UN CASO ANATOMO-CLINICO DE SINDROME DE BENED]KT-

Por J. O. TRELLES, L. SUAREZ y M. MENDEZ

El nicleo rejo, cuyas funciones y significado eran casi comple+
tamente desconocidos hace ain muy pocos afios, es actualmente ob-
Jeto de numerosas investigaciones que tienden a resolver las mcégm-
tas de su rol fisiolégico y el papel que desempena en clinica. -

Bajo este ultimo punto de vista es necesario considerar el cua-
dro que, desde la célebre leccién clinica de Chareot en 1893, se
denomina Sindrome de Benedikt, en honor al autor vienés que
-llamé la atencién sobre la coexistencia de “una hemiparesia con pa-
ralisis cruzada del motor ocular com(n y con un temblor en las ex-
tremidades paralisadas”. Las primeras observaciones anamnﬁi
nicas datan de fines del siglo ultimo pasado: tales son las de Ar-
Chambault, Benedikt, Henoch vy Grawits, enla
autora de las localizaciones cerebrales, época en que los conocimientos
anatémicos eran todavia incompletos y las técnicas deficientes, de
ahi que estas observaciones sean imperfectas. En el siglo actual
-aparecen nuevos casos estudiados de manera mas precisa, tanto des-
de el punto de vista clinico, como desde el punto de vista anatémico.
Otras observaciones, bien que puramente clinicas, contribuyen a es-
- clarecer el problema. Es asi como el sindrome de Benedikt conside-
rado hasta hace pocos afios como un sindrome de Weber complicado
€on movimientos anormales, en el cual la legsion del haz piramidal es
primordial ha debido ‘ser revisado” a instancias de Souques,
Crouzon y Bertrand para ser contemplado como uno de los
sindromes del Nucleo Rojo.

Es a proposito de un caso de sindrome de Benedikt, que hemos
tenido oportunidad de observar y seguir hasta el desenlace fatal, que
nos ha parecido util recordar los casos anteriores publicados, asi co-
mo pasar en revista las discusiones sobre la base anatomo-patologi-
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ca. que lo origina, sus relaciones con las alteraciones del nucleo rojo y
el mecanismo fisiopatoldgico de los trastornos que constituyen el
sindrome.

OBSERVACION

A, P. nifta de dos afios y medio, de raza mestiza, ingresa al Hospital del
‘Nifio el 30 de diciembre de 19.';’15;,1p0rﬁﬁebre‘ alta, trastornos respiratorios y per-
turbaciones de orden nerviogo: hemiparesia ¥y movimientos anormales en el la
do izquierdo, ptosis y estrabismo del ojo derecho.

La madre reflere que: a principios de agosto de 1935 presenta movimien.
fos anormales en el miembro superior izquierdo, al comienzo poco inteénsos, en
-formg de temblor, que se han ido acentuando hasta llegar al desorden muscu-
lar que presenta actualmente. Mas tarde los movimientos anormales invaden
el miembre inferior del mismo lado, menos acintuados que en el miembro su-
perior. Poco tiempo después de la aparicién de log movimientos involunta.
rios la marcha ya no es normal, existe dificultad en la ejecucién de log movi.
mientos del miembro inferior izquierdo, que es desplazado lentamente, y la
marcha se hacia sobre la punta del pie. Casi al mismo tiempo se coastats tor-
peza en los actos ejecutados con el miembro superior izquierdo, la. pequefia se
sirve casi Unicamente del miembro derecho. Posteriormente se produce des-
viacién del ojo derecho hacia afuera, algunos dias después ls ptosis del par-
pado del mismo lado se instala progresivamente. Los trastornog continfian a.
centuandose paulatinamente, el desorden muscular. en el miembro superior iz-
quierdo se hace mas intenso, lag perturbaciones motrices del miembro inferior
‘e intensifican de tal manera que en los primeros dias de oectubre la marcha
se hace con dificultad extrema y a'go mas tarde es ya imposible sin ayuda.

Lg afeccion pulmonar podemos resumirla de la manera siguiente. a fines
de octubre episodio febril con signog pulmonares de bronco neumonia. El pa-
decimiento pulmonar evoluciona favorablemente, pa fiebre cae, el estado gene.
ral mejora, los signos pu'tmonares se atenlGan. Pero el 11 de diciembre se pro_
duce otro episodie febril de corta duracién. El1 27 de diciembre nuevo episb-
dio con temperatura alta, tos, deposiciones sueltas frecesuntes, Comg el esta.
do persisie, la temperatura continia alrededor de 3%, la enfermita es hospi-
talizada tres dias después.

Antectdentes persorxaﬂes.— Nacida a término, de parto normal, prime_f;l
denticién a los seis meses. Marcha a los doce mesges. Gripe hace un afio,
posteriormente =waludismeo y disenteria. Sarampioén a los dieciocho meses. De=.
sarrollo somato-psiquico rormal, ’

Antecedenites hereditarios.— En sus antecedentes hereditarios inmediatos es.
t4 excenta le toda tara, padre y madre actualmente en buena salud, saivo un
epizodio paliidico de la madre, nlegan todo otro antecedente patolégico. Han
sido djez hernmianos, la enferma es la 0ltima, todos los otros se encuentran ern
buena gslud. ‘ .

" Mxamen del 20 de enero de 1936. La facies revela angustia, la enfermits
reclamyg sin cesdr agua, pan © té, de una manera estereotipada. Los signbi

v
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mis ltamativos son: la desviacién del ojo derecho hacia afuera, con ptosis del
parpado del mismo lado, y !a agitacién motriz en . log miembros del lado . iz-
-quierdo. Mientras que los miembros d21 lado derecho se encuentran en re.
poso, los del lado izquierdo estin animados de wovimientos involuntarios es-
pontineos de tipo coreiforme, bastante acentuado sobre todo en el miembro
superior.’ Aqui e] desorder muscular interesa tanto la raiz como la extremi-
dad distal, en cada uno de sus componentes, el miembro Aescribe én conjunto
_é,j_novimientos de rotaecidén, que recuerdan los del hemibalismo, pero cada uno de
“los’ segmentos, estd animado de sacudidas particulares, notables sobre todo en
€l antebrazo y mano..HEn la mano son movimientos de extensién y flexién de
1a palma sobre la mm:l}t:a al nivel de los dedos, de abertura y cierre. Los mo-
vimientos anormales son tan fatigantes, que la pequefia enferma sostiene i
mayor parte del tiempo la mano izquierda con la mano vilida. En el miem
bro inferier la raiz estid casi inmévil, no asi la pierna que esti animada de
sacudidas de amplitud pequefia, pero de ritmo rdpido e irregular; el pie pre-
#enta movimientos de flsxidn, extensién y rotacién; en los dedos los movimien-
tos son de flexion—extension y de adduccién—abduceién. Durante el suefip de-
saparece- toda agitacion motriz.

En el lado derecho ejecuta con &l miembro superior todas las Ordenes que
se le indican, en e! lade izquierdo no puede ejecutar movimientos adaptados a
un fin. Colocada en posicion de pié se apoya en ¢l miembrp derecho, impedi.
da de hacerlo sobre éste, se sostiene con dificultad sobre el miembro izquierdo.
La marcha es posible con ayuda; mientras que los movimientog eiecutados con
el miembro derechg .son normales, el miembro izquierdo, el pié en equinismo,
es movido con dificultad, m#s lentamente quz el derecho, y arrastra la punia
por momentos.

Bl tono muscular normal en los ‘miembros derechos, estd muy aumentado
en tos izqulerdos esta hlperton_la aumenta. en la accion ¥ qobre todo en la
mareha,” Bn log movimientos paslvos se nota cierto grado de registencia qae
cede progresivamente sin que se llegue a constatar verdadera limitacién.

La actitud de la cabeza es normal, no se constatan fendmenos parésicos ni
del tono,

Los reflejos tendinocsos y periésticos, en el miembro superior derecho, son
normales, salvo el reflejo tricipital que estd ligeramente exaltado. En el
miembro inferior derecho los reflejos tendinosos existen, pero son débiles. En
los miembros izquierdos la agitacién motriz incesante anula toda investigacion.

El reflejo cutidneo plantar (Signo de Babinski) es normal en el lado de.
recho; en el izquierdo log movimientos incesantes de los dedos, aumentados por
las maniobras de! examen, impiden constatar de manera exacta la respuesta;
aunque tenemos la impresidn gue era en flexién, es decir, normal. En loy exa-
meneg ulteriores ocurrié siempre la ‘misma cosa. .

La sensibilidad, dadas la edad y estado mental de la enfermita, parecis
n_ormé,l. Al menos reaccionaba de manera normal al hincdn y al pellizeo. No
se notaba desigualdad entre el hemicuerpo derecho y e izquierdo,

)| ojo derecho presenta ptosis marcada (fot. 2) del parpado superior y lg
desviacion del ojo hacia afuera, en este lado log movimientos de elevacidn, des.
€enso y-__é.dduccién se encuentran abolidos. En el lado izquierdo todos los mo.
vimiqétos oculares son normales. Las pupilag se encuentran en midriagis, Ii-



Fig. 1.—Notar la gran amplitud de los movimientos del brazy izquierdo.
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gero en el lado izquierdo, intensa en el derecho. La pupila izquierda reaccio-
na a la luz ¥ a la acomodacion; en la derecha ambos reflejos estan abolidos.

En el lado derecho se aprecia una ligera paresia del facial inferior; los
rasgos son menos acentuados, existe ligera caida del ala de la nariz, la con.
traccion de los muisculos faciales es menos neta durante el llanto.

La motilidad de la lengua y del velo son normales. No existen trastornos
de la fonacion, deglucién ni masticacion. No se constata déficit aparente de
las funciones sensoriales.

En el lado izquierdo existe ligera hipertemia e hipersudacion,

Examen general, — Ei examen de los pulmones muestra signos de bronconeu-
monia. En los demas gparatos no se encuenira nada anormal,

E] examen del liquido céfalo raquideo da el resultado siguiente: alb. 0.50
gr.; Ac, lactico no hay; células 6 p. mec.; sedimento no se encuentra; reaccio_
nes de Pandy y Nonne Appelt negativas.

Fig. 2.—Ptosis del parpado derecho.

El examen de fondo de ojo practicado el 3 de enero de 1936 (Dr. Cipriani)
indica “congestion de la pupila, vasog dilatados, causa inflamatoria”

La reaccion de Kahn en la sangre fué negativa.

La ruti reaccion a la tuberculina practicada en wvarias ocasiones fué siem-
Pre negativa.

Evolucién., — Durants las semanas que siguen, los trastornos nerviosos se
acentian progresivamente, bien que conservando el mismo cardcter. Los signos
pulmonares se hacen cadn vez mas difusos y mds intensos, la temperatura irregu.
lar, se mantiene alta, los trastornos funcionales respiratorios se acentian cada
vez mas, el estado general declina progresivamente, hasta que el deceso se produ-
ce el 25 de marzo por asfiixia progresiva y colapso ecardiaco,

Durante todo el tiempo de observacién, a ia enfermita no pudimos notar



Fig. No. 3.—Apreciar los caracteres de la marcha,
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ninglin cambio de Ia sintomatologia nerviosa, sino es un aumento en la inten-
gidad de los movimientos anormales. Como se puede ver en los trazos de pe-
licula (fig.) gue hemos - tenido oportunidad de tomar, el desorden muscular
prrmanecid hasta el fin rigurosamente dimidiado, queremos decir estrictamen-
te localizado en el™Yemicuerpo izquierdo, ademdas debemos notar que hasta el
iltimo la extremidad cefilica no presenté movimientos anormales, y gque éstos
se manifestaron con mayor ‘intensidad enel miembro superior que en el miem-
bro inferior,

La autopsia realizada dieciocho horas después de la muerte mostré comd-.
le esperabamos, la existencia de una tuberculosis pulmonar de tipo infundibu-
lar diseminado y la existencia de un tubérculo en la canta. peduncu]ar dere-~
cha, ocupando el emplazaﬂmento del niicléo_rojo.

Exame'n macroscépico Cerebro: el aspecto es normal, se notan lizeras ad-
berencias de la dura madre. Existe aracnolditis de la base y .adherencias que
engloban el espacio opto-penduncular, encerrando log vasos de la base, la re-
glén pedinculo-protuberancial, el gquiasma o6ptico y los tercer y cuarto pares
craneales en ambos lados.

Cerebelo: normal.

Un ecorte pasando por el tercio superior de la protuberancia permite cons-
tatar una gpsimetria entre la hemicalota derecha y la hemicalota izquierda, la
derecha es méas grande. El acueducto de Silvio, ligeramente dilatade a ese
nivel, estd desviado hacia la izquierda y el lado derecho se encuentra compri-
mido. En un corte pasando por el tercio inferior de la protuberancia, no se
constata nada anormal. La protuberancia, los pedQnculos cerebeloscs medios
¥ ¢l vermis son de aspecto sencsiblemente normal

Corte vértico-frontal de Charcot. Se constata dilatacién de los ventricu-
los tateral y medio, la dilatacién es mas neta a nivel del cuerno frontal iz-
quierdo. L.os nicleos grises centrales son normales. El tercer ventriculo se
encuentra dilatado. Existe dilatacidn considerable en log cuernos occipitales
del ventrieulo lateral.

El pedinculo cerebral derecho sze nota mis voluminose que el izquierdo,
a su nivel existe un tubéreulo que se extiende hasta la regién subdptica.

Log cortes del tronco cerebral muestran que el tubéreculo se extiende a to-
do el padinculo cerebral dereche; desde la region subédptica. hasta-la. protube-
rancia sin alcanzarla sin embargo. El mayor espesor del tubéreulo se encuen-
tra a nivel de la altura del nucleo rojo, éste ha side completamente- destruido,
asi como las formaciones adyacentes, a este nivel el- tuberculo rechaza. el rafé
hacla el hemipediineulo izquierdo. La hipofisis es normal. 3

Los ganglios triqueo-bronquicos se encuentran caleificados. Pulmén iz-
quierdo: se encuentran numerosos focos de caseificacién que ocupan todo el
Qampo pulmonar, de 4mm. p. 4mm. de extension en mediana. Se nota un foco
mucho més voluminoso en la region peri-hiliar. Pulmén derecho: se notan
fouos andlogos de caseificacidén pero el proeeso eg mas extenso; y la confluen-
cia de los focos mucho més avanzada, Corazdn, normal,

Los demés 6rganos no fué posible examinarlos,
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EXAMEN HISTOLOGICO

Se prelevan bloques que comprenden: la corteza rolandica, la primera y
segunda circunvoluciones frontales, la regiéon mesencéfalo sub-6ptica y todo el
tronco del cerero. Las piezas son incluidas a la celoidina y coloreadas por
los métodos corrientes: Hematoxilina-eosina, Loyez, Nissl, impregnacion argén-
tica (Método d2 Reumont modificado por Trelles).

La corteza cerebral tanto en la region rolandica como en la frontal mues-
tra caractesres mielo y cito arquitectonicos normales, en acuerdo con la edad
de la paciente. Es de notar Unicamente la frecuencia de productos de desin-
tegracion, en forma de cuerpos amilidceos, en el centro oval.

Los nucleos grises centrales son normales, sus sistemas mielinicog aferen-
tes y eferentes, asi ccmo la capsula interna presenta un aspecto sensiblemente
normal.

Fig. 4.—Polo superior del tubérculo en la regién sub-optica. (Método de

Loyez). Kl tubérculo hace ligera saliente en la pared del tercer ventriculo

v destruye la parte diencefialica del Nicleo Rojo. Integridad del cuerpo

de Luys de la comisura blanca posterior,

En la frontera mesencéfalo sub-6ptica derecha se observa el polo superior
de tuberculoma que hace ligera saliente n la parte inferior de la pared del
ventriculo medio, pero la comisura blanca anterior como la posterior estan in-
demnes, el Asa Lenticular y el Cuerpo de Luys ofrecen caracteres normales.

Los diversos cortes practicados a diferentes alturas del tronco cerebral per-
miten apreciar exactamente las dimensiones del tuberculoma, las regiones des-
truidas y las degeneracioneg secundarias. °
El tuberculoma se extiende en altura a través de todo el pedinculo cere-

bral, desde el entrecruzamiento de Wernekink hasta la region sub-optica. En
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ningin momento depasa los limites de la hemicalota derecha, ccmo lo muestra
el examen microscépico siempre esti separado del pié por el Locus Niger. En
algunos cortes el-tumor parece invadir el pie, pero repetimos que en realidad
lo respeta. Este estd comprimido, disminuido de volumen, pero no hay lesién
piramidal. A nivel de su mayor extensién transversal el tuberculoma alcanza
el rafé mediano, y por delante comprime fuertemente el Locus Niger, lateral-
mente invade los dos tercios de la formacion sensitivo-sensorial, atras alecanza
la substancia reticulada peri-silviana, rechazando el tubérculo cuadrigémino co-

Fig. 5—Region media del mesencéfalo. Desarrrollo maximo del
tubérculo, Integridad de la via piramidal. (Método de Loyez).
rrespondiente. Notemos que tanto el nicleo del tercer par como la cintilla lon-
gitudinal estdn indemnes, pero que las raicillas del motor ocular comin estan
lesionadas. zxfinfl :.aq

En definitiva, a nivel de sus mayores dimensiones transversales, ocupa la
casi totalidad de la hemicalota derecha, destruyendo completamente el ntcleo
rojo, su capsula, el segmento interno de la cinta de Reil, y las estrias medula-
res profunda, media y externa de los tubéreculos cuadrigéminos anteriores y
posteriores. Por otra parte, desplaza el acueducto de Silvio hacia atras y a la
izquierda, pero no llega a obliterar su luz. En fin, recnaza hacia atréds los tu-
bérculos cuadrigéminos derechos y hacia adelante el Locus Niger.

El tuberculoma destruye ademas del ntcleo rojo y su capsula externa, las
raicillag del motor ocular comun derecho y parte de la sustancia reticulada.

Desde el punto de vista histolégico se trata de un tuberculoma con una
zoua central caseificada alrededor de la cual se agrupan y organizan una serie



Fig. 6.—Region baja del mesencéfalo, Integridad de la via piramidal.

Fig. 7.—Entrecruzamiento de Wernekink. Laminamiento del Locus
Niger. Integridad de la via piramidal. Polo inferior del tubérculo.
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de foliculos tuberculosos a tendencia extensiva; rodeada por una &rea reac-

cional con fuerte infiltracién linfocitaria. Es de notar la rareza de células gi-

gantes que contrasta con el gran nimero de ellas en casos semejantes.
Degener@ciones secundarias

El haz piramidal presenta en la protuberancia, en el bulbo y en la médula
caracteres normales.

El pedunculo cerebeloso izquierdo estd disminuido de volumen. Pero no
hay atrofia del hemisferio cerebeloso izquierdo.

La degeneracion del haz central de la calota hcmolateral es neta, se la
aprecia con toda claridad en la protuberancia y en el bulbo donde forma un
verdadero anillo peri-olivar completamente desmielinisado, como se aprecia en
las microfotografias Nos. 10 y 12

Fig. 8.—Region alta de] bulbo. Degeneracion total del haz
central de la calota derecha, disminucion del vellocino olivar.
integridad de las piramides,

La oliva bulbar derecha presenta una ligera disminucién de su red mieli-
nica intraciliar, la lamina de sustancia gris no presenta aumento apreciable,
salvo en el polo terminal, inferior, donde se observa un comienzo de estado
preudo-hipertrofico sin modificacion marcada del tamafio ni del nimero de sus
elementos celulares.

En la regiéon correspondiente al haz olivo-espinal derecho en la médula cer-
vicalalta se nota una zona de desmielinizacién., No ha sido posible poner en
evidencia una degeneracion del haz rubro-espinal. En las zonas en que se le
localiza habitualmente (de acuerdo con la anatomia comparada), no hemos po-
dido comprobar ninguna degeneracion,



Fig. 9—Bulbo a nivel del obex. Degeneracion total del Haz
Ceniral de la Calota y comienzo de estado pseudo-hipertréfico
de la lamina latera]l de la oliva derecha,

Fi%- 10.—Bulbo a nivel del entrecruzamiento piniforme. (Fo-
ografia invertida). Degeneracion de la oliva derecha.



Fig. 11.—Bulbo a nivel del entrecruzamiento piramidal. Dege-
neracion del Haz de Helweg derecho.

Fig. 12.—Células olivares de la lamina lateral. Ausencia de hipertrofia
verdadera, Notar a la izquierda la degeneracion de las fibras del Haz
Central de la Calota, (Método de Reumont Trelles).
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En resumen, una nifia de 2 afios, hasta entonces en buena salud,
presenta movmnentos anormales en el miembro superior izquierdo
que invaden luego el miembre inferior del mismo lado y se acompa-
fian de torpeza matriz. Més tarde se presenta una paralisis del mo-
tor ocular comiin y comjenza a evolucionar una tuberculosls pulmo-
nar. Seis meses después del comienzo presenta al examen un sindro-
me de Benedikt tipico; pafalisis del 6culomotor comin derecho; mo-
vimientos esponténeos coreiformes en el hemlcuerpo izqulerdo, he-
miparesia izquierda.

Los movimientos anormales que desaparecen durante el sueﬁo
nunca invadieron la extremidad cefalica y eran mucho mas marca
dos en el miembro superior que en el inferior, En este ultimo e
desorden muscular -incesante e intenso, de tipe coreico en la extre-
midad distal, respetaba la raiz. En el ‘mieémbros superior tanto la
raiz como la extremidad del miembro estaban animadas de sacudi-
das y oscilaciones incesantes, bruscas, que no se podian identificar
completamente a la corea ni al hemibalismo, aunque tenfan de los
dos. Estos movimientos anormales eran tan intensos que fatigaban
a la enfermita quien pasaba la mayor parte del tlempo en retener
el miembro izquierdo con la mano vilida.

En el lado izquierdo existia una hipertonia neta, que aumenta-
ba con la accion y en la marcha, hipertonia responsable en parte de
la torpeza matriz. No se pudo poner de manifiesto signos pirami-
dales ni sensitives, durante los tres meses que estuvo hospitalizada

Al punte de vista anatémico existe un tubérculo en el hemipe
dinculo derecho que destruye totalmente el Niicleo Rojo derecho y
las raicillas del ITer par homolateral, comprime el Locus Niger perc
respeta el haz piramidal; el tuberculoma rechaza hacia atras el cuer:
po cuadrigémino y el rafé mediano hacia la izquierda, comprime e
acueducto de Silvio y ocasiona una dilatacién ventricular moderada
Aunqgue estrictamente localizado en la hemicalota peduncular dere-
cha el tuberculoma depasa ligeramente los limites del nGcleo rojo en
su pelo superior, Como degeneraciones secundarias se aprecia la
disminucién de volumen del pedincule carebeloso superior izquierdo,
la degeneracién total del haz central de la calota derecha ¥ un co-
mienzo de seudo-hipertrofia del polo inferior de la oliva bulbar co-
rrespondiente. No se aprecia degeneracion del haz rubro-espinal

El caso que acabamos de resumir: paralisis total del 6culo-moto
comiln derecho, hemiparesia izquierda con movimientos involunta



UN CASO ANATOMO_CLINICO DE SINDROME DE BENEDIKT g5

rios marcados e hipertonia, es conforme en todos sus sintomas al
cuadro aislado por Moritz Benedikt, seria pues superfluo discutir el
diaguostico. ILa ausencia de lesién del haz piramidal contrastando
con lg, destruccion #el nicteo de Stilling hace que este caso se integre
naturalmente entre los sindromes del Nucleo Rijo y debe ser consi-
derado como un sindrome alterno con iovimientos involuntarios co-
reiformes ¢ hipertonia que Souques, Crouzony Bertrand
homologan al sindrome de Benedikt.

En efecto, en nuestro caso la smtomatologla no presentaba en
ninguna forma los caracteres de los tratornos debidos a lesiones del
haz piramidal. La contractura intensa, era maleable, sin provocar
limitacion de los movimientos, tal como la que se observa en las per-
turbaciones del sistema motor extra-piramidal.

En lo que se refiere a la hemiparesia parece que no se puede en
este caso invocar como lo hacen ‘Souques, Crouzon vy Ber-
trand la detencién del desarrollo, el déficit motor se presenta de
manera independiente de esta causa. En efecto, no se constata auu
detencion en el desarrollo de los miembros izquierdos. La hipertonia
podria invocarse como causa de molestia en la actividad cinética, pe-
ro en este caso la disminucién de la fuerza era neta en posicién de
pié; mientras que el cuerpo era facilmente sostenido sobre el miem-
bro inferior derecho, lo era con extrema dificultad sobre el izquierdo.
No creemos que la perturbacion fuese debida a los movimientos invo-
luntarios, porque no eran lo suficientemente intensos en el miembro
inferior, y ademas el déficit motor no estaba en relacién con el caric-
ter de éstos. Nos parece que la génesis de la hemiparesia hay que .
buscarla, né en “las otras causas” posibles que mencionan los auto-
‘res que aludimos sino, en la lesién misma del nicleo rojo en el nifio,
punto este que desarrollamos mas adelante.

En nuestro caso como en la mayor parte de las observaciones pu-
blicadas, (salvo la de Massary, Bertrand, Boquien ¥y
Joseph), quenoesun caso de los mas tipicos la extremidad cefa-
lica no fué interesada por el desorden muscular. Este hecho debe
ser recalcado pues se sabe que en los sindromes coreicos, en el he-
mibalismo la agitacion muscular puede interesar los muasculos facia-
les. Por otra parte debe recordarse que existe un sindrome mioclé-
nico estrictamente localizado a la musculatura facio-digestivo-respi-
ratoria; es decir, el sindrome de las mioclonias velo-palato-laringeas
debido a una alteracién de sistemas en conexién con el niecleo ro;|o,
pero lesién en el polo opuesto : rubro-olivo-dentado.
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La sudacién e hipertermia notados estan probablemente en rela-
¢idén con la extension del polo superior del tubéreulo a la region sub-
dptica o siné con la distensidén del ventriculo medio. En cuanto a
la ligera paresia facial derecha no encontramos explicacion satisfac-
toria, ya que anatémicamente los niicleos y raices intra-protuberan-
ciales estin mormales.

Desde el punto de vista anatémico este caso merece algunas
consideraciones de interés. A pesar de tratarse de un tubérculo y
que en estas condiciones no se pueda, como en los viejos focos he-
morragicos o malacicos, eliminar completamente la posibilidad de
- fenémenos compresives, creemos que se le pueda utilizar para dis-
cutir ciertos problemas anatémicos de actualidad. El tubérculo bien
encapsulado destruye totalmente el nucleo rojo, desbordandolo lige-
ramente pero sin interesar el Locus Niger ni el cuerpo de Luys.

El haz central de la calota esta completamente degenerado en to-
da su altura, pero esta degeneracién no determina la degeneracion
hipertrofica de la oliva bulbar, aunque el polo inferior de este nieleo
muestra un comienzo de estado seudo-hipertréfico pero sin verdade-
ra hipertrofia de las células olivares. Este hecho es conforme a la
regla, ya que se sabe que las lesiones del haz central de la calota, en
un punto cualquiera de su trayecto, ocasionan una degeneracién des-
cendente de sus fibras con degeneracién transsiniptica de la oliva
bulbar, hecho conocido desde los trabajos clasicos de Pierre
Marie y Charles Foix. Pero el sitic de la lesion tiene una
importancia capital como lo recuerdan Hillemand, Chava-
ny v Trelles, sobre la modalidad de la degeneracién olivar :

8i la lesion focal es alta, por encima del entrecruzamiento de
Wernekink ‘e interesa el niicleo rojo o su capsula, la degeneracién
del haz central de la calota es seguida de una desmielinisacion olivar
simple.

Si la lesion focal corta el haz central de la calota por debajo del
entrecruzamiento de Wernekink, queremos decir en su trayecto pro-
tuberancial, entonces se produce una hepertrofia de la oliva con ver-
dadera hipertrofia celular del tipo individualisado por Lhermi-
tte y Trelles.

Este hecho muestra que, como lo habia previsto ya André-
Thomas en 1903, el Haz Central de la Calota recibe en el curso
de su trayecto protuberancial nuevos contingentes de fibras. Hecho
que ha podido ser verificado anatémicamente por uno de nosotros
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(1) y mas tarde por Nicolesco. HEsta parlicuaridad explica
¢6mo las mioclonias velo-palato-laringeas se producen en las lesio-
nes protuberanciales del haz central de la calota y nd en las lesio-
nes altas, hecho sobre el cual insiste también recientemente An -
dré-Thomas (1936).

; Qué origen tiene el contingente de fibras que vienen a incorpo-
rarse al haz central de la calota en el curso de su pasaje protuberan-
cial? Aunque no poseemos documentos anatdomicos que lo prueben,
creemos que esas fibras no son sino las ramas descendentes de las
fibras del pedunculo cerebeloso superior después del entre cruzamien-
to de Wernekink, fibras desecritas por Cajal, olvidadas desde
entonces, Si esta hipétesis es justa, el mecanismo de las mioclonias
velo-palato-laringeas por lesion protuberancial se esclarece. Pero e3
otro problema, que sera objeto de un trabajo ulterior por uno de no-
sotros. '

No ha gido posible en nuestro casc, como en los de los autores que
nos han precedido seguir la degeneraciéon del haz rubro-espinal. Re-
cientemente André -Thomas a propésito de un caso, que resu-
mimos mas adelante, ha hecho un examen critico de los raros casos en
que el haz ha podido ser identificado (casos de Holmes, de Co-
llier y Buzzard, de Dimitri) v concluye que ningunc de
ellos es demostrativo : “en ningin caso se ha podido demostrar, co-
mo en el animal, la existencia de un haz que toma su origen en el
nueleo rojo y puede ser seguido en toda la altura de la médula, en
€l cordén lateral, en el area del haz piramidal. Es verdaderamente
sorprendente que si ese haz existe regularmente en el hombre, nin-
guna fibra degenerada haya podido ser seguida, en nuestro caso, a
“travez de las regiones que sigue en el animal”.

EL PROBLEMA ANATOMICO

Hasia la memoria-fundamental de Souques, Crouzon y
Bertrand era clasico considerar el sindrome de Benedikt como
debido a una lesién que dafiaba conjuntamente el haz piramidal, las
raicillas del motor ocular comuan y la calota peduncular, nocién qua
8e puede encontrar todavia en algunos manuales de Neurologia; este
sindrome no seria sino un sindrome de Weber complicado con movi-

(1) J. Q. Trelles : Les Ramollissements Protuberantiels, Pag. 30 y 229. G. Doin
Edit. Paris 1935, -
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mientos anormales. Contra este dogma se elevaron vigoresamente
los autores arriba mencionados, basindose en un caso anatomo-clini-
¢o y en el examen de-los casos precedentemente publicados, que
-muestran la ausencia de signos piramidales y la integridad de la via
piramidal. Segiin Souques, Crouzon y Bertrand es
_pues necesario hacer la “revision del Sindrome de Benedikt”.

Nos parece itil recordar, resumidas, las observaciones reunidas
por los autores franceses, a cuya moncgrafia tomamos largos prés-
-tamos. Segtn ellog la primera observacién se debe a Archam-
bault en 1877: : ' =

HEste autor publica la historia de un nific de tres afios gue presenta una
paralisis del Sculo-motor comGn derecho que coexiste con una hemiparesia ‘iz-
quierda; el enfermito iiene adem#as una pardlisis facial izquierda muy Iligera;
la hemiparesia se acompafia de contractura y temblor de brazo y pierna. Los
miembres izquierdos, en semiflexién, se encuentran animados de pequefiag sa.
cudidas, de una especie de temblor poco acentuado cuando el miembrp estd en
reposo, pero gue se intensifica cuando se le imprime wmovimientos pasivos &
cuando el nifio trata de servirse de él. En la autopsia “se constats en el lado
"derecho la existencia de un tumor rojo grisicep (tubéreulo) del volumen de
una avellana, duro, con asiento en el pedinculo cerebral imismo.

Henoch v Grawitz en 1883, transcriben un caso en el
cual existe:

Paralisis complets del tercer par de un lado y en e] lado opuesto movi.
mientos invo untarios, espontineos comprometiendo todos loz misculos de la
mitad del cuerpo, semejan tanto al temb'or como a la convulsién, desaparecen
finicamente durante e} suefio. La autopsig vmuesira la existencia de un tubércu-
lo en €) pediinculo cerebral

En el paciente de Wallemberg (1887), después de un ata-
que, se instala una hemiplegia izquierda y se produce desviacion del
ojo derecho hacia afuera :

El examen practicado seis meses mas tarde muestra e] braze izquierdo -1‘
trofiado, en adduccién contra el térax, el antebrazo flexionado en angule ree-
to, las primeras falanges de los dedos flexionadas, ‘as otras extendidas. En el
miembre inferior izquierdo el pie se encuentra en varo <quinismo. Lga fuerza
se encuentra digminuida en el lado izguierdo. No existe modificacidén de los
reflejos. Los dedos se <ncuentran animados de movimientos atetoides. A la au-
"topsia: un pequefio quiste, del tamafio de un guisante, en la calota del pedin.
eulo derecho, €] didmeirc mayor que cra de 5/5 mm. se encuentraj en un corte
que pasa por el imedio de los tubérculos cuadrigéminog anteriores. Se encuen-
tra rodeado de una capsula de tejido conjuntivo y destruye una gran parte' dal
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nicleo rojo, una parte del lemniscus medio, !as raices del Sculo.motor y un
fragmento del tercio medio del locus niger,

En 1889 Moritz Benedikt, basandose en tres observaciones
de las cuales una con autopsia, describe una forma particular de
temblor que “parece constituir un tipo clinico definido y que posee
una localizacién bien determinada” se trata de un sindrome carac-
terizado por una hemiparesia, con paralisis cruzada del motor ocular
comin y temblor en las extremidades paresiadas.

~ La observacién principal de Benedikt se refiere g una criatura de
cuatro afios, que presenta cefalalgias durante cuatro semanas, al cabo de las
cuales aparece ptosls del lado derecho, Seis meges mdis tarde, en el momento
del examen, se constata también en el lado derecho parilisis del motor ocular
comiln y en el 'ado izquierdo parélisiz’del recto externo. La cabeza se encuen.
tra desviada hacip la izquierda, pero la actitud anormal puede ser corregida
ficilmente. La mano izquierds .presenta sacudidas que semejan el tembler, .a
pierna extendida, se encuentra casl continuamente en movimiento, imprimién-
dole ciertos desplazamientos, se proveca un temblor en sacudidas. El nifio ca-.
mina pero no puede ir lejos. En la cara Jog miisculoy del labio inferior se en-
cuentran netamente paralizados en el lado izquierdo.

El examen det fondo del ojo muestra una neuroretinitis en €] lado derecho
v en el izquierdo. ’

El dos de junio se produce una crisis de epilepsia, durante los dias siguien-
tes los atagues se reproducen. Cuando el nifip camina titubea como un hom.-
bre ebrio. El deceso se produce el 12 de julio,

“In la autopsia se encuentra una serie de tubérculos en el 16bu'c frontal:
en la circunvolucién marginal y en el cuneus; en e lado derecho se encuentra
un tubéreulo en 1z parietal ascendente y oiro en el gyrus cinguli. Ademas:
un tubérculo, del tamafic de una avellana en el borde externo del hemisferio
izquierdo del cerebelo, el que se adhiere a la dura madre. En fln un tubérculo
méis gruese, que tiene el volumen de un huevo de paloma, ccupa la cara infe-
rior de] pediinculo derecho. Se¢ extiende hasta la lamina perforada posterior,
cabalga sobre la cintilla Optica, que la presién ha distendido y destruye el mo-
tor ocular ctmiin del lado derecho, E! pediincule cerebral izquierdo se encuen-
tra repelido hacia afuera. Este tubérculo remonta en el espesor de] tubércule
cuadrigémino derecho muy distendido, una delgada lamina lo separa del ven-
triculo medio, penetra luego en el ventriculo lateral a nivel de Ta capa 6ptica,'
de la cual los dos tercios posterioreg se encuentran repelidos hacia afuera. Los
ventriculos dilatados contienen un liguido sanguinolento,

. Los accesos epilépticos se explican segin Benedikt por los tu-
bérculos de la corteza cerebral. La neuroretinitis puede ser atribui-
da a log del cerebelo sea a las otras diversas lesiones; la marcha ti-
tubeante es debida probablemente a las alteraciones del cerebelo.
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Queda nuestro sindrome: temblor con paralisis cruzada del tercer
par. “Es debida a mi-parecer, dice Benedikt, al tumor que ocupa el
pediinculo cerebral”, '

Benedikt, basgndose también en los otros dos casos sin au-
topsia trata sobre todo de explicar el mecanismo del temblor, y pien-
sa que este es debido, a una lesion que tendria asiento en el pediincu-
lo cerebral, a nivel de la alturadel niicleo del motor ocular comin.
Las divrsas formas de temblor, el de la enfermedad de Parkinson,
el de la esclerosis en placas o del sindrome que describe, serian debi-
das segin él, a la extension de la lesion y el sentido en que se desa-
rrolla, el proceso, '

En la historia transcrita por Baoauveret. v, Chapotot (1882) e
trata de una mujer de 22 ahos que presenta una hemipiegia izquierda, en quien
poco tiempo después aparece una parilisis de los dos motcores cculares comu-
nes. IL.os miembros derechos se encuentran animados de movimientos coreicos,
agitacién motriz que desaparece durante ¢l suefio. Al cabo de cuatro meses se
constata, una hemiplegia bilateral y oftalmoplegia interna y externa casi com.
Ppleta en ambos lados. La muerte se produce poco tiempo después. No mucho
antes del desenlacs los movimientog involuntarios habian desaparecido. Enp la
autopsia. se constata un tubérculo a nivel del pie de la segunda frontal. En el
corte de log pedinculos cerebrales aparece un tumor de naturaleza {uberculosa,
formado de dos masaa caseosas resistentes, del volumen de una avellana, que
sobresalen en el corte. Wna de ellas ocupa el pedincule derecho, que ha sido’
destruido casi completamente, sobresale en el cuerno occipital del ventriculo la-
teral, bajo el acueducto de Silvio donde ha destruidp 1z substancia gris, hacia
abajo sobrepasa apenas ¢} borde superior de la protuberancia. La ofra masa
ocupy la region mediana y posterior de la superficie de seccién de los pedincu-
los. Todas lag otras regiones del encéfalp se encueniran sanas.

El caso de Kolisch (1893) se refiere a una nifia de 8 afios,
en la que después de un traumatismo, se constata paralisis bilateral
y parcial de ambos nervios motores oculares comunes, hemiparesia
en el lado izquierdo, hemicorea de los miembros y del cuello del mis-
mo lado:

Log movimientos voluntarios de la risa y el llanto ponen en evidencia una
pardlisis facial la que no se imanifiesta durante el reposo. No se constatan sig-
nog de una verdaderg paralisis motriz. E! pie izquierdo se encuentra en equi-
nismo. Log reflejog tendinosog son muy vivog en ambosg lados, mis en el lado
inquierdo. No existe el signo de Babinski. Existe ataxia evidente de los miem.
bros izquierdos. En la autopsia se encuentra, en el pedinculo derecho, un tu.
bérculp del tamafio de una nuez, que ocupa el territorico del nific'eo rojo dere-
cho y del lemniscus y se extiende del acueducto de Silvio hasta el locus Niger.
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En la observacion de Touche existe oftalmoplegia de ambos
lados. Algunos dias antes de la muerte sobrevinieron movimientos
involuntarios del miembro superior derecho, con ritmo lento o
acelerado. '

Eran casi exactamente los movimientos de un director de orquesta dando
la medida. Los miembros inferiores se encuentran contracturados en ¢xtensién,
do gque impide obtener el reflejo rotuliano. No existe clonus ni signo de Babins-
ki, En la autopsia se constata un tumor d:¢ la region peduncular, de! tamaifio
de una nuez, gque engloba todo el piso superior de los pedinculos, incluyendo
log tubérculog cuadrigéiminos, pero sin glterar el pie del pedGneulo, Existe ade-
mésg un foco hemorragico reciente del tamafio de una avellana, en la caps 6p-
tica izquierda. :

Enelcasode Halban e Infeld (1902) se trata de una mi-
fia en la cual los trastornos aparecen a la edad de diez meses.

En el examen, 15 afios después, se constata pardiisis de log dog motores
oculares comunes y paresia espisticy de todo e] lado derecho del cuerpo. Los -
movimitntos activos del brazo y de la mano son Imposibles. El miembro su.
perior derecho, completamente atrofiado, presenta una fuerte contractura. Kl
miembre inferior se encuentra menos afecto. Log reflejos tendinosos son mu-
cho mds vives en el lado derecho que en lado izquierdo, el reflejo patelar ez
elénico. No existe signo de Babinski, En los miembrog del Iado derecho exis.
ten movimientos involuntarios, movimientos atetoides en los d:doz de las ma- )
nog y en loz pies. No existen trastornos de ’a sensibilidad. No hay ataxia evi.
dente. En 1a autopsia se constata, un tubércu’o calcificado, en la ealota del
pedhnculo cercbral izquierdo, gue destruye el ntlcleo rojo en toda su exetnsién,
las raices del tercer par, una parte del lemniscus medie, la comisura de Mey._
nert y una parte del haz longitudinal posterior. E] cuerpo estriade, el tdlamo
y €l pie del pedunculo ge encuentran intactos,

En el casode Astros y Hawt Korn (1902) existe para-
lisis del motor ocular comin derecho. En el lado derecho los miem-
bros estin animados de movimientos involuntarios espontineos y
existe .contractura: )

En el mizmbro superior el brazo se encuentra pegado al cuerpo, €l ante.
brazo en flexién y pronacién, los dedos en medis flexién. Los movimientos in-
voluntarios se presentan bajo forma de temblor y de atetosls asociados: balan.
ceo ritmico de)l antebrazo y de la mano de udentro hacia afuera. y viceversa, a
menudo la direccién y amplitud cambia,

En log miiscu’os extensores del antebrazo existen sacudidas que se suceden
sin interrupcion desde el codo hasta log dedos. E] miembro inferior se encuen.
tra en extensién, los dedos de los pies en mediy flexién constante, los movi.
miento: consisten en un temblor ritmico, en forma de peguefios movimientos



72 J. O, TRELLES, L, SUAREZ Y M. MENDEZ

alternativos de flexién y de extensién, menos marcados que en el miembro su-
perior. Existe cierto grado de impotenciZ—em los miembros izquierdos, pero no
parécen verdaderamente paralizados. El1 reflejo tendinose del triceps braguial
€y muy dificil de investigar. En el miembro inferior izquierdo los reflejog ten-
dinosos se encuentran muy exagerades pero también lo estin en ¢! lado dere-
cho. No existe signo de Babinski. La autopsia revela la existencia, de un
gran tubérculo, ligeramente reblandecido en el centro, del volumen de una ce-
reza, contenido en el espesor del pedanculo cerebral derecho, d2i cual ocupa
casi todo el pisp superior y apenak la séptims parte de] piso inferior, en su
parte interna.

En el estudio anatémico de Pierre Marie y Guillain,
de un caso observado por Dejerine sg trata de un enfermo en
el que a la edad de dos afios, después de convulsiones se instala una
hemiplejia izquierda.

¥] examen practicado por M, Dejerine 32 ahos mais tarde, en 1887,
mostraba una hemiplejia cerebral infantil Existe detencién del desarrollo de
toda lg mitad izquierda del cuerpo (comprometiendo cara, troneco y miembro)
que presenta movimientos constantes de flexién y extensién en los dedos y en
la mufieca, del brazo sobre el antebrazo ¥ movimientog de adduccién y abdue-
cién del brazo sobre el térax. Movimientos espasmoédicoy del mismo lado ineli-
nan la cabeza sobre el hombro izquierdo. La lengua se encuentra ligeramente
disminuida de volumen en €] ladp  izquierde. El velo del paladar y la fvula
estan desviados hacia el lado derecho. La agudeza del ojo izquierdo es normal,
con el ojo derecho puede contar log dedos a un metro cincuents de distancia.
En el lado derecho la pupila en midriasizs ngo reacciona a lg luz ni a la con-
vergencia. Existe extrabismo divergente en el mismo lado. A la izguierda las
dimeneiones de la pupila ¥ las reacciones son normales. E]l fondo del ojo es
normal. Hl enfermo murié en el afic 1900 a la edad de cincuenta afios, La
autopsia muestra una lesidn bien localizada en el nhicleo rojo del lado derecho:

Egte niicleo ¥y su capsula han sido completamente destruidos. E1 pie del
pediincule, el Locus Niger, las otras regiones del pedfinculo cerebral, son abso-
lutamente normales En cortes que interesan la regién subéptica, se ve que
la lesion no existe a este nivel, la que se encuentra, pues, netamente localizada
en €l nihclec rojo.

Infeld transcribe en 1908 la observacién de un hombre de
70 afios el que desde la edad de 5 afios presenta:

Una parilisis total de los musculos del ojo derecho, parcial en los milsculos
del ojo izquierde y una hemipliejis espdstica en el lado derecho. 'El desarrolio
de log miisculos de esta lado es incompleto. En el mismo lado existen movi-
mientos involuntarios de tipo coreico, gque son exagerados por los fmovimientos
intencionales. Los reflejos tendinosos son clénicos. No existe sigho de Pabins-
ki. La autopsia reve’a la existencia de una pequefia concrecién en el nicleo
rojo izquierdo. Las vias piramidales se encuentran completamente intactas.
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Guillain, Peron y Thevenard presentan en 1927
la historia de una enferma que,presenta un sindrome alterno : pa-
ralisis del tercer par derecho, hemisindrome cerebeloso alterno con
temblor monopléjico del miembro superior:

Los autores insisten sobre la actitud amormal del miembro superior izquier-
do, sobre los mavimientos involuntarios lentos, regulares, variados (3 a 4 por se.
gundo), que recuerdan el temblor parkinsoniano, sobre la existencia de dismetria
y adiadococinesia en el mismo miembro. La fuerza se encuenira ligeramente
disminuida, se constata hipertonia en el miembro superior izquitrdo. En el
mismo los reflejos tendinosos parecen un poco masg vives. En el miembre in-
ferior izquierdo el reflejo rotuwliano es ligeramente pendular, No existe mi clo.
nus ni gigno de Babingki, Epn 1929 .E. de Massary, I Bertrand,
Boguien y Joseph publican los resuitados de la autopsia practicada en
esto caso. Constatan en la calota del pedﬁnculd cerebral derecho, ung lesion en
foco de caricter necrético. Esta lesién aleanzs hacia arriba el pelo inferior
del niclec rojo, hacia adelante el tercio internc de) Locus Niger, hacia adentro
llega hasta la extremidad derecha de la comisura de Wiernekink, El foco lie-
ga hasta el haz longitudinal posterior y destruye los grupos nucleares del mo-
tor ocular comin. Alcanza la extremidad interna del lemniscus medio y el haz
central de la calota. E] pie del pedincule no presenta ninguna lesién degene.
rativa,

La  observacién anatomo-clinica que publican Souques,
Crouzon y Bertrand, en su memoria sobre “revisién dei
sindrome de Benedikt,’' se refiere a una enferma cuya his-
toria clinica fué publicada por primera vez en 1900 por Gill es
de La Tourette vy Jean Charcot. En 1925 el esta-
do de la misma enferma fué objeto de un trabajo de Souques,
Casterdn y Baruk.

Ly historia de la enferma €s la siguienie: a lag edad de dos afios durante
el curse de un estado cerebro-meningeo de naturalzza indeterminada, se producs
bruscamente, pardlisis del lado izquierdo y desviacién del ojo derecho haciz
afuera. La nifia puede caminar poco tiempo después, pero dificilmente, sobre
la punta de los pies. Los movimientos involuntarios aparecen dos ahos ‘més
tarde, invaden a la vez todo el lado paresiado, ligeros al comienzo, se acentian
progresivamente, En el examen practicado en 1925 se constata pequefiags sacu-
didas clinicas en los misculos de la cara. En ] lado izquierdo existe una dis.
crets pardlisis con contractura ligera. Existen trastornos ligeros en la deglu-
¢ién de los liquidos, pero no hay parilisis evidente del velo. )

En ¢l miembro superior la actitud es la siguiente: el hombro se encuentrz
ligerameute elevado, antebrazo en flexién, dedos fuertemente flexionados. Los
movimientos invo?.unt;a.rios son amplios, bruscos, irregulares, coreiformes en
cierta forma, sin embargo tienen uns direecién constante, son ritmados y me-
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nos extendidos que log movimientos coreicos corrientes. La mufieca, la mano ¥
log dedos no presentan movimientos involuntarios, con excepcién del auricubar
qua presenta sacudidas de:flexién y de extension. La contractura es extremada.
mente marcada, se la puede vencer parcislmente en e} hombro ¥y en la articula-
cién del codo, pero la extensién de 1a mufieca es imposibe, los dedos pueden ger
tirados incompletamente. Los movimientos voluntarios son imposibles o limita-
dos, los que pueden ejercitarse son muy débiles; I impotencia funcional es
casi compléta,

Bn el miembro inferior €1 muslo se encuentra en fuerte adduceidn y lige.
ramente flexlonado sobre la pelvis, la plerna se encuenira ligeramente flexiona-
da sobre ¢l muslo, el pie en vare esquinismo. LoOs movimientos involuntarios son
még acentuados en la pierna que en los otros megmentos del mitmbro inferior,
los movimientos involuntarioz son mas regulares y menos amplios que en el
miembro superior, se aproXiman mas al temblor que¢ a la coreo-atetosls. La
contractura es algo menos marcads gue en el miembro superior. Los movimien.
tos pasivos se encuentran méas limitados. Los movimientos activog son también
Hmitados. En todos los movimientos Ja fuerza se encuentra disminuida. La
marcha es dificil, claudicante, espasmddica, la enferma en el pie izquierdo pue.
de sdlo apoyarse durante un instante,

En la cabeza, salve lag =acudidas clénicas mencionadas, no parecen existir
movimientos involuntarios. 8in embargo, segliin reflere la enferma, en ciertos
momentos se producirian sacudidas bruscas del cuello, gque serian independien-
tes de todo movimiente propagado. Los movimientos involuntarios del lade iz.
quierdo del cuerpo son continuos y cesan Unicamente con el suefio. Son aumexn-
tados por los movimientos intencionales, la fatiga y las emociones. Dificlies de
clasificar, tienen del temblor ¥y de la corco-atetosiz. Uno de los autores que co.
nocé la enferma desde hace treinta afios, constata que el cardcter de los mo.
vimientos no ha variado.

Los reflejog tendinosos, imposibles de investigar en e] miembro superior, son
dificilmente puestos en evidencia, en el miembro inferior. Bl reflejo rotuliano
no parece exagerado, no hay clénus. El pellizeo del dorso del pie no provoca
extensién del pie. Lg existencia del signo del Babinski es dificil de afirmar, en
razén de lag sacudidas fricuentes de extensiéon y flexion de los dedos, asi como
por la extension, a menudo durable, del dedo mayor. No hay anestesia. Exis.
ten algunos trastornos de la sensibilidad subjetiva, calaimbres en la pantorrilla
¥ artralgias vivag y paroxisticas en el hombro, Los trastornos troficos consis-
ten ¢n una detension global del desarrollio de los miembros en el sentido de la
longitud y del espesor, la amiotrofia es imasg neta en el miembro superior que
en el miembro inferior. No existen trasternog vaso-motores, Ng 82 constatan
perturbaciones intelectuales.

El examen de los ojos muestra una pardlsis incompleta del motor ocula:
comiin del lado derecho; desviacidn del globo ccular hacia afuera, limitacion de
log. movimientos de elevacion y descenso y de adduccién. No exlste ptosis ver-
dadera. La pupila derechs poco dilatada no reacciona a la luz (reflejo directo
¥y consensual), el reflejo a la acomodacion es dificil de afinmar. E1 fondo de
ojo es normal. El ojo izgquierdo es absolutamente normal. )

En la autopsia se constata una lesion necrdtica de la hemicaloty derecha
emplazada exclusivamente en el nicleo rojo. E] nfcleo central riibrico se en-
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cuentra completamente desiruido, el nuicleo latero-veniral lo esti casi comple.
tamente, ¢l nlicleo dorso-mediano presenta ﬁn segmento casi indemne, En cuan.
to al polo superier del nicles rojo y al cuerpo de Luys se encueniran comple.
tamente intactos, asl Gomo las diversas formaciones de la regidn subdptica.

Consecutivamente a esta lesiébn destruetiva se observa atrofia ¥y asimetria
de todas las formaciones tegmentales.

E! haz rubro.espinal se encuentra manifiestamente degenerado, en su pasa-
je en la comisura de Forel, pero es tmposible seguir su trayecto ulterior hasta
1a médula.

Kl haz central de la calota con los multiples contingentes que lo constitu.
yen : tracto palido-tegmental, palido.olivar, palido_reeticular, rubro-olivo.reti.
cular, muestras, una degeneracién neta que se puede seguir lejos en el bulbo, bas-
tante bien.

La degeneracién con caracter retrégrado del pedinculo cerebelose superior
ha debido acarrear degeneraciones profundas en el hemisferio cerebeloso izquier-
do, produciendo a su vez una hemiatrofia del cuerpo restiforme homdnimo.

Souques, Crouzon y Bertrand,K homologan a las
trece cbservaciones anotoma-clinicas anteriores un grupo de doce
casos clinicamente analogos en cuanto a los movimientos involun-
tarios, la fuerza muscular, el tono, Jos reflejos tendinosos, el signo
de Babinski ausente (salvo en el caso de Moutier), pero
en los cuales no se han hecho constataciones anatémicas. Estos
son los dos casos de Benedikt ya mencionados, un caso publi-
cado por Charcot en 1896, quien da el nombre de Benedikt
al sindrome que nos ocupa. Las otras historias clinicas han sido
publicadas por Gilles de La Tourette y Jean Char
cot (1900); A. Vigouroux y Laignel - Lavastine
(1901); Bouchaud (1904); Moutier (1906); Lepold
Levi vy Pechin (1907); Bichowsky (1911); André-
Thomas (1913); Parhon y Devici (1921) y Mes-
sing. (1928). . '

Recientemente se han publicado varios casos anatomo-clinicos
de sgindromes del nicleo rojo, pero ninguno de ellos puede integrar-
8¢ estrictamente en el cuadra descrito por Moritz Benedikt.
Sin embargo, tres merecen recordarse, porque presentan cierta ana-
logia y pueden servir de argumento en la discusién de las relacio-
nes entre las alteraciones del Nicleo de Stilling y el Sindrome que
nos ocupa, relacicnes que son examinadas mas adelante. Helos aqui :

Van Bogaert y Bertrand velatan la historia de una enfermsa que
a los 42 afios presenta, después de ictus, ptosis palpebral izquierda, pardlisis del
recto interno izquierdo, paresia facial central derecha acompaifiada de mioclonias
ritmicag facio-braguiales derechas, de una hemiparesia derecha y de un hemi-
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sindrome cerebeloso con hipotonia franca en 1z mitad derecha del cuerpo. Na
habia disturbios sensitivos, ni perturbacién de la reflectividad ni signe de Ba.
binski. La autopsia muestra lesiones arterio_escleréticas difusas vy sobre tode
dos focos de reblandecimiento : uno destruye el peddnculo cerebeloso superior
derecho en su' nacimiento; otro, muy pequefio, corta algunag raicil'as del motor
ocular eomfin izquierdo y la regién avecinante de] mficleo roj=o.

Como se ve este caso no se puede retener entre los de smdrome
de Benedikt.

Mas complejo es todavia el caso publicado por P, Van
Gehuchten:

Un hombre de 31 afos presenta em el curso de una tuberculosis pulmonar,
un cuadro clinico que se establece progresivamente y se caracteriza por un he-
misindrome cerebelosg izquierdo acompafiado de hemianestesia e hipotonia, pa.
ralisis facial central, del motor ocular externo y eomun del lado derecho; pa-
ralisis de la mirada hacia la izquierda; .en fin, por disturbios vestibulares mar-
cados. A la autopsia, voluminoso tubérecuio de ly hemicalota peduncular dere-
cha; y dos tubéreulos protuberanciales de la calota, que invaden el pie péntico.

En fin, recientemente M. André-Thomas ha publicado
el examen anatémico de un caso relatado clinicamente por Ray -
mond y Francois en 1908, '

El snfermo presenta progresivamente a log 31 afios una disminucién de la
agudeza visual, diplopia y ptosis paipebral Rapidamente se instalan. paralisis
. total del motor ocular comin derecho, inconipleta, del izquierdo, hemisindrome
cerebeloso izquierdo, hemianestesia y hemiparesia del mismo lade. A la autop.
¢ia, hemangioglioma difuso de la calota peduncular, pfeduminante a la derecha
pero invadiendo largamente la mitad izquierda y ambos tubérecu'os cuadrigé.
iminos. Degeneracién bilateral del haz central ds la calota, ausencia de dege.
nergacion del haz rubro-espinal,

Pero de los trece casos verificados anatémicamente no todos
son utilizables, segin Souques, Crouzon v Bertrand, pa-
ra precisar el asiento exacto de la lesién que origina el sindrome, unos
por imprecisién de la descripcion anatomo-patolégica, tales los casos
de Archambault, de Henoch. y Benedikt, el de
Bouveret y Chapotot. En los otros 9 casos, a los que hay
que afiadir el nuestro, se encuentra al contrario, que el pié del pe-
dinculo cerebral es respetado y que existe integridad de la via pi-
ramidal; la calota es sola alterada y la destruccién total o parcml
del nicleo rojo se constata.
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En la patologia del nicleo rojo, clasicamente ge distingue des-
de el punto de vista anatomo-patologico, dos grandes sindromes :
uno superior sin parilisis del motor ccular comin y otro inferior en
el que existe paralisis del motor ocular comiun.

El sindrome superior se caracteriza exclusivamente por tras-
tornos motores controlaterales; es decir, en el lado opuesto a la le-
sion. Este sindrome reviste dos formas : una forma hemiasinérgi-
ca en la que existe temblor gue recuerda el de la esclerosis en pla-
cas, y una forma trémoro-coreo-atetdsica, en la cual existen movi-
mientos involuntarios espontaneos de tipo coreico o de tipo par-
kinsconiano.

El sindrome inferior o sindrome de Claude se caracterizs
por trastornos alternos: de un lado parilisis del tercer par y en el
lado opuesto hamiataxia o hemiasinergia. No existen movimientos
involuntarios.

El sindrome de Benedikt era clisicamente considerado co-
mo la resultante de una lesién de haz piramidal. Se trataba en su-
ma de un sindrome de Weber sobrecargade con movimientos in-
voluntarios. ,

Souques, Crouzon y Bertrand después de pasar
en revista las observaciones, tanto las anatomo-clinicas como las
puramente clinicas, del sindrome alterno con hemiasinergia y los ca-
808 de lesidn del niicleo rojo sin paralisis del tercer par, distinguen
en los sindromes del nucleo rojo, no ya desde el punto de vista ana-
tomo-patoldgico, sino considerando dnicamente el aspecto clinico, un
sindrome con paraiisis del tercer par y otro sindrome sin paralisis
del tercer par.

El primer sindrome, que es por definicion alterno, comprende
-dos tipos clinicamente distintos:

Un tipe con movimientos involuntaries espontaneos, en forma
de temblor o coreo-atetosicos e hipertonia, corresponde al sindrome
e Licned:lzt, que los autores inciuyen de esta manera entre los sin-
dromes debido a lesiones del nilcleo rojo. '

" Un segundo tipo con hemiasinergia que corresponde al sindro-
me de Claude.

El segundo sindrome del niliclec rojo sin paralisis del tercer pax
ge caracteriza exclusivamente por trastornos cerebelosos contralate-
rales. En este sindrome existe también dos formas: una con mo-
vimientos espontanecs involuntarios, otra con hemiasinergia, es de-
¢ir sin movimientos involuntarios.
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Al fin de su largo estudio Souques, Crouzon y Ber-
trand concluyen: “l1) El sindrome de Benedikt debe ser revi-
sado. .Este no es debido a una alteracion de la via piramidal; la
clinica lo hacia preveer y la anatomia patologica lo demuestra, pro-
bando la integridad del haz piramidal. 2) El sindrome es debido
a una destruccion total o parcial del nicleo rojo. 3) Existe un
sindrome alternc del niicleo rojo caracterizado por paralisis del ter-
cer par de un lado, y por movimientos involuntarios espontineos
coreo-atetésicos o en forma de temblor con hlpertoma en el lado
opuesto del cuerpo”.

La observacion anatomo-clinica que aportamos viene en apoyo
de esas conclusiones. En efecto, en nuestra paciente no se podia
poner de manifiesto la existencia de signos piramidales netos y el
examen anatémico muestra la destruccion del Nicleo Rojo y la in-
tegridad de la via piramidal. Pero también pone en relieve el punto
que nos parece capital en el determinismo del sindrome de Benedikt.
y sobre el cual no se ha insistido suficientemente aunque haya sido
sefialado ya por M. Lhermitte : la edad en que sobreviene la
lesién determinante del sindrome. Como lo ha mostrado Jean
Lhermitte, en la inmensa mayoria de los casos, siné en todos,
€l sindrome de Benedikt aparece en los primeros afios de la vida.
Es entre dos y cinco afios que se realiza generalmente la lesién; es
- decir, en una época en que el haz piramidal termina de mielinisarse,
en que la telencefalizacion se completa, época en que la motilidad
esti todavia bajc el dominio del sistema paleo-cmetlco o extra-pira-
midal.

Cuando la lesion rubrica tiene lugar en un adulto o en un ancia-
no desencadena otros sintomas porgue el sistema motor infra-corti-
cal o extra piramidal estd aqui completamente dominado por el sis-
tema motor neocinético, piramidal; las consecuencias son pues dife-
rentes : en este caso la lesion se acompafia de fenémenos cerebelo-
508, de ataxia, de hipotonia, a veces de movimientos coreiformes
discretos, mientras que en el nifio crea la agitacion muscular, la hi-
pertonia, la torpeza motriz, carateristica del sindrome de Benedikt.
De alli la rareza de este sindrome : no basta la localizacion lesional
al nicleo rojo, es menester la condicién, primordial a nuestra ma-
nera de ver, de la época en que ha de ser lesionado : la nifiez, cuan-
do este nucleo esta entre los centros mas elevados de integracién mo-
triz.
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EL PROBLFEMA FISIOPATOLOGICO

Los datos anatomos-clinicos positivos que acabamos de resu-
mir legitiman algunas consideraciones patogénicas sobre los sinto-
mas del sindrome de Benedikt. Y los autores que se hanh ocupado
del tema no han faltado a ello. De alli que, si el acuerdo esti esta-
blecido sobre la produccion de la paralisis del 6culomotor comim y
la disposicién alterna de los sintomas, demasiado evidentes con las
nocicnes anatomo-fisiologicas corrientes, las opiniones mas divergen-
tes o contrarias son sostenidas desde que se trata de explicar el me-
canismo de la hemiparesia, de los movimientos espontaneos, las per-
turbaciones de los reflejos y las modificaciones del tono muscular.

Es la contractura el trastorno que plantea problemas més ar-
duos y origina opiniones mas contradictorias. La contractura es
constante o casi constante, con grados diversos, de tipo extrapira-
midal, tal como la que se observa en los sindromes Parkinsonianos
¥ en los sindromes de descerebracion.

La cuestion del origen de Ia contractura estd muy debatida.
Segim Giacomo el nicleo rojo del hombre v el de los animales
son diferentes esfructural y funcionalmente, de manera gue no se
puede aplicar los datos experimentales a la patologia humana, a me-
nos gque se tenga en cuenta la topografia lesional. Recordande las
experiencias de Mussen que logré producir lesiones localizadas
tnicamente al ntcleoc magno-celular o al nilcleo parvo-celular,
Giacomo opina que no se ha demostrado de manera absoluta que
una lesion localizada en la parte caudal del niicleo, o en el niicleo
en totalidad, produzcan en el hombre una hipertonia evidente.

Souques, Crouzon y Bertrand consideran la hi-
pertonia como una consecuencia de las alteraciones del niicleo rojo.
Para hacer esta afirmacion se basan en los argumentos sacados de
las experiencias de Magnus y Kleyn, Rademaker y
Bremer y en el caso que publican, sin dejar de reconocer la pru-
dencia necesaria para aplicar al hombre los resultados obtenidos en
el animal. _

Van Gehuchten que se ha ocupado del tema posterior-
mente, difiere de la opinién de los autores precedentes. Si bien ad-
mite que el nucleo rojo es un centro regulador importante del tono,
no acepta la nocion de que la hipertonia se deba exclugivamente a
una lesién rubrica. Segin él, la lesién desborda casi siempre el ni-
cleo rojo, destruyendo las formaciones adyacentes : locus niger, haz
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central de la calota, contingentes palido olivar, palido tegmental,
etc. Ademas las lesiones del nicleo rojo no siempre se acompafian
de hipertonia, existen casos en los cuales &l fono es normal o bien
hay hipotonia, tales son las observaciones de Ramez; Kraft-
Ebing; Raymond y Cestan; Claude y Loyez; Chi-
ray, Foix y Nicolesco; en fin, los casos mas recientes de
Van Bogaert y Bertrand, ydeP. Van Gehuchten
que hemos resumido mas atras.

Van Gehuchten considera en la regulacmn del tono mus-
cular, un sistema excito-tonico, cuyo centro mas elevado seria el
nicleo rojo, completado por otros centros menos importantes, si-
tuados en la substancia reticular protuberancial y bulbar y por los
nicleos vestibulares: Sobre ese sistema se ejercen influencias imhi-
bitrices de origen sea piramidal, sea estriado, sea cerebeloso.

Con la ayuda de esta sistematizacién, es posible explicar las
modificaciones patolégicas del tono, consecutivas a alteraciones en
la regi6n del nicleo rojo. La hipotonia seria debida a una lesién
del nucleo rojo, acompafiada o no de perturbacion del sistema exei-
to-ténico. La hipertenia aparece cuando la lesién es mas. extensa,
interesando el haz piramidal, el locus niger, etc. en estos casos Ia
hipertonia se deberia a la liberacién de centrog tonigenos bulbo-
protuberanciales. '

El rol que Jugana el nucleo rojo en la perturbacion de algunos
reflejos, no estd alin completamente dilucidado. P.. Van Ge-
huchten piensa que en ciertos casos, una lesiéon del micleo rojo
puede determinar la desapariciéon de los reflejos tendinoses. En to-
do caso, éste no seria un fendmeno constante en las lesiones del nil-
cleo rojo, puesto que en la mayor parte de las observaciones, los
refiejos tendinosos son citados como normales o exagerados. Sin
embargo la biicqueda de los reflejos en estos casos es extremada-
mente difieil, por la existencia de movimientes anormales e hiper-
tonia.

En cuanto a los ;xmvunlentos involuntarios, la mayor parte de
‘los autores los atribuyafi a una lesién de la via cerebelosa a nivel
del ntcleo roje. El desorden muscular resultaria pues de la rup-
tura de las sinapsis que hacen en el Nicleo Rojo las grandes vias
que convergen hacia él, de donde resulta la disfuncién del aparato
‘cerebelo-rubro-talamico v del aparato estrio-riibrico cuya integridad
es indispensable para asegurar la regularidad del juego muscular.
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" La hemiparesia segun los autores clisicos, para quienes el sin-
drome de Benedikt resulta de la lesién del haz piramidal, esti vin-
culada directamente. a un déficit de la via motriz voluntaria por
compresion o destruccién directa. Sougues, Crouzon ¥y
Bertrand se inscriben contra esta nociéon. Para explicar la dis-
minucion de la fuerza seria suficiente invocar la molestia provocada
por los movimientos involuntarios, la detencién considerable del
desarrollo, la contractura o “cualquier otra causa”. En todo caso
ella no se deberia a la lesion del haz piramidal. “No es pues una
hemiplegia vulgar. Se trata de una hemiplegia cerebelosa en ¢l
sentido especial dado por Pierre Marie a esta expresién de
‘Pineless y de Mann que atribuyen arbitrariamente una fun-
cién motriz al cerebelo”.

Tantc la hemiparesia como los movimientos involuntarios, ca-
racteristicos del sindrome de Benedikt, tienen a nuestro parecer
otra explicacién : la edad en que sobreviene la lesién destructiva
- del Niicleo Ropo. Como se puede apreciar en el cuadro adjunto, en

la gran mayoria de los casos es entre dos y cinco afios que sobre-
viene la lesion determinante: (Casos de Archambault; Wa-
llemberg; Halban e Infeld; Pierre Marie y Gui-
llain; Infeld; Souques, Crouzon y Bertrand;
Trelles, Suarez y Méndez), raramente entre cinco y o-
cho (caso de Kolisch), excepcionalmente mas tarde y entonces los
mevimientos involuntarios tienen mas bien el caricter del temblor
Y no son ya casos tipicos de la afeccién. Hay que recordar que el
" Niicleo Rojo es un centro de integracién motriz cuya importancia
disminuye con la edad (asi como también disminuye con la ascen-
sion en la escala zocldgica), de alli que en el nifio su rol sea capital,
preponderante, para asegurar la motilidad. Cuando es destruide
en esa época, da lugar a un déficit motor considerable que va de
con la aparicién de los movimientos anormales. En el adultc
Jye rol mctor ha sido opacado por el desarrollo de las actividades
ébrticales el Nicleo de Stilling es desposeido de su importancia, su
destrucecién no da pues lugar al mismo si:;ldmme Mucho se ha in-
sistido sobre la diferencia que es necesarit establecer entre el Na-
cleo Rojo del hombre y el de los animales cuando se quiere aplicar
los datos experimentales a la clinica. Es necesario también esta-
blecer la misma diferencia entre el valor funcional del Ntcleo Rojo
del nifio y del adulto para comprender la patogenia del Sindrome de
Benedikt asi como su rareza.
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CONCLUSIONES

Caso de Sindrome de Benedikt caracterizado por : 1° Des-
de el punto de vista clinico por una oftalmoplegia del 6culo motor
comtn derecho y en el lado izquierdo por una hemiparesia con hi-
pertonia y movimientos anormales. 2° Anatémicamente por la pre-
sencia de un tuberculoma en la hemicalota peduncular derecha.

La ausencia de signos piramidales va de par con la integridad
del haz piramidal y la destrucciéon total del nacleo roje. En acuer-
do con la tesis sostenida por Sougues, Crouzon y Ber-
trand el Sindrome de Benedikt se debe a una lesién del ni-
cleo rojo.

- Para que una lesién del Nucleo Rojo sea capaz de producir un
Sindreme de Benedikt es necesario e indispensable que la lesién so-
brevenga en la nifiez, antes de ocho afios.

La fisiopatologia del Sindrome de Benedikt se esclarece por la

importancia diferente que tiene el Nucleo de Stilling en el nifio ¥
en el adulto.

BIBLIOGRAFIA

ANDRE-THOMAS. — Le faisceau rubro-spinal existe-t-il chez
Thomme? (A propos d’une lésion bilatérale de la calotte pédonculaire,
suivie d'autopsie). Rev, Neur., 1936, T. 65 p. 252.

ARCHAMBAULT. — Paralysie complete du nerf oculaire com-
mun du cote droit Hemiplegie incompleté a gauche. Progrés médical
1877, p. 117, ' '
BENEDIKT (MORITZ). — Tremblement avec paralysie croisée du
moteur oculaire commun, Bulletin medical, 1889, p. 547.

Van BOGAERT et BERTRAND. — Etude anatomo-cliniqus
d'un syndrome alterne du Noyau Rouge. Rev. Neur. 1932. Vol 1
p- 38.

BOUVERET et CHAPOTOT. — Diplopie monoculaire dans un
cas de tubércule- du pédoncule cérébral. Revue de medecine, 1892,
p. 728, : _

D’ASTROS et HAWTKORN. — Syndrome de Benedikt, tuber-
cule solitaire du pedoncule cérébral (étage supérieur). Rev. Newr,
1902 p. 377.



UN CASO ANATOMO.CLINICO DE SINDROME DE BENEDIKT 83

DE MASSARY, BERTRAND, BOQUIEN et JOSEPH, — Syn-
drome pédonculaire-caracterisé par une paralysie du moteur oculai-
re commun et un hémisyndrome alterne avec tremblement du mem-
bre supérieur. Terminaison par méningite tuberculeuse. Rev. Neur,
1929, T. II p. 701.

Van GEHUCHTEN. — Tubercules de la protubérance et du
noyau rouge. Discussion des symptomes et des troubles du tonus.
Rev, Neuwr., 1933, T. L, vol. 1 p. 74.

GUILLAIN, G.; PERON et THEVENARD. — Sur un syndro-
me de la calotte pédonculaire caractérisé par une paraysie unilaté-
rale de Ia III paire et un hémisyndrome cérébelleux alterne avec
tremblement monoplégique du membre supérieur. Origine infectieu-
se probable. Rev. Neur., 1927, T. L, p. 662.

HALBAN et INFELD. — Citades por Souques, Crouzon y
Bertrand.

HENOCH et GRAWITZ. — Citados por Souques, Crouzon y
Bertrand.

INFELD. — Citado por Souques, Crouzon y Bertrand.

HILLLEMAND, CHAVANY et TRELLES. — Le probleme ana-
tomique du nystagmus du voile palais. Rev. Neur., 1985 p. 1, Vol IL.

LHERMITTE (JEAN). — Rev. Neur., 1930. vol. I p. 1198.
LHERMITTE J. et TRELLES. — L’ Hypertrophie des olives bul-
baires. Encéphale, septembre-joctobre 1933.

PIERRE MARIE et G. GUILLAIN, — Lésion ancienne du no-
'yau rouge. Degénérations secondaires. Nouvelle Iconographie de
la Salpétriere, 1903, p. 80.

SOUQUES CASTERAN et BARUK. — Una cas de syndro-
me de Benedikt. Rev. Neur., 1935, p. 610.

SOUQUES, CROUZON et BERTRAND. — Revision du syn-
drome de Benedikt A propos de la autopsie d’'un cas de syndrome.
Forme tremochoreo-athetoide et hypertonique du syndrome du no-
yau rouge. Rev. Neur. 1930, T. IL, pii 377.

TRELLES, J. O. et AJURIAGUERRA, J. — Le noyau rouge.
Anatomie. Physiologie. Physiopathologie. Gazette des hépitaux, 22
septembre 1934. _

WALLENBERG. — Archiv. fiir Psychiat, u. Nervenkranh., 1887
282.



84 J. O. TRELLES, L. SUAREZ Y M. MENDEZ

NICOLESCO J. A propos de la degénerescence du faisceau cen-
tral de la calotte et du Systéme detato rubro — thalamique — Bul-
let. et mémoires de la Societé médicale des Hopitaux de Bucarest
No. 8. p. 266. 1934.

TRELLES J. 0. Les Ramollissements. Protuberantiels I Vol
Doin Edit. Paris. 1935.



Cuabro SiNopTIcOo DE Los CAsoOs
ANATOMO =CLINICOS

AUTORES SEXO 1 EDAD DE | MOTILIDAD OCULAR MOTILIDAD GENERAL ‘ MOVIMIENTOS TONO MUSCULAR CARA | REFLEJOS SIGNO DE AUTOPSIA
‘ ’ INICIO | INVOLUNTARIOS ‘ . ‘ BABINSKI
| \
. ' | \ |
. = ) B ‘ . . En forma de temblor | - 2 . )
ARCHAMBAULT | | Paralisis de] III ‘ Hemiparesiy | b ¢ ela ‘ Contraceion en el Ligera paresia facial p ) !
(1837) [ Mase, 3 anos, | derecho. izquierda, e _”"9 ¥ piernd lado izquierdo. izquierda. umor rojo grisaceo.
‘ | i | izquierdos, J
| | | | |
HENOCH Paralisis de] IIT del . .
) | [ Semejan tanto al
2 ‘ Wdo: Opueeto sl Ge temblor como a | Tubérculo
e N 5 N € ) o a ius g
GRAWITZ ‘ los movimientos in- convillsione
o siones,
(1883) | \ | luntarios. e \ \
I |
| | o
WALLEMBERG Mase. | | Desviacién del ojo Hemiplegia | Atetoides en los No existe Pequefio quiste: dal
(1887) Infancia. derecho hucia afuera izquierda, dedos, w Modificacion, tamano de un
‘ ‘ ‘ ‘ guizante,
1
|
\ [
| | - | | | _
|
| I | |
| | | |
MORITZ | | Paralisiz del III de- ’ | | Musculos dei labio in ! Tubéreul Tambié
, A | Paralisis  del _ Sacudidas que seme- ulos 10 - ubérculo, ambién
BENEDIKT 5 recho y del VI iz Hemiparesig ; 3 ferior en el lado | en otras regiones del
| 4 anos, 0 jan al temblor. o e
(1888) | | quierdo. [ lzquierdo, encéfalo.
| \
|
| | | ;
[ [
| | |
— | ey
BOUVERET | ‘ Paralisis del IIT en . —p—
Y ambos lados, Poste- A nnlp .:“]‘l Coreicos en los miem- "
9 an V. eras v
CHAPOTOT | 22 anos. riormente  oftalmo. gaercs, hros derechos, I uimrcee
g (?) , \ (al inicio)
(1892) ‘ plegia completa, | I |
1 ‘ . : ‘ micores iembros | : ¥ g, del . $
KOLISCH | Femen, 8 afos, Pardalisis parcial del Hemipiresia | Hlm“cmlcli" dmllelindu c-um:.mtlfll;‘beri;y Paralizis facial | Vivos en ambos lados, No we Tubéreulo,
(1894) (" IIT en ambos lndos. ‘ {zquierda, ¥ custo: a5 ado PRI n e o més en el izquicrdo. constata. ¢
| | izquierdo. izquierdo,
| }
‘ | ‘ 1 ‘
‘ | I Lentos o acelerados Contractura en exten- ‘ > Tumor,
Oftalmoplegia en am- ‘ . - [ = - | No se : :
TOUCHE o | en el miembro supe. | sién en el. miembro constata Ademas, hemorragia
os lados. | o daraaho; inferior derecho. T talamica.
|
| |
\
|
HALBAN e ﬁ tad Tipo atetoide en los : | ) )
E Femen. 10 meses, Paralisis del III en Paresin en el 'ado Andog Be Jas manon: ¥ Contracturag en el | Mas vivos en el lado No se Tubérculo
INFELD ambos lados | derecho. pie;- : lado derecho, | | derecho. constata. caleificado.
(1902) ' | |
‘




—‘m

’ Contractura en exten.

\ > s ' noelerados )
Oftalmoplegia en am- | Lentos o acelerados ' . N6 5 Tumor,
TOUCHE ! : en el miembro supe- | sion en el miembro | Ademids, hemorragia
hos lados. ) ) constata. ' '
‘ rior derecho, inferior derecho. talamica.
| | |
N ‘ | — [
HALBAN ' Ti tetoid 1 | '
~ - ; o : = i atetoide en los ) i . )
E Femen, 10 meses, Paralisis del IIT en | Paresia en el lado A EO 1' 1 o Contracturg en el Més vivos en el lado No se [Tubéreulop
s edos de las manos y )
INFELD ‘ ambos lados [ derecho. i i i lado derecho. derecho. constata. calcificado.
(1902) - EEH, ‘
|
[
!
ASTROS & . [ | :
PrTam 3 . A . los xXarer: < 0 P Q
Y Pardlisis del IIT Tmpotencia de los | Temblor y atetosis Cnn.tl'utma 91 t ‘ F‘mﬁ"' 1do; en. AmR0 No se -
HAWT KORN derecho, miembros izquierdos. combinados. miembros ]d"l ac0 ados '?”f“]' miembro constati. Tuhéreulo,
erecho | srior
(1902) derecho, | inferior.
l |
|
PIERRE MARIE Estrabismo divergen- i Movimientos constan-
2 € 2 I eTe D, . 2 " . . s
Y Masec. 2 afioa ;{“_ n_ M. ado d; E_LChn Hemiplegia izquierda tes de flexion y exten- o
GUILLAIN Midriasis. R_L,t sew .8 ) cerebhral infanuil sibn existen en la ex- Contractura. Reblandecimiento,
(1903) la acomodacion y fo- tremidad cef&lca.
tomotor abolidos. |
|
[
Paralisis pareial en el : . [ = Y.
INFELD % Ve 1. : Fil ial en e Hemiplegia ) ) S Pequena conerecion
lado izquierdo. Total i \ Tipo coreico, Contractura. Clénicos. en el nieleto rojo
(1908) izquierda, f constata.
en el lado derecho, izquierdo,
En e] miembro supe.
DE MASSARY, Fuerza ligeramente rior izquierdo, lentos - - ol 5 ~ s ) :
Ay N 7 sertonin en e quenas  sacudidas 108 € 1 mi —
BERTRAND. | Femen. | Pardlisis del III disminuida en el regulares, secutvds, A n'e{mblo uperior ieql‘]'n‘lt- ld 1 L . s No se Reblandecimiento
i ] . . e x y 8 rlor nioclonicas ] 0s inferi izquier .
BOQUIEN y JOSEPH | : derecho. I miembro superior los dé] parkinsomis e ) ‘]l ; "11 l. " % - inferior izquierdo, gonstata. Hmitido.
(1929) ‘ | izquierdo., mo. Sindrome TEE.800. musculos 1igciales. No hay clonus. ‘
Cerebeloso,
| | |
‘ | ‘ i |
. a ) - | | ‘ |
o S ' Recuerda a la corea [ ‘
_hOL QUES ‘ en el miembro supe- ‘ \
HERTRARD Femen. 2 niios. Paralisis completa Hemiparesia rior. En el miembro Ak Ligera paresiqa facial Rotuliano no pareee No se Reblandeeimiento
4 i 3 : onfractura.
) ‘_’ i de] IIT derecho, izquierda. inferior se aproximan | : derecha, exagerado. constata, bien limitado,
CROUZON ) | méas del tembior que | | |
(1930) | de la coreoatetosis. | ‘
TRELLES ' ' i
SUAREZ Y ‘ 9 afio | Paralisis del III [ Hemiparesig Tienen de la corea y Cont t Débiles en el lado No se |
i ") 2 na ] . . onfraectura. Ay
MENDEZ Femen. | derecho, | izquierda, | del Hemibalismo. ‘ derecho, constata, Lahdpesio,
(1938) ‘ [ l






