m. 40
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unirse hasta mas tarde a los fendémenos de paralisis de que he-
mos hablado.—Es raro que el insultus apoplético se desarrolle
poco & poco, lo cual probablemente no sucede sino cuando la
hemorragia se produce lentamente, apareciendo de pronto en
la mayor parte de los casos; de suerte que los enfermos caen
como heridos por el rayo, muchas veces dando un grito. La
conciencia estd completamente abolida durante el ataque y to-
talmente apagada la facultad de moverse y sentir. También
estdn comunmente paralizados los esfinteres, de suerte que las
camaras y las orinas son involuntarias. Solo los movimientos
respiratorios dependientes'de la médula oblongada, siguen sien-
do ejecutados por el enfermo; pero las respiraciones se practi-
can con grandes intervalos, y son ruidosas y roncas, & causa
de que el velo del paladar, paralizado y deprimido hécia la len-
gua, es puesto en vibracion por el aire. Las mejillas flacidas y
que se distienden & cada inspiracion, dan & los enfermos un as-
pecto particular. Muchas veces se ven sobrevenir vomitos al
principio del ataque; el pulso es sumamente lento y las pupi-
las estan contraidas.

Ordinariamente se admite que el insultus apoplético es una
consecuencia de la presion ¢ contusion que experimentan las
fibras nerviosas y células ganglionares de todo el encéfalo por
el derrame; sin embargo, es completamente evidente que esta
presién no puede nunca llegar @ ser mayor que la de la sangre
en las arterias cerebrales ; puesto que en el momento que la
tension fuese tan fuerte en las partes que rodean los va-
sos como la de la sangre en los vasos mismos, no podria
salir el liquido de estos ultimos. Mas semejante presion no es
ni con mucho suficiente para destruir la excitabilidad de las
fibras nerviosas, cosa que ha quedado fuera de duda desde los
experimentos que tuvimos ocasion de hacer en los nervios pe-
riféricos. Hay todavia otra razén que puede oponerse & la exac-
titud de aquella explicacion, & saber: si los sintomas de para-
lisis dependieran de la presion que las fibras cerebrales sufren
en las apoplegias, la sangria haria desaparecer estos sintomas,
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no sélo en algunos casos, sino en todos, dando por supuesto
gue se extrajera bastante sangre para disminuir de un modo
notable la presion en todo el sistema sanguineo, y sobre todo
en las arterias. Hyrtl, que también se pronuncia rotundamen-
te contra la dependencia de los fendmenos paraliticos de una
presidn cerebral, cree que los accidentes atribuidos 4 la com-
presion del cerebro provienen de un ligero grado de conmocion;
pero haciendo abstraccidn de que no puede pensarse en seme-
jante conmocion cuando se trata de derrames que no son de
origen traumatico, no se percibe modificacién ninguna anato6-
mica que pueda referirse & semejante causa. Nosotros atribui-
mos el insultus apoplético & la compresion subita de los capi-
lares, a la anemia de la sustancia cerebral. No solamente pue-
de apreciarse positivamente esta anemia, después de la muerte
a consecuencia de todas las grandes hemorragias, sino que ya
se traduce durante la vida por un sintoma muy importante, y
generalmente mal interpretado: queremos hablar del latido
extraordinario de las cardtidas. Este sintoma casi general-
mente se considera como signo de un «arrebato sanguineo a
la cabeza» (si bien cada cual puede producir el mismo fen6-
meno & todas horas en las arterias del dedo, apretando fuerte-
mente un hilo al rededor de su extremidad), y en realidad sig-
nifica simplemente que la entrada de la sangre en la cavidad
craneana, encuentra algin obstaculo. Todas las enfermedades
del cerebro y sus cubiertas que estrechan el espacio intracra-
neano, hasta el punto de estar considerablemente disminuida
la llegada de la sangre por los vasos aferentes, son acompafa-
dos de un exagerado latido de las carotidas ; asi es que no so-
lamente los grandes derrames sanguineos, sino también las
exudaciones y traxudaciones abundantes, los tumores volumi-
nosos, etc., dan lugar & este sintoma. Si se observa este latido
sin estar hipertrofiado el ventriculo izquierdo, y sin que al
mismo tiempo se observe pulsaciones exageradas en otras ar-
terias, puede este sintoma facilitar en los casos dudosos el
diagnostico de una afeccion cerebral que estreche el espacio
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intracraneano. Mis discipulos han tenido muchas veces ocasion
de reconocer en mi clinica, la verdad de esta explicacion, y con
vencerse del gran valor diagnostico del fendmeno en cuestion.
Si reflexionamos en las condiciones fisicas, encontraremos
que la anemia, y sohre todo la anemia arterial del cerebro, no
puede ser nunca consecuencia de la desgarradura de vasos ca-
pilares; en efecto, el flujo de sangre por los capilares abiertos
solo puede existir hasta el momento en que la tension del con-
tenido intracraneano, llega a ser igual & la de la sangre en los
capilares. Esto esta confirmado por el hecho de que en las he-
morragias capilares falta el insulkis apoplético.—Si por el
contrario, se rompe un vaso arterial y no se detiene pronto la
hemorragia por otras causas, la tensién en el parenquima in-
mediato termina por llegar & ser tan considerable como la de
la sangre en el interior de las arterias, y como esta es mayor
que latension de la sangre en los capilares, necesariamente
seran comprimidos estos ultimos y se haran impermeables &
la sangre arterial. Esta es la razon por qué el insultas apoplé-
tico casi constantemente se observa en las hemorragias arte-
riales que dan lugar a un foco sanguineo considerable. Si se
analiza los sintomas descritos del insultus apoplético, se nota
que durante él se hallan apagadas las funciones de ambos he -
misferios cerebrales. Los enfermos no sienten ni aun las mas
fuertes irritaciones periféricas, no pueden ejecutar ningun mo-
vimiento, y estd abolida la conciencia. Por el contrario, per-
sisten funcionando las secciones del cerebro que presiden & los
actos indispensables para la conservacion de la vida, especial-
mente & la respiracion. La causa evidente de esto es que la hoz
protege de un modo menos completo al hemisferio opuesto del
cerebro contra la compresion de los capilares por el derrame,
que la tienda del cerebelo & la médula oblongada. Los derrames
sanguineos, aunque sean ligeros, que estan situados por debajo
de la tienda son temibles, puesto que entonces es ineficaz esta
barrera protectora de la médula oblongada, de suerte que este
organo queda facilmente imposibilitado de funcionar por causa
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de la compresion de sus capilares. No examinaré si la mayor
lentitud de la actividad cardiaca, la disminucion de los movi-
mientos respiratorios y la retraccion de la pupila, que se observa
& causa de los derrames sanguineos por encima de la tienda,
durante el insultas apoplético, son debidos & que el nervio va-
go y el motor ocular se bailan en un estado de exagerada ex-
citacion, a consecuencia de la presion, algo moderada por la
tienda, que se ejerce sobre ellos.

Si el enfermo no muere durante el insultas apoplético y
recobra los sentidos, se ve desarrollarse después de algunos
dias los signos de un encefalitis mas 6 ménos violenta. Depen-
de esta de la lesion que el cerebro ha sufrido por la hemorra-
ma, y debe, por consiguiente, considerarse como de naturale-
za traumatica. Cuando no adquiere gran intensidad, y soélo
conduce a una nueva formacion de tejido conjuntivo en la in-
mediacion del foco, los sintomas que se observan, son la fre-
cuencia del pulso y deméas fendmenos febriles; la cefalalgia,
desvanecimientos, delirio y algunas veces también espasmos y
contracturas en las partes paralizadas. Después de algun tiem-
po, disminuyen estos fendmenos de reaccién, y terminan por
desaparecer, pudiendo considerarse como completamente cu-
rado el enfermo, salvo la paralisis que persiste. Pero si la in-
flamacion de alrededor del foco adquiere gran intensidad y da
origen & un extenso reblandecimiento inflamatorio, se compli-
can los sintomas que hemos descrito de una paréalisis general,
y sucumbe el enfermo & la excesiva violencia de los pretendi-
dos fendbmenos de reaccion.

Obsérvanse grandes diferencias en la marcha de la hemor-
ragia cerebral, segun sea el volumen y nidmero de los focos he-
morragicos, su asiento, mayor 6 menor rapidez con que se ha
practicado la hemorragia, y segun la mas & ménos grande
violencia de la inflamacion que se ha desarrollado en la ma-
sa cerebral vecina. Nosotros solo citaremos las mas impor-
tantes de estas modiflcaciones.

Encuéntrase con bastante frecuencia el siguiente cuadro
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morboso que corresponde & un derrame considerable de desar-
rollo répido, 6 & la produccién simultanea de gran numero de
hemorragias: después de preceder los prodromos, ¢ bien sin
ellos, se ve sobrevenir subitamente un insultas apoplético; el
enfermo no vuelve mas en si, se extiende también la paralisis
a la médula oblongada, se hace irregular la respiracién, inter-
mitente y pequefio el pulso, se dilata la pupila, y sobreviene
la muerte a los pocos minutos (apoplegia fulminante), 0 bien
al cabo de algunas horas.

Hay un segundo cuadro, que es el mas comun, que corres-
ponde también & un derrame sanguineo de desarrollo rapido,
pero probablemente menos considerable y que ocupa el sitio
habitual, en el cual también se observa primeramente un in-
sultas apoplético; ya durante el estado de insensibilidad se reco-
noce por la cara prolongada, la fiacidez especial de los muscu-
los de un lado del cuerpo, y & veces también por la dilatacion de
una de las pupilas, en que lado reside la paralisis. Después de
algunos minutos 6 de algunas horas, y en ocasiones sélo al si-
guiente dia, sale poco & poco el enfermo de su coma; pero ha-
bla de un modo confuso, y entonces se percibe facilmente la
hemiplegia con todos los caractéres que anteriormente hemos
descrito. Al segundo 6 tercer dia se ve desarrollarse la fiebre
y demaés sintomas de la encefalitis traumatica. Después de desa-
parecer esta Ultima, queda hemiplégico el enfermo para el resto
de su vida, si bien puede desaparecer con el tiempo la parte de
paralisis que depende del edema que rodea al foco apoplético.

En otros casos, y probablemente cuando después de haber
cesado la hemorragia por un corto espacio de tiempo, reapa-
rece y se contintia en un grado moderado, principia la enfer-
medad por el insultas apoplético, del cual sale el enfermo des-
pués de algun tiempo. Se observa, es cierto, una hemiplegia,
pero se aguarda que por aquella vez librara el enfermo la vida,
Pero después de algunas horas principia de nuevo & perder el
conocimiento, se extinguen completamente sus facultades, no
vuelve mas en si, y sucumbe en un coma.
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Las hemorragias que se producen lentamente, pero que ter-
minan por llegar & ser muy abundantes, parecen dar lugar al
siguiente cuadro: no es el insultas apoplético lo que abre la
escena patoldgica, sino una bemiplegia & la que mas tarde se
une la pérdida de conocimientoy la paralisis general del ce-
rebro.

Nos extenderiamos demasiado si quisiéramos afiadir toda-
via otros cuadros, y sobre todo describir detalladamente las
modificaciones que se producen a causa de la diferente intensi-
dad de la infiamacion de reaccion, al rededor del foco, y por
consecuencia de los diferentes grados de la atrofia consecutiva
del cerebro.

$. IV.—Tpatamicnt«.

Para la profilaxia de la apoplegia podemos remitir & los
capitulos I y IV de esta misma seccion, puesto que la pro-
filaxia de las hemorragias cerebrales reclama las medidas
que ya hemos expuesto, al ocuparnos del tratamiento de la hi-
peremia cerebral y de los trastornos de la circulacion debidos
& una enfermedad arterial. Cuando un enfermo ha sufrido un
primer ataque de apoplegia, es preciso que tome las mayores
precauciones y evite todo lo que pueda llenar demasiado los
vasos cerebrales y aumentar su tension; debe ante todo evitar
las comidas fuertes y abundantes, y tener cuidado de procu-
rarse siempre camaras regulares.

Sobrevenida una hemorragia cerebral, nuestro deber seria
hacerla terminar favoreciendo la reabsorcion del derrame y la
formacion de una cicatriz apoplética. Pero es preciso que no
nos hagamos ilusiones respecto al poder de nuestros medios de
accion, y debemos confesar que no poseemos medio ninguno
capaz de detener la hemorragia, ni ningin agente que facilite
la reabsorcion y la formacion de una cicatriz. En el trata-
miento de la hemorragia cerebral estamos reducidos 4 comba-
tir, hasta donde sea posible, los sintomas mas amenazadores.
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Gran numero de enfermos salen del insulte apoplético mien-
tras se les practica una sangria, hasta el punto de recobrar
el conocimiento, y parece efectivamente que muchas veces po-
demos impedir, por medio de una evacuacion sanguinea, se
extienda la pardlisis desde los grandes hemisferios & la mé-
dula ohlongada, cuya integridad es tan indispensable pa-
ra la continuacion de la vida, salvando de este modo al en-
fermo. Pero por otro lado es también evidente que en muchos
casos no hacemos mas que precipitar la muerte practicando
una sangria durante el insultus apoplético; & la pérdida de
sangre sigue inmediatamente un colapsus general, y ya no
vuelve mas en si el enfermo. Anteriormente hemos dicho que
la sangria deberia ser util en todos los casos, si los sintomas
que se han asignado & la compresion cerebral fuesen realmen-
te producidos por la presion que el cerebro sufre por parte del
derrame, habiendo tenido ocasion de decir que los malos éxi-
tos tan frecuentes de la sangria, parecen probar la falsedad de
esta explicacion. La interpretacion que hemos dado del insul-
te apoplético, explica perfectamente que la sangria debe en
ciertas circunstancias ser un medio muy Gtil y muy peligroso
en otras, y al mismo tiempo nos permite establecer rigurosa-
mente las indicaciones y contraindicaciones de su empleo. A
fin de que afluya la sangre arterial en toda la mayor cantidad
posible al cerebro, es preciso que procuremos facilitar la sali-
da de la sangre venosa, sin disminuir, sin embargo, demasia-
do la energia del corazdn. Si el choque de este es enérgico, si
los ruidos del drgano son bien marcados, el pulso regular y
no existen todavia signos de un principio de edema pulmonar,
es preciso no perder tiempo, sino prescribir inmediatamente
una sangria, 6 mas bien practicarla por si mismo para poder
apreciar la influencia de la pérdida de sangre. Una aplicacion
de sanguijuelas detrds de las orejas 0 & las sienes, 0 de vento-
sas escarificadas en la nuca, no pueden reemplazar & la sangria>
pero si convienen estos medios para secundarla. Sij por el con-
trario, es débil la energia del corazon y el pulso irregular, si
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ya se oyen estertores traqueales, podemos estar casi segu-
ros que la sangria hara mas bien perjuicio que provecho, de-
bilitando todavia mas la actividad del corazon, ya muy poco
enérgica, y disminuyendo de este modo la cantidad de sangre
arterial que llega al cerebro. Cuando se presenta este Gltimo
estado, la indicacion sintomatica reclama una conducta com-
pletamente opuesta, por mas que la enfermedad primitiva sea
la misma y debida & iguales causas. Si no se logra administrar
interiormente al enfermo remedios excitantes, tales como el
vino, éter, almizcle, etc., debe aplicarse grandes sinapismos
sobre el pecho y las pantorrillas, hacer frotar la piel, aspersio-
nes de agua fria sobre el pecho, 6 dejar caer sobre él algunas
gotas de lacre derretido.

Si el enfermo ha salido del insultus apopléetico y recobra-
do el conocimiento, preciso es limitarse & prescribir un ré-
gimen suave poco excitante, mantener libre el vientre, y cu-
brirle la cabeza de compresas frias, cortando antes el pelo al
rape; por estos medios se trata de prevenir hasta donde es po-
sible una inflamacion demasiado viva de reaccion. Segun el
grado de intensidad de los sintomas inflamatorios, que no de-
jan, sin embargo, de producirse, se continuara con estos sen-
cillos medios administrando, cuando mas, un laxante algo mas
fuerte, O se prescribirad una 6 varias aplicaciones de sanguijue-
las detras de las orejas. La sangria es superflua y hasta per-
judicial en este periodo. Por el contrario, conviene producir,
sobre todo si los fendmenos febriles son moderados, una revul-
sién en la nuca por medio de vejigatorios 6 por la pomada es-
tibiada, medios que mas adelante ya no estan indicados.

Si eLperiodo de reaccion inflamatoria se ha pasado feliz-
mente, y se halla el enfermo en un estado soportable fuera de
la parélisis, podemos dispensarnos de prescribir la estrignina
y demas remedios cuya eflcacia ni es verosimil en teoria, ni
estda conflrmada por la practica; pero si debe regularizarse su
régimen y sus camaras, colocandole en general en las condi.

ciones exteriores mas favorables posibles. A los enfermos ac6*
TOWOni. 4
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modados debe enviarseles & "Wiidbad, & Gastein, etc. No debe
esperarse regenerar las fibras destruidas del cerebro por el uso
de estas aguas termales; pero nos ensefia la experiencia que en
estas localidades suelen mejorarse, tanto las paralisis cerebrales
como las espinales, siendo probable que este alivio sea debido
a la favorable influencia que las aguas termales ejercen, sobre
la inflamacién de las partes que rodean al foco, y la parte que
esta inflamacion toma en la produccion de la paralisis.

En fin, no se podra negar que las paralisis apopléticas se
mejoran también por el empleo de la electricidad por induc-
cion. Este resultado se explica por el hecho de que la faradi -
zacion localizada, es uno de los mejores medios de gimnastica
médica. EIl grado de una paralisis antigua casi siempre depen-
de en parte de la disminucién de la excitabilidad de los ner
vios y de la atrofia incipiente de los mdsculos, que son la con-
secuencia de la prolongada inaccion de estos 6rganos. La ex-
citacion metddica de los nervios por el aparato de induccion,
es seguramente el remedio mas oportuno para combatir estos
dos estados, y merece siempre preferirse & todas las tinturas,
linimentos y unglientos irritantes.

CAPITULO WM.

HEMORRAGIA DE LAS MENINGES CEREBRALES.— APOPLEGIA MENTN'
GEA.— HEMATOMA DE LA DURA-MADRE.

S- le—Patogenia y etiologia.

Si hacemos abstraccion de las hemorragias traumaticas, en-
tre las que también deben contarse las que se producen duran-
te el nacimiento, las hemorragias de las meninges son raras.
Los derrames sanguineos en los espacios sub-aracnoideos, 6bien
entre la dura-madre y la aracnoides, son comunmente debidos
& una hemorragia cerebral que se ha abierto un camino has-



BEMORRAGU RE LAS MENINGES CEREBRALES. 323

ta alli. Ademas ocurre algunas veces roturas de aneurismas 0
de arterias degeneradas, que son causa de hemorragias en las
meninges; en otros casos es imposible reconocer la causa de
estas afecciones.

Las vastas colecciones sanguineas enquistadas, que & veces
se encuentran en las autopsias en la superficie inferior de la
dura-madre, no deben tomarse, segun ha sido perfectamente
demostrado por los trabajos de "Virchow, por simples derrames
sanguineos en cuya periferie se hubiera precipitado la fibrina
de la sangre quedando aislada la parte liquida, sino que en es-
tos casos se trata del residuo de una inflamacion cronica de la
dura-madre, 0 de una pagquimeningitis con exudacion hemor-
ragica. Yirchow da & estas bolsas sanguineas el nombre de
hematoma de la dura-madre. La sangre que les llena, proviene
de los numerosos capilares anchos y de paredes finas que en
esta inflamacion crénica se han formado en las pseudo-mem-
branas de la dura-madre, y se encuentra derramada entre las
capas de estas pseudo-membranas separando unas de otras. Las
causas que producen la paquimeningitis cronica con exudacion
hemorragica, no son bien conocidas. La enfermedad se presen-
ta de preferencia en la edad avanzada, y principalmente en los
enagenados y borrachos. Parece desarrollarse ya como afec-
cion idiopatica, 6 ya como enfermedad secundaria dependiente
de alguna lesion en la frente. En este Gltimo caso™ parece
pueden pasar afos enteros de intervalo entre el accidente y
los primeros sintomas del hematoma (Griesinger).

Il.—Anatomia patolégica.

Cuando esta derramada la sangre en los espacios sub-arac ¢
noideos, ordinariamente esta extendida en una capa mas 6 me-
nos espesa sobre una gran parte de la superficie del cerebro y
del cerebelo. Mientras esta intacta la aracnoides, no puede evi-
dentemente hacerse desaparecer el derrame bajo un chorro de
agua. Generalmente ha penetrado al mismo tiempo en los ven*
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triculos una parte del producto extravasado, encontrandose
también en estos una mayor 6 menor cantidad de sangre.—
Si se derrama la sangre entre la dura-madre y la aracnoides,
ordinariamente se acumula el derrame en masas muy conside-
rables sobré la tienda del cerebelo y en la base del craneo, y
desde aqui penetra en el conducto cerebral. Pero también se
encuentra sobre la convexidad de los hemisferios masas san-
guinolentas que pueden facilmente separarse esprimiendo una
esponja encima de ellas. En las dos formas de la hemorragia
no existe mas que un simple aplastamiento de las circunvolu-
ciones y un estado de anemia de la sustancia cerebral, 6 bien
las capas mas proximas al foco de la hemorragia, ofrece una
sufusion sanguinea y estan reblandecidas.

El hematoma de la dura-madre ordinariamente ocupa uno
de los lados de la sutura sagital, y representa una bolsa oval
y plana, que en ciertos casos puede adquirir una extension con-
siderable y llegar & tener 4 ¢ 5 pulgadas de ancho por media
pulgada de espesor. Las paredes del saco estan tefiidas de co-
lor moreno oscuro por la hematina modificada, el contenido
del saco consiste en sangre fresca y liquida 6 en sangre coa-
gulada, percibiéndose en ella algunos coagulos de origen anti-
guo, y que se distinguen por su color moreno rojizo. EI gran
hemisferio correspondiente esta aplastado y hasta un poco
hundido. Muchas veces existe el hematoma en ambos lados.
A menudo se ha tenido ocasion de observar la paquimeningi-
tis hemorragica en su principio. En efecto, en ciertas autop-
sias se encuentra en la superficie interna de la dura-madre
una capa delicada de tejido conjuntivo tefiido por pigmento de
amarillo 6 moreno, € intimamente adherida & esta superficie.

S 111—Sintomas y marcha.

Las hemorragias que han tenido lugar en los espacios sub-
aracnoideos 6 sobre la superficie libre de la aracnoides, no cor-
responden alas enfeimedades de foco, sino a las enfermedades
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difusas del cerebro. Por consiguiente, tampoco se encuentraen
estas hemorragias, 4 menos que estén complicadas de hemor-
ragia cerebral, los sintomas de foco caracteristicos de esta Ulti-
ma, especialmente la hemiplegia; por el contrario, el insultas
apoplético es muy intenso, puesto que generalmente es muy
abundante la hemorragia, y se extiende a ambos hemisferios.
Con mucha frecuencia sobreviene subitamente el ataque de
apoplegia y sin ninguna especie de prodromo, sucumbiendo
los enfermos en medio de los sintomas anteriormente descritos
de la apoplegia fulminante. Cuando la enfermedad sigue esta
marcha, podemos, cuando mas, permitirnos un diagnostico de
probabilidad que sélo puede apoyarse en la ausencia de los indi-
cios de una hemiplegia, indicios que ordinariamente se encuen-
tran aun en las formas mas graves del insultas apoplético. En
otros casos, preceden & este violentos dolores de cabeza, y algu-
nas veces convulsiones generales. Estos fendmenos, sobre todo
ios Ultimos, no se observan sino muy rara vez en las hemorra-
gias cerebrales; pero siendo muy frecuentes en las enfermedades
extensas de la superficie convexa de los hemisferios, su presen-
cia, cuando coincide con la falta de toda sefial de hemiplegia
permite asegurar con mayor certeza la existencia de una he-
morragia de las meninges, que la de una hemorragia ce-
rebral.

El hematoma de la dura-madre ocasiona en gran nimero do
casos, sintomas en los que no es posible reconocer seguramente
la enfermedad; y cuando esta Ultima se manifiesta, como a me-
nudo sucede, en el curso de una enfermedad mental, ni siquie-
ra puede sentarse un diagnostico de probabilidad. En otros ca-
sos los siguientes hechos, sobre los cuales ha llamado Griesin-
ger mas especialmente la atencidn, nos permiten pronunciar con
mas 6 ménos certidumbre el diagndstico de un hematoma de
la dura-madre. Si forman el primero, y durante algin tiempo
el dnico sintoma acusado por los enfermos, dolores de cabeza,
que exasperandose lentamente adquieren una violencia muy

considerable, y estan limitados & la region del vértice del ooci->
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pucio y & la frente, y si entre la primera manifestacion de es

tos dolores y el desarrollo de otros graves fenébmenos cerebra-
les, pasa nn intervalo que no es tan corto como en las enfer-
medades agudas del cerebro y de sus membranas, y es por
otra parte mucho mas corto que en la mayor parte de las en *
fermedades cronicas de este 6rgano, sobre todo de los tumo -
res, debe ante todo pensarse en una inflamacion de las menin-
ges; y como quiera que la inflamacion de las aracnoides y de
la pia-madre, por razén de su tendencia & extenderse a gran-
des superficies, ordinariamente provocan dolores difusos y no
circunscritos, en una inflamacion de la dura-madre. Hay tanto
mayor fundamento para sacar esta conclusion, cuanto que la
inflamacion de la dura-madre, de que aqui se trata, precisamen-
te tiene su asiento en la region en que ios enfermos acusan los
dolores. Si el individuo enfermo ha estado loco 6 se ha entre-
gado & los licores fuertes antes de principiar los dolores de ca-
beza, 6 bien si puede demostrarse que ha estado atacado de una
lesion traumatica, sobre todo en la region de la frente en una
época mas 6 ménos lejana, recibe una mayor confirmacion la
suposicion de que se trata de una paquimeningitis. Pero sa-
bemos ademéas que la forma de meningitis de que nos ocupamos
ordinariamente ocasiona un derrame sanguineo muy abundan-
te, que estrecha considerablemente el espacio intracraneano,
enquistdndose entonces el derrame en uno 0 otro, 6 en ambos
lados de la sutura sagital. Por consiguiente, si a los dolores
de cabeza se unen mas tarde sintomas de compresion de ios ca-
pilares de los grandes hemisferios cerebrales, es decir, trastor-
nos psiquicos, tales como la debilitacion de la memoria, la dis-
minucion del juicio y una propension creciente al suefio, que
finalmente llega hasta el coma, y existe ademas una hemiple-
gia que avanza lentamente, y que por lo general no *es muy
pura, es preciso, después de excluir las demas enfermedades
todavia posibles del cerebro, pensar primeramente en el hema-
toma de la dura-madre.—Como en este puede verificarse la
reabsorcion del derrame, y por tal motivo una cesacion de la
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presion que pesa sobre el cerebro, debe también considerarse
en los casos dudosos como un argumento que habla en favor
del hematoma, que la enfermedad siga una marcha favorable
y finalmente se presente la curacion.—Si en vez de verificarse
lentamente el derrame sanguineo como en ios casos en que la
enfermedad sigue la marcha antes descrita, se verifica de un
modo subito, y el derrame es muy abundante y limitado & un
lado s6lo, toma la enfermedad las mismas proporciones que
una fuerte hemorragia producida en uno 0 otro hemisferio ce-
rebral.—A primera vista puede parecer extrafio que hasta en
los hematomas unilaterales muy voluminosos, no exista algunas
veces hemiplegia, 6 si existe es incompleta; sin embargo, es
preciso considerar que el asiento del hematoma es precisamen-
te el punto en que las exageradas presiones que obran sobre un
hemisferio pueden facilmente extenderse al otro, mediante la
extensa comunicacion que en la parte anterior de la cavidad
craneana existe entre los dos departamentos laterales forma-
dos por la hoz del cerebro, y que esta extension de la presion
sé verifica sobre todo cuando la hemorragia se produce lenta-
mente. Grriesinger atribuye también gran importancia & la con-
traccion de la pupila, y estd dispuesto & considerar este sin-
toma como un fenémeno de irritacion procedente de la super-
ficie. En el capitulo anterior he dado otra explicacion hipote-
tica también, es cierto, de la retraccion de la pupila en las en-
fermedades que disminuyen el espacio intracraneano por enci-
ma de la tienda del cerebelo.

iV.—Trntamieiito.

Para el tratamiento de las hemoTTagicis de las meninges®
debemos seguir los mismos principios que hemos emitido para
el de las hemorragias cerebrales, y podemos tanto mejor remi-
tir al lector el capitulo anterior, cuanto que en muchos casos
no puede establecerse ninguna distincion entre los dos estados
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que acabamos de describir y la hemorragia cerebral. Cuando se
cree hay razones para poder diagnosticar un hematoma de la
dura-madre, debe prescribirse en los casos recientes una apli-
cacion de sanguijuelas detras de las orejas, aplicar compresas
heladas sobre la cabeza y administrar de cuando en cuando un
purgante enérgico. En los periodos ulteriores de la enferme-
dad conviene producir revulsiones en la nuca por medio de ve-
jigatorios 6 de la pomada estibiada. Por este tratamiento he
obtenido dos veces resultados muy favorables; y sin embargo,
a pesar de que en ellos parecian muy caracteristicos los sinto-
mas, pudo muy bien cometerse un error de diagnostico.

CAPITULO VIL

INFLAMACIONES DEL CEREBRO Y SUS MEMBRANAS.

En los diferentes articulos que forman este capitulo, des-
cribimos; 1.“ la inflamacién de la dura-madre y de sus senos;
2.™ la inflamacion de la pia-madre con derrame purulento y
fibrinoso; 3.“ la inflamacidn tuberculosa de la pia-madre, com-
prendiendo en ella el hidrocéfalo agudo; 4** la meningitis ce-
rebro-espinal epidémica, y 5® la inflamacion de la sustan-
cia cerebral.—No pudiendo separarse la inflamacion de la arac-
noides de la de la pia-madre, no describiremos aparte la arac-
noiditis.

ARTICHJLO PRIMERO.

Inflamacién de ladnra-madre.—Inflamaciény trombosis
de lossenos deladnra-madro.

En el capitulo anterior nos hemos ocupado ya de una for-
ma de paquimeningitisj que hemos debido referir & las heinor*
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i-agias de las meninges, por razén de la hemorragia que oca-
siona y del cuadro clinico que de ella resulta. Sélo nos queda
por describir la forma a que se ha dado el nombre de paqui-
meningitis externa desde los trabajos de Yirchow sobre el he-
matoma de la dura-madre.

§ l.—Patogenia y etiologia.

Ks muy dudoso que pueda la paquimeningitis externa de-
sarrollarse como enfermedad primitiva é idiopatica, & conse-
cuencia de enfriamientos y otras influencias nocivas. Ello es
gue generalmente aparececomo una afeccion secundaria, y co-
mo tal se presenta complicando las fisuras, las fracturas y
sobre todo la céries de los huesos del craneo, y en particular
la del pefiasco y del etmoides, y en fin, la caries de las prime*
ras vertebras. En la periostitis de la superficie externa del
craneo, también se desarrolla de vez en cuando una paquime-
ningitis, sin que pueda apreciarse modificacion ninguna en la
boveda craneana, que establezca alguna continuidad entre am-
bos procesos.

La inflamacién de los senos de la dura-madre seguida de
trombosis, 6 bien la trombosis de Vos senos, & la que més tarde se
une la inflamacion de las paredes, forma un accidente bastante
comun, principalmente en los senos que se apoyan en el pefiasco,
es decir, el seno trasverso y los senos petrosos. La frecuencia
de este accidente se explica con facilidad por el hecho de que la
inflamacion y trombosis de los senos de la dura-madre, proce-
den en la gran mayoria de los casos de una céaries del pefiasco
que ha avanzado hasta la base del crdneo. Los numerosos en-
fermos que son acometidos de otorreas rebeldes y caries del
pefiasco & consecuencia de una otitis interna, tienen siempre
suspendida sobre su cabeza esta espada de Damocles, es decir,
la inflamacion 0 trombosis de estos senos. —Es bastante fre-
cuente se produzca una fusién purulenta 6 icorosa de los trom*
bus y por la penetracion de algunas particulas de estos en las

TOOm
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venas que emanan de los senos, embolias é inflamaciones me-
tastaticas.

Il.—Anatomia patoldgica.

En los casos ligeros y crénicos de paquimeninglis externa,
se limitan las modificaciones anatomicas & un engrosamiento
lento de la dura-madre, debido & una proliferacion del tejido
conjuntivo en su superficie externa. Por esta proliferacion es
sélidamente fijada la dura-madre & la bdveda craneana, osifi-
candose en parte después, las nuevas capas de tejido conjunti-
vo.—En los casos agudos y graves, ordinariamente esta enro-
jecida la dura-madre por una inyeccion vascular y por peque-
fios equinosis, en un punto circunscrito que corresponde & la le-
sion traumatica 6 & la caries de los huesos del créneo; cada
vez se pone mas gruesa y empapada, mas tarde toma un mal
aspecto, se relaja y reblandece el tejido, y por ultimo se pro-
duce la supuracion; y si el pus se acumula entre la dura*madre
y la pared huesosa, se desprende del hueso correspondiente la
parte inflamada de la meninge. En este ultimo caso casi siem-
pre se apodera la inflamacién al mismo tiempo de la pia-ma
dre, afectandose en una gran extensién. Aun en la autopsia es
muchas veces dificil juzgar si la inflamacion de lapared del se-
no ha precedido & la trombosis, 6 bien si esta ha precedido a
la inflamacion. Mientras no estan disgregados los trombus, se
hallan s6lidamente adheridos & la superficie interna, rugosa y
abultada de la pared-densa de los senos, y se extienden, segun
las observaciones de Lebert que ha hecho adelantar mucho el
estudio de esta enfermedad, algunas veces por detrds hasta la
prensa de Heréfilo, y en otros casos hacia abajo hasta la yu-
gular interna. Es mas frecuente encontrar en la autopsia el
trombus ya disgregado y el seno inflamado lleno de un liquido
purulento 6 icoroso, y a veces gris verdoso, fétido y mez-
clado con copos. Al mismo tiempo que estas lesiones, ordi-
nariamente se encuentran las de una otitis internay una ca-
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ries del pefiasco: destruccion del timpano, ausencia délos hue-
secillos del oido, vegetacion poliposa de la mucosa, acumulo
de pus en la caja de tambor, é infiltracion purulenta del labe-
rinto del caracol, y de las células de la apéfisis mastoides.

% m .—Sintoinns y marcha.

hs. paquimeningitis cronica gne tiene por resultado un en-
grosamiento de la dura-madre, la adherencia sélida de esta
membrana con la pared Osea del craneo, y la osificacion de
las capas de nueva formacién, puede ser acompafada de dolo
res de cabeza y otros sintomas; pero estos no tienen nada de
caracteristico, y no permiten reconocer la enfermedad,—Los
sintomas y marcha de la paquimeningitis aguda, son casi
siempre modificados de tantas maneras por los sintomas de la
enfermedad primitiva, la complicacién de una inflamacion ex-
tensa de la pia-madre, y por la propagacion de la inflamacion
a los senos de la dura-madre, con sus consecuencias, que no es
posible trazar un cuadro bien limitado de la enfermedad. Cuan-
do & una lesion traumatica del craneo, y anta todo & una otor-
rea dependiente de una caries del pefiasco, se unen dolores su-
mamente vivos, percibidos al rededor de la enfermedad hue-
sosa, fenomenos febriles, vomitos, vértigos, zumbido de oidos,
sacudidas nerviosas, delirio y otros fendmenos de irritacion
cerebral, seguidos méas tarde de fendmenos de depresion, y fi-
nalmente de una paralisis general, puede admitirse que la
afeccion de los huesos del craneo ha ocasionado primero una
inflamacion de la dura-madre, y més tarde una inflamacion
difusa de la pia-madre. Muchas veces es muy corto y poco
marcado el primer periodo, encontrando en los enfermos des-
de la primera visita, 6 desde su entrada en el hospital, sumi-
dos en un profundo coma; pero aun en estos casos todavia
puede establecei’se el diagndstico con cierta probabilidad pro-
xima & la certeza, si puede comprobarse la existencia de una
lesion del craneo, y sobre todo la do una otorrea de larga du-
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duracidn, y es imposible descubrir otras causas de enfermedad
cerebral.

Los fendbmenos morbosos provocados por la inflamacién y
trombosis de los senos de la dura-madre, son siempre acom*
panados de los sintomas de la meningitis que acabamos de
mencionar. Ademas se le unen también con mucha frecuencia
los sintomas de una encefalitis; asi pues, me parece racional
limitarme & indicar en qué condiciones debe sospecharse la
complicacion de una inflamacién 6 una trombosis de los senos
de la dura-madre, cuando los sintomas de una meningitis 0 de
una encefalitis se han unido & una caries del pefiasco. Creo
que por razon de la gran frecuencia de la complicacion que nos
ocupa, debe siempre recordarse que es posible, y aun probable,
aunqgue falten ciertos indicios que no tienen nada de constan-
tes. Si llegara & comprobarse positivamente un sintoma que
Gerhard atribuye con gran sagacidad & la trombosis del seno
trasverso, & saber, una menor turgencia de la vena yugular
que recibe su sangre del seno obliterado, podria pronunciarse
con mayor seguridad el diagnostico. Lo mismo sucederia si se
presentara un sintoma, que no ha sido observado, es cierto, mas
gue una sola vez por Griesinger, a saber, un edema doloroso y
circunscrito por detras de las orejas, si bien en la caries de la
apofisis mastoides, este edema, llamado por Griesinger flec-
masia blanca en miniatura, pudiera también producirse de otro
modo distinto que por la propagacion de la trombosis & lo lar’
go del trayecto de la vena emisoria, que en la fosa sigmoidea
se vierte en la superficie externa del craneo. En la mayor
parte de los casos, basta la produccién de escalofrios y los sig-
nos de focos metastaticos en el pulmon, para demostrar con
seguridad que la caries del pefiasco ha dado lugar, no sélo ala
meningitis y & la encefalitis, sino también & una formacion
de trombus en los senos de la dura-madre.

IV.—Tratamient«.

A Igs primeros signos que anuncien 6 hagan siquiera sos-
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pechar una inflamacién de la dura-madre, es preciso entablar
un tratamiento antiflojistico de cierta energia, que consistira en
repetidas aplicaciones de sanguijuelas. Ademas, si ha precedi-
do & los accidentes una otorrea, se haran inyecciones templa-
das en el oido enfermo, que al mismo tiempo se cubrira de ca-
taplasmas. Es preciso, por otro lado, administrar fuertes drés-
ticos y operar una revulsion sobre la nuca por medio de
grandes vejigatorios. Por lo demas, el tratamiento de la pa-
quimeningitis se confunde con el de la inflamacién de la pia*
madre.

APTIGULO SEGUNDO.

Inflamacién de lapia-madre con derrame pnru-lentoy fibri-
noso.—M eningitis de la conve~cidad.—M iningitis simple.

g. |.—Patogenia y etiologia.

En la meningitisaguda se derrama en los espacios sub-arac*
noideos una exudacion muy rica-en células de pus; en la me-
ningitis cronica la pia-madre y la aracnoides experimentan una
lesion difusa, un engrosamiento y un aumento de volumen de-
bidos & la proliferacion del tejido conjuntivo.

La meningitis aguda con derrame purulento y fibrinoso es
en muchos casos una enfermedad secundaria, y como tal se une
a las lesiones traumaticas y a las enfermedades del créneo y
de la dura-madre, 6 bien a las inflamaciones y otras afecciones
del cerebro. Como enfermedad independiente, salvo la forma
epidémica de que nos ocuparemos en el articulo 1V, se la en«
cuentra muy rara vez en los individuos sanos, y con alguna
mayor frecuencia en los sujetos oaquéticos y estenuados por
laro-as enfermedades. Asi, se la observa en la convalecencia do
la pneumonia y de la pleuresia, de los exantemas agudos 6
de otras enfermedades infectivas, y ademas después de diarreas
largas y copiosas, y ante todo en el curso de"la enfermedad do
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Bright, etc. Por més que en estos casos comunmente no obre
sobre el cuerpo ninguna nueva causa morbifica, esto no es ra-
zOn para llamar a la inflamacion de la pia-madre metastatica 0
simplemente secundaria. Entre los agentes exteriores que pue-
den considerarse como causas determinantes de la meningitis,
se cita la accion de los rayos solares y la de una temperatura
muy elevada 6 muy baja sobre la cabeza, los enfriamientos del
cuerpo, la influencia de la humedad y el abuso de los espiri-
tuosos. Sin embargo, sélo de esta Gltima causa se sabe casi con
toda seguridad, que puede producir una meningitis. Muy re-
cientemente ha llamado Griesinger la atencion sobre una for-
ma de meningitis, que no es mas que un sintoma de la sifilis
constitucional, habiendo observado yo un caso de este género
en la clinica de Greis-vvald, que fue extensamente descrito por
el profesor Ziemssen, mi antiguo jefe de clinica.

Il.—Anatomia patolégica.

La meningitis con derrame purulento y fibrinoso tiene su
asiento de predileccién en la convexidad de los grandes hemis-
ferios. En la forma aguda se encuentran los pequefios vasos
de la pia-madre mas 0 menos ostensiblemente inyectados, y
una exudaciéon amarillenta, por lo general bastante consisten-
te, derramada en los espacios sub-aracnoideos, sobre todo en-
tre las circunvoluciones y al rededor de los grandes vasos; es-
ta exudacion estd compuesta de corpusculos de pus y fibrina
finamente granulada. En los grados maés leves de la enferme-
dad se encuentra la exudacion alojada principalmente en los
espacios perivasculares. Algunas veces estd la aracnoides cu-
bierta al mismo tiempo de una capa fibrinosa 6 purulenta. La
sustancia cortical del cerebro unas veces tiene su consistencia
normal, y otras es asiento de un reblandecimiento inflamato-
rio. Los ventriculos, qun en la meningitis tuberculosa de la
base del cerebro estan casi siempre llenos de liquido, se hallan
constantemente vacios en la meningitis purulenta de la conve-
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xidad.—En la meningitis cronica” ordinariamente se halla la
aracnoides adherida & la dura-madre, unas veces por puntos
aislados, y otras en una extension mas 6 ménos grande, la pia-
madre estd mas gruesay opaca, Yy los espacios sub-aracnoideos
llenos de un liquido turbio; también suele encontrarse trasfor-
mada la pia-madre en una membrana resistente muy hipertro-
fiada, no podiendo desprenderse del cerebro sin desgarrar es-
te drgano.

% 111.—Sintomas y marcha.

La inflamacién aguda de la pia-madre es acompafiada du-
rante su evolucion de fendmenos febriles violentos, sobre todo
de una excesiva frecuencia de pulso, principiando a veces, co-
mo las infiamaciones agudas y extensas de otros drganos, por
un escalofrio inicial. Un estado febril tan violento no se en-
cuentra casi en ninguna otra enfermedad del cerebro, y por
consiguiente esta fiebre tiene una importante significacion pa-
ra el diagnostico de la meningitis. Si después de durar cierto
tiempo esta enfermedad desaparece la gran frecuencia del pul-
so, si en lugar de 120 ¢ 140 pulsaciones por minuto se encuen-
tran solo 60 6 80, mientras que van en aumentélos demas fe-
nomenos febriles y el trastorno de las funciones cerebrales, es
una circunstancia que habla también en favor de la existencia
de una meningitis. Los otros sintomas de la enfermedad son
los dolores de cabeza y desordenes funcionales del cerebro ya
tantas veces mencionados, presentando unas veces el caracter
de irritacion, y otras el de depresion 6 de la paralisis com-
pleta. La cefalalgia adquiere una gran intensidad en la menin-
gitis aguda; la acusan los enfermos, no sélo cuando se hallan en
pleno conocimiento, sino que también le suele suceder que aun
estando trastornada la inteligencia, llevan la mano hacia la ca-
beza con un ligero gemido que permite suponer, que aun en
aquel momento,,perciben todavia los dolores. En casi todos los
casos se presentan desde el principio de la enfermedad trastor*



336 ENFERMEDADES DEL ENCEFALO.

nos psiquicos, probablemente & causa de la proximidad de la
sustancia cortical; los enfermos estan muy agitados é inquie-
tos, por lo comun enteramente privados de suefio, principian-
do & delirar desde muy pronto. En la esfera de la sensibilidad
también se percibe una gran irritabilidad; asi los enfermos tie-
nen fotofobia, se vuelven sensibles al ruido, y aun al mas lige-
ro contacto. A esto debe afiadirse %umbido de oidos, una gran
agitacion del cuerpo, rechinamiento de dientes, sacudidas ner-
viosas, con frecuencia la retraccion de Impupila y por dltimo
el vomito.

También tuvimos que mencionar todos estos fendmenos
como pertenecientes & la hiperemia cerebral simple y al hi-
drocefaloides; en efecto, no existe ningln signo patognomoni-
co que se presente en la meningitis y falte en todas las demaés
afecciones cerebrales. Es cierto que las condiciones etioldgi-
cas, el intenso grado de la fiebre, sobre todo la gran frecuen-
cia del pulso y los dolores de cabeza tan violentos, deben al-
gunas veces hacer sospechar ya desde este momento que no se
trata de una hiperemia simple, ni de una anemia cerebral;
pero muchas veces necesitamos esperar & que los progresos de
la marcha, los graves accidentes que la caracterizan, la inefi-
cacia de los remedios empleados y la terminacion, por lo co-
mun fatal, nos ayuden a esclarecer el diagnostico. Si en el pri-
mer periodo llega a faltar uno 0 otro de los indicios que per-
miten distinguirla, debemos encerrarnos en la mayor reserva.
Con mucha frecuencia sucede que no podemos pronunciarnos
por una hiperemia 0 por una meningitis, hasta ver el resul-
tado favorable ¢ la ineficacia de un purgante y de una sangria
local.

Un ataque de convulsiones, ordinariamente precedido de
una rigidez de la nuca determinada por la contraccién perma-
nente de los musculos de esta region, marca en muchos casos el
paso al segundo periodo. En este caen los enfermos en un pro-
fundo sopor, se hacen insensibles & las irritaciones exte-
riores, y les es imposible mover los miembros, mientras que
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