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RESUMEN

Introduccion. Jon (Juan José, Jean) de Recondo naci6 en Irin en 1929 y se exilié a Francia con su familia como
consecuencia de la guerra civil espafiola en 1936. Pudo hacer con mucho esfuerzo la carrera de medicina, el internado
en neurologia y llegar a jefe de servicio del Hospital de Sainte-Anne (1982) y a profesor de la Facultad de Descartes-
Cochin-Port Royal (1995).

Material y método. La fuente principal para los datos biograficos de este trabajo ha sido el libro histérico que Jon de
Recondo escribid con su esposa Anne Marie. Realizo su tesis doctoral bajo la direccién de Raymond Garcin en 1964.
Todos los casos tenian comprobacién neuropatoldgica bajo la experta supervision de Jean Lapresle quien, a su vez,
fue el maestro del autor de este articulo. Eso me permiti6 acceder a un ejemplar de la tesis del Dr. de Recondo y a las
preparaciones histologicas originales, de las que se han revisado las del caso II.

Resultados. Durante los afios de su juventud, Jon participé muy activamente, junto con su familia, en las organizaciones
clandestinas para mantener la cohesion y las instituciones de la didspora vasca, especialmente en Francia durante
la ocupacién nazi. Decepcionado por la evolucion de los acontecimientos en el seno del nacionalismo vasco y el
nacimiento de ETA, se orient6 totalmente a partir de 1958 a su carrera como neurélogo. Mantuvo buenas relaciones
con neurdlogos de la Comunidad Auténoma Vasca y con la Sociedad de Neurologia del Pais Vasco. Publicé sobre
temas muy diversos de la neurologia clinica y edité varias monografias de éxito. El caso II de su tesis doctoral era el
de un hombre de 56 afios cuya historia debutd por vértigos y caidas y que, progresivamente, presentd un sindrome
parkinsoniano con signos piramidales asociados y paralisis de los movimientos voluntarios de la mirada vertical con
conservacion de los movimientos automatico-reflejos. La revision de las preparaciones sugiere que se trata de un caso
de Paralisis Supranuclear Progresiva descrita coetdneamente por Steele-Richardson-Olszewski.

Discusion. La trayectoria personal y profesional del Dr. Jon de Recondo merece ser conocida y apreciada por los
neurdlogos mas jovenes como ejemplo de superacion por el trabajo y el esfuerzo, de las dificultades que nos vienen
impuestas por las circunstancias vitales. De la revision de un caso de su tesis se deduce que una excesiva fijacion a
las clasificaciones nosoldgicas canonicas puede dificultar el reconocimiento de nuevas entidades clinico-patoldgicas.
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Introduccion

El profesor de Recondo (Irun, 1929) fue bautizado
como Juan José y asi firmaba los documentos y cartas
que se conservan de su juventud. Cambi6 su nombre a
Jean cuando se integro en la sociedad francesa y adopté
finalmente la version vasca de su nombre, Jon, con el que
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firmo, por ejemplo, su obra histérica mas importante
en los ultimos afios de su vida' (figura 1), y es la que se
utilizara en este trabajo. Esa evolucién en su nombre
es bastante simbdlica de su peripecia vital. Jon muri6
a los 88 afios, el 15 mayo de 2017 en Saint-Rémy-les-
Chevreuse, rodeado de su esposa, sus tres hijas, dos
yernos y cinco nietos. Fue enterrado en Hendaya.
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Figura 1. Portada del monumental libro histérico que escribieron Jon y
Anne Marie de Recondo tras su jubilacion.

En otro articulo se ha glosado la personalidad y los
aspectos biograficos basicos de Jon de Recondo?, quien
se vio forzado al exilio con toda su familia tras la llegada
de las tropas franquistas a Irun durante la guerra civil
espailola. Dos de sus tios, Pepe y Juan José de Mitxelena,
estuvieron entre los principales organizadores de los
Servicios de Informacioén y Propaganda del Lehendakari
del Gobierno Vasco en el exilio. Jon vivid influido
intensamente por ese ambiente de resistencia clandestina,
en el que se implicé en su juventud. Llegd a presidir la
Asociacion de Estudiantes Vascos y fue representante de
Euzko Gaztedi en el “exterior”. Estuvo muy préximo a
importantes dirigentes del Partido Nacionalista Vasco
y en particular al lehendakari Aguirre, quien asistio
invitado a su boda. Diversos conflictos en el seno del

nacionalismo vasco y, en particular, el nacimiento de
ETA le desengafiaron de la politica y se centré en su
carrera como neurodlogo a partir de 1958.

En el presente trabajo se pretende dar a conocer a los
neurdlogos en general la figura del Dr. de Recondo dentro
de la neurologia, sus relaciones con los neurdlogos del
Pais Vasco y una digresion final sobre su tesis doctoral,
dejando a un lado su trayectoria politica.

Material y método

Los datos biograficos esenciales se han obtenido del
extenso libro histérico y de memorias personales que
el propio Jon de Recondo escribié con su esposa Anne
Marje! —una distinguida bidloga celular de muy alto
nivel cientifico— tras su jubilacién (figura 1). Otros datos
proceden de los recuerdos del autor de sus encuentros
con el Prof. de Recondo y de las visitas que éste hizo
a Bilbao. Se ha revisado su produccién cientifica en
PubMed y BIU Santé Médecine.

Realiz6 su tesis doctoral con cuatro casos
neuropatologicos del laboratorio del Prof. Jean Lapresle,
en el que también trabajo el autor y tuvo, por tanto,
acceso tanto al texto de la tesis como a las preparaciones
histologicas. En este trabajo se presenta una revision
basica de la tesis y de las preparaciones histoldgicas del
caso IL

Resultados

Tras los estudios de medicina y el internado, el Dr. de
Recondo se orientd hacia la neurologia en el servicio del
Prof. Raymond Garcin en el Hospital de la Salpétriere.
En aquel servicio encontrd a los dos profesores agregés
que serfan decisivos en su carrera. Uno fue Jean Lapreésle,
quien lo inici6 en la neuropatologia, especialmente en la
del musculo, y fue su mentor en la tesis doctoral. El otro
fue Pierre Rondot, al que vinculd gran parte de su vida
profesional, siguiéndole en 1974 al Hospital de Sainte
Anne, cuando se inaugurd el servicio de neurologia, y
al que luego sucedié como jefe del mismo servicio entre
1982 y 2000. Fue profesor de neurologia en la facultad
de medicina Descartes-Cochin-Port Royal desde 1995.

Jon de Recondo mantuvo muy buenas relaciones con
diversos neurdlogos del Pais Vasco y nos visitd en varias
ocasiones, en algunas muy significativas como en 1984,
con motivo de lainauguracion de la catedra de neurologia
de la Universidad del Pais Vasco en el Aula Magna de
Leioa’ (figura 2). Su amistad fue particularmente intima
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Figura 2. Parte de la mesa presidencial del acto académico celebrado en el Aula Magna de la Universidad del Pais Vasco en 1984
con motivo de la inauguracion de la catedra de neurologia. De izquierda a derecha: Pedro Salisachs, Jean Lapresle, Jon de Recondo y
Maurice Goulon. El autor tuvo a Lapresle y a Goulon como patrons durante su estancia en Paris (1971-1973).

con Javier Urkola de San Sebastidn, a quien agradecio'
su ayuda fundamental para ingresar a su madre en la
Fundacion Matia cuando sufrié una demencia con graves
trastornos psiquidtricos. La ultima visita formal del Dr.
de Recondo a los neurologos vascos fue con ocasion de
nuestra reunion anual en Biarritz en 2004, a la que asistio
con su esposa Anne Marie (figura 3).

Siguiendo la tradicién de sus maestros, Jon de Recondo
publicé ampliamente trabajos clinicos sobre muy
diversos temas neuroldgicos que van desde las ataxias,
paraplejias o polineuropatias hereditarias al sindrome de
la ataxia Optica, las miopatias, la adrenomieloneuropatia
o el CADASIL. En la mas pura linea de Garcin, se
interes6 por las complicaciones neurologicas de
muchas enfermedades generales como vasculitis,
lupus eritematoso, linfoma endovascular, gammapatias
monoclonales, sarcoidosis, etc.

Dentro de su produccion, destacan varias monografias.
La primera, sobre uno de sus capitulos semiologicos

favoritos, la alteraciéon de los movimientos oculares
conjugados®. Reflejo de su interés clinico neuroldgico
general fueron dos monografias>, una sobre semiologiay
otra sobre el diagnostico clinico neuroldgico sindrémico
que tuvieron mucho éxito, con sucesivas ediciones.
Otras dos obras en colaboracion con el profesor Rondot
se dedicaron a la enfermedad de Parkinson y sindromes
parkinsonianos”®. Con la inestimable ayuda de su esposa
publicé una monografia sobre la patologia muscular en
el momento de la irrupcién de la genética molecular y de
la biologia celular®.

Bajo la direcciéon de Garcin presenté en 1964 su tesis
doctoral', que llevaba un largo titulo, “Sobre las atrofias
cerebelosas complicadas con atrofia de otros sistemas,
seguida de una digresion sobre las alteraciones de los
movimientos oculares conjugados’, la cual ha inspirado
el titulo de este articulo. La tesis recopila cuatro casos
del laboratorio de neuropatologia del Prof. Lapresle (dos
de ellos, los casos III y IV, previamente publicados con
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Figura 3. Jon y Anne Marie de Recondo en la reunién de la Sociedad
de Neurologia del Pais Vasco en Biarritz en 2004 (cortesia del Prof. J.A.
Berciano).

Sigwald''). El caso I correspondia a una paciente con una
neurodegeneracion compleja (cordones posteriores, via
corticoespinal, nicleo dentado y pedunculo cerebeloso
superior), con degeneracién retiniana (macular) y
decaimiento mental (sin una base neuropatoldgica
clara). Ese caso habia sido incluido, como era tradicional,
en dos tesis previas, sobre la paresia oculomotora
(B. Lumbroso) y sobre la encefalografia gaseosa (J.
Lebourges), pero no se tiene constancia de que fuera
publicado independientemente. Para este trabajo se ha
revisado el caso II.

Resumen del caso II

El paciente Monsieur Q. ingresé en octubre de 1953
y fallecié en noviembre de 1955 (figura 4). No tenia
antecedentes personales ni familiares de interés.

La clinica habia comenzado dos afios antes por “vertiges”
(sin clinica de tipo coclear) y caidas cada vez mas
frecuentes. Se habian afiadido fatiga y calambres en las
piernas, marcha dificil, torpeza de las manos, se le caian
las cosas y no podia escribir. En los ultimos tres meses,

disartria y diplopia intermitente. Los datos positivos de
la exploracién eran unos reflejos musculares vivos con
reflejos plantares extensores dudosos, rigidez difusa con
inicio de signo de “rueda dentada’, diplopia intermitente
en la mirada horizontal y paresia de la mirada voluntaria
hacia arriba.

En la evoluciéon durante su ingreso, los signos
piramidales se mantuvieron sin clara progresion aunque
aparecieron reflejos corticobulbares vivos. Progresé
el sindrome parkinsoniano con rigidez generalizada y
signos de la “rueda dentada” y de Froment. Las pruebas
de estimulacion calérica y rotatoria indicaron una
disfuncion vestibular central. Asi mismo, empeord la
motilidad ocular con movimientos horizontales lentos e
irregulares, parélisis de la mirada voluntaria vertical en
ambos sentidos (conservando la movilidad automatica)
y retraccion del parpado superior. El paciente fallecio
a los dos anos del ingreso, en 1955, en una sala para
enfermos crénicos del Hospice de la Salpétriére, las
tradicionales por entonces en los grandes hospitales de
Paris que funcionaban en buena parte como asilos.

El resumen neuropatoldgico (figura 5) concluia que se
observaba una intensa degeneracion nigrica sin cuerpos
de Lewy, una degeneracion del sistema dentado-
rubrico (considerada asintomdtica), una degeneracion
de los nucleos y vias de asociaciéon oculomotriz y una
degeneracion/gliosis de los cordones posteriores de la
médula.

Una revision de las preparaciones a la luz de los
conocimientos mds recientes permite introducir
algunos matices en los hallazgos neuropatoldgicos y
extraer conclusiones. La degeneracion de la substancia
negra es verdaderamente masiva con una gran pérdida
neuronal e intensa gliosis. La observaciéon en detalle
permite apreciar que las neuronas restantes tienen
perfiles redondeados y contienen un material basofilo
amorfo que corresponde, con toda probabilidad, a una
degeneracion neurofibrilar de tipo globoso (figura 6).
El nucleo rojo presenta también una pérdida neuronal
casi total con la consiguiente reaccion glial, al tiempo
que el nicleo subtalamico es casi normal (figura 7). La
pérdida neuronal en el globo palido es leve, mientras
que el putamen es normal. El sistema olivo-ponto-
cerebeloso es normal, pero el nicleo dentado presenta
una gran pérdida neuronal con imagenes caracteristicas
de degeneracion neuronal grumosa (figura 8), lo cual se
traduce en la desmielinizacion y gliosis del hilio (figura
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9) y en una evidente atrofia del pedunculo cerebeloso
superior (figura 10).

Discusion

Jon de Recondo superd todas las dificultades de su
azarosa existencia de nifio refugiado de la guerra civil
espaiola en Francia, hasta llegar, por un lado, a formar
una familia feliz y, por otro, a cumplir una brillante
carrera hospitalaria y universitaria en el campo de la
neurologia.

El Prof. de Recondo se incorpor6 tras el internado al
servicio del Prof. Raymond Garcin, quien tenia justa
fama de ser el mejor o uno de los mejores semidlogos de la
neurologia de suépoca'***. Sele habia concedido a Garcin
una catedra a titulo personal (Clinique Neurologique)
desde la que, con su escuela, rivalizaba con la citedra
oficial, la Clinique des Maladies du Systéme Nerveux de
Charcot, que ostentaba Alajouanine. Eran tiempos en
los que el Hospital de la Salpétriére conservaba todo su
prestigio neuroldgico internacional. Tras la retirada de
Garcin en 1968, su equipo se disolvid, pero algunos de
sus miembros, como los profesores Lapresle y Rondot,
se incorporaron a la otra catedra, que ya por entonces
regia el todopoderoso Prof. Paul Castaigne. Fue en
este servicio, que yo visitaba ocasionalmente, donde se
produjo en 1971 mi encuentro con Jon de Recondo, que
fue siempre muy amable y ampar6 mi bisofez.

El Hospital de Sainte Anne tenia una larga trayectoria
psiquiatrica (neuropsiquiatrica) y neuroquirudrgica,
pero carecia de servicio de neurologia hasta que fue
inaugurado en 1974 con Pierre Rondot como jefe y Jon
de Recondo como su mano derecha, quien se hizo cargo
del servicio a la jubilacién de su maestro.

Garcin era la antitesis del neurdlogo moderno
superespecializado en un drea y a veces casi en una
sola enfermedad. Publico mds de 300 articulos que
abarcan la neurologia entera. En lugar de sugerir
la superespecializacién, animaba a sus discipulos a
interesarse por diversos temas (“changer de sujet”) y
cambiar de asunto de tanto en tanto. Obviamente, no es
ese el mejor método para avanzar en profundidad en la
investigacion clinica pero, a cambio, permite sostener
una curiosidad infinita, mantener la mente abierta a las
relaciones de las enfermedades neuroldgicas con otras
disciplinas, ser util y competente para un abanico mas
amplio de enfermos y descubrir nuevas observaciones
clinicas o clinicopatologicas previamente inadvertidas.

- 38 -

Monsieur Q. est admis & la @lini bt i
e S T S nique Neurclogique le 14 Octobfe 1953 ot

Il présentait une affection neurologique lentement progressive associant
1) des signes pyramidaux et extra-pyramidaux, 2) un syndrome de Parinaud avec
rétraction spasmodigue de la paupiére supérieure ; syndrome ayant débuté par
des vertiges de type labyrinthique. A noter, en cutre, une hernie diaphragma-
tigue de l'estomac avec poussées de déglobulisation, mélaena intermittent et
phlébites.

I.- Etude clinique.—
Antécédents.—

1 avait 56 ans en Octobre 1953, quand il fut admis dans le ser—
vice. Serrurier de profession ; marid j pas d'enfants. Il aurait eu une mé-
ningite & 1'fge de deux ans. Sa soeur serait déwddde en 1944 d'une tumeur
cérébrale, opérée par le Docteur GUILLAUME.

Histoire de 1'affection neurologigue.-

Figura 4. Primeras lineas de la observacion II de la tesis doctoral de Jon de
Recondo.

Ainsi, nous nous tr en pré dtune dégéné nigérien—
ne prédeminante, sans corps de Lewy, associde & une atleinte du systomb
dento-rubrique, des voies d'sssociation cculo-motrices et des cordons
postérieurs de la moelle., Cette observation illustre bien la complexitd
des atteintes dégéndératives qui peuvent frepper simultanément plusieurs
systimes, en marge das faits juequ'iei déecrits.

Figura 5. Sintesis y conclusion final de la observacion II de la tesis doctoral
de Jon de Recondo.

Un entorno muy enriquecedor para la formacion de
un joven neurdlogo. De esa tradicién bebié Jon de
Recondo. Si bien su mentor inmediato, Pierre Rondot,
mostré un interés especial —en el que él participd—
por la enfermedad de Parkinson y otras enfermedades
con movimientos anormales’®, ambos publicaron
sobre muy diversos temas, desde las enfermedades
neurodegenerativas a las manifestaciones neurologicas
de las enfermedades sistémicas.

El Prof. de Recondo cultivé la semiologia neuroldgica
con particular devocién, como queda reflejado en sus
monografias mas personales, la dedicada a los trastornos
de los movimientos oculares conjugados®, la referida a los
signos y sintomas®, y la de los sindromes neurolégicos®.
Los neurdlogos jovenes actuales las pueden consultar
con provecho pues no han pasado de moda, sino que
contienen las bases inmutables del oficio de la neurologia
clinica.

El Prof. de Recondo creia firmemente en el valor docente,
durante la carrera de medicina, de la semiologia clasica,
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Figura 6. Observacion II. Celoidina. Tincién con hematoxilina-eosina. Substancia negra. Gran pérdida
neuronal reemplazada por intensa proliferacién glial. Las neuronas restantes tienen perfiles redondeados
y contienen un material amorfo ligeramente baséfilo compatible con degeneracion neurofibrilar globosa
(flechas continuas). Se observan restos melanicos y macroéfagos.

Figura 7. Observacion II. Tincién de Nissl. Gran despoblaciéon neuronal y gliosis del nucleo rojo,
mientras que el nucleo subtaldmico es normal.
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Figura 8. Observacion II. Tincién con hematoxilina-eosina. Nucleo dentado. Intensa pérdida neuronal. Las neuronas restantes (flechas negras)
son dificiles de identificar y consisten en unos restos grumosos mal definidos (la neurona mds a la izquierda aparece sefialada por la flecha

blanca ampliada en el inserto).

no solo la neurolégica. Por eso batallé duramente, segiin
me confesd, por mantener, en el tercer afio de la carrera en
su facultad, la asignatura de Patologia General, que estaba
amenazadade desaparicion. Considerabaimprescindible,
probablemente con razon, el conocimiento teérico de
los grandes sindromes primero y su observacion en la
practica después, como la plataforma fundamental para
enfrentarse a la nosologia. Como jefe del servicio de
neurologia en el Hospital de Sainte Anne (1982-2000)
(que lleva el nombre de Raymond Garcin) y como
profesor de la facultad de medicina de la universidad
Descartes-Cochin-Port Royal, pudo desarrollar todas
sus ideas docentes y asistenciales con el maximo éxito.

Tras este breve recorrido por la vida profesional del Prof.
de Recondo, se presenta una digresion sobre su tesis
doctoral y, en particular, sobre uno de sus cuatro casos.

La tesis lleva un extenso titulo que anuncia su principal
conclusion: algunas atrofias de los sistemas cerebelosos
se asocian a otras atrofias sistematizadas, un hecho
bien reconocido en la literatura previa. La tesis tiene

un formato tradicional en Francia en aquella época.
Sobre la base de unos casos clinicos, en esta ocasiéon
clinico-patolégicos, se procede primero a una revision
exhaustiva, una puesta a punto de la literatura previa. Asi
eran, por entonces, las mejores tesis doctorales que tenian
vocacion de convertirse en auténticas obras de referencia,
que se tomaban en lo sucesivo como puntos de partida
—era un orgullo que se citaran frecuentemente— para
cualquier nuevo interesado en el tema. Tal es asi en esta
ocasion y el Prof. de Recondo llevé a cabo una revision
extraordinaria de las atrofias cerebelosas previamente
publicadas, manteniendo una nosologia tradicional con
los conceptos de:

1. Atrofias espinocerebelosas (enfermedad de Friedreich)
2. Heredoataxia de Pierre Marie

3. Atrofias cerebelosas (tardia de Foix-Alajouanine,
cerebelo-olivar de Holmes, sindrome de Ramsay-
Hunt...)

4. Atrofia olivopontocerebelosa (Déjérine, Menzel)

5. Atrofia cordonal posterior (Biemond), etc.
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HOLZER
*GLIOSIS

MIELINA

Figura 9. Observacion I1. Nucleo dentado. La tincion de mielina permite apreciar la palidez por desmielinizacion del
hilio, mientras que la tincién de Holzer para gliofibrillas es intensamente positiva en el mismo hilio.

CASO Q... CONTROL

Figura 10. Atrofia macroscopica del pedunculo cerebeloso superior del caso II, a la izquierda, comparado con un caso
normal control, a la derecha. Hay también una leve palidez de algunos fasciculos corticoespinales dorsales.
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Pero en el planteamiento de la tesis, ya se reconoce
que la experiencia neuropatoldgica indica que a las
degeneraciones del cerebelo y de sus vias se suman, en
muchos casos, degeneraciones de otros sistemas. Y esto
queda patente en el caso II, el que se ha revisado en
detalle para este trabajo.

La historia del caso II, Monsieur Q., comienza con
vertiges y caidas repetidas. El término vertige en francés
es mas inespecifico que el espafiol vértigo, e incluye,
ademas del tipo rotatorio por disfuncién laberintica,
otras sensaciones mas proximas a mareo o aturdimiento
y desequilibrio que ala ilusiéon del movimiento. A lo largo
de la evolucion se sumo la oftalmoplejia supranuclear
vertical con retraccion del parpado (lo que produce
la caracteristica mirada de susto o sorpresa), ademads
de paresia de la mirada horizontal y vertical, disartria,
reflejos corticobulbares vivos y parkinsonismo. El
paciente cumplia, retrospectivamente, todos los criterios
principales para el diagndstico clinico de la Paralisis
Supranuclear Progresiva (PSP), segun han establecido
los expertos en la literatura moderna's.

Este diagndstico clinico se confirma en la neuropatologia.
Los hallazgos histologicos son los sefialados como
caracteristicos por el Dr. Olszewski en la PSP desde sus
primeros articulos'”'®. Es de hacer notar el depdsito
basofilo amorfo intraneuronal en las neuronas restantes
de la substancia negra, que les da un aspecto globoso,
y la degeneracion grumosa de las neuronas del
nucleo dentado del cerebelo, tan caracteristica de esta
entidad. Pero en ausencia de las técnicas modernas de
inmunohistoquimica para detectar la proteina tau en su
isoforma 4R, el diagndstico de PSP no esta plenamente
confirmado.

El Dr. de Recondo resalt6 en sus conclusiones
que esa degeneracion del ndcleo dentado no tenia
traduccion clinica. Esta es una de las varias y frecuentes
incongruencias clinico-patolégicas en la PSP, de las
que destacan tres. La primera es la relacion inconstante
entre las lesiones neuronales corticales y el deterioro
cognitivo. La segunda es la falta de explicacion de las
caidas precoces, cuando todavia el paciente no tiene
clinica parkinsoniana ni cerebelosa de ningun tipo, y
no estd claro por qué los pacientes sufren tan pronto
ese desequilibrio con pérdida de los reflejos posturales
del tronco. Una hipétesis es la posibilidad de que una
degeneracion similar a la del nucleo dentado, precoz

pero mal estudiada, de los nucleos fastigios, que
tienen estrechas relaciones anatémicas con los nucleos
vestibulares, pudiera explicar las caidas. Y la tercera es
doble, el por qué una degeneracion tan masiva del nucleo
dentado, suficiente para producir la atrofia macroscdpica
del pedunculo cerebeloso superior, no se acompana de,
por un lado, el sindrome florido de dismetria y temblor
intencional que se observa, casi siempre, cuando el
nucleo dentado se afecta por otras neurodegeneraciones
u otras causas no degenerativas, ni tampoco, sélo en
ocasiones, de la degeneracion transindptica hipertrofica
de la oliva bulbar?®.

Finalmente, y como es habitual en los sindromes
neurodegenerativos, las lesiones, o bien pueden estar
presentes en todas las estructuras esperables segun la
descripcion original o los esquemas aceptados, o bien
pueden faltar en alguna de ellas, como ocurre en este
caso con el nucleo subtaldmico, que era casi normal y
suele estar lesionado casi siempre en la PSP. A cambio
se observo una gliosis de los cordones posteriores que
no se sefiala habitualmente en la literatura sobre la
neuropatologia de la PSP (muchas veces no se extrae la
médula en la autopsia).

Queda por comentar la ultima conclusion del Dr. de
Recondo acerca de esta observacion (figura 5) y que
dice textualmente: “Este caso ilustra bien la complejidad
de los procesos degenerativos que pueden asentar
simultdneamente en varios sistemas, al margen de los
hechos descritos hasta ahora [énfasis del autor]”. Es decir
que tanto él como sus mentores doctorales, los profesores
Garcin y Lapresle, eran conscientes de que ese caso se
apartaba de lo descrito hasta entonces. La tesis del Dr. de
Recondo es de 1964, pero el caso IT habia sido autopsiado
nueve afos antes. ;Por qué Garcin y Lapresle no lo
singularizaron antes y no lo publicaron como un nuevo
tipo de sindrome o enfermedad neurodegenerativa
compleja y, a cambio, lo dejaron hibernar durante afios
dentro de las degeneraciones cerebelosas? Es de senalar
que los casos IIT y IV de la tesis, y que también eran
ejemplos de una degeneracion multisistémica familiar
compleja, fueron publicados separadamente, pues no
procedian del servicio del Prof. Garcin, sino del Prof.
Sigwald. El inico motivo que se me ocurre es la excesiva
fijacion de Garcin y su escuela a la nosologia cldsica, y la
dificultad para aceptar cambios en el canon establecido.
Un ejemplo de resistencia al cambio que este autor vivid
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en directo fue lo dificil que resulté el que el Prof. Lapresle
aceptara considerar al sindrome de Roussy-Levy como
una posible polineuropatia familiar y no como una
degeneracion espinocerebelosa segun la nosologia
clasica y tradicional. Le costé6 mucho indicar la biopsia
del nervio sural en una paciente de la familia original
de Roussy-Levy? que él mismo habia visto y seguido
durante afos y en la que, con Pedro Salisachs?, encontrd
los cambios morfoldgicos tipicos de una polineuropatia
desmielinizante hipertréfica.

Obviamente, Jon de Recondo no estaba en condiciones
de tomar ninguna decision sobre las observaciones de su
tesis, pero es una pena que se perdiera la oportunidad
de describir, con sus maestros Garcin y Lapresle, la PSP
antes que Steele-Richardson-Olszewski.
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