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fluenciables,  m ás  un idas  a la  consti tución, 
suele ser u n  es tado  p e rm an en te  del niño.

Como vemos, a pesar  de la fac i l idad  con 
q ue  la clínica confunde  la de lgadez esen­
cial con la distrofia, su distingo no puede 
ser  m á s  absoluto,  pues se d iferencian  desde 
lodos los pu-ntos de vista que  q u e ram o s  e s ­
tud ia r  am bos  procesos.

Parai m ayor  c la r idad  podr íam os  r ep re se n ­
tar  en este esquem a sus diferencias  p r in ­
cipales:

D IS T R O F IA D E L G A D E Z  E S E N C IA L

D is m in u c ió n  d e l  p e s o  y  t a l l a . D is m in u c ió n  d e l  p e s o ,  p e r o  n o
d e  l a  t a l l a .

T r a s t o r n o s  p s íq u ic o s . N o  h a y .
O is e rg ia . N o  h a y .
E s  u n  e s t a d o  m o rb o s o . N o  e s  m o r b o s o ,  p u e d e  s e r lo .
E s  u n  e s t a d o  t r a n s i t o r i o . G e n e r a lm e n te  p e r m a n e n t e .

D -  o r ig e n  e x t e r n o . C a s i  s i e m p r e  g e n o t íp ic o .

Claro es que  nos refer im os a  las  delga­
deces esenciales, constitucionales,  genotípi-  
cas, y no a las debidas  a 'las d ife ren tes  c a u ­
sas que  pueden  o r ig inar  m ás  delgadeces, 
adelgazamientos  (tuberculosis , al teraciones 
endocrinas  con h i p e r  m e t ab  o l ism  o basa!, 
anemias,  leucemias,  en fe rm ed ad es  caquec- 
tizantes, etc.).

T ra tam ien to  de. los estados d e  h a m b re  n i  
el lactante.—No vam os  a e n t r a r  en el de ta ­
lle del t ra tam ien to  de cuan tos  estados de 
h ipoa l im entac ión  acabam os de exponer,  
pues en el fondo  todo se reduce a c o m p e n ­
sar  el déficit cuanti ta t ivo  o cua li ta t ivo  de la 
ración con las d iferentes  mezclas que  cono­
cemos, y en casos de m ayores  req u e r im ien ­
tos en a ñ a d i r  este p lu s  gllobal o p arc ia l  a 
la ración q u e  un niño equ i l ib rado  de su 
mism o peso y edad  necesi tar ía  p a r a  su n o r ­
mal desenvolvimiento.

¡El “ d a r  de com er  al  h a m b r ie n to ” no es 
sólo d o g m a  de m ora l  cris t iana, sino t a m ­
bién pr incip io  de dietética infanti l!

Cátedra de Psiquiatría d e  la  Universidad d e  M adrid

Las a l t e r a c i o n e s  n e u r o l ó g i c a s  

en  la i n t o x i c a c i ó n  c i a n h í d r i c a

M o existen ap en as  publicaciones en la li- 
1" t e ra tu ra  m é d ica  donde se descr iban  las 
al teraciones neurológicas  consecut ivas  a la 
intoxicación cianhídr ica .  L a  razón  es ob­
v ia :  la m ayor ía  de las intoxicaciones aca­
ban  con la muerte .  Si no ocurre  tal, es c o ­
rr iente  a f i rm ar  que  la  intoxicación no deja  
ra s t ro  alguno. Sin embargo, quizás  este se­
gundo  hecho no sea tan f recuente  en cuan­
to se es tudien co n  todo deten im ien to  los ca 
sos de te rm inac ión  no fatal de la intoxica­
ción.

E n  la  b ib l iografía  sólo hem os encon tra ­
do los casos de M ülle r -W arneck  (1878). 
H op inann  (1932), Buzzo y Gueria  (1929b 
Fiessinger, Duvoir  y Bou-dín (193fi), v rc-

'JW  el Q. JLópe$ ^bof

eientemente  el de W e r n e r  (1940), con t ras ­
tornos neurológicos consecutivos a esta in ­
toxicación. L a  casuíst ica b a s ta  1936 se hal la  
com ple tam ente  recogida en el cap i tu lo  de 
Bumke-Ivraft  en H andbuch  der N eurologie  
de Bunke-Foerster.

L a  com unicac ión  de nues tro  caso nos pa ­
rece in te resante  no sólo p o r  su ra reza ,  sino 
porque,  como verem os después,  l a  s in toma- 
lologia neurológica de la in toxicaciós no es 
escue tam ente  igual a La de n inguno  de los 
casos publicados,  si b ien  todos tienen, como 
es lógico prever,  un cierto aire ide fam il ia ,  
lo (jue p lan tea  u na  serie de cuestiones ace r ­
ca de la especificidad de la in tox icac ión  y
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de 'la vu lnerab i l idad  local del s is tema n e r ­
vioso.

He aquí nuestro caso:

C. G. M.— 30 años.
Anamnesis: No existen antecedentes de enfermedad neu- 

rológica en la familia. Tampoco aparece en su histo- 
lia personal ningún antecedente patológico especial. No 
recuerda enfermedades de la infancia. Siempre de buena 
salud.

Intoxicación: Se trata de un operario dedicado des­
de hace ya muchos años a las tareas de desinsectación con 
ácido cianhídrico. Este lo obtienen mediante el conoci­
do procedimiento de provocar su formación por una 
mezcla de cianuro potásico y una solución diluida de 
ácido sulfúrico en un aparato especial. Los operarios lle­
van siempre máscara para entrar en las habitaciones des­
insectadas. El no la suele usar por su miopía. Si se pone 
la máscara ha de quitarse las gafas y andar a ciegas por 
la habitación, sin lograr dar con las ventanas. Por ello 
se ha acostumbrado a penetrar rápidamente en la habi­
tación, abriendo velozmente todas las ventanas y puertas.

Y a en el año 1932 otro operario— su hermano— y 
c! sufrieron un accidente ligero. Entraron en la habi­
tación, y apenas les díó tiempo a salir. En la puerta de 
la misma cayeron al suelo como fulminados. Los arras­
traron fuera, al aire libre. En la Casa de Socorro to­
maron un poco de leche. No se les hizo ningún trata­
miento especial, ni notaron ningún síntoma después.

La intoxicación que describimos acaeció el 28 de sep­
tiembre de 1940. Por la mañana instalaron el sistema 
de desinsectación en unas habitaciones de una vivienda 
particular. A  las seis de la tarde penetró este operario en 
ellas, abriendo rápidamente puertas y ventanas, como de 
costumbre. Sntió un vértigo y perdió el conocimiento, 
que no recuperó hasta doce horas después, en el hospi­
tal a donde fué llevado.

Cuando recuperó la conciencia pensó que "si no se 
había muerto ya no se moría". Recordaba perfectamen­
te el momento en que entró en la habitación cianhidri- 
zada. Se dió cuenta de la gravedad de su estado, porque 
advirtió que le iban a administrar el Sacramento de la 
Extremaunción. De su traslado primero a la Casa de So­
corro y luego al hospital, no sabia, naturalmente, nada.

Al recuperar la conciencia se notaba con unos dolores 
de cabeza vivísimos y unas sensaciones vertiginosas. In­
tentó moverse y no pudo. Sus cuatro miembros estaban 
paralizados completamente. Además, ni siquiera los sen­
tía* Debajo de las ropas de la cama no sabía en qué 
postura tenía sus piernas y sus brazos. Si se los cam­
biaban no se daba cuenta. No recuerda datos concretos 
del funcionamiento de los esfínteres. Cree recordar que 
no ofrecía alteraciones especiales. También se notaba "b  
lengua muy gorda", como si le llenase toda la boca. 
No podía articular palabra. En cambio la boca la tenía 
siempre llena de saliva, que le fluía continuamente por 
las comisuras bucales.

A l sentirse con sus cuatro miembros paralizados le

entró una crisis afectiva extraordinaria. Se vió por un 
momento inválido para toda su vida, incapaz de tra­
bajar y sentado en un sillón. T uvo unos temblores ge­
neralizados que le duraron breve tiempo. El se sentía 
temblar, pero no veía que sus miembros le temblaban. 
Reaccionó prontamente.

A los dos días salió del hospital en una ambulancia 
y se trasladó a su domicilio. Todavía permaneció un 
mes en cama. La noción de la postura de sus miem­
bros la recuperó prontamente. Siguió con sus trastor­
nos de la marcha. Parestesias en los pies. Los dolores de 
cabeza eran todavía muy violentos. Tenía tos. Resto de 
funciones, normales.

Por fin, al mes, sin haber nadie presente, determinó 
hacer un esfuerzo y echar a andar. Se cayó al suelo al 
intentarlo. Pero a partir de aquel día comenzó ya a dar 
algunos pasos con muletas. La motilidad de las extre­
midades superiores la recobró más prontamente.

Buen estado general. T ip o  pícnico con musculatura 
bien desarrollada. Piel y mucosas de color normal. No 
edemas, no ictericia, no exantemas. Qibeza y cuello, sin 
hallazgo anormal. Tórax. ídem. Aparatos respiratorio y 
circulatorio, normales. Pulso, 68. Tensión, 12/8. Nad3 
anormal en órganos abdominales. Fórmula hemática: Leu­
cocitos, 19.000. Neutrófilos, 63. Eosinófilos. 5. Basió- 
filos, o. Linfocitos, 30. Monocitos, 2. Mielocitos, o. 
Juveniles, o. En bastón, 4 . N. segmentados. 5g.

Sistema nervioso.— I. Percibe normalmente los olo­
res (el olor del cianhídrico se le ha vuelto insoportable. 
Aun el pensamiento en el olor. Y a no ha vuelto a tra­
bajar en ello. Sigue con la industria, pero en función 
administrativa y directiva).

II. Pupilas redondas, iguales. Reaccionan bien a la 
luz y a la convergencia. Fondo, normal.

III. IV  y VI. Movimientos oculares, normales.
V . No dolor en los puntos de salida. Sensibilidad, 

intacta. Reflejos conjuntival y corneal, normales.
VII. Ligera paresia del facial derecho. Comprende 

todas sus ramas. En conjunto, la cara es poco expresiva, 
con surcos nasogenianos poco marcados, y como amí­
mica.

VIII. No nístagmus. Audición, normal. Weber, no 
Iateralizado. Rinne. normal. N o vértigos.

IX  a XII. Sigue notando la sensación de “lengua 
gorda” . Percepción gustativa, normal. Deglución, nor­
mal. Motilidad lingual, normal. No se fatiga en cuales­
quiera movimientos de la lengua. N o alteraciones obje­
tivas de la sensibilidad.

Reflejos.— Vivos, pero no exaltados los tendinosos 
en las cuatro extremidades. No Babinski, Oppenheim ni 
otros signos piramidales en brazos y piernas.

Abdominales y cremasterianos. normales.
Motilidad.— Fuerza ligeramente disminuida en brazos 

y piernas. El enfermo dice que antes tenía más fuerza, 
pero no existe una disminución evidente de la misma. 
Tono, disminuido.

Sensibilidad.— Han desaparecido las parestesias. La 
exploración objetiva de la sensibilidad es normal, menos
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en las manos. Estas no las siente bien el enfermo. Por 
eso no las maneja bien. No reconoce los objetos de pe­
queño tamaño, sobre todo el dinero, al cambiarlo en 
las taquillas, por ejemplo. Objetivamente: ligera hipo- 
estesia para todas las cualidades, en manguito que le 
llega a la muñeca. El trastorno en la capacidad de lo­
calizar la sensación de contacto es evidente. No recono­
ce las figuras, sino que las cambia en el sentido de la 
oscilación funcional de V . Weizacke y  Stein. Una cruz 
la percibe como dos rayas. Asimismo comete errores en 
la apreciación de los números escritos en la palma de 
la mano. Tampoco reconoce los objetos pequeños que 
se le depositan en ella. No reconoce la forma de los 
mismos. Sus errores aumentan al prolongar la explora­
ción (elevación del umbral). No dolor a la presión y 
distensión de los troncos nerviosos (Lasigne y maniobras 
parecidas).

No adiadococinesia. No Romberg. Tiene dificultad, en 
cambio, cuando se le ordena mantenerse sobre un pie o 
sobre las puntas de ambos. Ligera dismetría en la prue­
ba dedo-nariz en el lado izquierdo.

Talón-rodilla, normal.
Marcha normal. Hace ya unos días que ha abandona­

do totalmente el bastón.
Lenguaje.— Dificultad en la articulación. Esta no se 

le nota apenas en la conversación normal, ni siquiera 
con palabra test. E l enfermo dice que ésta es mayor des­
pués de comer. Entonces hay veces que casi no puede 
hablar.

Existe una ligera dificultad en encontrar algunas pa­
labras en el curso de la conversación y de la exploración. 
Es como un residuo de una afasia amnéstica. Capacidad 
de notación, normal. Pero se observa una disminución 
?n la capacidad de evocación de los recuerdos.

Funciones intelectuales.— Cálculo, normales.
Subjetivamente: Sólo se queja de dolores de cabeza, 

de tipo hemicránico. Duerme mal. Tiene con frecuencia 
ensueños terroríficos, de los que se despierta sobresalta­
do. Cuando esto le ocurre, se levanta con dolor de ca­
beza. Se nota asténico, con pocas ganas de moverse y 
de trabajar.

A  pesar de venir a consulta, por tener una cuestión 
con la Compañía aseguradora, no existe ninguna sobre­
carga psicógena. El problema es más de molestia por la 
actitud de la Compañía, que por deseo de indemniza­
ción. Esta no existe, porque al mismo tiempo que ope­
rario es propietario del negocio, en unión de su her­
mano.

El Rorschach demuestra que nos hallamos ante un 
tipo introversivo, con predominio de respuestas de mo­
vimiento. Tendencia a la reacción anancástica. No per- 
severación. T ip o  de comprensión, normal. Abundancia 
de respuestas de conjunto y forma positivas. Sucesión 
ordenada.

El enfermo fué sometido a reconocimiento posterior, 
que confirmó los datos anteriores. Poco a poco se com­
probaba una regresión de los pequeños síntomas des­
critos.

Catamnesis: septiembre 1942. Se hallaba totalmen­
te restablecido. Ha aumentado desde entonces 12 kilos. 
Subjetivamente no nota más que alguna levísima dificul­
tad en la articulación de las palabras después de comer. 
Pero nunca hablando, aunque sea en voz alta y duran­
te largo tiempo. Las alteraciones de la sensibilidad de 
las manos han desaparecido totalmente. Su memoria 
"algunas veces le falla” . Objetivamente: sólo se observa 
una ligerísima amimia facial.

Tiene, eso sí, un miedo invencible al gas. Sigue con 
su industria, pero él no se pone en contacto con él 
nunca.

E picrisis .—Se t r a ta  de lina intoxicación 
aguda con gas c ianhídr ico .  T ra s  u n a  p é r ­
d ida  d e  conocimiento -que duró  ‘doce h o ­
ras,  se Ínstela u n a  cuadrip le j ía ,  con a l te­
ración de  l a  sensibil idad y del -esquema 
corporal ,  con d isar t r ía .  S ia lorrea .  Fortisi-  
mos dolores de cabeza. El cu ad ro  penal i ti­
co regresa poco a poco, antes  en brazos 
que en piernas.  A los dos meses  de la  in to­
xicación persis ten todav ía  aínas a l terac io­
nes de la sensibilidad en am b as  manos,  en 
manguito ,  de tipo central ,  con elevación 
del u m b ra l  y oscilación funcional .  Existe 
una  estereoanestesia . L iger ís im a am im ia  
facial.  Persisten, ad em ás  p equeñas  a l tera­
ciones, de origen cerebeloso, com o  hipoto- 
n ía  y  dismetría .  A lte rac iones  en la  a r t icu ­
lación de las p a la b ra s  y  pequeños  déficit 
amnésicos. Dos años después las  secuelas de 
la intoxicación h a n  desaparec ido  c.aisi to­
ta lmente ,  y  sólo q u ed a  u n a  l igera  dificul­
tad en i  a ar t icu lac ión  del lenguaje ,  que  el 
enferm o nota  m ás  después  de la  comida. 
Todavía  se nota la am im ia .  L a  hipoestesia 
de las  m an o s  y la estéreoanestesia han  
desaparecido.

Si se com para  este c u a d ro  clínico con los 
descritos en las o tras  observaciones pub l i ­
cadas, se no tan  a lgunas  diferencias .

E n  el caso  de M ülle r -W arneck  sólo a p a ­
recían  los t ras tornos en la ar t icu lac ión  del 
lenguaje.  En el  de H o p m a n n  existia u n a  h i ­
per ton ía  con ref lejos p ropiocept ivos  vivos, 
con ausencia de signos p i ram ida le s  y con 
dif icultad del lenguaje.  Sus ref lejos p a p i ­
lares f a l tab an  com ple tam en te  al pr incipio,  
así com o los corneales. El en ferm o sufr ía  
adem ás  una  dism inución  en la capac idad  
de notación, cansancio,  d ism inución  del 
poder  de evocación de los recue rdos  y  s ín ­
tomas vegetativos, com o crisis su dora les  y 
alteracioses vasomotoras .  A los dos años 
pers is t ía  la debilidad de la m em oria ,  como 
en nues tro  caso.

En el caso de Buzzo y Guerra ,  presenta-
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do en la Sociedad de Toxicología y Medi­
c in a  Legal de Buenos Aires en 1930, se 
t ra taba  de u n a  m u je r  de tre in ta  y seis años 
que t ra tó  de suic idarse m ed ian te  el c i a n u ­
ro potásico. Fué t r a t a d a  in tensam en te  m e ­
diante hiposulfito sódico. Tres  meses des­
pués p resen taba  un cuadro  parkir isoniano 
con fac ies  amímica, m i r a d a  fija, temblor  
fiso de Labios,, lengua y dedos. “E s te  se m a ­
nifiesta al poner  la  m a n o  en acti tud de j u ­
r a r ” . “ Tonismo (?) m u scu la r  a u m e n ta d o ” . 
P a lab ra  «dificultosa, d isár t r ica ,  m onótona ,  
por  mom entos  expresiva. Existe un caso 
de W ick e  en el que  tam bién  se desarro l la  
un cuad ro  park inson iano  t ras  una  in toxi­
cación crónica  p o r  c ianuros .  E n  otro caso 
ci tado i)oi* Ruzzo en su Toxicología , a p a ­
recieron síntomas (pie él in te rp re ta  como 
polineuríticos.  BI cuad ro  no es, sin e m b a r ­
go, m u y  convincente.

Fiessinger,  Duvoir  y Rondín  definen su 
cuad ro  como eerebeloso-atáxico-espástico. 
E n  él exist ían los siguientes s ín to m as :  p a ­
la b ra  excandida, a taxia ,  d ism etr ía ,  adia-do- 
cocinesia, tem blor  intencional,  dignos p i ra ­
midales, paresia, l iipolonía , n is tagm us h o r i ­
zontal ,  pa res ia  facial  izqu ierda  de origen 
centra l ,  ausencia de reflejos abdominales ,  
sensibil idad normal.  Dieciocho meses des­
pués de la intoxicación todavía exist ían 
síntomas.

En el caso de W e rn e r  existía:  so rdera  iz­
q u ie rd a  con h iperexcitab il idad  vestibular.  
S ín tomas de tras tornos  ce rebe losos : hipoto-  
nía, a taxia ,  adiadococinesia.  F en ó m en o  del 
tibial (Strümpell)  posit ivo con reflejo p l a n ­
ta r  de h u id a  m uy  vivo. Alteraciones vaso­
m oto ras  .de las extremidades.  Molestias sub­
jetivas,  tales como dolores de cabeza,  as te ­
nia y cansancio.  P a r a  la so rdera  y la /h iper-  
éxcitabili i lad ves t ibu la r  piensa W e r n e r  en 
u na  lesión del VIII  p a r  de tipo periférico. 
Es la p r im era  observación de una  “ n e u r i ­
tis” de esta clase. Los s ín tom as  cerebelosos 
ya liemos visto (pie los o f rec ía  el en fe rm o  
de F iess inger  y colaboradores.  La h ipo ton ia  
es p ro b ab lem en te  de este origen, si bien 
tam bién  p u ed e  deberse a una  lesión es tr ia­
da. El fenóm eno  de S trüm pell  lo  a t r ibuye  a 
una lesión p i ram id a l .

En nuestro caso varios s ín tom as  l lam an  
la atención. Uno ¡de ellos es la p resenc ia  de 
una ab u n d an te  salivación  los p r im e ro s  días. 
Esta salivación es sin d u d a  un signo vege­
tativo de origen cerebral.  La presencia  de 
signos vegetativos céntra les  h a  sido seña la ­
da en los casos de intoxicación ciamhídrica 
po r  H o p m an n  y W ern e r .  En el de H opm ann
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se t r a ta  de al terac iones vasom otoras .  E n  el 
de W e rn e r ,  de al teraciones vasom oto ras  y 
sudora les  de las ex trem idades .  Stenge'l ha  
pub l icado  u n  s índ rom e  postencefalít ico 
compuesto  de h ipersa l ivac ión ,  motil  i dad  
pa rk in so n ian a  y «depresión. Resulta ,  pues, 
muy curiosa en nues tro  caso la  asociación 
de la. h ipersalivación con la am im ia ,  que 
recue rda  la de los park inson ianos .  Se t ra ta  
indudab lem en te  de lesiones d¡encefálicas.

La astenia y la .adinamia son referidas 
por  Hopnnaam y W e rn e r  también  a lesiones 
nipota lámicas .  No puede caber  d u d a  a lgu­
na acerca de la exclusión del origen neu ­
rótico de las mismas.

El elemento cerebeloso del cuad ro  clíni­
co aparece  tam bién  manifiesto en osle caso, 
como en él dé Fiessinger,  Duvoir ,  Rondín 
y en el de W erner .

Las  alteraciones de la sensibil idad en 
nuestro caso nos parecen  de origen central.  
Es curioso seña la r  cómo el en fe rm o  tuvo 
una  desaparic ión de la im agen  corpora l  d u ­
rante  los p r im eros  <1 ías. P e ro  la hipoeste- 
sia con p é rd id a  del sentido discriminativo, 
con oscilación funcional y elevación del 
um bra l  nos parece  que  debe co r responder  
a una  lesión de las zonas sensitivas cor t ica­
les. El no reconocimiento  de los objetos e* 
un e jem plo  de estereoanestesia  (Claparéde, 
Buig), es decir, se t r a ta  de u n a  al teración 
secundar ia  a l  t ras torno  sensitivo y no de 
una estereognosia p r im ar ia .

Nos hal lam os,  pues,  en nues t ro  caso con 
la presencia de un  s índ rom e com plejo ,  en el 
que  in te rv ienen  elem en tos ex tra p ira m id a ­
les, vegeta tivocen tra les y cerebelosos, como 
secuelas de la intoxicación. Pero  adem ás  
la existencia de lesiones corticales se halla 
d em o s t rad a  por  los t ras tornos de la sensi­
bilidad.

Está  dem ostrado  que  el ác ido  c ian h íd r i ­
co intoxica porque para l iza  la respirac ión  
celular.  E s ta  depende de la acción ca ta l í ­
tica del n ierro ,  que se hal la  l igada  a la su­
perficie ce lu la r .  El ác ido  c ianh íd r ico  cubre 
adsortivam en te— p o r  lo tanto ,  reversible­
m e n t e — los elementos e s t ruc tu ra le s  que 
contienen h ie r ro  e inhibe las  oxidaciones 
(W arbu rg ) .  Lipschitz sostiene que  el ácido 
c ianhídr ico  cam bia  las oxidorreducc iones  
resp ira to r ia s  (catalesis p o r  m e ta le s  pesa­
dos) en fermentaciones q ue  tienen lu g a r  sin 
la presencia  (le elementos metálicos.

Ahora b ien:  si las lesiones del sis tema 
nervioso tuviesen este solo origen deberían  
es tar  ligadas a la m ay o r  presencia  de h ie ­
rro  en a lgunos lugares del mismo. Desde
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los t rab a jo s  <le Spatz  son b ien  conocidos 
estos lugares (pal l idum, su b s tan t ia  nigra, 
nucleus ru b e r ,  nucleus dentatus ,  s t r ia t ru m  
y co rp u s  sub tha lam icum ,  citadlos p o r  or­
den de m a y o r  a m e n o r  r iqueza  en hierro).  
Así se exp l ica r ía  m u y  b ien  la presencia  de 
los s ín tom as  p a rk in son ianos  del  caso de 
Buzzo-Guerra ,  y también  del esbozo de los 
mismos existentes en el nuestro .  Pero, como 
señala m u y  bien W erner ,  queda  p o r  expl i­
c a r  la p resencia  de signos cerebelosos, ya 
que  no es el cerebelo luga r  donde se a c u ­
mule  el h ierro .

T am poco  en la  corteza par ie ta l  abunda  
el h ierro ,  y en nues tro  caso hab ía  unas le­
siones evidentes de la m ism a,  l i e m o s  de 
señ a la r  que  los mismos t ras to rnos  h an  sido 
observados por  nosotros en a lgún  caso de 
com a pro longado  por  la acción de la insu­
lina. Aparece entonces idéntica al teración 
de La sensibil idad y la m ism a  estereoanes- 
lesia. Y .aunque no se sabe  escuetamente  
qué  ocurre  en el cerebro  som etido  a la ac­
ción de l a  insulina,  sí es cierto  q ue  ella per-  
lu rba  p ro fu n d a m en te  da resp irac ión  celu­
lar.

Schmorl y o tros  autores  señ a lan  la in­
tervención de un  m ecan ism o vascular  en 
la provocación de las  zonas de reb landec i­
miento obse rvadas  en el tflobus p a llidus  en 
a lgún caso de intoxicación cianhídrica.  
F iessinger  y sus co laboradores  p iensan  en 
la asfixia p roduc ida  p o r  la in toxicación, 
con h ipe rem ia  reac t iva  y el éxtasis  cap i la r  
subsiguiente, con t rasudación  y h e m o r r a ­
gia. En los casos de intoxicación p o r  el óxi­
do de ca rbono  se h a  dem os trado  que la 
v u ln e rab i l id ad  local se ha l la  tam bién  ex­
p l icada  p o r  u n a  especial vu lne rab i l idad  
vascular.

Es posible, pues, que  en l a  in toxicación 
c ianh ídr ica  in te rvengan  am b as  series de 
fenómenos.  P o r  un lado, una  lesión nervio­
sa d i fusa  reversible  en gran parte ,  a la  cua l  
h ab r ía  q ue  a t r ib u i r  los res iduos  generales 
en fo rm a  de a l te rac ión  de la  m em oria ,  e t­

cétera, y las g raves  parál is is  del pr incipio.  
Y por  otro lado, lesiones locales de origen 
vascular  (zona sensit iva cortical) o d e te r ­
m inadas  p o r  una  m ay o r  presencia  de h ie ­
r ro  en de term inados  segmentos del sis tema 
nervioso (síntomas ex t rap iram ida les ) .

It E  S U M E  N

Se describe un  caso de in toxicación agu­
da por  el ácido cianhídrico.  T ra s  los s ín to­
m a s  del comienzo (inconsciencia, te traple-  
jía,  a l terac iones de la sensibil idad,  hiper-  
salivación, etc.), se señalan como t ra s to r ­
nos res idua les :

1. ° L a  am im ia  facial  y las alteraciones 
ar t icu la torias  del lenguaje.

2. ° Alteraciones de la  sens ib i l idad  en 
am bas  manos,  de tipo cortical ( fo rm a en 
manguito,  p é rd id a  del sentido diserimina-  
tivo, estereoanestesia , oscilación funcional,  
elevación del umbral) .

d.° H ipotonía  y d ism etr ía  como residuos 
de lesiones eerebelosas.

-l.° Molestias subjetivas,  como dolores 
de cabeza, astenia, pé rd ida  de la m em oria ,  
etcétera.
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