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Los casos de <neuritiss de varios nervios cra-

neanos, simultineas, no son frecuentes; ya sea
que aparezcan aisladas de toda otra manifesta-
cion semejante de parte de los demdas nervios, o
que acompanien a polincuritis extendidas. Este ha-
che, agregado al inbterés que siempre despierta
en el neurdlogo el diagnostico etioléogico de las
paralisis multiples ide nervios crar'lwe‘anos, nos ha
in‘(ll‘fcido a wclegir éste tema para nuestro trabajo
inaugural.

No ignoramos todo el interés que despertara
su titulo, v como no podremos responder a él,
careciendo de larga experiencia clinica, digamos,
en descargo nuestro, cuales han sido las dificul-
tades esenciales con que hemos {ropezado. De-
bimos primero recorrer los grandes trabajos de
conjunto de las polineuritis, para extraer de cllos
lo que tuviera atingencia con los nervios craneas
nes y, luego, hacer hibliografia. No ha sido mu-
cho lo que hemos podido sacar de los primeros,
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¥. en cuanto a las pesquizas bibliograficas—pe-
se a la solicitud de nuestro amable Bibliotecario
—no han sido muy productivas; si bien las esca.
sas observaciones encontradas son realmente im-
portantes. Vaya, pues, la calidad por la cantidad.

Por lo demds, esas investigaciones nos revelaron
el valor de la observacion de la Clinica Neurolé.
gica, que ha originado v que explica este mo-
desto trabajo, 'y que, en suma, es todo lo que
podemos ofrecer de interesante al lactor que se
digne recorrer estas lineas. Lo debemos a laama-
bilidad y-al desinterés con que el personal de
esa Clinica pone a disposicion del estudioso, ade-
mdas de sus inestimables consejos, el material ana-
tomo-clinico acumulado, tan interesante COmMo in-
sospechado por la generalidad.

LA S



Deseariamos poder enumerar todas las causas
capaces de originar neuritis multiples de los ner-
vios craneanos o, por lo mienos, sefialar cuales
de los agentes conocidos como productores de

neuritis, se {distingue por su especial predilec-
cion por lesos nervios ; pero ememos que nuestro
proposigo quede defraudado. Sin embargo, em-
prenderemos ese estudio en forma somera.; se
trata de un capitulo que estd aun por escribirse
y el muestro que, a no dudarlo, ha, de resultar
muy deficiente, marcara, por lo menos, la ten-
dencia. .

Los grandes trabajos que tratan de las poli-
neuritis en general, son muy poco explicitos en
lo que la este punto se refiere. Por otra parte,
el numero de las obs‘e‘ri*acjonwe‘s de polineuritis
craneanas publicadas, es reducido. De su estudio
no podemos, por eso, llegar a deducciones termi-
nantementes afirmativas.
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Con el proposito enunciado, vamos pues a pasar
una ligera revista a las diversas causas genera-
doras de neuritis en. general, sefialando aquellas
que las observaciones publicadas hasta ahora ha-
van sindicado .como productoras de la variedad
que estudiamos.

El frio ies ‘una ‘de las causas que se han invocado
como capaces de determinar la enfermedad que
nos ocupa. La importancia de este factor no esta
aun bien determinada, pero nc se puede negar
que el frio, especialmente si es himedo, pueda de-
terminar lesiones de esos Nervios; aunque ac-
tie, mas bien, como causa ocasional. Se han visto
aparecer neuritis en sugetos que estuvieron ex.
pbuestos al frio, va sea a corrientes de aire o
después de mojaduras, etc. Oppenhein dice ha-
ber visto lestallar polineuritis en alcoholistas, in-
mediatamente después de estar expuestos a en-
friamientos.

De entre las paralisis de los nervios craneanos
imputadas a ese agente, la mas frecuente es, evi-
dentemente, la paralisis facial, llamada por eso
«a frigore» 0 reumética. Entre los diversos meca-
nismos invocados por los que actuaria el frio,
recordemos el que sefiala Berard cn su teoria:
a causa del enfriamiento el nervio se congestio-
naria, y como tiene un largo travecto intradseo
(acueducto de Falopio) el tronco nervioso, no pu-
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diendo distenderse tanto como lo exige la. con-
gestién, se comprimiria entre paredes inexten:
sibles.

Los misculos motores del ojo tampoco escar
parfan a la accion del frio, pero es bien cierto
que las paralisis de los musculos oculares que
obedecen a esa causa se van haciendo cada dia
mas raras, ya que ellas ‘expresan a menudo
una afeccion del sistema, nervioso central, cuan-
do no son una manifestacién de enfermedades in-
fecciosas. Como observacion de neuritis multi-
ples de nervios craneanos imputable al frio cite-
mos la siguiente:

E. Holfhen describe un caso, en los «Anales
des Maladies de loreille» de 1908, que 1o titula
polin#uritis cerebral (neuritis del facial, trigémi-
no y auditivo). En este caso se trata de una; eng
ferma, que después de haber sufrido dolores en
el lado izquierdo de 1a cara, le aparece una pa-
ralisis facial izquierda. Estin tomados también
los nervios auditivos y trigémino. Hace diagnés-
tice de polineuritis. La etiologia la atribuye di-
ciendc que ‘seria una polineuritis «a frigore»,

Continuando la enumeracién de las causas, ci--
temos, entre los toxicos exogenos, en primer lu-
gar, al alcohol, por ser el principal causante de
polineuritis en general y al que con mayor fre-
cuencia se las imputa. La gran mayoria de los ca-
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sos de polineuritis, que se tiene ocasion de ver
en Alemania, dice Oppenhein, reconocen por cau-
sa al alcoholismo; lo observado entre nosotros
no permite afirmar lo contrario. Sin embargo, la
atencion prestada a este factor, ha hecho aque se
le atribuyaexagerada influencia, relegando dema-
siadc a las demas circunstancias etiolégicas. No
raras veces, ien efecto, se ven polineuritis en al-
coholistas que son al mismo tiempo tuberculosos,
diabéticos o sifiliticos v, atin, en sugetos de an-
tecedentes negativos insospechables. En muchos
casos si la intoxicacion cronica por el alcohol
desempefia el principal papel, no ha de ser el
finico factor. Los nervios craneanos no escapan
a la accidn de este toxico. Se ven, en efecto, casos
de polineuritis en los que la intoxicacion alcoholi-
ca es bien clara, presentar pardlisis facial unilateral
o bilateral. ¥l hecho no es extraordinario: las poli-
neuritis muy intensas que toman los cuatro miem-
bros, pueden afectar también a los faciales; es lo
que se ha observado repetidas veces en la Clini-
ca Neurologica. Llama la atenciéon que esos ner-
vios craneanos se hayan mostrado los tnicos ner-
vios bulbares afectados, atin en casos muy in-
tensos terminados fatalmente por complicaciones
bronco-pulmonares, que son frecuentes.

Citemos un caso cuyo interés reside en que la
polineuritis general parece haberse iniciado por
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los mencionados nervios craneanos, siendo lo mas
comun que sean afectados en wltimo término.

Eugenic Aguglia trata, en efecto, de un caso en
la «Rivista Italiana di Neuropatologias, Noviem-
bre de 1911 que titula «Polineuritis en un sugeto
sifilitico y ialcoholico; interesando los cuatro
miembros y mmbos faciales». Dice que el caso es
interesante porque Ja afeccién comenzé por el
facial izquierdo, se extendid en seguida al dere-
cho para continuar invadiendo los miembros. Cu-
ro bajo la influencia del tratamiento mercurial ;
fué igualmente sustraido a la intoxicacion alcoho-
lica. Atribuye a la sifilis el papel principal v dice
que el alcohol tuvo un rol importante, pero se-
cundaric. Como se vé, este caso es también inte-
resante por su etiologia. Digamos, de paso, que
en &l momento actual se estd abusando un poco
de la etiologia sifilitica, hecho casi tan grave co-
mo ¢l de olvidarse de ella.

Los musculos oculares, igualmente, pueden ser
atacados y en tales casos dice Strumpell, «que las
paralisis de los misculos oculares que se presen-
tan como manifestaciones parciales de polineu-
ritis alcohoélica, pueden referirse a una influen-
cia toxicar. A

En nuestro caso los antecedentes personales del
enfermo, bien comprobados, hacen desechar el
alcoholismo como causa etioldgica de la -enfer-
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medad. Ademas, no presents sintomas del alcoho-
lismo crénico.

La intoxicacién saturnina genera una forma de
pardlisis que es clasica. No conocemos ninguna
observacion de neuritis craneana imputable al
plomo, cuya predileccidén, como se sabe, es por
los extensores; especialmente de los miembros
superiores : doble paralisis radial disociada (por
exclusion del largo supinador) etc.

Semejante reflexion podemos hacer con el ar-
sénico, otro toxico que produce, a 'mlenudo, neu-
ritis. Pero, a la inversa del saturnismo, la in-
toxicacién arsenical, accidental o involuntaria, es
poco frecuente. Las neuritis arsenicales son casi
siempre ‘consecutivas @ tentativas de envenenar
miento. Otras veces un tratamiento médico dema.-
siado persistente (en la corea, por ejemplo) pue-
de ocasionar una intoxicacion sub-aguda. No sa-
bemos que se haya sefalado 1a predileccion de
este toxico por los NErvios craneanos Y, como
para el alcohol de producirse, seria solo como mani-
festacion de neuritis extendidas. El arsénico, a
la inversa de otrog toxicos, no suele seleccionar
nervios. No olvidemos sin embargo la accion del
atoxil sobre el oOptico vy Io que acontece con el
actstico después de los tratamientos con el Sal-
varsan. En estos casos la explicacion es otra, v



nos haria salir de los limitles de este trabajo si
entraramos en ella.
Los dos toxicos mencionados, asi como el co-

bre, zine, mercurio, oxido de carbono, sulfuro
de carbono, anilina, fésforo, etc., pueden elimi-
narse como factores de neuritis de nervios cra-
neancs en nuesiros casos. No conocemos obser-
vaciones de la modalidad de neuritis que nos
ocupa, imputables a ellos.

Las intoxicaciones alimenticias (carnes altera-
das, salchichas, embutidos en general) suelen ser
causantes de polineuritis. Vamos a esbozar lige-
ramente la sintomatologia del botulismo para que
el lector pueda establecer los puntos de contacto
asi como las distancias que existen entre las neu-
ritis de esa intoxicacion alimenticia vy los que
ofrecio *huestro caso.

En el botulismo las primeras manifestaciones
estan representadas por dolores en la regién epi-
gastrica, trastornos digestivos, vomitos al prin-
cipio alimenticios, que después estan constitui-
dos por materias negras, aglutinadas v a veces
acidas. La constipacion es la regla, la diarrea es
excepcional; cuando existe es poco abundante.
Todas estas manifestaciones aparecen a las doce
0 veinte y cuatro horas después de la ingestion
de los alimentos.

A estos sintomas iniciales, continuan las mani-
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festaciones por parte de la piel v de las mucosas,.
que se encuentran secas. Por parte del sistema
Nervioso aparecen paralisis, principalmente de los
Nervios craneanos ; son paralisis flacidas y motri-
ces. El signo mas frecuente Yy caracteristico del
botulismo lo constituye la oftalmoplejia externa,
Los movimientos del globo ocular estan dimi-
nuidos o abolidos ; las pupilas dilatadas y sus re-
flejos a la Iuz Yy acomodacién abolidos. Tal es
el cuadro del botulismo, ligeramente esbozado.
En nuestro enfermio la afecc;dn dié principio
por inapetencia, sed, cansancio, lengua seca, ete.
Pocos dias después aparecieron las paresias de
las extremidades inferiores. En el examen se en-
contré paralisis del motor ocular comtn de am-
bos ojos "y paresia del motor ocular externo, fa-
cial, etc. Las pupilas eran iguales, regulares y
sus reflejos a la luz y acomodacisn normales,
Como se vé, entre lo acontecido a nuestro en-
fermo y lo que pasa en el botulismo existe mu-
cha semejanza: los mismos diesarreglos digesti-
vos del comienzo, los mismos nervios craneanos
atacados, etc. Pero en nuestro caso no se obger-
varon las modificaciones bupilares que hemos
anotado, y estaban afectados también otros ner-
vios craneanos. Por otra parte, tratandose de una.
intoxicacién alimenticia, los demas miembros de
la familia que viven en las mismas condiciones y
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que se alimentaron con las mismas sustancias,
hubieran presentado alguna alteracion en su sa-
lud. Por eso no creemos que al botulismo haya
debidc imputarse nuestro caso pero si a una in--
toxicacion alimenticia semejante.

Las enfermedades infecciosas son, como se sa-
be, causas frecuentes de polineuritis. Citemos en-
tre las que se ven con relativa frecuencia; la
difteria, la fiebre tifoidea, la viruela, la pneumo-
nia, la pleuresia purulenta, el reumatismo articu-
lar agudo, la parotiditis, etc., ete.

De todas ellas, las que tienen predileccion por
los nervios craneanos, son la difteria y el reu-
matismo. La difteria manifiesta su predileccién
por los musculos 6culo-motores. Es conocida la
frecuencia de la paralisis de la acomodacion, dif-
tér?'ca, que origina el sintom@a conocido por «in-
version del signo de Argyll-Robertson», asi co-
mo la del velo del paladar en las que no insisti-
remos por ser clasicas. Remak, sobre cien casos
de paralisis post-diftéricas, encontro diez veces
paralisis del recto externo de uno:o de ambos
ojos. Una vez encontrd paralisis del motor ocu-
lar comin y del recto externo de ambos lados,
en un individuo afeeto de paralisis post-diftérica
generalizada con sintomas ataxicos.

En la «Rivista sperimentale de Freneatria», vo-
lumen XXXII, del 1.0 de Junio de 1906, se encuen-
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tra descrito un caso de polineuritis reumatismal
de los nervios Craneanos, por Vasco Forli. Se tra-
ta de un enfermo que sufrié ‘de reumiatismo y al
mismo tiempo de fenémenos generales tales como,
malestar, fiebre, signo del lado de los nervios
craneanos a saber: paresia del iris ‘derecho, pare-
sia del motor ocular externo, del facial, de] hipo-
gloso, dela porcién motriz del trigémino derecho,
dolores espontineos a la presion a'lo largo de las
ramas del trigémino derecho, hipoestesia e ‘hipoal-
gesia en 'su territorio v también hipz)acusia dere-
cha. Atribuye todos estos fendémenos, teniendo en
cuenta la iniciacion de la afeccién v la causa, a
una meuritis miltiple de los nervios ‘craneanos de
origen reumatismal. Kl enfermo curd a los cinco
meses, habiéndosele dado aspirina.

Las neuritis ocasionadas por las diversas enfer-
medades infecciosas que ya enumeramos, pueden
presentarse ‘durante la evolucion misma de esas
enfermedades o ger consecutivas a ellas. 'No co-
nocemos observacion donde ung de esas toxi-in-
fecciones se hayan manifestado por su accidn pre-
ferente sobre los nervios craneanos, a. excepcidn
de las que acabampos de miencionar (difteria, reu-
matismo, etc.). En los antecedentes de nuestro
enfermo no existen esas enfermedades.

as enfermedades de larga evolucion como la
tuberculosis, la sifilis, la malaria, Ia diabetis, 1a
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gota, etc., pueden dar lugar a ‘polineuritis, pero
no se ha sefialado la predileccion en ninguna de
ellas por los nervios craneanos. Bien ‘entendido,
que no consideramos aqui a la paralisis de los
nervios craneanos sintoméatica ‘de procesos menin-
geos basales (sifilis, tuberculosis, etc.), cuva fre-
cuencia es elemental en neurologia.

La uremia ha sido sefialada como causa de neu-
ritis; en «La Riforma Médica» de 1914, el Dr. Adol-
fo Martiri describe un caso que lo titula «polineu-
ritis urémica» y atribuye a esta etiologia la enfer-
medad. En nuestro enfermo la neuritis no puede
imputarse a ninguna de estas afeccionies cronicas.
En este sentido hablan los examenes y las diver-
sas reacciones de laboratorio.

Se ha pensado que un agente infeccioso espe-
cial fudra capaz de llevar su accién directamente
sobre los mervios, produciendo neuritis; al res-
pecto Oppenheim, dice: los casos en los cuales
se desenvuelven en apariencia espontimeamente
y asumen una evolucion y de curso analogo a las
enfermedades agudas infecciosas, es probable que
se trate de un agente infeccioso.

Las autointoxicaciones (va citamos la uremia),
pueden también dar origen a polineuritis, ya sean
ellas producidas por los venenos o toxinas reteni-
dos en nuestro organismo, provenientes de la. des-
asimilacion. Otras veces dependen de preductos
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téxicos por trastornos digestivos, no segregados
en condiciones normales,

Han sido sefialados muchas veces casos de po-
lineuritis de origen intestinal ; tales el presentado.
por M. G. Bourguignon a la Sociedad Médica de
Paris en el afio 1910 (Revue de Neurologiqua
1910). Se trata de una, enferma joven de 23 afios,
que sufrié de fiebre, celalea, abatimiento y al-
gunos trastornos intestinales. Estos fenémenos pa-
san, para aparecer nuevamente, esta vez acom-
panados de vémitos ¥ constiparion. Siguen a es-
tos sintomas los de una polineuritis que toma,
los miembros inferiores. Ve la causa en los tras-
tornos intestinales, diciendo que en ellos las poli-
neuritis son mas frecuentes que en la. fiebre ti-
foidea. Vemos pues a la neuritis maltipla tener su
origen en trastornos intestinales. Esos casos no
SOn raros.

Nuestro enfermo bresentd como sintomas inicia.
les de su afeccidn, inapetencia, sed, lengua seca,
trastornos intestinales, etc.; que le obligaron a
tomar purgantes, y revelan una alteracion gas-
tro-intestinal, Estos trastornos dieron origen a to-
Xinas que absorbidas actuaron sobre los tejidos
nerviosos.

Asi pues, todo hace pensar que la infeccién in-
testinal haya sido la causante de los fendmenos
polineuriticos de nuestro caso, que tuvo predilec-
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¢ion por los nervios craneanos; la evidente co-
rrelacién entre la causa sindicada y la aparicion
de los fenomenos nerviosos, y la completa elimi-
nacién de cualquier otra causa conocida. El me-
canismo seria semejante al del botulismo, con el
cual hemos visto, nuestro caso tiene reales semie-
janzas.
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No reeditaremos la descripcién de los signos
resultantes de las lesiones de los nervios cranea-
nos; ello no tendria mayor interés y, por lo de-
mas, no podriamos agregar una sola linea a las
descripciones clasicas de las semiologias. Como
todgs los nervios, los craneanos manifiestan sus
lesiones por fenomenos de excitacién o de défi-
cit funcional. '

Pero, los nervios craneanos, a la inversa de los
de los miembros que son mixtos, estdn cada uno de
ellos, especializados para una funcidn; son mo-
tores, sensitivos o sensoriales. Este dgto nos hace .
entrever desde ya que, segin los casos, la sinto-
matologia serd mucho mas variada en las poli-
neuritis craneanas que en las del cuerpo. Es asi
que en aquellas es mas facil encontrar neuritis
sensitivas, motrices o sensoriales puras; mucho
mas puras que las formas llamadas motrices o




sensitivas de las polineuritis comunes, desde que
en estas solo hay, habitualmente, predominio de
una u otra manifestacion.

Al lado de esta, causa de polimorfismo de la, sin-
tomatologia, debemos agregar los factores: «ex-
tensién» e «intensidads del proceso, es decir, el
mayor o menor numero de nervios afectados v,
también, la variada manera, de agruparse. En efec-
to, unas veces se encontraran solo manifestacio-
nes motrices, otras veces se agregaran a éstas,
perturbaciones sensitivas o sensoriales; en otros
€asos existird 0 no simetria de las manifestacio-
nes neuriticas, ete.

En el caso cuya historia clinica detallada va
al final de este trabajo, las neuritis fueron exclu-
sivamente motrices. En otra. observacion de la
Clinica Neuroldgica, estaban comprendidos el fa-
cial y el trigémino, es decir, se asociaban fendme-
nos motrices y sensitivos. En ¢l caso de Holthen,
va citado, estaban interesados n‘ervio‘s motores,
sensitivos y sensoriales : el facial, el trigémino y
el auditivo.

La manera como se inician estas neuritis es
diversa; pueden aparecer los primeros sintomas
de parte de los nervios craneanos, hecho poco
frecuente, 0, por el contrario, tales sintomas pue-
den ser consecutivos & una. polineuritis generali-
zada que se manifesto primeramente en los miem-
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bros que es lo mas frecuente. Por lo general son
acompafiantes de neuritis mas o menos exten-
didas y, a menudo, intensas.

Como ejemplo de esta ultima, posibilidad que,
como decimos, es la mas corrientie, citemos el
siguiente caso de Havage. El lector podra, ade-
mas, establecer la semejanza que ofrece con el
caso de nuestra observacion personal. Se trata
de un sujeto cuya afeccién comienzé por un perio-
do de fiebre v de fenomenos generales mal carac-
terizados, con raquialgia; después aparecic una
paralisis de los cuatro miembros, los extensores
del tronco, los musculos de la cara y éculo-moto-
res. Evolucioné en formpg rapida, para terminar
con la curacion.

La etra manera de iniciarse, es decir, aquella,
en que las manifestaciones neuriticas comienzan
por los nervios traneanos, para continuar luego
por los de los miembros, es rara. Citemos la ob-
servacion de Eugenio Aguglia, en que la poli-
neuritis comenzé por el facial izquierdo, se ex-
tendit en seguida al derecho, después a los miem-
bros.

Como se vé, la neuritis miltiple de los ner-
vios craneanos comienza de diversos modos vy,
casi siempre, acompafia a polineuritis generali-
zadas. Pueden, no obstante, permanecer solas o
aisladas. Tal acontecié en ol citado caso de E,.
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Holthen («Annales des Maladies de 1'oreille» de
1908 en el que la neuritis de los nervios cra-
neanos quedd limitada a estos nervios exclusi-
vamente (facial, trigémino y auditivo). Semejan-
te a éste, es el caso descripto por Vasco Forli,
en la «Rivista Sperimentale de Frenatria» del 1.¢
de Junio de 1906, en que, ¢l enfermo después de
sufrir de reumatismo v de fendémenos generales,
tales, como, malestar, fiebre, etc., aparecieron sig-
nos del lado de los nervios cra‘l,neanos, paresia,
del iris derecho, paresia del motor ocular-exter-
no, ete., quedado Iimitada esta neuritis a los ner-
vios ¢raneanos.

Del estudio de las diversas observaciones re-
sulta qule‘, log nervios craneanos qwe con mas
frecuencia se toman son, en primer lugar, los
faciales ya sea uno o ambos. No sabemos a que
atribuir esta frecuente participacion del facial en
las neuritis maltiples, pero el hecho es cierto. Si-
guen en frecuencia los nervios-miotores oculares,
el motor ocular externo y el motor ocular comfn.
En tercer orden estaria el trigémino.

De especial importancia son las afecciones del
rago v del frénico que felizmente se verifican en
muy pocos casos. Mas aun, llama la atencién, por-
que es un hecho que no se observa. a menudo en
las afecciones adquiridas, perteneciendo, mas
bien, a las afeccionies familiares, donde parece que
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la naturaleza ha querido, con ello, perpetuar las
especies desviadas. -

En nuestro enfermo a las mianifestaciones de
una polineuritis generalizada de miediana inten-
sidad acompanaban signos marcados de parte de
los nervios, de manera que los fenémenos cranea-
nos eran los predominantes por su intensidad y
multiplicidad. '

Examinado el enfermo a] dia siguiente al de
sSu ingreso al Hospital, se constaté: una paresia
de sus miembros, mas pronunciada en las extre-
midades inferiores. En los miembros superiores
estaba diminuida especialmente la flexidn v ex-
tension de los dedos. La paresia predominaba;
en la porcién distal de los miembros. Los muscu-
los se%presentaban hipoténicos e hipotréficos - he-
cho bien evidente al nivel de las pantorrillas.
Los musculos presionados originaban dolores, lo
mismo que la presion de los troncos nerviosos.

Las perturbaciones sensitivas subgetivas con-
sistfan en barestesia, (calambres) especialmentpe
de sus miembros inferiores. Al examen presentar
ba una hipoestesia para las diversas formas de
sensibilidad, al nivel de las extremidades dista-
les de los miembros. Tos reflejos tendinosos es-
taban abolidos. Los esfinteres sin modificaciones.

No habia alteraciones en la esfera psiquica ni
en su lenguaje.
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Presentaba una paralisis facial derecha de tipo
periférico; la mitad de la cara de este lado esta-
ba flacida, las arrugas en la frente del lado pa-
ralizado estaban borradas, el ojo derecho maés
abierto que el izquierdo. La. boca desviada a la iz-
quierda, de este lado las arrugas de la cara y de
la frente estaban bien marcadas. La paralisis apa-
recia mas clara en los movimientos de prueba:
se invitaba al enfermo a silbar, torcer la mejilla,
hablar, etc. La oclusién del ojo %era incompleta.
(Véanse las figuras).

Las alteraciones de la motilidad extrinsica de
los globos oculares eran como sigue:

Ojo ‘izquierdo: Paralisis del motor ocular co-
mun, intensa, que se traduce por la caida del
parpado superior (ptosis) v por estrabismo exter-
no. Teniendo el enfermo la cabeza fija y haciendo
que con su ojo siga los movimientos del dedo
que se pone delante, se observa que Ia motilidad
del ojo hacia arriba, abajo y adentro esta supri-
mida. Haciendo mirar al enfermo hacia el lado
temporal se notaban movimientos nistagmiformes.

Ojo derecho: Paralisis del motor ocular comun,
aunque en un grado menor que en el izquierdo,
era completa, estando también diminuida los mo-
vimientos oculares, hacia arriba, abajo v aden-
tro. En cuanto a la ptosis palpebral de este lado
no era bien manifiesta a causa de la falta de toni
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cidad del orbicular, por la parilisis concomitante
del facial de este lado, ello daba lugar a pensar
en que estarfa excluido, el elevador del parpado,
pero como dejamos dicho era solo aparente. To-
mada la fuerza de los elevadores de uno cOMio
de otro lado se comprobd que ambos estaban
en déficit.

En lo que se relaciona a la motilidad intrinseca,
estaba en toda su integridad en ambos 0jos: las
pupilas reaccionan bien, tanto a la luz como a la
acomodacidn. %

A esta sintomatologia agreguemos que habfa
una taquicardia de ciento veinte pulsaciones por
minuto, con un pulso igual y regular.

La temperatura se mantenia normal.

Estos sintomas que dejamos enumerados, su-
frierxotl pronto modificaciones favorables, la pa-
ralisis facial mejoré notablemente, a los pocos
dias el enfermo cerraba mejor el ojo derecho,
cosa que anteriormente le era imposible. El nec-
to externo del ojo izquierdo tiraba miejor al glo-
bo ocular, pero aun se notaban los movimientos
nistagmiformes en la mirada hacia afuera.

En una forma lenta v progresiva, continud la
mejoria, hasta llegar a la curaciéon completa. (Véa-
se la historia clinica). -

A S
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El diagnéstico de la polineuritis craneana se
basa en los mismos elementos que el de la poli-
neuritis en general, de las cuales, como hemos
dicho, suelen ser a menudo una. prolongacion,
Asi, la existencia de fendmenos neurfticos ex-
tendidos, concomitantes, permitird correlacionar
unos con otros.

Peto, como sabemos, no siempre existe esa aso-
ciacion; polineuritis craneanas aisladas pueden
iniciar el cuadro clinico, v aun, permanecer tni-
cas durante toda la evolucion del mal.

Segin los nervios afectados, las perturbacio-
nes funcionales variaran. Asi, las paralisis ocular
res, las paralisis de la cara, las perturbaciones
sensitivas en la esfera del trigémino (disestesias,
dolores, hipoestiesia, etc.;) se encontraran asocia-
das en formas diversas segin los casos. Nuestra
observacion es un bonito ejemplo de esas asocia-
ciones. .
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En estos casos, el diagnostico se basara en las
perturbaciones motrices, en las alteraciones sen-
sitivas -objetivas y subjetivas, en el dolor a la
bresiéon en los puntos de emiergencia de los ner-
vios, en la existencia de una causa originaria. co-
nocida y en la negatividad de los sintomas cen-
trales. o sea, dependientes del sistema nervioso
central.

Enumeremos ahora las afecciones capaces de
simular una polineuritis craneana, acompafiada
0 no de una neuritis del cuerpo, mas o menos pro-
nunciada.

De las afecciones bulbo-medulares citemos en
primer lugar la poliomielitis anterior aguda de]
adulto. Es una enfermedad que tiene un comienzo
bruseco: se inicia con malestar general, tempe-
ratura, dolores ien la region dorsal, etc. Después
de pasado este periodo febril o durante el mis-
mo, aparece la pardlisis que ataca a ambas pier-
nas o los brazos o toma los cuatro miembros ;
estas paralisis son flacidas, y, cardcter im-
portante degenerativas, vale decir, con degenera-
cién de los miisculos. Esta atrofia muscular es
enmascarada, a veces, por la grasa que se acu-
mula en los intersticios musculares y por la pro-
liferacion del tejido conjuntivo; pero el examen
eléctrico la pone en evidencia mediante la reac-
cién de degeneracion.
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Después de las primeras semianas, las paralisis
comienzan por reducir su extension ; una parte de
los musculos recobran su motilidad, mientras que
otros quedan paréticos v van de mas en mas atro-
fiandose. Sucede a veces que los musculos todos
de un miembro recobran su motilidad o solo lo
hacen algunos. Los reflejos tendinosos y cutaneos
estan abolidos.

Como vemos tienen muchos puntos de contacto
la poliomielitis con la neuritis maltiple; pero si
nos fijamos con atencién veremos que en la po-
liomielitis faltan las alteraciones de la sensibili-
dad, no hay dolor provocado por la presion en
las masas musculares ni en los nervios, hechos
que en las neuritis en general suelen ser eviden-
tes. La participacion de la esfera craneana no
habla®a favor de una polineuritis o de las polio-
mielitis.

Agreguemos que la evolucién vy el término fe-
liz de la enfermedad, como en nuestro caso, es-
td mas de acuerdo con la neuritis multiple que
con la poliomielitis. A este respecto dice un au-
tor: «La curacion completa de la poliomielitis es
rara, tanto mds rara cuanto que todos los casos
en que los fendémenos paraliticos desaparecieron
del todo se debe dudar del diagndéstico vy pensar
si no se ha tratado, mas bien, de una neuritis mal-
tiple.s
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La poliomielitis anterior subaguda y crénica
es una forma mas bien rara de paralisis espinal
atrofica. Se distingue de las polineuritis multi-
ples, clinicamente, porque en ella las alteraciones
se refieren Mminicamente al aparato motor y faltan
del todo los trastornos de la sensibilidad. Comien-
za de una manera lenta; el enfermo hasta enton-
ces sano, siente un-dia debilidad en uno de sus
“miembros, sea en una pierna, sea en un brazo;
este debilitamiento aumenta poco a poco hasta
dejar imposibilitado el miembro Ta.tacado Mas tar-
de la debilidad se extiende al miembro del otro
lado ; puede empezar en un brazo y pasar al miemt
bro inferior 'del lado opuesto. Cuando han pasado
algunos meses, la paralisis al principio incomple-
ta, puede comprender los dos miembros inferio-
res 0 los superiores o también tomar los cuatro
miemhros. En la polineuritis los hechos pasan de
modo diverso; las primeras manifestaciones sue-
len ser sensitivas, los enfermos sienten hormi-
gueos en las extremidades inferiores, calambres,
dolores, etc.; para dar lugar a la paralisis que se
extiende generalmente de un modo simétrico.
~ El sindrome de Landry, es una paralisis que
empieza por los miembros inferiores ¥y que en
breves dias toma progresivamente los musculos
del tronco, de los miembros superiores vy luego
los bulbares. En ella a las paralisis de los cuatro
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miembros suelen seguir la de los musculos de
la respiracién, y muy a menudo el enfermo ter-
mina con la muerte. El diagndstico se basa, co-
mo se ve, en la evolucidn.

La tabes podria, a veces, semiejar el cuadro
de una neuritis multiple con participacién de ner-
vios craneanos. Conocemos la frecuencia con que
en esta afeccién aparecen paralisis oculares, a,
menudo fugaces, Pero éstas tienen, mas bien, ca-
racter nuclear : ptosis pasajeras, etc. En estos ca-
sos el examen completo del enfermo, el estudio
de la evolucion, especialmente, nos llevaran al
verdadero diagnodstico.

Lia paralisis bulbar progresiva cromica, tiene
un comienzo lento; lo primero que nota el enfer-
mo es cierta dificultad al hablar, consecuencia;
de 1& insuficiente inervacion de la lengua. Esta
se atrofia y no es raro ver algunas veces contrac-
ciones fibrilares, los ‘movimientos de la misma
estan dificultados, lo que acarrea trastornos de
la masticacion y de la deglucion. Después se afec-
tan los labios, cuyos movimientos quedan limita-
dos: los enfermos no pueden silbar, v, poco a
poco ellos se atrofian. Contintian a estos trastor-
nos o jse afiaden a ellos, los de los musculos iner-
vados por el facial inferior, dando a la cara de
los enfermos una expresion caracteristica. Siguen
los trastornos faringeos y laringeos. La parali-
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sis del velo del paladar aumenta Ia disfagia. Los
trastornos funcionales de la laringe se notan por
debilidad v monotonia de 1a voz. Todas estas al-
teraciones estan en relacion con un proceso pro-
gresivo vy simétrico de paralisis vy atrofia de los
musculos. Es, como vemos, una afeccion de evo-
lucion especialmente cronica, progresiva, cuya tor-
minacion es fatalmente mortal. La marcha lenta
¥ progresiva de la parz’ﬂisis bulbar, el orden de
aparicion de los sintomas vy la simetria de la pa-
ralisis, son hechos suficientes para establecer una
distincz’én entre ella v la neuritis multiple de los
nervios craneanos.

El conjunto de sintomas que acabamos de des-
cribir pertenece a las formas tipicas, de las pa-
ralisis bulbares; pero existen casos raros en que
la degeneracién créonica interesa otros nucleos de
origen de nervios craneanos. Striimpell al hablar
de las formas raras de la paralisis bulbar eréni-
ea, dice haber visto casos en que la degeneracion
ataca desde un principio a todo el dominio del
facial en ambos lados, de modo que se produce
bOCO a poco una diplegia facial completa. Otros,
agrega, en los cuales, a los sintomas de la parali-
sis bulbar, se afaden trastornos en el dominio
de los nervios oculares.

En la oftalmoplegia progresiva de von Grae-
fe, lamada también paralisis bulbar anterior, de
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una manera lenta y progresiva se desarrolla, una
pardalisis de todos los masculos oculares externos
de ambosg lados. Se conservan normales las reac-
ciones pupilares. En algunos casos la paralisis
queda limitada a estos musculos, en otros toma
el facial o puede extenderse a la musculatura
del cuerpo.

El diagnoéstico diferencial entre una polineuri-
tis de los nervios craneanos que ha producido
oftalmoplegia, y 1a oftalmoplegia nuclear progre-

siva no presenta, como se ve, muchas dificulta-
des si se tiene en cuenta la evolucion gradual
v progresiva de la ultima.

Paralisis bulbares por compresion. Los neoplas:
mas de la base del craneo, del canal basilar, de la,
duramadre, etc.; pueden dar lugar a fendmenos
bulbares. Se manifiestan estas compresiones, al
principio por trastornos irritativos en el dominio
de las raices nerviosas afectadas: neuralgias, con-
tracciones, zumbidos, etc. Estos fendmenos se
acentian a medida que la compresion aumenta,
hasta llegar a determinar sintomas bulbares, co-
mo paralisis del velo del paladar, de la lengua,
trastornos de la palabra y de la deglucion, de los
musculos de la cara y aun trastornos motores y
sensitivos en las extremidades. Se eshozan, co-
mo se ve, sindromes alternos que nos llevaran
al verdadero diagnostico.
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La polioencefalitis hemorragica aguda superior
de Wernicke, es una enfermiedad que se l1a ha ob-
serviado especialmente en sujetos alcoholistas. Los
sintomas clinicos consisten principalmente en fe-

" némenos cerebrales, tales como, delirio, cefalal-
gia, somnolencia, y acompafian a estos trastornos
cerebrales una paralisis de los musculos oculares
que se presenta de un modo agudo. Los musculos
intrinsecos de los 0jos suelen ser respetados. Si
a esto agregamos los trastornos “neuriticos que
suelen aparecer en algunos casos, en las extremi-
dades. tendremos que el cuadro clinico de la en-
cefalitis hemcrragica superior aguda de Wernic-
ke puede tener muchas analogias con las neuritig
miltiples de.10s nervios craueanos que acompafian
a la polinewritis. La evolucion de la policencefa
litis de Wernicke es aguda y su terminacion sue-
le ser funestn. La muerte se produce por pard-
lisis respiratoria o debilidad cardiaca.

Las meningitis basales tuberculosas traen tam-
bién sintomas por parte de los nervios craneanos ;
suelen verse ptosis uni o bilaterales, parcsia de
los musculos inervados por el motor ocular co-
mun; en el dominio del facial puede haber pare-
sias 0 sacudidag aisladas; pero la evolucion de
la enfermedad y los demas sintomas concomitan-
tes hacen mas facil 1a diferencia entre ellas v las
neuritis multiples «e los nervios craneanos.
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Otro tanto pasa con las mieningitis sifiliticas de
la base, que produce un cuadro morboso analogo.
Las primeras manifestaciones se traducen por ce-
falalgias que aumentan durante la noche, vérti-
gos v voémitos.

A estas manifestaciones se asocian sintomas
que dependen de la propagacion del proceso a los
diversos nervios encefalicos interesando, a me-
nudo, los motores oculares. Se presentan tras-
tornos visuales, alteraciones pupilares, trastornos
en la motilidad del ojo y de los parpados. Pueden

afectarse los demas nervios craneanos, el facial,
el acustico, el trigémino, etc.

Tumores de la base del encéfalo. Los tumores
que se desarrollan en este sitio, facilmente se com-
prente, son causantes de trastornos de los ner-
vios encefalicos que sufren la compresion, dando
lugar a unos cuadros morbosos diversos. No
creemos necesario  detallar toda la  sintomato-
logia producida por estos tumores basilares, bas-
tenos decir que la evolucién lenta y progresiva de
las manifestaciones, la cefalea, los vértigos, los .
vomites, las convulsiones, el edema de la papila,
etcétera, son fundamentos suficientes para im-
pedir la confusién con las neuritis multiples de
los nervios craneanos.

PPV







18"

Por las observaciones que hemos podido leer
vy por los casos de la Clinica Neuroldgica, deduci-
mos que el pronostico de estas neuritis craneanas
no seria grave,

Sin embargo, el médico sera reservado en el
prondstico, y bueno es que no disminuya nunca,
en ¢l lg aprehension que siempre Ie ocasionan los
procesos neuriticos que suben demasiado alto.
Frente a este explicable pesimismo, oponemos el
resultado de nuestras investigaciones; pero, lo
repetimos, no para traer una confianza desmedi-
da, sino como un alivio a, sus muy justos tempo-
res: de los nervios bulbares dependen las funcio- .
nes esenciales para la vida.

En cuanto al tratamiento: el de las polineuritis
en general, extremando en lo posible los peque-
nos cuidados.







. Observacioén

Clénica Neuroldgica.— Hospital J. M. Ramos Mej[a.
Servicio del Profesor Esteves.

Pascual Maffia.—Italiano, de 55 afios de edad,
de profesion albafil ; ingresa en Marzo 24 de 1916.

An‘tiec:ewd‘entes hereditarios y familiares.—Sin im-
portancia.

Antecedentes personales.—Tifoidea en la infan-
cia. A los 22 afios tuvo un pequefio chancro segui-
do de bubén que supuro y fué incindido. No da;
datos que pudieran hacer creer en la naturale-
za. vespecifica» de esas manifestaciones genitales.
Hace tres afios cayose de un andamio, desde 8
metros de altura. A consecuencia del traumatis-
mo se le produjo una paraplejia inferior, agrega-
da a una monoplegia superior derecha. Pérdidas
involuntarias de orinas se presentaron también.
Esa «riplejia» fué mejorandose paulatinamente ;
al mes pudo recién iniciar la marcha con basto- .
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nes. Solo al afio del traumatismo se encontré en
condiciones semejantes a las normales. (Hemato-
mielia traumatica cervical, lateralizada a la de-
recha ?)

Enfermedad actual.-—Se inicié 15 dias antes del
ingreso del enfermo al Hospital (alrededor del 10
de Marzo). Las primeras manifestaciones fueron;
inapetencia, sed, cansancio, lengua seca, ete.; da-
tos que parecen indicar un estado febril. Para
combatir estos sintomas, tomo dos*purgantes en
el espacio de cuatro dias, al cabo de los cuales;,
el quinto dia de su enfermedad, al querer descen-
der de la cama por la mafiana, notoé que las pier-
nas no le sostenian. Por estas razones ingresa
al servicio el 24 de Marzo, donde ocupa la cama
10 de la Sala VI.

Sujeto en mediano estado de nutricién, mas
bien plaido. No tiene temperatura.

Esfera psiquica y lenguaje, sin modificacion
apreciable.

Presenta una cuadriparesia flacida. Examinan-
do las fuerzas de los diversos segmentos de miem-
bros, se nota que ellas estdn diminuidas en los
miembros inferiores, especialmente en la exten-
sion de _Los pies v en la flexion plantar; v mas
conservadas en la flexion del muslo sobre el ab-
domen. En los miembros superiores esti sobre
todo diminuida la flexion y extension de los de-



.

dos; notandose al apretar la- mano, ete. Los mus-
culos se presentan hipotréficos e hipoténicos. Es-
tos hechos son muy evidentes al nivel de am-
bas pantorrilas. La presion de las masas muscula-
res causa dolor. La presion de los troncos ner-
viosos es dolorosa (ambos ciaticos, cubitales, etc.)

Laboratorio de la Clinica Neurolégica.

Todos los nervios presionados sobre un plano re-
sistente, producen dolores intensos (puntos de
Valleix).

Hay doble signo de Lasegue, marcados. Las
perturbaciones sensitivas subjetivas, consisten en
parestesias (calambres), al nivel de sus miembros




* Laboratorio de la Clinica Neurologica.
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inferiores. Objetivamente presenta una Aipoeste-
sta para las diversas formajs de sensibilidad super-
ficiales y profundas, al nivel de las porciones
distales de los miembros (tactil, dolorosa, térmi-
ca; nocion de la posicion segmentaria de los
miembros vibratoria—o6sea—a la presién profun-
da, etc.) Véase el diagrama.

Las sensibilidades especificas sin alteraciones
apreciables. Oido, agudeza normal, algunos zum--
bidos en el oido derecho.

Vision.—Ambos ojos 2/3 no mejorando con co-
rreccion. Fondo de ojo normal.

Motilidad ocular extrinseca

Ojo izquierdo.—Paralisis del M. 0. C,, intensa,
completa: rectos superior inferior, e interno y
elevadbr del parpado. Paresia del M. O. Externo.
Movimientos mistagniformes en la mirada hacia
afuera.

Ojo derecho.—Paralisis del M. O. C,, completa.:
rectos superior, inferior e interno. En un rapido
examen pareceria. excluido de la paralisis el ele-
vador del parpado, pero ello es solo aparente:
el parpado no cae de este lado debido a la falta;
de tonicidad del orbicular, por la paralisis del
facial concomitante. Tomada la fuerza de los ele-
vadores, se la encuentra en déficit de uno y otro
lado. Sacudidas nistagniformes.
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Motilidad ocular intrinseca.—Pupilas reaccio-
nan bien a la luz y a la acomodacion, son iguales,
regulares. Esfera bulbar.—Paralisis facial dere-
cha, tipo periférico. Los demdas nervios bulbares
normales.

Reflejos tendinosos.—Abolidos todos.

Reflejos cutaneos.—Todos abolidos.

" Fenomeno de Babinski a derecha, a la izquier-
da dudoso.

Esfinteres actualmente sin modificaciones, 120
pulsaciones, iguales, regulares. Tensién al Pa-
chon 8:14.

Reaccion Wassermann.—Negativa, liquido cé-
falo-raquideo, normal.

Orinas.—Nada de particular.

Tratamiento.—Reposo, laxantes, régimen ali-
mentitio, estricnina, bafios, masajes, electricidad.

Abril 3.—Fl enfermo levanta mejor el parpado
izquierdo. La paralisis facial derecha muy mejo-
rada: el ienfermo cierra el ojo con cierta facili-
dad, cosa que antes le era imposible. El recto ex-
terno izquierdo tira. mejor al globo ocular, con
movimientos nistagniformes. Pulsaciones 110, no
hay temperatura.

El enfermo siguio mejorando en forma lenta
vy progresiva. Al ser dado de alta, en Agosto 5,
es decir cuatro meses después de la iniciacién
de su enfermedad, la restitucién de sus movimien-
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tos era completa. Quedaban las secuelas de su
anterior traumatismo medular: signo de Babins-
ki a la derecha, ligera hiper-reflectividad tendino-
sa en ieste mismo lado.

Diagndstico.—Polineuritis ; neuritis multiple de
los nervios craneanos. Secuela de una hemato-
mielia traumatica anterior.

Salié ae alta curado el dia 5 de Agosto de 19186.
(R. H. C) ) '







Buenos Aires, Octubre 13 de 1917

Nombrase al sefior Académico Dr. Horacio G.
Pifiero, al profesor extraordinario Dr. Mariano Alu-
rralde y al profesor suplente Dr. Rémulo H. Chiap-
pori para que, constituidos en comision revisora,
dictaminen respecto de la admisibilidad de la pre- _
sente tesis, de acuerdo con el Art. 4° de la
«Ordenanza sobre exdmenes».

E. BAZTERRICA, b
J. A. Gabastou.

- Buenos Aires, Octubre 25 de 1917

Habiendo la comision precedente aconsejado la
aceptacion de la presente tesis, segin consta en
el acta N.° 3369 del libro respectivo, entréguese
al interesado para su impresién, de acuerdo con

la Ordenanza vigente.
E. BazTERRICA.

J. A. Gabastou,
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PROPOSICIONES ACCESORIAS

I

Patogenia «refleja> y patogenia «tdvica» del
sindroma neurftico.

Horacio G. Pifiero.

II

Complicaciones y su pronéstico en ciertas neu-
ritis crgneanas.
Mariano Alurralde.

111

Pseudo-miastenia de origen nervioso peritérico
(sindroma de Negro).

Romulo H. Chiappori.
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