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L PrROGRESO ¢n las Ciencias Médicas marcha al paso que marca el avance dz

los conocimientos en las Ciencias Biolégicas y la Ciencia en general.

La Neurclogia como rama de la Medicina Interna ha sufrido profundas
modificaciones que han hecho de ella una especialidad cuyo campo se extiende
cada vez mas; al mismo tiempo el progreso ha traido como consecuencia el que
problemas considerados anteriormente de indole secundaria a bare de su baja
frecuencia, aparezcan ahora como problemas primarios, sea porque han adquirido
preponderancia 6 porque los mecanismos que los determinan y condicionan se
han aclarado constituyéndose asi, en el momento presente, nuevas entidades
nosclégicas. Mas atn, la Neurologia clinica, se vincula mas cada dia con las
otras especialidades, dando como resultado el que ¢l médico se vea obligado a
mantenerse al tanto de los conocimientos en esta especialidad. Se puede decir qu=
en la actualidad la mayoria de los médicos ademis del campo médico de su
propio interés, poscen un conocimiento sobre el sistema nervioso incomparable-
mente superior al de sus colegas de hace cincuenta anos.

Ast como en otras especialidades, el cambio del panorama en Neurologia es el
resultado de la mayor o menor frecuencia de las diversas entidades nosoldgicas
que afectan al sistema mervioso, de la accién separada o conjunta de los mo-
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dernos procedimientos terapéuticos, diagnésticos y prefilacticos, aunados al pro-
greso en los conocimientos basicos de anatomia, fisiologia v bioguimica del sis-
tema nervioso.

A continuacién se describen brevemente algunos de esos cambios que, a nues-
o juicio. son de interés y que han traido como consecuencia la aparicién o
desaparicién de nuevos problemas en el campo de la Neurologia.

1. ALTERACIONES CIRCULATORIAS CEREBRALES

En una comunicacién anterior! mencionamos el hecho de que la mejoria en
las condicienes sociales y la aplicacién de medidas preventivas han traido como
consccuencia, al disminuir los indices de mortalidad, un aumento del promedio
de vida del individuo. En relacién con este hecho las alteraciones circulatorias
ocupan en la actualidad un primer lugar en la escena de la patologia cerebral.?
Puede decirse que los accidentes vasculares del cerebro constituyen el mayor
nimero de causas de muerte entre todas las enfermedades que afectan al sistema
nerviose. Los procesos obstructivos de las arterias cerebrales son los més comu-
nes, mientras que un menor ndmero los constituyen los casos de hemorragia
subaracneidea o intracerebral,

El problema de la trombosis cercbral se ha estudiado desde varios puntes
de vista: a. diagnéstico, b. terapéutico y e. preventivo,

@ En el aspecto diagnéstico el examen clinico cuidadoso sigue siendo el mas
valicso.® # Sin embargo, los procedimientos de exploracién de tipo angiogrifico,
electroencefalogrifico, y el empleo de radioisétopos han contribuido notablemente
% establecer con mis precision y mayor frecuencia ol diagnéstico de enfermedad
oclusiva arterial del cerebro,

b. En el aspecto terapéutico los conocimientos neurofisiolégicos y neurofar-
macolégicos han permitido establecer los mecanismos que regulan los vasos ce-
rebrales v la cireulacién cercbral. Se sabe que el CO, es el tnico agente
vasodilatador,® v merced a este conocimiento el enfoque terapéutico ha variado
considerablemente. La administracién de acetazolamida, agente inhibidor de la
anhidrasa carbénica, resulta en un aumento del 40 por ciento del riego sanguineo
al cerebro % Efecto semejante, aunque en proporcién

‘geramente menor, se
logra por medio de las inhalaciones de €O, al 5 6 al 7 por ciento. El estudio
cuidadeso de series grandes? ha demostrade que el empleo de anticoagulantes,
por tiempe mds o menos prolongado, debe restringirse a aquellos casos de insu-
ficiencia circulatoria cerebral, ya que en los casos de encefalomalacia establecida,
los anticoagulantes pueden provocar la aparicién de hemorragia cerebral. Sin
embargo, el prondstico y la evolucién de los casos de trombosis cerebral depen-
den principalmente del desarrollo de circulacién colateral adecuada a las 4reas
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afectadas; ademas, la extensién del infarto cerebral estd en relacién con la pre-
sencia de anomalias significativas en el poligono de Wilis.8 ¢

¢. En el aspecto preventivo, los estudios epidemiolégicos!® han demostrado
que la obesidad, diabetes e hipertensién arterial, constituyen factores determi-
nantes en el desarrollo de la ateroesclerosis, la causa mas comiin de la obstruc-
cién de los vasos cerebrales y que el indice aterogénico de estos casos es mis
alto comparado con el de sujetos normales,!! lo que se debe a la presencia de
cifras altas de lipidos y lipoproteinas de densidad baja en el plasma; la reduc-
cién de los niveles de lipoproteinas mejora el pronéstice de esos casos.

2. PROCESOS INFLAMATORIOS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

La introduccién de los antibiéticos para el tratamiento de las infecciones del
sistema nervioso ha constituido un triunfo indiscutible, De este modo, en los
Gltimos afios, las infecciones primarias debidas a gérmenes susceptibles a la ac-
cién de los antibiéticos han disminuido notablemente, en una proporcién que
oscila entre el 50 y el 80 por ciento para las meningitis purulentas. El nimero
de muertes debidas a infecciones secundarias, tales como la sifilis o la tubercu-
losis, ha sido reducido a una octava parte.!?

La eficiencia de la vacuna tipo Sabin para la prevencién de la poliomielitis
ha logrado hacer desaparecer el cardcter epidémico de esta enfermedad y ha
disminuido la frecuencia en todo el mundo, asi como las secuclas neurolégicas. 1
En cambio, se han hecho aparentes nuevos problemas infecciosos: infecciones
por hongos como complicacién del tratamiento con antibiéticos y el descubri-
miento de otras infecciones virales ahora identificadas por procedimientos de
laboratorie, tales como los virus Coxsackie, Echo, virus de la parotiditis, adeno-
virug y del herpes simple, que son capaces de invadir al tejido nervioso y provo-
car cuadros clinicos severos de encefalitis o muy parecidos al de la poliomielitis,

De particular interés para la neurclogia mexicana, y por constituir un cambio
en el panorama de la neurologia mundial, debe mencionarse la alta frecuencia
de cisticercosis cerebral en nuestro pafs, padecimiento que constituye el 11 por
ciento de los problemas neurolégicos en México,14 Aunque ¢l problema ha sido
ampliamente tratado en miltiples ocasiones, hasta ahora sélo se han hechs
estudios relacionados con la epidemiologia, manifestaciones clinicas y diagnéstico.
Sin embargo, aunque indudablemente tenemos experiencia o conocimiento del
preblema de la cisticercosis cerebral, poco se ha hecho hasta ahora para resol-
ver los aspectos terapéuticos y profilicticos. Sirva esta oportunidad para recor-
dar una vez mds que el problema de la cisticercosis cerebral debe merecer
mayor atencién de parte de las autoridades sanitarias de nuestro pafs.

El pronéstico de la meningitis tuberculosa ha cambiado en forma favorable
desde la introduccién de los antibidticos,15
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3. ENFERMEDADES METABOLICAS DEL GEREBRO

Este campo de la neurologfa ha avanzado notablemente gracias a Jos estu-
dios genéticos y bioquimicos que han contribuido con conocimientos basicos,
sobre todo en lo que se relaciona con las deficiencias mentales.'® Se ha aclarado
el caso de la oligofrenia fenilpirivica, enfermedad genéticamente condicionada,
que s¢ puede diagnosticar con certeza y evitar el desarrollo del trastorno mental
< s6lo se les da a los nifios alimentos que no contengan fenil-alanina.!” En el
grupo de las oligofrenias la enfermedad de la miel de Arce esté también deter-
minada por un error metabdlico. Esta enfermedad condicionada genéticamente
se caracteriza por trastornos neurolégicos en la esfera motora, convulsiones ¥
retardo mental. El diagnéstico se establece por el olor peculiar de la orina a
micl de Arce, debido a la cetoaciduria, En el plasma se hallan valores altos de
leucina, isoleucina y valina 1% 19 ;

Se ha precisado?® 2! que la etiologia de la degeneracién hepato-lenticular,
enfermedad de Wilson, estd vinculada a una alteracién del metabolismo del
cobre, de caracter hereditario recesive autosémico, debido a deficiencia en 11
sintesis de ceruloplasmina, que ocasiona que el ién cobre se deposite en el tejido
nervioso y se excrete por la orina en cantidades anormales, A esto se ahade
también la aminoaciduria.

Las investigaciones llevadas a cabo durante los dltimos tres afios?? sefialan
que el metabolismo de las catecolaminas, especificamente de la dopamina, estd
directamente relacionado con los trastornos extrapiramidales. Por lo que se sabe
hasta ahora, en el parkinsonismo la dopamina desaparece de los ganglios basa-
les v se acumula en exceso en los llamados sindromes del cuerpo estriado (dis-
tonia, corea, atetosis).

La chservacién de que la esclerosis lateral amiotréfica es muy [recuente entre
los indigenas chamorros de las islas Marianas® *! condujo a establecer con pre-
cisién que se trata de una enfermedad genéticamente condicionada, aunque no
se sabe cudl es el error metabélico que la causa. Asimismo, se aclaré que la
esclerosis lateral amiotréfica forma parte de un grupo de procesos neuro-degene-
rativos que incluye ademdés a la enfermedad de Clreutzfeldt-Jakob, la enfermedad
de Alzheimer, la enfermedad de Parkinson, las degeneraciones espinocerebelosas
y las miopatias y neuropatias hereditarias.2® Estos estudios seguramente contri-
buirdn al mejor conocimiento de esas entidades nosolégicas tan mal definidas
en la actualidad.
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4. ALTERACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO EN LAS AFEGGIONES
SISTEMICAS

Aunque la seccién precedente podria comprender este aspecto, conviene re-
ferir s especificamente los problemas de medicina interna que afectan, en
maycr o en menor grado, concomitantemente al sistema nervioso central.

El desarrollo de neuropatia como complicacién de la diabetes mellitus26: 27
se chserva cada ver con mayor frecuencia, sobre todo en los casos que ya han
desarrollado otras complicaciones como retinopatia, nefropatia y alteraciones
vasculares de las extremidades, El mecanismo intrinseco que determina la apari-
cién de la neuropatia diabética no se ha aclarado por completo; puede deberse
a fenémenos de isquemia en los nervios periféricos o, lo que a nuestro juicio
parece mas posible, a alteraciones del metabolismo de la célula de Schwann y
del axoplasma. Hacen falta también estudios neuropatolégicos del proceso com-
parados adecuadamente con un grupo testigo de sujetos no diabéticos, Recien-
temente® se han deserito alteraciones similares en los nervios periféricos de indi-
viduos que sufren de insuficiencia renal crénica; el estudio de estos casos quizis
contribuya a aclarar la etiologia de la neuropatia metabélica.

Gracias a los estudios bioquimicos se han aclarado los mecanismos del sin-
drome neurolégico asociado con la insuficiencia hepatica.2 3 Parece ser que
la severidad de las lesiones cercbrales, y por ende de las manifestaciones clinicas,
estan en relacion directa con los niveles de amonio en el plasma. Las implica-
cicnes terapéuticas de este conocimiento son obvias. La insuficiencia respiratoria
crénica del enfisema u otras afecciones pulmonares y la que se observa en los
individuos con obesidad extrema, es capaz de determinar la aparicién de lesio-
nes cerebrales irreversibles que se manifiestan clinicamente por alteraciones de
corciencia, convulsiones, hipertensién intracraneal y coma 3!

En una serie de comunicaciones se analizan los cuadros neurclégicos que se
desarrollan en individuos afectos de carcinoma, sobre todo bronquial y ova-
rico.¥® % En estos casos se encuentran degeneracién de los nervios periféricos,
de la capa granular del cerebelo, miclopatia o encefalopatia desmielinizante,
todas lesiones independientes de las metéstasis del carcinoma. No se conoce la
causa que determina la aparicién de esas lesiones en ¢l sistema nervioso de los
casos de carcinoma,

El hipertiroidismo puede provocar la aparicién de alteraciones neurolégicas
o musculares® Entre estas tltimas se pueden observar grados diferentes de las
llamadas miopatias tirotdxicas, aguda y crénica, y la oftalmoplejia endocrina.
Las complicaciones neurolégicas del hipertiroidismo pueden incluir lesiones del
nervio 6ptico y retinopatia en grado variable que pueden llegar a la atrofia
éptica secundaria; coma asociado a crisis tirotéxicas, denominado coma baze-
<owicum, durante las crisis tirotéxicas el enfermo puede manifestar una gran
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variedad de sindromes psiquidtricos, sobre todo alteraciones en la esfera de la
conducta; encefalopatia tirotéxica aguda; sindrome de neurona motora supe-
rior; disritmia electrocortical tirotéxica, que aparece en cerca del 50 por ciento
de los casos y que puede llegar a producir convulsiones; temblor tirotdxico, corea
y parkinsonismo, y manifestaciones psiquidtricas diversas,

El desarrollo del tratamiento quirtirgico de ciertos tipos de cardiopatias con-
génitas ha resultado en la aparicién de complicaciones neurologicas postquirir-
gicas y ha permitido reconocer la existencia de lesiones cerebrales concomitantes
con las cardiopatias congénitas® La causa mas importante de las lesiones cere-
brales postoperatorias en esos casos es la anoxia isquémica debida a: L. arritmia
cardiaca; IL. insuficiencia cardiaca subsequente al trauma operatorio, y I11. inte-
rrupcién circulatoria cerebral prolongada. La causa de las lesiones cerebrales
concomitantes con la cardiopatia congénita es también la anoxia debida a poli-
citemia y hemoconcentracién.

Tos nuevas entidades han sido afiadidas recientemente a la lista de afecciones
del sistema nervioso central, una de ellas de tipo anatémico: la mielinolisis cen-
tral péniica, la otra de tipo anatomoclinico: la encefalopatia con degeneracion
grasosa visceral infantil,

La miclinolisis central pontica fue descrita en 1959, y hasta ahora se han
comunicado alrededor de 20 casos?6-37 La lesién se caracteriza por desmielini-
zacién mAs o menos extensa de la porcién basilar de la protuberancia, con ten-
dencia a ser simétrica, y aparentemente se extiende del centro hacia la periferia.
En el foco de desmielinizacién se observa proliferacién microglial y astrocitaria
marcada, con moderada degeneracién de las neuronas y de los axones. La etio-
logia no estd totalmente aclarada, pero parece que puede deberse a alteraciones
metabélicas, a intoxicacién alcohélica o a deficiencia nutritiva.®®

La encefalopatia con degeneracién grasosa de las visceras fue descrita en
1963, por el estudio clinico de 21 nifios y el estudio anatomopatolégico de 17 de
ellos que fallecieron.®® Otros nueve casos en nifios se describen mis recientementa
bajo la designacién de “enfermedad del vémito australiano” 4 El aspecto clinico
incluye en sus prédromos: rinorrea, faringitis, tos y otalgia. Ta sintomatologia
s¢ caracteriza por alteracién grave del estado de conciencia (irritabilidad, delirio,
agitacidn, estupor, coma), convulsiones, vémito severo, alteracién del ritmo res-
piratorio y del tono muscular. Frecuentemente se observé hipoglicemia e hipo-
glucorraquia; aumento de las transaminasas. La muerte sobrevino en los 17 casos
que fallecieron, entre las 27 horas y los 2V dias siguientes a su internamiento.
Tos hallazgos anatomopatolégicos en todos los casos fueron edema cerebral se-
vero y degeneracién grasa del higado. Ademds, en algunos se observé degenera-
cién grasa de la corteza renal y del miocardio. Aunque los autores de este
estudio se inclinan a pensar que la causa se debe a un veneno, éste no ha sido
identificado hasta ahora.
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