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alguna por su cardcter bilateral, y sobre todo por las condiciones etiolégicas
que la rigen.

Cuando por eliminacién se deduce la existencia de un abceso cerebral, el
problema estd todavia 4 medio resolver. Es preciso localizar el foco. Nada te-
nemos que aiiadir sobre este asunto 4 lo que hemos dicho ya relativo 4 las lo-
calizaciones en general. La intervencién quirdrgica depende de esta localiza-
cién en cada caso en particular. Pero es necesario, sobre todo, no olvidar que
aunque los fenémenos localizados son complejos y no se atribuyen al parecer 4
una lesion localizable, esto depende de que los abcesos del cerebro son muy d
menudo miltiples y que en un gran nimero de observaciones coexiste un foco
cerebral con otro cerebeloso.

ProN6sT1CO.—Es indtil insistir sobre la gravedad del pronéstico. Prime-
ro, porque los casos frustrados de evolucién fulminante, no g6lo hacen fraca-
sar todo tratamiento, sino 4 menudo todo diagnéstico; después, porque la mul-
tiplicidad y el yolumen de los abcesos no son compatibles, aun en las formas
lentas, con una separacion ad integrunt 3 ademds, porque la intervencion qui-
rérgica, sino es muy tardia, jamds es lo suficientemente completa ; y por dlti-
mo, porque en las observaciones mds favorables, la destruccién espontdnea @
operatoria del hemisferio ha producido consecuencias desastrosas sobre el me-
canismo tan delicado y complicado del encéfalo.

TRATAMIENTO. — La terapéutica puede ser eficaz antes de formarse el ab-
ceso propiamente dicho, cuando es posible diagnosticar una encefalitis. En ta-
les casos deben emplearse con la mayor rapidez y energia todos los medios re-
yulsivos y derivativos ; las emisiones sanguineas locales ¢ inmediatamente des-
pués las aplicaciones de hielo loce dolenti, son los medios que se han empleado
siempre y que se empleardn sin duda durante mucho tiempo. La derivacién
intestinal por los purgantes dristicos, la medicacién hiposténica contra los acci-
dentes espasmédicos y la excitacion, la estimulante contra los de depresién 6
de entorpecimiento, son, en general, los recursos médicos pl'opiamente-dicl1o-=.
El ioduro potdsico, excepto en la infeccion sifilitica, no ejerce al parecer in-
fluencia alguna sobre el abceso, una vez formado. Pero es prudente recurrir 4
él, porque la sifilis es la causa desconocida por excelencia.

Cuando los sintomas de la supuracién local son tan evidentes que es impo-
sible la duda, debe intentarse la evacuacién del pus. Sensible es tener que reco-
nocer que esta intervencién es casi siempre muy tardia para obtener éxito. La
causa es no existir pruebas evidentes hasta después del periodo de remisién.
Para obrar con utilidad, seria preciso abrir el abceso durante este periodo, es
decir, antes de los accidentes finales que quitan toda duda. Pero jamds se po-
seen los datos suficientes sobre la existencia y el sitio del abeeso para atre-
verse & emplear prematuramente el medio supremo, la trepanacidn, el Gnico
tratamiento que da alguna esperanza. No debe condenarse la prudencia, por
excesiva que sea. Pero deben recordarse algunos éxitos obtenidos, considerar-
los como el objeto que se quiere alcanzar, no olvidar lo inofensivo de la trepa-
nacién y teuer presente el resultado fatal si no se emplea.

; 3

T T IR s et i R T AT

ENCEFALOPATIAS INFANTILES.

CAPITULO XII

ENCEFALITIS CRONICA Y ENCEFALOPATIAS ATROFICAS DE LA INFANCIA

; Los, nifios, desde 'el nacimiento hasta la segunda denticién, estdn expuestos
4 una serie Ide afecciones orgdnicas del encéfalo que, con un substratum ana-
tomx:o v:nzable, se-’mamﬁestan por un conjunto de sintomas clinicos muy
cons ian{ilze.lt a.Ifuestlon de la localizacién es la mds importante, lo mismo que
en el-adulto. Lios casos no son por necesi idénti

P ecesidad idénticos ; pero en general, y

?uz?lqmera’que sea l‘a naturaleza de las lesiones que provocan el sindrome, este
tltimo estd caracterizado casi siem- :

pre por frastornos de la movilidad, en
los que domina el elemento espasmadi-
eo, combinados con modificaciones mas
6 menos profundas de la inteligencia.
Las alteraciones del encéfalo de
que se trata consisten en diversas cla-
ses de inflamaciones cronicas, es-
pontaneas 6 consecutivas 4 isquemias
6 4 hemorragias circunscritas : la es-
clerosis lobular, la de todo un hemis-
ferio, la meningo-encefalitis parcial,
la porencefalia y otras tantas varie-
dades anatomicas, bastante definidas
por sus nombres, y 4 las que siguen
trastornos funcionales que vamos 4
estudiar. Entre éstas existe una,
cuyo tipo clinico es tan especial y
homogéneo de un modo tan notable,
que durante mucho tiempo se le ha .
considerado como dependiente siem-
pre de un solo y mismo proceso ence-
f.'alopético: la hemiplegia espasmidica
infantil. Pero es dificil, sin embar-
go, que esta hemiplegia pertenezca
exclusivamente 4 tal 6 cual forma de
encefalitis. La lesién importa poco;

(S:]]* lf)calizacién tiene una influencia mucho mayor. Pero lo que da al cnadro
eimiii un aspec.to. especial es, quizd mds que la localizacién, el hecho de que
1323 eso p;mmpla en un periodo de la vida en el que el cerebro estd incom-
f)nisu:zzu;esuzrg;aciz,il{;:‘ando apenas principian 4 esbozarse sus fibras de las co-
- us | llos anastomoticos. ‘Ha:v,‘ por tanto, en la historia de las
encefalopatias infantiles, algo muy especial é inherente en absoluto 4 la edad,

Fig. 47. — El pie zamlo (Ribera).
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La atencién sélo se ha fijado en este asunto, desde hace unos cincuenta afios.
Hasta entonces no se habia hecho alusién, y el tnico documento citado por
Charcot era el célebre cuadro del Pie zambo de Ribera, que existe en el Lou-
vre. Los autores clisicos Cazauvielh, Cruveilhier, Lallemand, no sospecharon
la importancia de las formas mdltiples de la encefalopatia infantil. Los prime-
ros trabajos ttiles, dignos de consultarse, son los de Turner y Cotard sugeridos
por Charcot. Se refieren, con especialidad, 4 la anatomia patolégica. En lo
referente 4 la clinica, las observaciones numerosas de Bourneville y de sus dis-
cipulos, represéntan una obra notable por completo, la més completa, instructi-
va y nueva. Cosa inaudita, se desconoci casi hasta el dia en que Striimpell
vulgarizé la nosografia de la encefalopatia en general, para la que propuso un
nombre nuevo, el de poliv-encefalitis. Esta palabra, que habiamos empleado
para designar una forma anatémica algo més especial, cayd en gracia, y 4 causa
de ella algunos médicos llegaron i creer que se trataba de una enfermedad des-
conocida hasta entonces. Para que la lista sea completa, es preciso afiadir 4
ella los nombres de Robert, Boyd, Heine, Ross, Bianchi, Freud y Kundrat.
La participacién de cada uno de estos autores en el estudio de la encefalopatia,
se hallard en el articulo Hemiplegia del Diccionario enciclopédico firmado por
P. Marie, y que es, desde todos los puntos de vista, un modelo en su género.

Para facilitar la comprensién mejor de las encefalopatias atréficas de la infan-
cia, describiremos por separado sus formas anatomo-patolégicas y después las
clinicas. A pesar de esta separacion, se comprenderd las afinidades de todas sus
variedades y el cardcter com(n que las une. En efecto, aunque el cuadro sinto-
mético es en ocasiones completo, aunque & los trastornos motores de indole es-
pasmdédica se agregan los psiquicos profundos que caracterizan el idiotismo, no
faltan casos en los que se observan por separado unosy otros.

BrioLocfa.—Nada tiene de especial, si asi puede decirse, excepto la multi-
plicidad de las causas. En el nifio, en el recién nacido, en el feto, las causas
de la hemorragia cerebral, del reblandecimiento, de la encefalitis no son las que
producen las mismas lesiones en el adulto. El sistema venoso predomina so-
bre el arterial ; es frecuente la trombosis de los senos (Gowers), y origina des-
6rdenes que no ocasionan por necesidad la muerte. El parto prematuro, la dis-
tocia, sobre todo, figuran entre las causas que favorecen de un modo m4s efi-
caz estas alteraciones graves (Little), y 4 esto se debe que la enfermedad se
desarrolle en la época del nacimiento y aun antes. La infeccién desempefiaun
papel importante, sobre todo en la patogenia de la encefalitis aguda 6 sub-
aguda. Striimpell la atribuye la prineipal influencia : el sarampi6n, la escarla-
tina, la coqueluche (P. Marie), son, por otra parte, enfermedades capaces de
producir la polio-mielitis infanti. Por dudoso que parezca este hecho 4 varios
autores— aun de los de mds mérito — debe averiguarse con cuidado la parte
que tiene en la etiologia de las polio-encefalitis. La coincidencia de la polio-~

encefalitis y de la polio-mielitis en nifios de una misma familia, hace verosimil
la hip6tesis de la identidad de la naturaleza de las dos afecciones. La sifilis y
el alcoholismo del padre 6 de la madre tienen una influencia muy-variable.

Debe, por dltimo, concederse cierta importancia al traumatismo craneano
en la estadistica general. En este caso, no se trata de encefalopatia pura y stm=
ple, sino de meningo-encefalitis.
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2 .
; ANATOMIA Pf&TOL(jGIC‘A. En 1827, Cazauvielh fue el primero que abrié la
via, en un.trabaJo (1) dedicado 4 la detencién de desarrollo del cerebro en 1
recién nacidos. La distincion que hizo desde entonces entre los casos denrll1 -
tra que no se trataba de una lesién constante y univoca : la @ enesz’c;, im 'tu'?s-
g:aneral o p.arcial, es s6lo una imperfeccién del desarrollo Silf alter P;? e
pzamen.te dicha de la substancia del cerebro; la agenesia .;ecmdm'z'aaesl . pmi
;sntrarlo,_‘una alteracion de la estructura intima con detencién de de:arlrc)jlg
dezsiieic;t;tz,lztzllteracmn de estructura, consiste en quistes, en focos de reblan.
’La. cuestién quedaba ain indecisa con estas conclusiones. En 1834, d
tr6 Lallemand que la supuesta agenesia cerebral no era un.hecho es ;ntzmos-
sino consecuencia de una encefalitis. Era un gran paso hacia la reso{)uciénnfloi
problema. En 1840, afiadié V. Heine datos importantes 4 las observacion:
prece:d.entes. Por dltimo, en 1868, Cotard, por instigacién de Chareot, t /
e.l mérito de recopilar bastantes hechos bien estudiados, gracias 4 los cu', 1 u‘io
fue’posﬂf)le_ precisar, y en cierto modo fijar, las lesiones (’1e todas estas enﬂ1 Fsl :
patias distintas. Aunque después se ha afiadido algo 4 su ob d hce i
biado ésta en lo esencial. ¥ e
Ls}s encefalopatias de la infancia son encefalitis traumdticas, focos de |
rragia, 1'el?landecimientos, excavaciones porosas ( porencefalia), escleros'islemo-
ningitis difusas..... Podria aumentarse esta lista, porque todas,las lesi s
capace:s,'del mismo resultado clinico si recaen en un cerebro desarrol];?l?)e; i,
nrfodo incompleto. Como el cuadro clinico es el mismo, se esperaba, al o
plo, encontrar una alteracién encefilica variable. , 7 el
La.s encefalopiitlas infantiles no exigirian, por lo tanto, un estudio anatémico
especial y bastaria recordar la descripcién hecha ya de las lesiones triviales d
los hemisferios, si el cerebro del recién nacido y del nifio no tuviera c?emta e
do’s. fie actividad morbosa que no existen en el del adulto. Las encefalil;i(s)i o
méticas y la meningitis difusas, no merecen que nos ocapemos de ellas C'trau‘
m0s s6lo las placas amarillas superficiales y los quistes apoplécticos, é £nsilst?r:2j
mos, de una manera especial, sobre la porencefalia y la esclerosis l,obular :
_ Reblandecimientos. — Poco necesita decirse de las placas amarillas s.u
ficiales que representan focos de infartos antignos. Sus dimensiones y sus S'E?r—
?gl:;il_ly; varlab‘les. Lo ﬁ?ico que tienen de especial, es que las circun}s’roiucizrﬁz
e : as estdn contraidas y como dirigidas hacia ell centro del reblandeci-
Hemorra.gias. En este caso, lo mismo que en el adulto, los focos apoplécti
cos son cavidades de paredes y de tabiques celulosos, cuyo contenido Eerlgso h—
perdld-o’ el color sanguineo. Estas especies de quistes son también centros dz
atraccion para los tejidos inmediatos, y la superficie del cerebro estd deprimi
da, contraida y arrugada. )
. Porencefalia. — Este nombre, de fecha reciente, inventado por Heschl, v .I
garizado por Kundrat, no designa una afeccién de naturaleza especial i ; I
resul.tado ﬁlti.mo de una serie de lesiones antiguas, caractel’izadag or’lz I:;':
tencia de cavidades ( porus ) que se abren como los criteres en la sﬁperﬁcie :1;

(1) Recherches sur ’agénésic cérébrale et la paralysie congéniale. Paria, 1827




e

EET e o e S

e

200 ENFERMEDADES DEL HEMISFERIO CEREBRAL.

los hemisferios. Es, si se quiere, el grado superlativo de la retraccién cicatri-
cial. La porencefalia, sefialada por Turner, descrita con todos sus detalles por
Cotard, que cometi6 la dnica falta de no darla un nombre, se observa no sélo
en los individuos que tardan bastante en sucumbir 4 una encefalopatia infan-
til, sino también en los recién nacidos y en los fetos que nacen muertos. Esto
obliga 4 hacer una distincién.

La cavidad crateriforme, el porus que se hunde en la profundidad del hemis-
ferio, llega 4 veces al ventriculo lateral y comnnica con él. Heschl, el inven-
tor de la palabra; daba el nombre de porencefalia exclusivamente 4 esta dispo-
sicién. Se ha demostrado, al parecer, que esta porencefulia verdadera resulta
de una detencién de desarrollo, mientras que la otra (aquella en la que el po-
7us no comunica con el ventriculo), es consecutiva § un proceso destructor,
necrobidsico, que termina por la formacién de un pseudo-quiste. Bourneville y
Sollier han hecho de este asunto un estudio especial cuyas consideraciones me-
recen copiarse integras :

« Hay. motivos para considerar dos formas de porencefalia : la verdadera y
la psendo-porencefalia.

» Lia porencefalia verdadera es resultado de una detencién de desarrollo, y

€8, por consiguiente, congénita; la pseudo-porencefalia es consecutiva 4 un
proceso destructor, debido segtin toda probabilidad 4 una alteracién circulato-

ria, y sobreviene durante la vida intranterina 6 después.

» En la porencefalia verdadera comunica la depresién con el ventriculo la-
teral. En la pseudo-porencefalia no existe esta comunicacién. Sin embargo,
esta falta de comunicacién no tiene un valor absoluto, porque es de suponer
que el proceso necrobiésico pueda destruir por completo la substancia del ce-
rebro hasta el ventricalo lateral, y establecer asi una extensa comunicacién
con él.

» La disposicién de las circunvoluciones tiene, por el contrario, mayor im-
portancia. En la porencefalia verdadera estin dispuestas de manera que irra-
dian del porus, en el que penetran. En la pseudo-porencefalia, por el contrario,
las circunvoluciones estin cortadas de un modo irregular, y las partes que han
sido respetadas no sufren cambio alguno en su direccign.

» Lia forma de la depresion es distinta en ambos casos ; en la porencefalia
verdadera se ve una especie de infundibulum, algunas veces una simple hen-
didura 6 un orificio casi circular. En la pseudo-porencefalia existe una exten-
sa excavacibn abierta, cuyas paredes, en vez de estar formadas por las circan-
voluciones, estdn constituidas por la substancia blanca, tapizada por la mem-
brana de un pseudo-quiste adherida de un modo {ntimo.

» A pesar de la extensién relativamente mucho migs considerable de la
pseudo-porencefalia, los fendmenos psiquicos son bastante menos marcados que
en la porencefalia verdadera, que va acompafiada casi siempre de idiotismo
completo» (1).

Debe afiadirse 4 las conclusiones de Bourneville y Sollier la observacién si-
guiente, hecha ya por Kundrat : la lesién porencefilica, congénita 6 adquiri-
da, se halla siempre en relacién intima con un territorio arterial. Esto equi-

(t) Bourneville et Sollier, Contribution & 1'étude de la porencéphalie et de la pseudo-porencéphalie,
Liecherches clin. et thér. sur I'épilepsie, I'hystérie et I'idiotie, Paris, 1891.
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vale 4 decir que la lesién primitiva es siempre de origen vascular. Es ficil
comprender que la porencefalia adquirida, la que resulta de un proceso necro-
bidsico por hemorragia 6 reblandecimiento, represente el término final de una
retraccion cicatricial. Respecto 4 la porencefalia verdadera, la de detencién
de desarrollo, es 16gico también admitir una influencia vascular, con la diferen-
cia de que las partes que faltan, en vez de haber desaparecido por necrobiosis,
Jamés se han desarrollado: falta su arteria nutricia, y la substancia que po-
dria nutrir esta arteria es sustituida por un vacio. El vacio es casi siempre re-
lativo; es decir, que la cavidad no equivale en capacidad 4 la masa de subs-
tancia nerviosa substraida al régimen circulatorio. Lo que la llena en parte es
una produccién gliomatosa adyacente y subyacente 4 su pared. Conviene ma-
nifestar que la gliomatosis de que se trata, se asemeja por completo 4 la de los
gliomas primitivos. El tejido de neuroglia sufre en ocasiones una osificacion
parcial (1). En resumen,.la porencefalia, verdadera ¢ falsa, es consecutiva
siempre 4 un vicio circulatorio; y en clinica produce casi las mismas conse-
cuencias, porque impide el desarrollo de 6rganos destinados 4 ciertas funcio-
nes, 6 los destruye una vez desarrollados.

Respecto 4 la disposicién diferente de las circunvoluciones en la pseudo-
porencefalia y en la encefalia verdadera se comprenderd haciendo una com-
paracién .que creemos exacta. En la pseudo porencefalia, la lesién adquirida
obra sobre la corteza del cerebro como un pardsito’ sobre la envoltura de un
fruto maduro. El fruto picado no pierde su forma general y la nutricién sélo
se perturba en la superficie. La pelicula superficial y las partes subyacentes
estdn alteradas s6lo en los limites en que han ejercido su influencia el pardsito
y sus secreciones. El cerebro, en la porencefalia verdadera, es como un fruto
picado mucho antes de madurar. Si siguen desarrollindose todas las partes que
rodean la picadura, se contraen en infundibulum hasta la cavidad del ntcleo
central y forman pliegues cicatriciales convergentes, cuyo centro corresponde
al punto picado. En otros términos, el porus superficial comunica con el yen-
triculo lateral, mientras que queda separado de él cuando la lesign se produce
después de haberse formado una masa suficiente de parénquima.

Esclerosis lobular primitiva. — La esclerosis cerebral es una lesién de la
primera infancia, tal vez desarrollada ya durante la vida intrauterina (encefa-
litis congénita de Virchow). Suele interesar los dos hemisferios; pero prodomi-
na casi siempre en uno de ellos, y en este caso tltimo, se extiende por una su-
perficie extensa.

La substancia cerebral estd endurecida, sobre todo, en la superficie donde tie-
ne la consistencia de un cuero coridceo, 6 también de un tejido cartilaginoso
(induraciin cartilaginosa de Craveilhier). Las circunvoluciones estin adelgaza-~
das, contraidas, como arrugadas por cicatrices profundas. Pero, en conjunto,
nada se modifica hasta el extremo de variar la topografia normal. Al contrario,
8¢ encuentran en su sitio de costumbre las cisuras y los surcos, los 16bulos y los
Pliegues. Apenas si estd alterada en algunos casos el color de la superficie. Es
por lo general més clara y recuerda el matiz del tejido de la esclerética. Cuando
estd afectado s6lo uno de los dos hemisferios, toda la diferencia consiste en la

(1) Th, Zacher, Arch. f, Psych., XXI, 38
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disminucién de volumen del lado enfermo : circunvoluciones, pedinculos, tu-
bérculos mamilares, cuerpos opto-estriados, pedinculos cerebrales, etc., todo
estd atrofiado, pero con la variedad de atrofia que en nada cambia el aspecto
general. El hemisferio esclerosado puede, por ejemplo, estar disminuido en un
ouarto 6 en un tercio de su didmetro mayor; todas las partes constituyentes
han sufrido, por lo tanto, una disminucién proporcionada.

Haciendo un examen mis minucioso, se observa algunas-veces que las cir-
cunvoluciones arrugadas y endurecidas estdn también sembradas de pequefias
depresiones punctiformes « que vecuerdan por completo el aspecto de la made-
ra carcomida » (Pozzi).

No es rara la esclerosis unilateral repartida de una manera uniforme por todo
un hemisferio. Sin embago, es més comtin ver esta lesién, idéntica en absoluto
4 la precedente, en cuanto 4 su naturaleza, localizarse en un 16bulo 6 en un
grupo de circanvoluciones. Se observard, por ejemplo, una esclerosis limitada
al 16bulo occipital 6 al frontal 6 4 las circunvoluciones roldndicas; se deduce,
al parecer, de esta reparticion, que el proceso inicial, misterioso atin, que ori-
gina la esclerosis, depende de un trastorno circulatorio (Marie). En efecto,
cada uno de estos territorios estd regado por una arteria especial. Richar-
dicre ha hecho una observacién que aboga en el mismo sentido : cuando la
esclerosis es bilateral y parcial, los departamentos atrofiados son simétricos
(16bulos frontales, esfenoidales, temporales). Sabida es la frecuencia con que
las alteraciones corticales se hacen simétricas bajo la influencia de obstdculos
circulatorios que ocupan tal 6 cual punto del poligono de Willis.

Kl microscopio demuestra que la lesién fundamental de la esclerosis del ce-
rebro es resultado de una proliferacién difusa de la neuroglia con disminucion
del ntimero y del volumen de los tubos nerviosos (Striimpell, Chaslin).

Como la neuroglia hace el gasto del proceso, es natural que se encuentren
en superabundancia sus elementos constitutivos, es deeir, células ramifica-
das, cuyos nficleos son mis densos y més compactos que en estado normal.
El estroma de este tejido neurdglico es méds compacto y en su mallas se des-
cubren, en nimero variable, los cuerpos granulosos caracteristicos de toda de-
generacion verdadera.

En los cortes, examinados con un aumento débil, se distinguen bandas de
tejido espeso, andlogas 4 haces conjuntivos gruesos y ondulados. Estas bandas
al retraer la superficie de la corteza le dan el aspecto de la piel de zapa (1).

Ademis de la lesién esencial de la neuroglia, han observado la mayoria de
los anatomo-patélogos alteraciones vasculares que interesan sobre todo los pe-
quefios capilares, y consisten en un espesor de sus paredes con multiplicacién
de sus ntcleos y una adherencia mds intima de su thnica 4 las prolongaciones
de las células neuréglicas. La retraccién de todo tejido cicatricial, entrafia el
aumento de volumen de los espacios peri-vasculares. En este caso estdn dila-
tadas las vainas linfiticas y los cuerpos granulosos se acumulan en més 6 me-
nos cantidad en su abertura (Jendrassik y Marie). A causa de la retraccion
parecen mds abundantes los capilares, porque su niimero absoluto queda inva-
riable para una masa mds limitada. Estas lesiones de los vasos, y sobre todo la

(1) Pilliet, Tribune médicale, 1880, p. 310.
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dllat:;cmn de 1smsz vz%masl, tienen una importancia de primer orden 4 causa del
papel que se les quiere hacer desempefiar ho i
en la patogenia de 1 rosi
peel e y patog as esclerosis
. Il‘oici esto se refiere lo mismo 4 la esclerosis de la substancia gris que 4 la
le a . anca.dPero si se estudian por separado y con detenimiento, cortes de
af(:(;r gza y del centro oval, se adquiere la seguridad de que la primera se
afecta de un mod’o més profundo y que sus lesiones son mucho més caracteris-
ticas ; en otros tgrmmos, que son primordiales, y que las de la substancia hlan-
ca son, segan toda probabilidad i
: , posteriores en fecha y d i
il y de orden secundario
E{_n la substancia gris cortical, la lesién principia por una opacidad de la neu
0 . - it
;}gt la en contactol con los capilares, cuyas vainas estdn llenas de leucocitos.
$ :3 asplgcto especial de la neuroglia gana de etapa en etapa las partes adya
C : . . 8 ., . . 3
fenl es. Pero conv1ene.mamfestat que el sitio de origen de estos foquillos ini-
(lz\xda es, corresp.omle al intervalo que existe entre la primera y la tercera capa de
o >
eynert, hacmlla, unién de la primera con la segunda, que es donde se ob
serva con mds claridad, en su principi i 16 !
‘ 5 principio, la dilatacién y la repleci6 i
S y plecién de la vaina
lRe(sipeci:.o a I‘as células de la corteza, lo que domina es su atrofia pura y sim-
ple ; e‘a’i):ramldales se hacen fusiformes, oblongas y se reducen progresiva
iriintle a.fa nada ; desaparecen. Su falta es notable en las regiones, como los
6bulos r’optal y paracentral, la circunvolucién del hipocampo, donde s
abundantisimas en estado normal. ; s
Lta mﬂuenma morbosa de las meninges es de tercer orden. Quedan indife-
rden es mientras la esclerosis es poco acentuada. Sus modificaciones de aspecto
At ) e
le espesor, de constitucién, no principian 4 manifestarse hasta que empie ;
retraerse la capa del hemisferio. S
La patogenia del pr i
oceso anatém is @
St g 1?1 : 1co_de la esclerosis es bastante obscura.
h go, resulta de ciertas observaciones que, en el conjunto de las eircun
vlo uciones atroﬁ.adas, quedan siempre una 6 mis en las que la lesi6én presenta
e“fnalflmlun}fde 1nte.n51E1a6, como para indicar que el foco inicial se encuentra
a 1h a lesion va disminuyendo de un modo progresivo alrededor ; la atrofia
se acedlllfl'va.sora por propagacién insensible. La invasién secundaria, més6
" 5
meunos difusa, puede ser de larga duracién. La prueba es la presencia de cuer-
];‘)ots grauulogos, que infiltran regiones muy distantes del foco original, cuando
2 1 2 :
éste no contiene dichos cuerpos. Sabido es que los cuerpos granulosos son siem-
pre contemporineos de la lesién primitiva.
Lt bl :
a invasion lenta y progresiva que hace de la esclerosis cerebral una enfer-

3 expllc& CIer tOS Slntonlab tauI leS o eSt ait
; (}u se L‘ldI an

La opinién de Jendrassik y Marie, que atribuyen 4 una lesién peri
lar.el proceso de las esclerosis lobulares primitivas, no es, segtin gtr"‘vascﬁn
aplicable 4 todos los casos. Debe considerarse la esclerosis cortiocal comoulm s
fre.cuente co.nsecnencia de una inflamacién primitiva aguda de la substa iiia
gris ‘de .las circunvoluciones, andloga 4 la que caracteri-z; la polio—mielitisalifla'
consiguiente, el nombre que mejor la conviene es el de polio-encefalitis 1 i
tiva aguda ; pueden invocarse muchos argumentos en favor de la asimilgc;gl;




