Paralisis ‘hemipléjica alterna inferior—Glicosuria
de origen bulbar

Por BL DrR. Max. GONZALEZ OLAECHEA

Se ha hospitalizado en la sala de Clinica un individuo
que presenta manifestaciones morbosas complejas, las que

. debidamente analizadas, nos haran conocer sindromes de lo

més sugestivos e interesantes, tanto desde un punto de vista
especulativo, como préctico.

La historia del enfermo que hemos examinadg y que va
a continuacién, nos pone en coundicién de formular conclu-
siones diagnésticas precisas.

El entermo N. N. ha ingresado al ““Hospital Dos de Ma-
yo’’, en el que ocupa la cama N° 3 de la sala “E\nesto
Odriozola”, el'18 de junio de 1922.

De 54 afios de edad, peruano, mestizo, casado, antigwo
militar, pues ha pertenecxdo al e_]érc1to durante 22 afios;
de profesién mfisico. -

Hombre fuerte, de talla mediana, pesa 65 kilos.

Como reliquia de dntiguas enfermedades tiene un Jeuco-
ma-del ojo 'derecho que anula la visibn en ese lado. Sele-
notan también cicattices en ambas regiones inguinales.

Interrogado contesta con cierta dificultad (disartria),
pero se deja comprender; sus recuerdos son perfectos. Re-
fiere que.#u padre fué militar, que tuvo tres hermanos
tallecidos, ignorando la causa; su madre murié por cancer
del estémago.

Dice haber sufrido de viruela, (tiene muchas cicatrices
en el cuerpo y cara), sarampién, ‘‘gonorrea’’, chancro'y ade-
nitis consecutiva supurada, reumatismo y, hace diez afnos,
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una afeccién al ojo derecho que le dej6 como secuela un
leucoma.

Hace un afio encontrdndose en aparente buena salud,
le sobrevino un ataque brusco con pérdida del conocimiento
que le duré media hora, al cabo de la cual volvié a recupe.
rarlo, levantandose por si solo y caminando bien al decir de
él; pasados algunos dias noté dificultad en la marcha al
movilizar la pierna derecha y disminucién de fuerza en el
miembro superior del mismo lado. Durante algunos meses
estuvo en el mismo estado por lo que resolvib su ingreso al
hospital.

Del examen del paciente se obtuvieron los siguientes
datos:

Hipertrofia moderada del corazén izquierdo, aumento
de la tonalidad e intensidad del ruido aértico. Pulso radial
igual hipertenso, al oscilometro de PACHON marca el ante-
brazo izquierdo 17 cent. max. y 11 cent. min.; 80 pulsacio-
nes por minuto.

El aparato respiratorio nada ofrece de anormal.

El aparato genito urinario solo ofrece de anormal una
préstata hipertrofiada ligeramente. Poliuria, polakuria,
miccién algo retardada.

El primer examen de la orina di6 el siguiente resultado:

Volumen en 24 horas............ 3.500 gramos
Color escala (Vogel).......eeunns 1

Olor ...... fereevrieseneseaeseeee s ST géneTiS
ReacciOn..oievieiinnnriniiriianireniins acida
Densidad ...c.oceecviiiiiininninnniinnn. 1.018

UTEA tvevnirenerine sersenreaniiincnisnenns 4 grms. 41 c.
Cloruros.... .oociieeierees sivenseennns 3 grms. 50 c.
Acido GYICO...ccciiiiivrinininniiieens 829 c.
Fosfatos....cccovviineniiiiirniiinnnnns 867 c.

Como elementos anormales se encontr6: serina—vesti
gios; glucosa 81 grmo. 25 c.

La cantidad de urea encontrada en la sangre es de
0’689 por mil.

En el aparato digestivo y anexos nada de anormal, sal-
vo la lengua que se nota bien desviada a la izquierda y
adelgazada en la mitad del misme lado, siendo ademAs
su motilidad perezosa; acusa polifagia y polidipsia.
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En el examen del sistema nervioso no se observa per-
turbacién de las diversas formas de sensibilidad.

En materia de reflejos se nota bosquejo de BABINSKI en
el pié derecho y exageracién del reflejo rotulino del mismo
lado; los demas reflejos nada de anormal.

Durante la deambulacién se nota que el miembro infe-
rior derecho lo maneja con cierta dificultad y con tendencia
al arrastre.

En el paciente se nota una disminucién marcada de la
agudeza visual del ojo izquierdo. El examen del fondo del
ojo efectuado por nuestro amigo doctor DAMMERT ha reve-
lado una retinitis hemorrédgica.

Antes de nuestro examen el paciente fué sometido con
motivo de su glicosuria, a un régimen alimenticio de reduc-
cién de alimentos hidro-carbonados, y a medicacién litinada
arsenical, habiendo desaparecido la glucosa de la orina
después de un mes de tratamiento.

No obstante la desaparicién de la glucosuria, habia
hiperglicemia, pues en un dosaje efectuado en la sangre se
encontrd 3 gramos de glucosa por mil.

El enfermo acusa reaccién de WASSERMANN positiva en
la sangre.

Como se vé hace un afio que el paciente sufrié, mientras
estaba dedicado a sus ocupaciones, un fctus que lo hizo
caer en tierra con pérdida completa del conocimiento, ¢ue
recuperd media hora después, presentédndose como secuela
de este accidente torpeza en la motilidad del lado derecho y
dificultad en la pronunciacién de las palabras.

En la acrualidad obsérvase exageracién del reflejo rotu-
liuo derecho y bosquejo de BasineKien el pié del mismo
lado, dificultad en el manejo de la pierna derecha durante
la marcha y disminucién en la fuerza de contraccién de la
mano derecha; hay pues huellas de hemiplejia derecha, en
marcado grado de mejoria.

La lengua desviada a la izquierda y la mitad correspon-
diente atrofiada, siendo sus movimientos perezosos, evi-
dentemente revela que el m@sculo genio-gloso de ese lado
est4 notablemente paresiado, y estaes la razén por la que
la contraectén del genio-gloso derecho que estd sano, lleva
la lengua al lado opuesto;la pardlisis del genio-gloso iz-
quierdo d& pues lugar a la disartria que acusa el paciente,
que no es afasico, pues conserva recuerdo de las palabras
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tanto al pronunciarlas como al escucharlas; emite correc-
tamente sus pensamientos, y sus contestaciones estén en
relaciébn con las interrogaciones que se le hacen, y si no
escribe ni lee, ello es debido a la disminucién de su agudeza
visual por la retinitis hemorrdgica que le aqueja.

Como se sabe la hemiplejia se produce siempre que hay
lesién en cualquiera parte del sistema piramidal a partir
de la circunvolucién frontal ascendente.

Debemos recordar que la disartria se presenta siemapre
que hay parélisis mas o menos completa, simple o combina-
da, de los diversos mfsculos que intervienen en la emisién
de la palabra articulada, tales como: la lengua, velo del
paladar, orbicular de los labios, constrictor de la faringe
y misculos laringeos; paralisis que puede ser debida o a
una lesién radicadaenellos, o en cualquiera parte del sistema
nervioso que interviene en su motilidad. Como se sabe el
centro cortical de los movimientos del facial inferior, hipo-
gloso, nervio masticador y masculos fonidores, se encuentra
ubicado en el opérculo rolandico, del que parten fibhrasde
conexién que atraviesan el centro oval, rodillas de la capsu-
la interna, parte interna del pié del pedanculo cerebral,
internandose més abajo, para terminaren los ndcleos del
facial, hipo-gloso, gloso-faringeo y espinal, radicados enla
columna gris del bulbo, de donde emergen los nervios para
distribuirse en los mtsculos respectivos.

En nuvestro enfermo la disartria es debida a parélisis
del genio-gloso izquierdo, que es inervado por el nervio
hipo-gloso, cuyo nficleo de origen se encuentra en el bulbo
del mismo lado, determinando paralisis directa de la mitad
izquierda de la lengua, pues las fibras nerviosas de comando
que parten de la corteza cerebral y terminan en el mismo
nicleo ya se han entrecruzado.

El paciente presenta, pues, uno de los tipos de hemiplejia
alterna inferior, ya que se observa huellas de parélisis de los
miembros del lado derecho y paralisis del genio-gloso iz-
quierdo, por consiguiente la lesi6n estd localizada en el
bulbo al nivel de la oliva izquierda, interesando el haz
piramidal antes de su entrecruzamiento, y el nacleo del
hiper-gloso del mismo lado.

Esta hemiplejia alterna inferior bulbar no puede confun-
dirse ni con la hemiplejia alterna peduncular de WEBER ni
con la protuberancial superior de RAYMOND y CESTAN, ni



8 ANALES

con la. protuberancial inféerior de MILLARD GUBLER; pues en
estas ademéis de la hemiplejia al lado opuesto de la lesién,
hay paralisis directa del 6culo motor comfin en la primera,
del 6culo motor externo enla segunda y del facial enla
tercerd..

No hemos pensado en una hemiplejia cortical por lesién
de la frontal ascendente y el opérculo roldndico, que trae
también hemiplejia y disartria, por que la parilisis es total-
mente cruzada y ademds porque no solo esta comprometido
el centro cortical del hipo-gloso sino también del gloso-fa-
ringeo, facial y espinal que se hallan todos, como se sabes
en el opérculo roldndico.

La lesién nerviosa se ha producido, a no dudarlo, a con-
secuencia de una pequefia hemorragia en ciertas ramifica-
ciones arteriales del bulbo, pues debe tenerse presente que el
enfermo es hipertenso y netritico azoémico; en los Gltimos
dias, contenia su sangre 0’89 por mil.

La causa etiolégica de las alteraciones endoarteriticas
no puede ser otra que la sifilis, pues tiene antecedentes y
huellas de lues y ademés la reaccién de WASSERMANN es po-
sitiva.

Nuestro enfermo ofrece también un sindrome diabético,
pues tiene o ha tenido: polifagia, polidipsia, poliuria hasta
3.500 gramos, glucosuria hasta 62 gramos, 50 por mil e hi-
perglucernia de 3 gramos por mil, en los dias en que la glu-
cosuria habia desaparecido con el régimen.

Pero para poder descubrir la causa de este filtimo sin-
drome, es indispensable emitir ciertas consideraciones fisio-
16gicas, sin engolfarnos en las teorias que se han emitido so-
bre la patogenia diabética.

Sabemos que el principal centro glucogénico del orga-
nismo es el higado, que deshidratando la glucosa producto
sobre todo de la digesti6n de los principios hidro-carbona-
dos, llevados por la vena porta, los retiene bajo la forma de
glucégeno o azficar de reserva, que transformada nueva-
mente en glucosa, bajé la accibn de un fermento hidrolizan-
te o amilasa, es llevado a la circulacién general por las ve-
nas supra-hbepéticas, y utilizada a medida de las necesida-
des del organismo. Esta funcién hepAtica estd controlada
debidamente por el simpAtico, asociado al pancreas, cadpsu-
las suprarenales, thiroydes e hipéfisis; los que por medio
de sus productos de secrecién interna o harmozonas como
Yos denomina GLEy actuarian favoreciendo ya la glucolisis o
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consumo de glucosa. por los tejidos, ya. restringiendo la glu-
<cogenesis hepAtica.

El rifién también actuaria como dice GLASETTA (1) en
13 gluco-regulacién, funcionande no como. un filtro pasivo,
-que elimina glucosa de la sangre cuando existe hiperglicemia,
sino ejerciendo una funcién propia.

De las anteriores consideraciones se deduce, que el sin-
drome glucostrico, aparecerA en diversas circunstancias,
siempre que haya alteracién en cualesquiera de los 6rganos
o aparatos que intervienen directa o indirectamente en la
glucoformacién o gluco-regulacién, lo mismo que en ciertas
alteraciones de todos aquellos tejidos que destruyen o con-
sumen glucosa que transforman en calor y energia.

La glucosuria de nuestro enfermo no podemos referirla
a la diabetis magra que es la diabetis de los jovenes, por le-
siones graves del pancreas; en esta se produce un enflagque-
cimiento rapido, el aspecto del paciente es miserable, la re-
sistencia a la fatiga, es minima; el tratamiento casi no mo-
difica la hiperglicemia y glicosuria que es intensa.

Mucho menos a la diabetis grasa sin denutricién, gene-
ralmente de origen neuro-artritico, subordinada a una dis-
trofia general crénica y asociada a diversas modalidades
patoldgicas de origen artritico, como la gota, obesidad, li-
tiasis renal, etc. Como se sabe los que la sufren tienen as-
pecto floreciente, son grasos, sonrosados, resistentes; su hi-
perglicemia se modifica con el tratamiento.

Tampoco podemos reterirla a una alteracién hepéatica,
thyroidea, supra-renale hipofisaria; pornoacusarnuestroen-
fermo ningun signo clinico que revele lesién de estos é6rganos.

En cambio nuestro enfermo presenta una lesién localiza-
-da en el bulbo, en la parte inferior del suelodel 42 ventriculo
en donde se halla ubicado el nficleo del hipogloso, alos la-
.dos del surco medio o tallo del calamus scriptorius, recu-
bierto por el ala blanca interna, no debe pues extrafiarnos
absolutamente que con motivo de la lesi6én del nfcleo del
hipogloso, se produzea el sindrome diabético, como conse-
«cuencia de la excitaciéon dela parte inferior del suelo del
cuarto ventriculo; nos hallariamos pues en presencia de
una diabetis bulbar como la denominan los observadores, y
de la que WiLL1AMSON sblo ha reunido muy pocos casos (2);

(1) Phisiopathologie Clinique.
(2) ©danuel de Pathologie Interne, Baltazard y Cestan.
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contemplariamos un hecho clinico que reproduce la memo-
rable experiencia de CLaUDIO BERNARD, es decir glucosuria
por excitacién del 4° ventriculo. -

El mecanismo fisiopatolégico de esta glucosuria no es
sélo nervioso simpético como se creia antes de ahora; el fe-
némeno es mAas complejo como lo demuestra una serie de
hechos experimentales (3 ). Efectivamente, la extirpa-
cién de las cApsulas suprarenales produce hipoglicemia co--
mo lo han demostrado, HERTER, WAKEMANN y otros; la pi-
cadura del 4° ventriculo es ineficaz después de esta extirpa-
cién; MaveRr, Lanpau, KauN lo han demostrado; la gluco-
suria por excitacién del 4° ventriculo cesa de producirse st
sesecciona la médula enla regién cervico-dorsal, o los esplé-
1N1COS.

Este conjunto de observaciones manifiesta, que Ja glu-
cosuria por excitacién del 4° ventriculo, tiene un origen neu-
ro-endocrinico como lo piensan muchos observadores, entre
ellos, sobre todo, EPPINGER.

« La exitacién ventricular es trasmitida por intermedio
de los centros axiales medulares, 6rgano-vegetativos al sim.
patico, que va a las cdpsulas suprarenales, cuyas celulas
medulares o cromafinas estimuladas, darian lugar a hiper-
secrecién de adrenalina, la que actuaria directamente sobre
el higado, produciéndose hiperglicemia a expensas del glu-
cogeno de reserva hepéatico, y agotado el cual seria utiliza-
do el muscular.

El pronéstico de nuestro caso es sombrio tanto porv sus
manifestaciones arterio-renales que lo exponen en todo mo-
mento a la repeticién del ictus, que se sabe es el exponente
de uina ruptura vascular cerebral protuberancial o bulbar.

Reagrava también el pronéstico el sindrome diabético,
pues no obstante la desaparicién de la glucosuria, hay hi-
perglicemia, pues la cantidad de glucosa que contiene en la
sangre es de 8 por mil, diferente de 1o que se observa en las
diabetis moderadas, en las que a favor del régimen vuelve
la glucosa sanguinea a su base normal o sea 1 por mil.

Esta elevacién del solio de la glucosa est4d sin dudaen
relacién con la persistenciadela lesién nuclear del hipogloso
en el suelodel4° ventriculo: pero hay otro factor que no debe
ser estrafio a ello y es la insuficiencia renal que también
afecta al paciente; la disminucién de permeabilidad para la

(3) Le Sympathique et les Systémes Associé€s, Guillaume.
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urea se hace extensiva también a la glucosa; este fenémeno-
ha sido observado por NEUBAUER, HUMFREY, (4)y Bav-
LEY (5) en la diabetis complicadas de nefritis crénicas.

El tratamiento a que debemos someter a nuestro enfer-
mo debe ser etiolégico y sintomético; siendo positivamente
sifilitico debemos emplear una medicacién antiluélica, con
cierta cautela por ser su tuncién eliminadora renal deficien-
te, tal vez con ello se puedan modificar todavia sus lesiones-
endoarteriticas.

No descuidaremos la terapeutica tan conocida para
combatir la azoemia, y sila glucosuria reaparece, volvere-
mos a restringir la alimentacién hidro-carbonada y ademés
recurriremos a la dieta-hidrica y uso de purgantes confor-
me a las indicaciones de GUELPA, medios ambos que por
una parte desintoxican al organismoy por otra propor-
cionan descanso al rifién que es deficiente y al higado cuya
funcién glucoformadora es exagerada.

(4) Archivos de Himatologfa y Cardiologia, Madrid Abril 1922.
(5) Le glicemie en les diabetigues. Presse Medicale 1922 N. 45
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