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A Los Sevores Acapircos, CoNsgIEROS Y Proresones:

Llence de emocién, os presento mi trabajo terminal,
altima causa de desvelos en mi vida de estudiante.

Eutrego 4 vuestra consideracién este corto trabajo
sobre tabes y pardlisis general infantil y juvenil, espe-
rando que como supisteis ser benévolos con el alumno, lo
sedis también ahora, que estoy en visperas de abandonar
la Facultad, sagrada casa para los que sentimos tantas
veces, en ella, latir nuestro corazbén con la honda emo-
cion que despiertan los primeros experimentos n dnin
vili, los cadaveres rigidos sobre las mesas blancas y frias
de los anfiteatros, el apreudizaje revelador de la verdad
cientifica, v las horas angustiosas de las pruebas perio-
dicas, ante tribunales, & veces demasiado rigidos, aungue
bien inspirados; y os pido benevolencia porque, si tuve
fuerzas para recorrver el largo camino del estudio, dudo
mucho de mi suficiencia para la labor original que la
realizacién de una tesis implica.
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A todos los Profesores que me ensefiaron la ciencia y
el arte del Médico, les digo mi agradecimiento sincero.

Al Director y Médicos internos del Hospital de Villa
Devoto, que fueron mis primeros consejeros junto al en-
termo, les doy gracias mil; y gracias también, por- sus
manifestaciones de aprecio.

En el Hospital Durand, que es Escuela, hie conocido &
muchos Maestros: 4 todos los recordaré junto al lecho de
los que sufren,y crco que con ello, es como mejor agra-
deceré sus enseiianzas, todo lo que han hecho por mi
cera una forma de empezar & pagar 1a deuda con ellos
contraida. .

Para los Médicos de las Salas YV oy VI, mi agradeci-
miénto mas grande... Y para su jefe, dejado exprofeso
para lo ultimo, no tengo palabras que expresen mi grati-
tud. A sus atenciones de jefe, 4 sus ensefianzas clinicas
de maestro, debo agregar el alto honor que me confiere
al ocupar la primera pagina de este trabajo, como pddu-
no de tesis.

A los que fueron mis compaiieros de internado: os digo
adi6s; me retiro de entre vosotros, pero os especro en la
vida, para luchar juntos, ya que juntos tuvimos nuestras
primeras_luchas con la enfermedad, en las salas, en las
guardias del Hospital.

Mis deseos son de que me contéis siempre entre los
del Durand, como yo siempre 08 contaré entre los mas

buenos de mis amigos.

Y 4 los que conmigo dejan hoy esa casa querida que



llamamos con énfasis «Mi Hospital», cuando & ella nos
referimos, que lleven el recuerdo del gque los quiere mu-
cho, del que los considera mas, del que mas desea que
la amistad que nacio en el Durand, siga con su lazo bien

firme uniéndonos durante toda nuestra vida.







DOS  PALABRAN

No es nuestro intento, al abordar los extensos temas
. de tabes y paralisis general infantil y juvenil, el de hacer
un trabajo andtomo-clinico completo.

Al emprenderlo, no perseguimos otro objeto, no fene-
mos otra aspiraciéon, que la de presentar algunos casos
de estas afecciones, franjeandolos, diremos, de un comen-
tario etiologico-sintomatico.

So trata de dos casos de tabes infantil y juvenil, por
beredo-sifilis, en dos hermanos, estudiados por los docto-
res AL R. Castex y Berterini, en la clinica-catedra del
Profesor Allende, y que fueron, ya, motivo de una comu-

nicacion, por dichos sciiores, & la Sociedad de Neurologia,

Psiquiatria y Medicina Legal.

No se nos escapa la importancia de estas dos observa-
ciones, dentro de la especialidad, sobre todo en nuestro
pais, por ser, después de la enferma estudiada por el doc-

tor .J. Moyano en el Hospital Nacional de Clinicas de
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Cordoba en el afio 1914, y que fué motivo de su tesis
doctoral, los primeros casos observados y estudiados.

Ademéas tengamos en cuenta, la opinién autorizada de
Sandri que, en 1911, decia no haber mas de 60 casos pu-
blicados en la literatura médica.

El otro caso es el de una Paralisis Juveni), estudiada
por el Dr. Dimitri, quien ha tenido la deferencia de ce-
dernos su historia.

Aungue mucho mas comln esta afeccion, en la infan-
cia, que la anterior, no habiendo sido ella, en nuestra Fa-
cultad, motivo de tesis, como tampoco Jo ha sido el tabes
infantil y juvenil, hago de estas tres observaciones el tema
de mi trabajo final, felizmente aconsejado por mi padrino
de tesis el Dr. Mariano R. Castex,

Antepongo 4 los capitulos de Tabes y Paréalisis general,
uno corto sobre la sitilis Lereditaria y su rol etioldgico e
las afecciones nerviosas de la infancia, pareciéndome que

con ello complemento mi tesis.



PRIMERA PARTE

- i

SIFILIS NEREDITARIA DEL SISTEMA NERVIOSO
Y §UROL ETIOLOGICO EX LAS AFECCIONES NEUROPSICOPATICAS
DE LA INFANCIA







BREVES CONNIDERACIONES

La infeccion sifilitica, heredada, puede comprometer
las distintas partes del sistcma nervioso del nifio.

Ella desarrolla su influencia funesta en todas las eda-
des del nuevo ser, tanto durante sn vida intrauterina, en
el feto, como después de nacido, desde sus primeros dias
de mamén hasta los de su infancia y adolescencia.

Es en su infancia y sobre todo en sus afios de adoles-
cente, cuando aparece un conjuuto de signos morbosos,
constituyendo, en su agrupacion, cuadros clinicos, de afec-
ciones perfectamente conocidas en la edad adulta, pero
que fueron desconocidos, en la edad temprana de la vida

4 que hacemos referencia, de su valor como entidad noso-

logica, y del rol desempefiado por la sifilis en ella, como
agente etioldgico.

R £ T e

Fué necesario que trascurrieran afios, que las observa-
! ciones se sucedieran, que los metodos de examen clinico

se perfeccionaran, que la bacteriologia naciera, que la .
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quimica biolégica progresara como lo ha hecho, en una
palabra, que la Ciencia médica, con sus ciencias satéli-
tes, fueran arrastradas por un vicunto del progreso, para
llegar 4 nna situacién como la actual, en que los médicos
todos (con rarisimas excepciones?) reconocen que al lado
de un tabes y de una parilisis general del adulto, hay un
tabes y una paralisis general infantil y juvenil.

Una vez aceptada la existencia de estas afecciones en
una época precoz de la vida, era necesario buscar su etio-
logia, y logico es comprender, como los que con Fournier
defendian la procedencia sifilitica del tabes y paralisis
general del adulto, pensaran inmedjatamente que ellas
nacian también de la sifilis en la infancia y adolescencia.

Pero como era general que en estos casos, los pocos
afios de los enfermos hicieran imposible el pensar en una
afeceion adquirida por ellos en la vida, no habiendo datos
para poder pensarasi, y esto de una manera segura, la si-
filis hereditaria se impuso en todo su valor de agente de-
terminante. Ademés, en cambio de los signos que se hu-
bieran debido encontrar tratindose de una sifilis adqui-
rida, se encontraban otros, se encontraban: los estigmas
del heredo-sifilitico.

En los capitulos especiales de tabes y pardlisis genc-
ral, tratamos con cierta extension la etiologia de estas
afecciones. En ellos, al exponer las ideas mas modernas
y auntorizadas al respecto, dejamos ver la importanc'ia
considerable que se le asigna & la sifilis hereditaria en la

etiologia de estas enfermedades; aceptindose otros factores
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como el alcoholismo, tuberculosis, taras hereditarias neu-
ropsicopaticas, en la calidad de agentes predisponentes,
de cansas que, existentes en los progenitores, van & pasar
al nifio, no en si, sino bajo la forma de una desorganiza-
cion en la constitucion intima de su tejido nervioso, bajo
la forma de una fragilidad especial de este tejido para ser
terreno 6ptimo de cultivo del lues heredado, herencia fu-
nesta que los padres agregan a las taras, al alcoholismo,
que también, &4 su vez, es capaz de producirlas.

(Ver la etiologia del tabes y de la paralisis infantil
juvenil). .

El lues heredado no ataca unicamente al sistema ner-
vioso, su accién perniciosa alcanza A todos los érganos
de la economia, si bien es cierto que en proporciones
" distintas.

Heubner, coloca, en la serie de afecciones orgéanicas
heredo sifiliticas, & las del sistema nervioso en el séptimo
lugar. A las del corazon y de los vasos, que tan estre-
chamente ligadas estin & las del sistema nervioso, en el
sexto lugar.

Rumpf, admite que en los nifios enfermos de sifilis he-
reditaria, el sistema nervioso estid afectado enel 13 9, de
los casos: vale decir que ocuparian el octavo lugar.

La sifilis hereditaria no fu¢ aceptada, desde el primer
momentoe que en ella se penso.

Muchos autores la negaron, otros la aceptaron pero
cn muy reducida proporcién, algunos ¢n cambio cayeron

dentro de la exageracion, admitiendo que eran de origen



sifilitico casi todas las enfermedades nerviosas de la
infancia.

Haremos un poco de historia: (Datos sacados de Sandri).

Fué Paracelso, en el siglo XYV, el primero que hablo
de la sifilis hereditaria en su obra: «Siber primus, de
causis et origine lnis gallicaer, al mismo tiempo que tra-
taba asuntos filosoficos ¥ astronémicos, la magia, male-
ficios y otros temias.

Ferrier, en el afic 1553, eseribio también, sobre la
existencia de la trasmisién de la sifilis de padres & hijos.

Pesde esta época, el concepto de 1a herencia luética
ha ido tomando cuerpo, & pesar de que, una que otra
vez, algiin autor aislado, la combatiera,

Tlos autores que marcaron €poca, en si defensa, fueron
varios, distinguiéndese entre ellos van Helmond en 1600,
Guyon y de Missonier, en 1664, Garnier en 1669.

Tn el siglo XVIIJ, 1a heredosifilis fué largamente tra-
tada y discutida.

o cl siglo XIX aparecieron las primeras observacio-
hes bien hechas desde el punto de vista patogenético, cli-
nico y terapéutico; poco después se publicaron las pri-
meras descripciones anatémicas, las gque de afio en ano
fueron haciéndose mas detalladas, hasta llegar & A. Four-
nier que fué quien hizo comprender toda la importancia
de la heredosifilis, y su valor como factor etiologico en

una serie de afecciones neuropsicopaticas de la infancia.

-~
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Althans en 1874, decia que todas las paralisis espéas-
ticas de la infanecia eran de origen sifilitico.

Oponiéndose en absoluto 4 esto Roger en 1883, negaba
la existencia de toda relacién entre las cerebropatias in-
fantiles y la sifilis.

Tan absoluto como éste, Parot en 1886 afirmaba no
haber constatado las alteraciounes descritas por Lance-
reaux (arteritis, ete.) en el sistema nervioso del heredosi-
filitico.

Este mismo autor decia, que no creia que la hidroce-
falia fuera de origen luético, y que las alteraciones que
habian sido encontradas en ella por Wirchow y Hovitz
como caracteristicas, no debian ser otra cosa que el resul-
tado de atrepsias banales.

En el mismo ano, A. Fournier, el mas grande de los
sifilografos franceses, se demuestra decidido partidarfo
del lues heredado, dandole toda la importancia que hoy
tiene, y sin caer en exageraciones perjudiciales, mas bien,
4 la causa que defendia.

. En 1887, Brown, al hablar de observaciones hechas en
35 afios, en ¢l manicomio de Barres (E. U. de A.), decia
que solo el 1,2 %, de los idiotas podian con seguridad
considerarse como heredosifiliticos.

Shwtthleworth en 1888 declara, después de examinar
mil casos dc idiosia, que es muy probable que la sifilis
hereditaria, exista mucho més frecuentemente de lo que
afirma su estadistica que da 4 hereditarios seguros y 10
dudosos, en el total de 1000 enfermos.



Pieper, en 1893, Ja encontrd en el 5 9, de los idiotas
por ¢} examinados.

Tres afios mas tarde Heubner, sobre 25.000 niilos exa-
minados en la Charité, encuentra 230 idiotas. En 87 de
ellos tué posible saber los antecedentes de los padres;
estos dieron el siguiente resultado:

Habia sifilis paterna en ¢l 23%, de los casos; taras ner-
viosas en el 20.7¢%; enfermecdades febriles en ¢l 169%; al-
coholismo en el 13/

Un 4_entusiasta partidario de la sifilis hereditaria fué
Solovtzoff, quien,en 1898, de sus estudios sobre hidroce-
falia, ¢ hidromielia, concluia, que laecausa de toda defor-
midad congénita del sistema nervieso central, debia ser
buscada en la sifilis hereditaria.

E. Fownier, en la misma época, s¢ expresa en igual
forma que este autor.

Brissaud: colocaba, entre los agentes que pueden causar
encéfalopatias infantiles, 4 la sifilis en el filtimo puesto.

Julian: ha observado sobre 162 hijos de genitores lué-
ticos, sintomas nerviosos en la mitad de los casos.

Wachsmith. en 1901, sobre 185 idiotas examinados, no
encontrd ningln heredo-laético.

En cambio, Wildemith encontrd en el 11%, de los idio-
tas examinados por él, signos de heredolues.

Zichm, cn 1902, la encontro segura en el 10Y,, y pro-
bable en el 179/ de los casos examinados.

Bourneville, en 1903, se ocupa de este asunto y des-

pués de examinar 2872 casos de idiosia, dice no haber po-



dido encontrar el lues heredado mas que 19 veces, y
otros autecedentes, como el alcohol, en el 40%; intoxica-
ciones por ¢l plomo, mereurio y fosforo en el 21%,. La si-
filis estaria en la proporcion de 19,

Bourneville, que cree en la importancia de la sifilis he-
reditaria, explica este bajo porcentaje de heredolues en
su estailistica, diciendo que la sifilis mata casi sicmpre al
producto de la concepcién en el dltero 6 en los primeros
meses de la vida, no dejando entonces 4 estos organismos
con herencia Iunética llegar 4 la infancia 6 adolescencia.
Completando el pensamicento de Bourheville diremos que
mueren, antes de que Ia infeceion heredada haya tenido
tiempo para hacer evolucionar un cuadro clinico, que se
Liamaria: idiosia, epilepsia, tabes, parilisis general ete., ete.

J.J. Meyer, en 1904, dice que sus resultados confirman
la opinién de Bourneville,

Hochsinger, en el mismo afio, estudiando 362 heredo-
sifiliticos, precoces, encontrd 35 hidrocefalias, con sinto-

mas manifiestoy del sistema nervioso.
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Tos estudios hechos sobre la sifilis hereditaria del sis-
tema nervioso, y cuyos 1e=ultados acabamos de dar en las
paginas anteriores, lle vados & Cabo por innumerables ob-
servadores, en distintas épocas y paises, han tenido varian-
tes o sus métodos de investigacién. En un principio se
estudiaban los datos anamnesicos del procreador, procedi-
miento largo, costoso, y que no siempre suministraba cle-
mentos de valor. Era necesario scgnir & estos padres sifi-
liticos muchos aifios, para poder estudiar la accidn de su
infeccion en ¢l sistema nervioso de sus hijos; ademas, di-
versos fendomenos patogenos podian, interponiéndose entre
padres é hijos, ser causas de errores en las conclusiones.

Poco & poco, los observadores se dedicaron & estudiar
4 los nifios con signos anormales, y Teconstruian su pasa-
do, para llegar en la vida de sus padres & sospechar 0 &
encontrar lues ignorados, 6 confesados.

Tampoco es sencillo el reconstruir el pasado hereditario
de un niflo, si se trata de asilados, con los que comunmen-

te se hacen estadisticas. O no viven O se ignora el para-
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dero de sus padres, 6 bien &llos, por ignorar O por encu-
brir lo que gencralmente se toma como faltas de la juven-
tud, niegan datos preciosos para llegar & un diagnostico
retrospsctivo.

Debenos tener en cuenta, ademas, que no siempre cl
lues hereditario, espera la segunda infancia 6 la adoles-
cencia, para firmar un cuadro clinico de sifilis heredita-
ria. Muchas veces, duraute la vida en el claustro materno,
el producto concepeional es seriamente interesado, oca-
sionando ello su muerte y nacimiento prematuro, 6 si éste
se efectfia en épocas y condiciones normales, llevando, en
sus primeros meses, una vida precaria’que termina sin que
se haya pensado en clespecifismo heredado, y si en atrep-
sin resultante de cualguier herencia toxica. No es posible
calenlar los casos que esta evolucion guita 4 las estadis-
ticas de Leredo-sifiliticos, pero recordemos que Bournevi-
1le las considera muy numerosas.

Vemos pues, las dificultades que existen para resolver
la dificil cuestion del lues hereditario baséndose linica-
mente en el examen del enfermo 0 en la ananesis.

e ahi la importancia, tan grande, que tienen los mo-
dernos métodos de investigacion clinica, pues si suempleo
aislado 6 su negatividad, hacen que deban ser tomados
con cautela, se convierten en una fuerza probatoria de
real valer cuando su positividad se une & signos, aunque
sean sospechosos, sacados del examen fisico y ananunésico.

Entre los estudios nucvos, & llevar & cabo, frente 4 un



sospechoso de sifilis here.ditaria, el cxdmen del liguido ce-
falorraquidco, bajo su triple fase de: quimico, citologico
y bacterioldgico, tiene nna gran importancia.

Examen quimico:

T.a fibrina se encuentra en poquisima cantidad, en el li-
quido cefalorraquideo, de los cufermos de lues cerebral o
medular.

Ravaut. dice que ¢l codgulo fibrinoso jamds es tan gran-
de como cn las meningitis tuherculosas.

Sandri, también insisie en que el codgulo es pequeio,
aunque puede haber aleunas excepeiones,

T.a prezencia de albhliminas tiene mucha importancia:

O "
a0

es comun encontrar hasta 1y 2 f_"l‘S.. cn el Yignido cefa-
lorraquideo de los heredoluéticos con localiza . iones ner-
viosas.

Seg(in Noune y Appeit predominan las globulinas,
contraviamente 4 lo que pasa en otras meningitis, donde
hay mayor abundancia de serinas.

Estos autores han llamado la atencion sobre la preci-
pitacion de estas albiminas con una solucion de sulfato
de amonio.

Iista reacciéon (de Nonne y Appelt) que serfa especi-
fica de la infeccién luética del sistcma nervioso, ha sido
encontrada, sin embargo, por Meyer (citado por Sandri)
en la psendo paralisis aleoholica, y por Seberi (citado
por el mismo autor) en el 16 %, de los casos de demen-
cia senil que ha visto.

Sandri la ha encontrado positiva en 20 casos de me-



— BF —

ningitis encefalica especifica y en otras afeccioncs lué-
ticas.

Mayor valor tendria esta reaccion, por ser negativa cn
las tuberculosis meningeas.

La rcaccion de Nogngui ne es especifica, y se produce
en todos los casos que exista hiperalbuminosis, como en
la meningitis tuberculosa, ete. (Collet).

La spiroqueta palida de Schaudin, elemento productor
de la sifilis, ha sido buscada insistentemente en el liguido
cefalorraquideo de los enfermos con sifilis meningo-ner-
viosa, adquirida 6 hereditaria, siempre con resultado ne-
gativo. Eu ello han trabajado muchos maestros, pero
siempre, como decimos, cl resultado ha sido infructuoso;
ellos son, entre otros, Widal, Ravaut, Rosemberg, Ponse-
~le, ete., ete.

Sandri, en su libro ¢sifilis Hereditaria», dice que hay
dos casos en que se ha encontrado la spirila, uno de ellos
es de Baves y Pinca, qnienes, después de muchas obser-
vaciones, pudieron encontrar un treponema en el liguido
cefalorraquideo de un nifio muerto de sifilis.

El otro caso es de Scridle, quien, en una observacion
idéntica, vio dos treponemas.

Examen citologico:

La formula citolégica del lignide cefalorraquideo de
los heredo-sifiliticos, es normal, cuando no hay localiza-
cion nerviosa.

La presencia de ésta, trae inmediatamente una reac-

cion meningea, que, entre otras cosas, se manifiesta por
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una linfocitosis en el ligquido cefalorraquideo, la que
aumenta con el progreso de la enfermedad.

El examen citologico de este liquido tiene una impor-
tancia tan grande, que le hace decir 4 Ravaut que él tie-
ne el valor de una biopcia, la que nos da la certidumbre
de una lesién que se estd desarrollando, sin tener ain
algunas veces manifestaciones exteriores.

Desgraciadamente, si nos indica una lesion, no nos
lleva mas alli, no nos da la clave etiologica del proceso;
pues ella se encuentra en todas las inflamaciones crdni-
cas de las meninges.

So6lo el resultado de este examen no tiene, pues, mayor
valor para el diagndstico, pero si lo acompafian signos
especificos de una afeccion, pesan mucho en su favor.

Reaccion de Wassermann. .

Mucho se ha escrito sabre el valor de esta reaccidn, y
hoy las opiniones no son ya tan favorables para ella
como en un principio.

No es comin, pero todos hemos visto casos de Wasser-
manns negativos en sujetos con sifilis perfectamente diag-
nosticadas clinicamente.

Lo que decimos de las investigaciones en sifilis adqui-
rida, se aplica igualmente 4 la hereditaria, y ya sean he-
chas en el suero sanguineo 6 en el liguido cefalorra-
quideo. ‘

Sandri, en el libro citado, resume asi sus ideas sobre
el valor de reaccién de Wassermann; las que, por otro

lado, son las ideas de la mayoria de los que la emplean.



I. Toda reaccidon de Wassermann positiva, si practi-
camente puede cousiderarse como prueba segura de una
sifilis en actividad sintomatica 6 asintomatica, tedrica-
mente no tiene sino un valor relativo, puesto que hay
otras afecciones que la dan, como la lepra, la tripanoso-
miasis.

II. La reaccion de Wassermann negativa puede, con
toda probabilida !, pero no con seguridad, excluir la exis-
tencia de una infeccion luética.

Los resultados de las investigaciones hechas con la
reaccidon de Wassermann en muchas afecciones infanti-
les de defecto psiquico ¢ fisico, y acompanadas de neuro-
patias, vinieron 4 dar una prueba mas & favor del origen
heredo-luético, de enfermedades con etiologia descono-
_cida, hasta entouces, 6 por lo menos, en las que se dis-
cutia el rol de la espiroqueta, como son: la hidrocefalia,
el tabes y la paralisis infantil y juvenil, la idiosia, ete.

Nunierosas estadisticas se han publicado al respecto;
nosotros transcribiremos algunas que trae Sandri en su
libro.

Lippmanm, de Berlin, buscd la reaccion de Wasser-
mann en numerosos idiotas, y la encontrd positiva en un
13 9.

Varios autores franceses, entre ellos Breton, Detit,
(Gayet, la buscaron en un Hospicio de Lille, encontran-
dola positiva en el 21 9%/, de los casos.

Bertin y Gayet dan un porcentaje de 33 Y.

Sandri da el 18 9.
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Las cstadisticas del Manicomio de Armentiéres dan el
siguiente resultado:
1diosia epiléptica con R. de W. |-en el 36 7

o
TIdiosia > » » » G35 » 34>
Tmbecilidad > » » » - » » 30>

Plaut refiere que fué positiva la reaccion en el 30 9
sobre 52 observaciones.

Y para terminar con lo relativo & la reaceion de Was-
sermann, diremos que de las publicaciones de Regis,
Mendel y Kracepelin, se deduce que la reaccion de Was-
sermann les dio positiva en todos los casos de pardlisis
general que la buscaron.

T.a sifilis hereditaria es un heclio, pues, y ella ataca al

sistema nervioso, produciendo las mismas alteraciones
avatomicas que la adguirida.

Rapidamente enumeraré esias lesiones anatomopatolo-
gicas.

La sifilis hercditaria produce alteraciones en las arte-
rias, trayeudo procesos de endo, meso y periarteritis;
ataca las meninges, el epéndimo, los ventriculos, origi-
nando inflamaciones cronicas; en éstos, produce acumu-
lacion de lquido cefalorraquideo, causando hidrocefalia.

La encefalitis, la mielitis son raras.

Gilbert v Lion, han descrito con ¢l nombre de meningo
mielitis difusa embrionaria, una mielitis sifilitica genera-
lizada 4 toda la sustancia medular.

Rumpf ha visto nna meningo encefalitis difusa embrio-
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naria, junto & lesiones gomosas circunscriptas, y 4 lesio-
nes endoperiarteritis, y hace resaltar, al hablar de ella,
su semejanza con las lesiones de la Parilisis general.

El goma cerebral, aislado, ha sido cncontrado; Mar-
chand lo ha visto varias veces, en heredoluéticos sin fe-
ner otros signos de especialidad.

Uno de los casos, contado por IYirpi, es el de un Para-
litico general juvenil en el que encontré un goma del ta-
mafio de un grano de mijo, localizado sobre la arteria
basilar.

T.as hemorragias cerebrales de cardcter apoplético son
muy raras, segun lo afirtma Nonne.

Cuando las lesiones heredo sifiliticas datan de cierto
tiempo, se desarrollan generalmente csclerosis civeuns-
criptas ¢ difusas cu el tejido nervioso. Los puntos afec-
tados del cerebro toman una consistencia muy dura, las cir-
cunvoluciones se afinan y se atrofian considerablemente,

Tias lesiones anatdémicas que hemos deserito con toda
rapidez, se uncu de diversas maneras, resultando de ello,
clinieamente, cuadros morbosos multiformes, constitu-
vendo las neuropsicopatias de la infancia y adolescencia,

Por ultimos debemos tener presente que la sifilis de los
padres puede determinar en los hijos, alteraciones en la
constitucion intima del sistema nervioso central, que atin
no han podido nuestros medios actuales de observacioén,

poner en descubierto.






SINTOMAS DE LA SIFILIS HEREDITARIA

Haremos también, una ligera recorrida por el cuadro
sintoméatico de la sifilis hereditaria tardia.

Convulsiones: éstas acompaiian, muy 4 menudo, & pro-
cesos cerebrales por sifilis hereditaria, unas veces como
sintoma inicial de la enfermedad cerebral, otras como un
fendémweno concomitante.

Ta epilepsia Jacksoniana, tanto como la esencial, se
han observado con frecuencia en sujetos con lues heredi-
tario.

Brotz (citade por Zappert), en un hospicio de epilépti-
cos, cuncontro, sobre 400 enfermos, el 5 %, con hercdosi-
filis.

T.a cpilepsia de estos va generalmente acompafiada de
otros signos cerebrales, como ser: desordenes fonéticos,
temblores, debilidad mental progresiva, etc. Recordamos
que Founrnier (A.) coloca 4 la epilepsia entre las enferme-
dades parasifiliticas.
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Raynold y Kowalewski (citados por Sandri) creen que
los hijos de genitores sifiliticos hereden un sistema uer-
vioso menos resistente, que facilmente es tomado por la
epilepsia.

Brissaud: dice haber visto que el mal comicial se puede
desarrollar sin causa aparente en nifios inmunes de taras
nerviosas y de antccedentes personales morbosos, pero,
que son hijos de padres siflliticos.

(lefaleas: otra de las manifestaciones frecuentes del
lues heredado.

Una forma de c¢lla es la hemicrania, uno de los siuto-

mas mas precoces del especifismo.

Lias cefalalg

as son vespertinas 6 uocturnas; frontales
generalnente, acompanadas algunas veces de atontamiento
intermitente, 0 subcontinwo.

Halban (citade por Sandri) cuenta de tres jévenes
heredo-luéticos con cefaleas intensas y continuas acom-
panadas de vomitos, paratasia y hemianopsia.

A, Fournier, cita una enferma que durante 17 afios
sufre cefaleas frecuentes, nocturnas. que no cesaron, hasta
que se impuso un tratamiento mercurial, debido & que
aparecieron signos sifiliticos ciertos.

Fendomeno de Westphal: llamase asi & la abolicion del
reflejo rotuliano, se trata de un sintoma comian 4 muchas
afecciones nerviosas, pero que tiene real importancia en
el diagnoéstico del tabes.

En el heredosifilitico fué A,"l«‘ournier, quien primero le

di6 la importancia que hoy tiene.



T.0 encontrd eu una uifia, indemne de otros estigmas,
que era hijo de un sifilitico, y enla que aparecié méas tar-
de un tabes juvenil clasico. Esta enfermita tenfa una her-
mana, con signo de Westphal, también, pero en la que no
aparecicron otros signos tabéticos, durante los muchos
anos que la signié viendo Fournier.

Muchos otros antores han encontrado casos semejantes
deste tiltimo, heredoluéticos bien comprobados, no presen-
tando otro signo de su infeccion que la abolicion del re-
flejo retuliano.

Plaut: cita un caso de 9 aios, heredoluético con R. de
Wassermamn positiva eu el suero sanguineo, que no pre-
sentaba otro signo exterior de su sifilis paterna que el

Westphal.
' Giannelli, ha comunicado & la Socictd Lancisiana de-
gli Ospedali di Roma, un estudio hecho con 3 casos, por-
tadores del signo de Westphal anicamente. El autor se
cree antorizado & afirmar que la presencia de este signo
es muchas veces el indice de una infeceion ludtica del
padre.

Sandri expresa su opinion al respecto, en esta forma: el
fenomeno de Westphal, sc puede encontrar cn individuos
normales, pero ewcepeionalmente; en la gran mayoria de
fos casos se puede considerar como ¢l exponente de una
tara neuropatica o mejor de una herencia sifilitica.

Sobre el determinismo patogendtico del fenomeno nada
se sabe de positivo, pues no existe una investigacion ana-

tomica que de luz sobre dicho fendmeno.
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Signo de Argyll-Robertson.

Este signo consiste en la abolicién del reflelo pupilar &
la Juz, estando conservado el reflejo & la acomodacion.

Es un signo de sifilis nerviosa adquirida o hereditaria.

A. Charpentier, queriendo saber si existia en sujetos
normales la buscd en soldados, no encontrandola en los
miles de hiombres gue examind.

No hay que decir, que no la buscaba en los que sospe-
chaba una sifilis.

Revisd un nfimero considerable de nifios, y no encontro
el signo mas que en uno, que resultd ser un heredosifili-
fico. .

Fste antor cree que el signo de Argyll-obertson, tie-
ne ¢l mismo valor que la triada de Hutchinson, 6 el signo
de Westphal en el diagnostico de la sifilis hereditaria.

Junto 4 los fenomenos pupilares que constituyen el
Argyll-Robertson, hay otrosque tambien se consideran de
valor en el diagnéstico de la infeccion luética. Eillos son:
a miosis, 1a anisocoria, la irregularidad pupilar.

Otros elementos de juicio en el (iiagn()stico son las al-
teraciones congénitas que sc conocen <on el nombre
de triada de Hutchinson, esto es, la coexistencia, en el
heredoespecifico de trastornos dentaries, oculares y aundi-
tivos.

Del lado de los ojos encontramos, cicatrices de viejas
queretitis, que ban evolucionado en los primeros meses
de la vida, suele encoutrarselas también en plena evolu-

cion en la infancia 0 adolescencia. Bl examen descubre
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otras veces sinequias, y atrofias coroideas que revelan iri-
tis y coroiditis, de la primera infancia.

En el oido se ven rastros de viejas otitis; perforaciones
de la membrana timpdanica, cicatrices, y sordera que pue-
de ser 6 no completa.

Las alteraciones dentarias consisten: en malformacio-
nes, en pegueliéz exagerada de su tamafio (microdentis-
mo) en su mala implantacion. Pero el siguo dowinante del
diente de Hutehinson es una escotadura en media luna
que toma ¢l borde libre de los incisivos medianos.

Se encuentran tambien en el heredosifilitico, alteracio-
nes osecas, que tienen real valor diagnostico.

En el crianeo las malconformaciones méas frecuentes
son: la asimetria, la macro & microcefalia, el craneo na-
tiforme, la frente olimpica 6 en carena.

La atrofia, 6 desaparicién de los huesos propios de la
nariz, deprimiendo su base, le dan nn aspecto caracteris-
" tico en «silla de montars.

En la tibia se¢ descubren con frecuencia rastros de la
sifilis heredada.

Su borde anterior es rugoso, con muescas 6 nudosida-
des; nna modalidad especial es la tibia en «lamina de sa-
ble».

Para terminar recordaremos el habito exterior del he-
redoespecifico, caracterizado por la peqnefiéz de la talla
0 el gigantismo y cn general por la gracialidad de sus for-
mas.






SEGUNDA PARTE

TABES INPANTIL Y JUVENIL







Hasta fines del siglo pasado pensaban los médicos to-

dos, signiendo a los clisicos, que el fabes era una enfer-
medad propia del adualto: vale decir, que la época predi-
lecta para su eclosion, era la comprendida entre los 30
¥y 50 ailos.

liste modo de peusar tuvo que modificarse, bien paula-
tinamente, es cierto, después de los trabajos de la escuela
de Charcot en 1884, y de un caso observado por A. Four-
nier en 18853, y publicado por Bruchet.

Hizose necesario dejar de creer que el tabes funese
unicamente una afeccion de la edad adulta, y aceptarlo
en todo su valor de entidad mérbida, en la infancia, y la
adolescencia.

¢Se trataba acaso, de una afeccién vieja, con evolu-
¢ion reciente en una nueva época de la vida? N.

Debe suponerse que es muy antigua, qne lo realmente
nucvo, es la apreciacion dada por los neurologistas 4
clertos signos hallados en nifios y que antes eran diag-

nosticados de Friedreich, principalmente, 6 de diversas
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neuropatias, relativamente mal conocidas y hasta cierto
punto confundibles con cl tabes dorsal.

Autiguamente, los neurdlogos, 4 los jovenes afcctados
con sintomas tabéticos, los consideraban con Friedreich.

Més tarde, cuando los observadores empezaron 4 admi-
tir el tabes infantil ¥ juvenil, sc cometieron errores in-
versos; enfermos de Friedreich fueron diagnosticados de
tabes.

Pero 4 nedida que la sintomatologia tabética, ha ido
siendo admirablemente estudiada, asi que las formas lar-
vadas han podido scr perfectamente interpretadas, gra-
cias & los nuevos métodos de exasmen elinico, el tabes
infantil y juvenil ha ido imponiéndose en ¢l espiritn de
todos los médicos. y sus cstadisticas enriqueciendose con
NUCVOS Cas0s.

Diversas revistas criticas, se han hecho, de estas esta-
disticas, y Jos autores de aquellas, entre otros: Raymond,
Dydinski, Heinrich von Halban, Otto Marburg y Hirtz y
Lemaire, se han visto obligados, al par que enriquecian
dichas estadisticas con observaciones personales, & borrar
de ellas, algunos casos de autores que no agotaron el cs-
tudio de sus enfermos. haciendo diagnoésticos prematuros;
se trataba de otras afecciones neuropdaticas.

Los autores antes nombrados, basdbause, para aceptar
0 eliminar los casos, cn la sintomatologia de ellos, siendo
sus criterios de apreciacion, como se comprende seme-
antes, ya que la sintomatologia es una.

Debemos recorday gue la disparidad de ideas, que ha-
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bia entre los antores, sobre la sintomatologia del tabes
precoz, no respondia & diferencias fundamentales en ella,
sino 4 la importancia dada & algunos de los sintomas
tabéticos para buscarlos como guias en los casos obscu-
ros, como en los tabes larvados por ejemplo. Asi Ray-
mond le¢ da gran importancia 4 la atrofia primitiva del
nervio optico,

Marburg forma su estadistica, tinicamente con los
casos cuyo diagnostico reposa en el signo de ArvgyH
Robertson, de Westphall y Romberg.

Hirtz y Lemaire, lo siguen a Mal'blirg, recalcando la im-
portancia del fendmeno de Westphal para el diagnoéstico.

¥ el afio 1897, cl profesor Raymond, el primero, pu-

“blica una estadistica de tabes infantil, y dice que después
de mn prolijo estudio de todos los casos publicados, se ve
precisado & rechazar, cinco observaciones, aceptando
tnicamente doce. Ellas son las de Strumpell, de Leyden,
tres de Remak. de Mendel, de Wilson, de Moore, de

Fournier, de Gilbert Ballet y dos de Berbez,

En 1899, Dydinski hacc su estadistica aceptando los
tres casos de Remak, dos de Mendel y el de Strumpell y
de Bloch, agregando una obscrvacion personal, en total,
ocho casos.

Llama la atencion que dos afios después que Raymond,
Dydinski da su estadistica mas pobre que la de aquél.

En 1901 es Heinrich von Halban, quien aparece estu-
diando casos de tabes precoz, publicando una lista de 20
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casos de tabes juvenil pu;'O y agregaudo un caso de tabes
aliado 4 la paralisis general.

En 1903, Otto Marburg eleva la estadiistica 4 34 casos.

En 1903, Hirta y Lemaire, al presentar un nuevo caso
observado por ellos, hacen una nueva revisacion critica
de los casos publicados de tabes precoz, vy publican una
estadistica de 47 casos.

De ellos, 18 pertenecen al niimero de los aceptados por
los criticos anteriormente citados, en cuanto al resto, se
trata de casos revisados y discutidos en diversos Congre-
sos Médicos, perteneciendo, entre otros, a Rad. Parola,
Opypenlein, Sinser, Kutner, Kaufmamn, Ydelson, Hudover-
nig, Homen, ITartmann, Gumpertz, Gowers. Gilles de la
Tourette, Crohn, Camus, y Chiray, ete.

Debemos hacer notar que Hirtz y Kemaire son los pri-
meros autores que publican una estadistica, diremos, uni-
versal; hasta ellos la literatura francesa, rusa y alemana,
(patrias de los que hasta entonees habjan abordado el te-
ma), se exclufan y asi nos explicamos que Raymond, en
1897, estudiara doce casos y dos afios después Dydinski
no hablara was que de ocho casos de tabes precoz cono-
cidos.

Otro factor ha intervenido, y grandemente, para que
hubicra estas diferencias en las estadisticas, y es el que
los autores han solido tener en vista diferentes sintomas

fundamentales para dar 4 tal 6 cual caso el diagnéstico

“de tabes infantil ¥ juvenil.

Una nueva estadistica muy interesante publica Marburg
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en 1908, trayendo 51 casos perfectamente estudiados de
tabes infantil y juvenil.

En 1911, O. Sandri, cen su libre sobre sifilis heredita-
ria del sistema unervioso, quizd lo mas moderno sobre el
tema, por lo menos entre las obras consultadas por nos-
otros, sin publicar estadistica, dice que los casos publica-
dos de tabes precoz, por observadores como Margoulis,
Lascrew, INoster, Nonne, Roasenda ¥ Poulard, hacen lle-
gar los casos conocidos a 6O,

Vemos, pues, que existe un ntunero va relativamente
importante de observaciones concluventes, llevadas 4 ca-
bo por eminentes veurdlogos. para poder aceptar, sin gue
haya duda en nuestro espivitu. el tabes infantil y juvenil.

Los nifios & adolescentes, estudiados en las estadisticas
.nombradas, presentan, en efecto, un cuadro sintomatico
que, encontrado en un adalto, nes Nevaria al diagnostico
preciso de tabes dorsal, si por un momento olvidiramos el
aspecto infantil de nuestro enfermo, pensariamos en tabes.
cPorqul. entances, no aceptan la existenecia de esta afec-
cion en los primeros aios de la vida?

Hay un claro que lenar en el cuadro anatomoclinico
de esta enfermedad, en la infancia y adolescencia, y esla
parte andtomopatologica. No podemos dejar de reconocer
la importancia de este punto que ignoramos.

Desgraciadamente para la ciencia. ningtin observador
ha podido autopsiar 4 sus enfermos.

Koster en 1905 y Malling en 1910 han publicado el
resultado de dos autopsias, pero los autores al mencionar-

las no hacen comentarios al respecto.




— 74 —

s por falta de pieras anatémicas que Gumpertz y Pie-
rre Marie ponen en duda la existencia de un tabes en el
nino.

Sumpertz llega & preguntarse, si los signos observados
en el tabes infantil, no traducen simplemeunte lesiones de
¢ifilis nerviosa.

Tampoco dejamos de comprender lo justo de esta ob-
er vacion. MMay en la sintdmatologia del tabes infantil y
juvenil muchos signos que encontramos en la sifilis ner-
viosa: son ellos el Argyll-Robertxon. anisocoria, lapresen-
cia de una linfocitosis del liguido cefalorragquideo, y, se-

a lgunos yeurclogos, hasta los vefljos pueden estar al-
terados, cou prescindencia absolnta Jde otros signos de
tabes.

[irtz y Lemaire contestan 4 la pregunta qne hace Gum-
pertzen una forma sceneilia pero lleua de logica. Ellos di-
¢en: cuando un clinico se encuentra en presencia de un
adulto que ofrece el conjunto «de sintomas que estamos
acostumbrados & asignar al tabeg, como =er; la arreflecti-
vidad, Argyll-Robertson, trastornos sub y objetivos de la
sensibilidad, crisis viscerales, no duda un instante en for-
mular el diagnoéstico de tahes, pues bien; cpor qué en pre-
sencia de un nifio con el mismo grupo sintomatico, no
sentariamos el mismo diagnostico?

Debemos, pues, siguiendo & casi todos los neurologistas
aceptar el diagnostico de tabes infantil y juvenil, aunque
reconociendo la importancia que tendria el conocer la

anatomia patologica.



Estudiemos, ahora. la faz ctioldgica de este tabes ju-

venil.

No creemos necesario entrar en el terreno tan discu-
tido de la etiologia dei tabes cu el adulto, la que, por otro
lado, creemos resuelta después de los estudios de AL Four-
nier.

Vamos si 4 transeribir, las palabras con que este goe-
nial observador, en su libro de enfermedades Parasifiliti-
cas, expresaba sus couvicciones.

«Méas estuliamos la sifilis, més se afirma en nosotros
una conviccion de dia en dia reforzada por la experien-
cia, 4 saber: que la sifilis no es solamente culpable del
grupo de accidentes, de por si tan complejos, que unéni-
memente sc¢ le achacan con el nombre de accidentes es-
pecificos.

Muy seguramente ella hace mas que csto.

Tenemos- por seguro, que, ademis de estos accidentes
incontestablementes cspecificos de origen y de naturaleza,

ella c¢s todavia responsable de muchas otras manifesta-
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ciones morbidas, que aunque no tengan nada de sifiliticas
por naturaleza, lo tienen por su origen, sifiliticas de ori-
gen en el sentido que ellas son salidas, nacidas de las sifi-
lis, que ellas son producidas bajo su influencia, y que no
serfan producidas sin ella con toda seguridad. Para de-
cirlo inmediatamente, las maunifestaciones de este género
son aquellas 4 las que nosotros hemos propucsto lamar
Parasifiliticas. » .

Ellas son el tabes, Ia paridisis general, ete., ete. Kl rol
etiologico de 1a xifilis en el tabes, fué defendido en Ale-
mania por Erb, ¢l que la encontrd en el 61 %, da los an-
tecedentes de sus tabéticos. Kn estos habia habido chan-
cro, v lesiones secundarias. Pero si se accepta la infeceion
sifilitica no habiéndose encontrado mas rastro de ella que
un chancro genital, el porcentaje se eleva & 90 % . Por
otro lado, es esta, una de las cifras comunmente dada por
los autores,

Il tabes no es nna modalidad de la sifilis terciaria;
tanto la alteracion anatdémica, como la ineficacia del tra-
tamiento mercurial lo comprueban.

Strinwpell ha dicho que el tabes podria ser el resultado
de ciertos venenos quimicos, (toxinas) que se originarian
dentro del organismo bajo la influencia de la infeceion si-
filitica,.

Ahora bien, aceptado el rol etiolégico de la sifilis en
la produccion del tabes del adulto, es natural y 16gico que
ella sea también la causa determinantes el tabes infan-

til y juvenil.
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Sin embargo, en los 60 casos de la litcratura extran-
gera y en los dos observados por el Dr. Castex, la sifilis
adquirida ha sido perfectamente despistada, menos en dos
0 tres casos de la estadistica de Hirtz y Lemaire, donde
existia una sifilis adquirida en Tos primeros meses de la
vida.

La enferma del Dr. Moyano, tiene linfocitosis intensa
en el liquido céfalorraquideo, y la R. de Wasserman re-
sulto positiva; en la madre de la enferma el resultado de
la R. es también positiva.

Constatatamos, sin embargo, en estos niifios, que son ta-
bético ¥ que no tienen un Ines adquirido. signos fisicos
congénitos, que llaman nuestra atencién, y que nmo son
otra cosa que los estiginas del heredosifilitico.

¢Seria. pues, nna sifilis heredada, l1a causante. en estos
nifios, de sus tabes?

La respuesta que, de muchos es afirmativa, lo es nega-
tiva de otros, 6 por lo menos, si es afirmativa es con cau-
tela que la dan.

Actnalmente, creemos no equivocarnos al decir que la
inmensa mayoria de¢ autores reconocen en la sifilis here-
ditaria, el agente etiologico determinante del tabes infan-
til ¥ juvenil.

Zappert dice: Hoy se puede declarar terminantemente,
que no es posible que el pediatra ponga en duda la cone-
Xién etiolégica que cxiste entre la sifilis heredada y ol
tahes y la paralisis general infantil y juvenil.

s asi, que en los anfecedentes paternos de los peque-
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fios enfermos, encontramos siempre la sifilis 6 rastros de
ella; 0 bien, es en ellos mismes que, por los estigmas sifi-
liticos, el especifismo se descubre. A veces el enfermito
oculta su lues hereditario, pero sus colaterales responden
por él, poniendo bajo los ojos del médico los signos pro-
pios del lues hereditario.

Fn 1905, 1. Parola, estudié un caso de tabes juvenil,
que se aparta de lo que acabamos de exponer. En este
enfermo, Parola no pudo encontrar el menor rastro de
sifilis adquirida 0 hereditaria.

En la estadistica de Hirtz y Lemaire son heredo-sifi-
liticos ciertos: 30 casos (63 °/), son dudosos 6. Tienen
sifilis adqguirida en los primeros meses de su vida, 4.

Con sifilis no demostrada hay 4. Sin embargo en estos
casos, existe Argyll Robertson, Westphall, Romber, incon-
tinencia de orina, crisis gastricas, ataxia, zonas pares-
tésicas. Cou signos de sifilis, sin poder fijar si es adqui-
rida, hay 3.

Dydinsky asegura que en todos los tabes juveniles
encontramos antecedentes paternos de sifilis.

No es extraiio, pues, que Zappert sca concluyente al
declarar que no se ha observado todavia ningun niilo, en
el que, por escrupulosa que hdya sido la observacion, se
haya podido excluir terminantemente la existencia de
una sifilis heredada ignorada.

¢Debemos pensar en la necesidad de que exista un

terreno neuropatico, una herencia especial, un poco car-
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gada, para explicar la vulnerabilidad de la médula & la
sifilis?

Realmente dificil, es la solucién de este problema. No
todos los autores han estudiado debidamente los antece-
dentes hereditarios de sus enfermos, del punto de vista
de las taras nerviosas, asi es que, la ya reducida esta-
distica de tabes precoz, vienc &4 quedar constituida por
un uumero muy pequefio de obscrvaciones para poder
sacar conclusiones de valor.

Babinsky, Berberg, Raymond, Remak, y algunos otros
han encontrado en los padres de sus enfermos, tabeg,
pardlisis general y epilepsia.

Las dos observaciones estudiadas por el Dr. Castex,
gque presento en este trabajo, son dos mas A agregar a

- las anteriores. Se trata de dos hermanos tabéticos, hijos
de un paralitico general.

Berbez, que se ha preocupado mucho de este topico,
vale decir, del valor de las taras lLereditarias neuropa-
ticas, como factor predispouneste del tabes precoz, la
llegado & admitir que esta afeccidn era transmitida por
herencia.

Oponemos & esto la opinién de Fischer, quién, bajo la
inspiracion de Erb, ha clafamente afirmado gue no existe
un tabes hereditario en el sentido estricto de la palabra,
sino que lo que sc hereda es el virussifilitico, ¢l que mas
tarde puede desarrollar ¢l tabes.

Hirtz y Lemaire, niegan también, la afirmaciéon de

Berbez, sin desconocer la importancia de los antecedentes
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neuropaticos en la etiologia del tabes infantil y juvenil.

Es indudable gue observaciones completas como las
del Dr. Castex, y de los autores extranjeros ya nombra-
dos, tienen una fuerza de sugestibilidad wuy grande para
hacer pensar, si no en la herencia divecta del tabes, de
padres 4 hijos, por lo menos, en la presencia de nn virus
con afinidad muy grande hacia el sistema nervioso, y,
dentro de él, por la médula.

Al respecto podemos eitar nna estadistica de Gastou,
basada en la observacion de 217 embarazos de genitores
tabéticos. De ellos, terminaron 103 con la muerte del
producto; de los vives, 36 presentgban sintomas nervio-
sos y 12 fueron tabéticos.

Mingazzine, hablando de la tesis de Fischer ya ex-
puesta, recuerda una observacion de Kalischer, segan la
cual, 4 pesar de tener el enfermo tabes mauifiesto y ser
hijo de madre tabética, habia, cn ambos, careucia abso-
luta de signos 6 antecedentes luéticos.

Este niilo nacié siendo su madre tabética.

Sandri encara la cuestion de una manera interesante,
diciendo: si nn individuo ha demostrado tencr una debi-
lidad especial de sn sistema nervioso, tal como para que
haya podido ser tomado pm" la sifilis ¥ provocarle un
tabes ;por qué no ha de poder inflnir en el hijo, creando,
también un sistema ncrvioso con la misma debilidad que
¢l, y la cual serd aprovechada por la sifilis heredada
para provocar un tabes, infautil ¢ juvenil? «Habria una

herencia de terrenos.
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Vemos, pues, la disparidad de ideas que al respecto,
existe aun entre los autores.

Sin embargo, de las diversas opiniones, la mis acep-
tada es aquella que admite la herencia especifica y su
actunacién sobre la medulz infantil, para tabetizar al
nino, nifio que vendria 4 la vida con su médula trabajada
ya, dirfamos, para que el virus luético actiie sobre ella,
maxime si sus genitores fueron tabéticos.

Hemos dejado para lo diltimo un factor, que quizas ten-
ga mas importancia de la gque se le ha dado, como causa
preparatoria del terreno en que va & actuar la sifilis.

Queremos hablar de la intoxicacion cronica por el al-
cohol, cuya accién uefasta sobre el sistema nervioso es
tan grande. ;Por qué, pues, esta intoxicacion de los pa-
~dres, no acarrearia un trastorno constitucional del siste-
ma nervioso de los nifios? ¢No estd admitida, acaso, por
todos los autores, la importancia del rol que desempeiian
los habitos alcohélicos de los padres sobre el psiquismo
de los hijos.

Y si aceptamos una alteracién organica, desconocida
bien es cierto, en el sistema nervioso, del hijo del alcoho-
lista, productora de un psiqunismo patolégico, cpor qué no
aceptar que esta misma desorganizacion facilite la accién
tabetizante del laes?

La accion perniciosa del aleohol sobre el cerebro del
padre de los dos tabéticos que presentamos, ha sido pues-
ta de manifiesto de un modo innegable, con los trastornos
mentales caracteristicos manifestados durante el primer
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tiempo de interdiccién en el Hospicio en la historia cli-

nica levantada en este establecimiento.

Concluimos, entonces, que la heredosifilis de los cen-
tros nerviosos, puede dar, aunque raramente, al tabes in-
fantil y juvenil.

En los nifios y adolescentes, el tabes es una afeccién
casi excepcional, pues & pesar de tantos neurdlogos dis-
tingnidos que lo buscan, 6 lo sabrian encontrar, ¢l name-
ro de casos publicados es exiguo, comparado sobre todo
con otras neuropatias heredosifiliticas de la infancia.

Queremos decir algunas palabras sobre el tabes simi-
lar y familiar.

Llimase tabes similar: al tabético infantil o juvenil,
hijo & su vez de tabdtico. Fsta es la interpretacién que
le dan la mayoria de los autores. Sin embargo, None
Hama & esto tabes familiar, denominacion, que otros guar-
dan, para nombrar al tabes en varios hermanos heredo-
luéticos.

En 1887, Fournier el primero, creyé en ellos, pero
pocos fueron los autores que lo acompafiaron.

Raymond, en sus lecciones clinicas, atirmé que ningtn
caso de trasmision directa habia sido descrito.

Dejerine, era del mismo parecer.

Erb, que habiendo estudiade numerosos enfermos no
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encontroé similitud entre la enfermedad del padre y la del
hijo, no admite el tabes similar.

En cambio de esta opinién tenemos la de Berbez, ex-
puesta mas arriba

Marburg, en su publicacion de 1908, habla de que es
frecuente la familiavidad en las enfermedades parasifili-
ticas.

Y para terminar, recordamos las palabras de Sandri
ya transcriptas, dando su modo de pensar al respecto.

Las observaciones de los Dres. Caster ¥ DBertering,
serian afirmativas en la exiztencia e un tabes infantil 6

juvenil familiar,
ANATOMIA PATOLGGLCA

En el tabes infantil y juvenil, la anatomia patoldgica,
es, puede decirse, desconocida.

P. Marie y Gumpertz, han llegado 4 negar el tabes
precoz, por falta de estudios anatomo-patologicos.

Otros autores, en cambio, combaten esta opinion y sos-
tienen quae el cuadro sintomatico del tabético joven per-
mite sostener la entidad nosologica de esta forma,

En 1905, Koster pudo autopsiar un enfermo que pre-
sentaba ¢l cnadro caracteristico del tabes juvenil, y en el
que, mis tarde, aparecieron sintomas de pardlisis ge-
neral.

Lios estudios anatomopatologicos del sistema nervioso

de este enfermo, pusicron en evidencia una tipica degene-
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racion de los cordones posteriores y del fasciculo pira-
midal. No habia lesiones de paralisis general.

En la «Revista de Neurologiey, afio 1912, viene un
caso de tabes juvenil autopsiado por Malling en 1910,
en el que encontrd las alteraciones patologicas medula-
res, clasicas del tabes del adulto.
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El tabes precoz no tiene una época determinada para
su aparicion, y los antores no estan muy de acuerdo en su
determinacion,

Pero se desprende de las observaciones publicadas,
que la edad en que es mas comin, oscila entre los 15 y
20 afios,

Basindose en la estadistica de Hirtz y Lemaire (47 ca-

sos), podemos decir que:

en los menores de 10 afios la proporeién es de 21 %

P P » 15 » > » > 0y 24 »
> » » » 20 »  » » » > 45 »
» » mayores » 20 » » » » » 8.5 »

T.os casos mas precoces de tabes infantil, son los obser-
vados por Margoulis, Dydinski y Rad, donde la afeccion
habia aparecido & los 5 6 6 afos.

En nuestros dos enfermos (casos de los Dres. Castex,
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¥ Berterini) no es posible fijar con exactitud la época de
aparicion del tabes. En uno de ellos, el menor, su primer
signo, trastornos de la vision, parecen haber empezado &
los 12 afios; en el mayor. las dificultades aunmentan, y so-
lo de una manera muy imprecisa podriamos decir la épo-
ca. lo que le quitaria valor al dato.

Al lado de los casos en que el tabes hizo su eclosion a
los 3 ¥ 6 aiios, hay otros como los de Nonne, Poulard ¥y
Bertolotti, en los que la afeccion mostrd sus primeros sin-
tomas 4 los 30, 36 y 42 afos.

Es muy dificil & esta edald, ya avanzada, reconocer ¢l
orfgen heredoluético de la afeccion nyedular. Sin embargo,
en los casos antes citados, se ha podido de una manecra
precisa fijar al factor heveditario de estos tabes tardios.

En los casos de Nouve; hay dientes de Hutchinson ¥y
Keratitis intersticial (cicatrices de),

El de Poulard (una nifia) tnvo en la infancia osteitis,
¥y una hermana de ella, siendo virgen, un goma del Lueso
frontal.

Mario Bertolotti, en 1903, presenta un caso de 33 afios,
Yy en ¢l que los primeros sintomas aparecieron & los 42
ahos. .

Era hijo de sifiliticos y tenia un hiermano con pardlisis
general.

Recuerda el caso de Sabragés, 38 afios, en el cual no
habia signos subjetivos, de manera que gcomo saber el dia
en que aparecieron los objetivos, si el enfermo no ha repa-

rado en cllos?
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Esto nos demuestra la dificultad que hay para saber la
¢poca de apariciéon de la enfermedad.

En el adulto transcurren de 15 4 20 afios entre la in-
feccidn y los primeros signos. Vemos, pues, lo largo del
proceso sifilitico antes de dar manifestaciones definidas;
no dehe sorprendernos, entonces, que tambien en los ni-
nos los primeros sintomas de esta enfermedad coincidan
con la tltima etapa de la infancia; esto explicaria, hasta
cierto punto, la mayor frecuencia del tabes por lues here-
ditario en los alrededores de 15 aiios.

En cuanto 4 la frecuencia con que esta enfermedad ata-
que al sexo femenino 6 masculino, piensan los autores qne
es igual para ambos sexos.

' Marburg, de su estadistica de 51 casos, saca la siguien-
te relacion entre nifias y nifios: 4-3

Acusa ella, mayor frecuencia en ¢] sexo femenino que
en el masculino.

Muy distinto ¢s lo que ocurre en la edad adulta, donde

el tabes es mucho mas frecunente en el hombre, que en la
mujer. Particularidad bien explicable, ya que la sifilis,
agente ctiologico del tabes, existe en mayor proporcion
entre los hombres que en las mujeres.

También ecs légico, que el tabes por heredolues, hiera
con igual frecuencia a los dos sexos, ya que la sifilis del
padre 0 de la madre la llevara tanto el varon como la mu-
jer, es decir, que el factor determinante, sin predileccion

por sexos actuara tanto en uno como en otro.
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SINTOMATOLOGIA

No tenemos en el tabes infantil y juvenil, un sintoma
siempre igual, que indique los primeros pasos de esta afec-
¢ibn, en su marcha destructora por los cordones posterio-
res de la médula.

Hemos revisado la mayor parte de los casos publica-
dos por los autores, para podér sacar deducciones sobre
la mayor frecunencia de unos, @ otros sintomas, pero nos
encontramos que es frecuente en las historias clinicas de
estos enfermos, que el primer sintoma, el que descubrié la
afeccion, no se halle anotado, quizas por olvido, 6, lo mas
seguro, por culpa de los padres de los enfermitos, que son
las mis de las veces, las fuentes de informacion que tiene
el médico, para recoger antecedentes. De los 47 casos

que tiene la estadistica de Hirtz y Lemaire, solamente 28
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observaciones tienen anotado el trastorno que vino a sor-
prender al nifio 6 adolescente en su salud, que, por otro
lado, suele ser generalmente precaria.

De estos 28 casos, la enfermedad hizo su aparicion:

12 veces con incontinencia de orinas.
7T > » dolores subjetivos (fulgurantes y
lancinantes)
4 » » ambliopia.

2 » s crisis gastricas.

Hirtz y Lemaire ponderan la freduencia con que los
trastornos vesicales y (dentro de ellos, la incontinencia)
abren la escena, y recalcan, que en el adulto es mucho
menos frecuente este principio, siéudolo mucho mas (se-
‘gun Erb el 62 Y/) la aparicion de dolores fulgurantes.

KEn la estadistica de Hirtz y Lemaire la proporeién con
que la incontinencia de orinas abre la escena seria de
0/0;

Dydinski, también ingiste en la freeuencia con que la

25

incontinencia de orinas abre la marcha del tabes precoz.
Otto Marburg acompaiia & estos autores, y agrega que
la ambliopia es otro de los sintomas muy frecuentes con
que empieza el tabes infantil y juvenil.
En la estadistica de Lemaire, tantas veces citada, la

ambliopia seria el sintoma primero, en el 14 Y

., de los

casos.
Sandri dice: el tabes precoz empieza generalmente con

trastornos de vejiga, & bien con alteraciones de la sensi-
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Lilidad (dolores fulgurantes), y con otro sintoma, que si
no es inicial, es precocisimo: la ambliopia.

En el caso estudiado por el Dr. Moyano, los fenémenos
vesicales fueron muy precoces.

Es por estos signos, entonces, que de una manera ge-
neral, puede degirse que aparece el tabes en la infancia 6
adolescencia, los que, por otro lado, nanca son intensos,
pasando algunas veces inadvertidos, principio que esta. de
acuerdo, cou la evolucion ulterior de la enfermedad, que
sigue una marcha discreta.

Los sujetos de las dos observaciones que acompafian
este trabajo, forman su cuadro clinicg empezando con sin-
tomas distintos.

El menor de ellos, es con disminneién progresiva de la
visién, y el mayor con sintomas algo difusos, dolores en
la region precordinl, y parecia de los miembros inferiores.

El cuadro clinico del tabes infantil y juvenil es igual
al que ofrece el tabes del adulto, salvo ligeras diferencias,
que mas consisten en graduaciones ¢n la intensidad que
en la calidad de los sintomas que lo counstituyen.

No es posible encontrar el complejo sintomatico del
adualto, porgue se trata de enfermos observados en sus pri-
meros afios de evolueidon, y ademas porque, como ya lo
hemos 'dicho, eg discreta, siempre, la marcha del tabes in-
fantil y juvenil.

Tero salvo aquellos casos de tabes precoces, larvados ¥y
en que una clara vision es dificil, siempre hay signos ca-
paces de permitir el diagnostico.
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Son los principales: trastornos oculares, vesicales, es-
tado anormal de los reflejos y Romberg.

Los trastornos oculares, y dentro de ellos los pupila-.
res, tienen un gran valor, sobre todo si acompafian &
otros signos tabéticos.

Los fendmenos pupilares: (Argyll Robertson, inmovi-
lidad pupilar, miosis, anisocoria) «no deben ellos solos
hacer el diagnostico de tabess, dice Hirtz.

¢No nos dicen estos trastornos, manifestaciones de sifi-
lis nerviosa, que ellos no hacen parte del cuadro tabético
sino porque ¢ste se encuentra siempre en un sifilitico?

Creemos que todos los nenrologistas estan de acnerdo
en confestar aﬁrmati{*amente esta pregunta. (Ver sinto-
matologia- de lues hcre(litario) De los 47 casos recopila-
dos por Lemaire (1) 36 presentan lesiones pupilares, de
éstos 17 con Argyll TRobertson, algunas veces, Argyll
unido & la miosis 6 anisocoria.

El porcentaje, por cien, de lesiones pupilares, en esta
estadistica es de 76.5.

En las observaciones, que motivan este trabajo., los
dos hermanos tienen Argyll Robertson, con anisocoria.

Las lesiones oculares son también frecuentes: dan un
porcentaje de 56.5 9. Entre ellas la mis comin es la
atrofia del mnervio Optico que estd cn una proporeion
de 21 9.

Segin Mavburg es de 44 Y/, siendo por lo tanto, mucho

(1) Todos los datos numéricos que van & continuacion tienen por base
la estadistica de Hirtz y Lemaire.
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méas comim que en el adulto, en el que oscila entre 15
y 20 %,

T.as otras lesiones oculares que suelen encontrarse son:
Keratitis parenquimatosas, Coroiditis,. diplopias, Ptosis,
Paralisis del motor ocular comin. Ambliopia (7), en los
47 casos de Hirtz y Lemaire.

La ambliopia es algnnas veces, como hemos visto, el
primero en aparecer de los varios sintomas de la en-
fermedad.

Hay algunas observaciones, como las de Marburg,
Mendel, Remak, Halban y Rad, en que la ambliopia fué
el finico signo cierto, y el que llevd al enfermo 4 manos
de un médico, que méas tarde, en .su examen somatico,
encontrd los demas signos propios del tabhes.

En uno de los casos (de los Dres. Castex y Berterini)
hay atrofia simple del nervio éptico, de un lado; en el
otro caseo no hay trastornos oculares.

Las alteraciones del lado de la reflectividad, tienen
una importancia muy grande para el diagnostico.

Ellas consisten en la abolicion del reflejo rotuliano
(signo de Westphal) y aquiliano.

La mayor parte de los observadores de casos de tabes
infantil y juvenil, han tenido muy en cuenta la abolicion
de estos reflejos para hacer el diagnostico de tabes.

En los casos de Castex y Berterini, existia arreflexia
rotuliana y aquiliana.

s generalmente mds comtn la abolicion del reilejo

rotuliano que la del aquiliano; unas veces, lo general,
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coexisten, otras hay tnicamente el rotuliano, ya de un
lado, ya de los dos.

El porcentaje por cien es de 91.3.

Es el sintoma mas frecuente en el cuadro clinico de
un tabes infantil y juvenil; lo mismo ocurre en el tabes
de los adultos.

El signo de Romberg y la ataxia no tienen la impor-
tancia que la anterior, es también menos frecuente que
en el adulto. Lemaire, dice, que cuando existe en el
tabes precoz, es un sintoma tardio en aparecer; seria,
pues de poco valor para el diagnéOstico temprano de la
afeccion. Ademas, nunca llegan A ser intensos, sobre todo
la ataxia. En uno de los enfermos de Castex, la ataxia
s ta conservada. La estacion y locomoeidn se hacen mal,
presentando instabilidad y grandes oscilaciones en la
marcha, sin ser esta atixica. Estos fendmenos desapare-
cieron en el enfermo con una medicacién sedativa, y con
psicoterapia. En el otro, la ataxia conservada y la esta-
cién vy locomocién se hacen hien.

El porcentaje es de 69 %

Los trastornos vesicales (bajo la forma de incontinen-
cia de orinas, paresias vesicales y retencion) estin en un
50 9.

Este signo es, sobre todo, de gran importancia para el
diagnéstico precoz.

Los enfermos de los Dres. Castex y Berterini no han

presentado trastornos de esta especie. Con trastornos de




— 94 —

esta indole aparecié el t;lbes, en la enferma estudiada
por el Dr. .J. Moyano.

Marburg ha encontrade la incontinencia de orina en
48 % de los casos.

Las crisis gastricas, que son las mas frecuentes entre
estos estados que llamamos, por su localizacién, crisis
gastricas, laringeas, vesicales, se encuentran con poca
frecuencia, dando un porcentaje de 19.5. Son mucho mas
raras que en el adulto.

Los casos de Castex y Berterini no las han tenido.

Porltimo, quédanos a recordar las alteraciones de la
sensibilidad subjetiva y objetiva,

La primera, bajo las formas de “dolores fulgurantes,
lancinantes 6 terebrantes, se encuentra en una proporcion
de 60 0/0.

- La segunda, consiste ya sea en anastesias diseminadas,
Ya en retardo de la seusibilidad sl dolor, calor y tacto;
algunas veces hipoestasias (ya sea en el tronco O en los
miembros). Se halla en proporcion de un 63 Y-

Otros sintomas tabéticos son los designados bajo el
rubro de disturbios troficos: dseos y articulares principal-
mente.

Los 0scos, caracterizados por una fragilidad especial,
que permite su fractura, con toda facilidad, llegando &
ser espontdaneas. Un caso de estos es ¢l de Fournier, ya
citado, y en el gue se hizo el primer diagndstico de tabes
juvenil por heredo sifilis.

Esta alteracion 6sea no es comtin, por lo menos no la
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hemos encontrade en las observaciones extranjeras que
hemos revisado.
Lo mismo ocutre en las artropatias tabéticas.
Del lado de la inteligencia no se notan alteraciones
en los pequeilos tabéticos, 4 no ser los casos en que haya
la alianza conocida bajo el nombre de tabe-pardlisis.

Recordamos que en el tabes del adulto, los autores, mas
con un criterio didactico que clinico, agrupan los diver-
sos sintomas de la enfermedad en tres -periodos: lo mismo
s¢ podria hacer con el tabes infantil .y juvenil; pero de-
bemos tener en cuenta que el periodo ataxico, el mas ca-
racteristico de ellos, no tendria la misma intensidad,
pues ya hiemos visto que los fenémenos ataxicos son siem-
pre discretos, y muchas veces faltan en el tabes de la in-
fancia y de la adolescencia.

Otros signos de valor, que lioy se tienen para confir-
mar un diaguostico de tabes infantil v Juvenil, son los re-
velados por los modernos métodos de examen: quimicos,
citologicos y biolbgicos.

La reaccidon de Wassermann, revelando una sifilis he-
reditaria, la de Nonne Appelt, en igual sentido, la investi-
gacion de la forma lencocitaria de Ia sangre y el examen
citolégico del liquido céfaloraquideo, son procedimientos
@ llenar hoy antes de sentar un diagnostico de tabes in-
fantil y juvenil.

Del valor de la reaccion de Wassermann, de que tanto
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se ha hablado, tratamos en otro capitulo de esta tesis.
De la estadistica de Hirtz no se puede sacar conclusio-
nes respecto 4 estas investigaciones, porque no hace men-

cidon de ellas.
De la linfocitosis dice haberse encontrado en dos ca-

sos, ignorando si se ha buscado en los otros.

En las observaciones de Castex y Berterini, se ha en-
contrado positiva la reaccion de Wassermann en la san-
gre y en el liquido cefalo-raquideo de ambos hermanos.

La reaccion de Nounne Appelt ha sido negativa.

El examen citologico del liguido cefalo-raquideo ha
dade una linfocitosis considerable en ambos enfermos.
En la sangre ha sido discreta la linfocitosis. (Ver la for-
mula\leucocitaria qune va en la historia).

Los trastornos tréficos son raros.

Damos 4 continoacién, reunidos, los sintomas mas co-

munes, en orden de su mayor frecuencia:

Alteraciones en la reflectividad. . . . . 91.3 %/,
» pupilares............. 76 >
» de la sensibilidad objetiva 63  »
» > » » subjetiva 60 »
» oculares.. ... ... DB6B >
» vesicales. ... .. PN 50 »

» viscerales (crisis).. .. .. . 195 »




UOSHIOG
TOLUIT) -0~y
$0JquIon PBDPIqIS _
50] 3P ugQla . -Uas BY 8p
-sod B[ op opdeien . ~IRqid
uowou ey wIXR}Y -nd pepu wvLoy
— “$8.10149]U1 RUiLREAAY oUvAON
Jelaasna| oapinbuz-of SoJquIa{m — sop _
TP PRPLLYAD  Ai-v9n opinby ILIO §97 |50[ U sl -loqe sou
-{j0ge Bisou|RAMO 9p edfud L wuew ap wouau| -uvupuR] a3 swis “Jaaq l-wrqbe £ Bl SIYIS
doouey  [-UAUGYUOIN] [-qomvugy N (uersixe ON USISIX ON-IJUOOU] [ S80T0(] {-450UY  |-Woy SBH|SeLB[aIR | [BMION {-00081Uy | -OpAJIYf | OUIUAWA]
oSy
. -0y -8y
-01190] ity zepd] 0{UOSK] | (ULIBLI0Y
oapinbe. .nd pep £
-0[Eg90 oprnb é:&m.:m —_ X9168])
-1l & osumng Huy UK
. s0s0J L-uvs olens jo ~[[0qR §ou - JAes
-u0d £ $03 [0 -+ uuew eibe £ out|  siyys  j-100ad ep
“UA STIMOJUIGI-IOSBAL Y [UDJ8IXO OX|UBINIXO ON|USISINA ON| JUUION JRULION |u0IBIXe ON|Saaeleted | [euttoN |-ov0siuy | -opadayy {-end 980N
.
optnbyy
0150 U9 KIS “hzy v
~0jK0JuLy ¥ U08)IAq rageyay
-0gpInbel ~0Y-[18Y £
-0[8J99 opLub ournasely| Xoisw()
-1 £ osuns, S0p| — 1K
opaelnbzt ofo|.uws ozens jo 1104t souU|epIeinhzy -
1o U8 UQIsIA®llus 47 nuwwm, -urinbe Alepded of ‘vl OIS
9P TPIPIOG |-dassuay Y [URISIX@ ONIURISIRA BX [usysiNa ON| [RMLOK | [RuLION (uagsTxo 0K |sele[ered |op RYOIJY|-000810Y | -0pILOF | sOUR 7
SIS04100JUL, o] - -5 , P - b= 0X3§
prpauliojua | - Hoosrl 8] e ] m. m & m me mw
SRIIOJUIS e op S* a5 <578 Zab el ] =2 88J€IND0 . S0.0010T
. BOJ() BUMOJUIS searunb WM ml Mm mmw Wmm m.mm 28 | sswojwn sepdng |osnylg uQoLIRdY saLomy
sam] | semotaRayy 2£ =® 22 =1 2= SR z2 ﬁ ap pepy
z ; z = ' H i




. 98 —

Ya hemos dicho que la sintomatologia del tabes ipfan-
til y juvenil tiene una intensidad mucho menor que la del
adulto, vale decir que evoluciona discretamente.

Recordamos esto para repetir una opinién de Piérre
Marie, quien decfa que los jovenes tabéficos eran, mas
que tabéticos, tabetizantes.

Ksta idea de Piérre Marie serd seguramente mas bonita
que cierta; Lemaire dice que podria scr justa en los casos
de tabes larvados.

En cuanto al diagnoéstico, ya hemos dicho al hablar de
la sintomatologia, cnales son los signos mas precoces y
mas comunes, y cuales, segin la opiaiéon de varios auto-
res, deben tenerse en cuenta, sobre todo, para sentar el
diagirostico de tabes infantil y juvenil.

Repetiremos, es la arrefleccia tendinosa, los trastornos
oculares, y viscerales (principalmente vesicales) y las al-
teraciones de la sensibilidad subjetiva @ objetiva, tos pun-
tos de miras primordiales que deben tenerse cn cuenta
para sentar el diagndstico.

Al empezar este estudio hiemos hecho menciéon de las
dificultades que habia para difercunciar el tabes infantil y
juvenil de la enfermedad de Friedreich, 6 heredo-ataxia
cerebelosa, al extremo que ambas  afecciones se confun-
dian, tomandose el tabes infantil y juvenil por Friedreich.

Los primeros casos le tabes precoz, descritos como ta-
Les, fueron negados y tomados por formas de la heredo
ataxia cerebelosa.

Hoy, estamos muy lejos de esto, y el estndio completo
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de los enfermos, permite hacer el diaguoéstico diferencial.

Los dolores fulgnrantes, las crisis dolorosas, vesicales
¥y gastricas, la incontinencia de orinas, las anestesias tan
comunes en el tabes son rarisimas en las enfermedades de
Friedreich. La ataxia, siempre tan poco marcada en el
tabes infautil y juvenil, es considerable en la otra afeccidm.,

Hay, ademas, en ésta una exagerada incoordinacién en
los movimientos 4 que Charcot da el nombre de tabetoce-
rebelosa.

La estacién muy alterada es llamada por Friedreich
con el nombre de ataxia estatica.

Los reflejos tendinosos estan abolidos en ambas afec-
ciones,

Lios trastornos oculares de la enfermedad de Friedreich,
“consisten principalmente en alteraciones de la muscula-
tura externa el ojo, bajo la forma de nistagmus, parali-
sis con 6 sin diplopia; la fuucion visual esté siempre con-
servada, todo lo contrario de lo que pasa en ol tabes, donde
hay otrofia Optica, y nunca nistagmus.

Ademas, ambas afeeciones difieren por su etiologia, por
su modo de evolucion y por su prondstico.

La evolucion del tabes infantil y juvenil, ya lo hemos
dicho, sigue siempre una marcha discreta y lenta.

Los autores, no hablan del fin de sus enfermos, como es
de suponer, ya que se trata de observaciones recientes, y
al parecer los enfermos viven muchos afios con su afec-

cion medular. Las remisiones parecen no existir.
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Observacion X

TTOSPLITAL NACIONAL DE CI:L\'ICAS

SERVICIO DEL PROF. ALLENDE

Andrés C., 13 afios, argentino, colegial.
Antecedentes herediturios.— (Ver las historias eclinicas
del padre y de la madre).

Antecedentes personales.—Hace dos alios sufriéo de una
supuracion del oido. Eu varias ocasiones ha tenido llagas
en la garganta. Nunca ko habido contacto sexual.

Refiere la madre que, al nacer, este niiio presentaba
una erupeion en todo el cuerpo, que un médico to curd im-
poniéndole un tratamiento.

Linfermedad actual.—El enfermo se queja de que, des-
de hace un afio, viene perdiendo la vision en su ojo iz-
quierdo; actualmente no vé con este ojo mas que la luz.
edmen somdtico.—Sistema Oseo: regién frontal y su-

perciliar, muy prominente de ambos lados.
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La raiz de la nariz estd mdas hundida que lo normal,
sin tener el caracter clasico de la nariz de los heredo-
luéticos.

No hay nada de particular en los huesos del craneoy de
las extremidades.

Craneo: bien formado con una circunferencia mixima
de 51 centimetros, (desde nasién hasta protuberanecia occi-
pital externa).

Cuero cabelludo sano. con cabellos obscuros, abundan-
tisinos, invadiendo la frente casi hasta la region ciliar en
las partes temporales.

La cara no presenta ninguna particularidad.

Sensibilidad y motilidad conservadas. La andicion v
gustacién son normales.

Boca: normal. Lengua: geografica.

Dientes: muy pequefios (microdentismo); estau bien
conformados, bien implantados, aungue muy separados en-
tre ellos.

Ojos: el exAmen completo de ellos fué practicado por
el Dr. Amoretti, con el siguiente resultado.

Cdrpea: forma oval, & gran eje horizontal, ligera kave-
tectasia, brillante y transparente.

Pupilas: anisocoria, la T > D, centrales, regulares, re-
dondas. La reaccion & la luz y 4 la acomodacion, esti con-
servada cu el ojo derecho, y abolida en el ojo izquierdo.

Fondo del ojo: O D: la papila estd bien delimitada, de
color blanquecino, sobre todo en su mitad temporal; no se

ven cicatrices, y se pereibe clara la limina ecribosa. Las
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venas estan algo gruesas, y las arterias ligeramente adel-
gazadas; lo demis en buen estado.

O I Papila blanca, como porcelana, muy bien delimi-
tada, con una ligera excavacion fisioldgica, la ldmina cri-
bosa se ve bien y no hay seiiales de proceso cicatricial.
Las venas cstan algo grnesas y tortuosas; las arterias fi-
liformes, escasas en namero y a direccion regular. El resto
del fondo de ojo sin particularidades, (hay una atrofla pri-
mitiva del nervio Optico).

Vision O [y == 1.

» O I=— luz: con vidrios no mejora.

Vision coloreada y campo periférico, parece bien con-
formado en ¢l O D.

Cnello.—Normal. Hay miecropoliadenopatia que, por
otro lado, es generalizada.

Torax: Muy deformado, principalmente en 1a pared an-
terior, en la region esternal y costal inferior, con esbozo
de un tdérax en carena. Sensibilidad al tacto, dolor y calor
conservada.

Kl exdmen del aparato respiratorio y circulatorio, da
un estado completamente normal.

En abdomen, no hay otra particularidad, digna de nom-
brar, que un ligero aumento de la matitez esplénica, sin
embargo. no se palpa el bazo. Picl de abdomen: con las
tres sensibilidades normales.

Lios 0rganos genitales estan bien conformados.

No hay trastornos esfinterianos.

El enfermo tiene su lenguaje perfectamente bien.
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La inteligencia estd bien desarrollada y conservada.

Extremidades:

Motilidad, fuerza, tonus, trofismo, taxia y praxia: nor-
mal. Marcha y estacion: normal.

Sensibilidad: al tacto, dolor y calor, bien conservada.

Reflejos, Tos cutineos son normales,

Los tendinoseos estin lizeramente exagerados en los
miembros superiores.

En los inferiorves: estan abolidos los patelares y aqui-
Ifanos.

L.a orina es normal.

El suero sanguineo da positiva la Reaccion de Was-

. -
sermann.

También lo es en el liquido cefalo-raquideo.

Por la aguja de punciéon intra-raquidea sale éste con
tension aumentada, es limpido. Las reacciones de Nonne
Appelt y albtiminas: son negativas. Centrifugado y mirado
el sedimento al microscopio se percibe una linfocitosis

considerable,

Kl exdmen de la sangre da esta forma leucocitaria.

Polinucleosis — 69 9,
Mononucleosis— 31 » repartidas en esta forma:
Linfocitos — 6 »

Mononucleosis y células de irritacion 25 V.

En la comunicacién que hicieron los Dres. Castex y

Berterini 4 la Sociedad de neurolovgia, decian: Hacemos el
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diagnostico de tabes por lues hereditario, fundindolo en
la atrofic promitiva de la papila izquierda, en el sindro-
me pupilar, enla arreflexia tendinosa de los miembros in-
feriores, en la positividad de la Reaccidn de Wassermann
en la sangre y en el lquido cefalo-ruguideo, y en la lin-
focitosis considerable constatada cn el exfmen del sedi-
mento dv este Liguido.

La ausencia de contacto sexual, 6 de otras fuentes de
contagios, (como perversion sexnal, efe.,) nos hicieron acep-
tar el lues hereditario como factor etiologico, y 4 favor del
cual hablan los antecedentes del padre y de la madre con-
signados mas adelante.

Serfan para nosotros esicymeos Ao luos heredado, las de-
Jormaciones esqueléticas ya mencionadas,y particunlarmen-

te intensas al nivel del torax, de la fiente y de la nariz.

La supuracion de oidos y la erupeidon que presentaba
el nifio al nacer, pueden tener importancia asociandolas

4 los estigmas que acabamos de sefialar.




Observacion I

IOSPITAT, NACIONAL DE CLINICAS

SERVICLO DEL PROF. ALLLINDE

Soltero. 18 aifios, argentino, empleado.

Santiago .
Hermano del anterior,

“bpetveedentes hereditnrios. —(Ver historias de los padres).

Antecedentes persorales.—Cuenta la madre que este
nito nacié muy débil, era delgado y enfermizo-—esto la
indujo a consultar & un profesional, que le recetd unas
friceiones; por los datos que da parece que fueran mer-
curiales.

A la cdad de ¥ aitos tuvo sarampion.

En esta época, recurrio & un oculista porque no veia
Lien, quicn le receté lentes diciéndole que era miope.

A los 10 afios sufrio de sus oidos por algtn tiempo.

A los 12, safrio de una afeceion a la garganta.

Poco después, Ie extrajeron las amigdalas.

A los 15 afios sufrié de dolores de espalda, tuvo tos
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con expectoracidon, decaimiento gauneral; fenémenos que

desaparecieron después de dos O tres meses.

Fnfermedad actual.—I1 10 de Septiembre del corriente
ano (1915) encontrandose bastaute bien, sufre de repente
de una puntada al corazdén y de flojedad en las piernas,
lo que lo hace caer, siendo recogido de la calle y llevado
& su casa donde lo ve un facultativo.

El enfermo se queja desde esta époea de zumbidos de
oidos, cefalalgias y dolores ligeros en todo el cuerpo.
No ha tenido pérdidas de conocimiento.

Es gran fumador y bebedor. )

Se masturba frecuentemente.

Estado actual.—Sujeto poeo desarrado, en mal estado
de nutricion. Hay micropoliadenopatia generalizada.

Sistema Oseo: esqueleto mal conformado. (Ver torax).

Cabeza: huesos del craneo sin particularidades. Cara:
idem. Motilidad facial: normal.

La sensibilidad de la cara y cuero cabelludo: con-
servaba.

En la boca encontramos como tUnica cosa llena de
interés: los dientes clasicos de Hutchinson, con micro-
dentismo muy acentuado.

Ksqueleto de la nariz: bien.

Sensorialidad: normal.

Ojos: el examen completo de los ojos, como en el caso
anterior, fué realizado por el Dr. Amoretti.

Pupilas: hay anisocoria, siende la 1D > que la I; son

céntricas, pero irregularmente redondas.
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Las pupilas ne reaccionan 4 la luz; la acomodacion 4

la distancia estid abolida en la derecha, y la izquierda

reacciona muy lentamente.

No se encuentran otras anormalidades.

Cuello: 4 no ser la micropoliadenopatia, no hay otra
particularidad que anotar.

Torax: mal conformado, asimétrico; hay deformaciones
en las costillas inferiores, en su parte anterior.

Columna vertebral: con ligera cifoescoliosis dorsal A
concavidad derecha.

El aparato pulmonar v circulatorio: normal.

Abdomen: sin particularidades.

No hay trastornos esfinterianos.

Las secreciones se hacen bien.

Miembros: los superiores normales.

Lios inferiores: fuerza muscalar. trofismo, taxia ¥ pra-
xia, conservadas. Hay hipotounia.

Los reflejos: normales en los miembros superiores; o
los interiores estin abolidos, tanto los tendinosos como
los eutaneos. (Rotuliano, aquiliano, plantar ¥ cremaste-
riano).

Los reflejos cutdncos abdominales: también estin abo-

lidos.

La estacién y locomocion: son muy defectuosas, hay

instabilidad y grandes oscilaciones en la marcha, sin
ser ¢sta atéxica.

Sensibilidad cutdnea: conservada en la cabeza, cava.
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cuello y miembros. Abolida en todo el dorso, y por de-

lante en la region de las tetillas.

Al ingresar al servicio, se le hizo diagnostico de tras-
tornos histéricos en un neurdpata orginico.

Se le tratd con sedativos del sistema nervioso y psico-
terapia, desapareciendo en’ 24 horas los trastoruos de la
locomocion, de la estacion, de la sensibilidad, y los re-
flejos cutaneos reapavecieron,

Mias tarde el Dr. Castex hizo diagnoéstico de tabes ju-
venil, basandose en el sindrome pupilar, en la arreflevia
tendinosa de los miembros inferiores, y en el resultado
de los eximenes de la sangre y liquido céfalo-raquideo.
Déndonos en ambos liquidos organicos, positiva la reac-
cion de Wassermaun. Y una linfocitosis considerable en

liquido cetalo-raquideo y discreta en la sangre.

Lorma leucoeitaria de la swngre

Polinucleares neutrofilos . ... .. 62 Y,

» eosindfilos . ... .. 3 »
Mononucleares. . .......... .. 3 >
Linfocitos . ................ 18 »
Células linfaticas patologicas. .. 11 »

Kl liquido ecéfalo-raquideo es limpido, con tensiéon
aumentada; la reaccion de la alblimina es positiva, la de

Nonne es negativa.
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En cste enfermo, donde no ha habido contacto sexual,
v donde no hay rastros ni datos que nos puedan hacer
sospechar otra puerta de entrada que la genital, & la in-
feceion luética y en el cual encontramos signos claros de
sifilis hereditaria, como ser: dientes de Hutehinson, con
micro-dentismo y deformaciones de los arcos costales, se
pensd que se tratase de una sifilis hereditaria, agente de-
terminante de su tabes.

Otros datos que pucden tener valor, sobre todo unidos
a los anteriores, son los suministrados por la madre, y
gque van dichos en los antecedentes, de que el nifio tuvo
al nacer una erupcion que fué curm.lla por un facultativo,
con unas fricciones, al parccer mercuriales. que le receto.

L1, otro seria, el padecimiento de sus oidos durante va-

1108 Meses.

Como es de suponerse muy grande es el interés que
tiene el conocer con detalles los antecedentes heredita-
rios de estos dos hermanos tabéticos.

Transcribiré puces, las historias de los padres sacadas
de la comunicacion de Jos doctores Castex y Berterini &
la Sociedad de Neurologia.

K1 badre: José (.. italiano, casado, mozo de restaurant,
de 43 afios. Ingresd al Hospicio de las Mercedes el 4 de
Abril de 1907, y fallecio el 4 de Julio de 1913,

En la clinica de Psiquiatria del Dr. Cabred, se hizo el

diagnostico de Paralisis general progresiva, habiendo fa-
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lleeido en un periodo avanzado de la enfermedad. (Ma-
rasmo Paralitico). Habia tenido lues 15 ailos antes, que
liabia sido tratada en su primer periodo. Fl sujeto habia
tambicn abusado de las bebidas alcohOlicas. Algnnos me-
ses antes de ingresar en las Mercedes comenzo la enfer-
medad: con insomnio, y mas tarde con ideas de erandezas,
excitacion, ete. Cuando ingresd al Hospicio presentaba
todos los sintomas de la pardlisis general, y sintomas
también ligados al aleoholismo. los cuales se disiparon
después de algtin tiempo.

Estos datos interesantisimos. nos revelan tres liechos
e valor muy grande en nuestro concepto: 1.2 la infeceion
luética del padre; 2.0 la intoxicacion cronica por ¢l alco-
hol que pucde haber contribuido 4 debilitar su sistema
nervioso, haciéndolo vulnerable mas tarde ¥ con mayor
facilidad, al treponema, ast como también para engendray
liijos, con sistema nervioso afectado o predispuesto para
las infecciones; 3.° y tltimo, el de haber presentado una
de las mas graves afecciones cerebrales, debidas princi-

palmente, sino exclusivamente 4 la espirogueta palida.

Lia madre: Brigida P. de C. Es argentina, de 35 afios,
viuda.

No tiene auntecedentes hereditarios 6 familiares de im-
portancia. Menstrué 4 los 11 aflos con replas siempre

normales hasta la fecha.
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N6lo ha sufrido de litiasis biliar con célicos hepaticos
a repeticion.

Ha tenido seis embarazos con cineo partos & término
v uno de siete meses,

Kl primero nacio de 9 nieses, y es el segnndo de los ca-
sos que estwliamos. Kl 2.9 & término, dando & luz un feto
muerto, hecho atribuido por la madre & que recibidé un
eoolpe dias antes del parto. El 3.2 4 término, did otro feto.
El £.° 4 término, nacio vivo v murié 38 horas después.
El 5.2 4 los siete meses de embarazo, da & luz un feto
muerto. EL 6.2 nacio 4 términe v oes el primer caso de
nuestro trabajo. R

El examen somatico de Ja madre revela ununa mujer
obesacide 139 kilos de peso. Con esqueleto bien confor-
mado, sin estigmas  fisicos, ni psiquicos de degeneracidn:
la motilidad, la sensibilidad y la reflectividad son nor-
males.

Lios pulmones no revelan ninguna particularidad al
examen fisico, lia matitez cardiaca da D T—16 cens. La
aorta da 6 ', censy hay anmento de las matiteces. K1 2.
rono adrtico esti acentuado con timbre metaldico.

X1 hizado esta aumentado de tamaiio y consistencia.

[Hay varices intensas en los miembros inferiores.

Sensibilidad normal. Ojos sin ninguna particularidad.
Cara y cucllo sin anormalidades. Orina bien,

Reaccion de Wassermann en el suero sanguineo. nega-
tiva.

Yata historia sucinta de la madre, es por demais elo-
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cuente por los hechos que nos revela. El primero es el
referente & los embarazos y partos; sobre seis embarazos
bien tolerados y levados & término, resultan cuatro hijos
muertos al nacer, 6 poco después, & pesar de ser partos
eutocicos; dos solamente sobreviven, y ellos son los dos
individuos que han motivado esta comunicacién,

Otro heeho al cual damos singular importancia es 4 la
cardiohipertrofia con ateroma aortica y vascular genera-
lizada. pues dado la edad de la mujer v la ausencia de
factores patogenéticos tangibles, nos inducen & atribuir-
Tes al luez contagiado por ¢l marido. aun siendo negativa

la 1. de Wassermann en el suero sanguineo.







TERCERA PARTE

PARALISIN GENERAL INFANTIL Y JUVENIL







Tocanos tratar. ahora, de acucrdo con lo expuesto en
el primer capitulo, la pardlisis general progresiva infan-
til v juvenil; afeceiou ésta considerada como una fantasia
de algunos autores por la gran mayoeria de psiquiatras de
fines del xiglo pasado.

Fué¢ Clouston quien trajo esta entidad nosologica al
terreno de actualidad, presentando en el afio 1877 un
caso perfe(:{,amvnm estudiado.

Muchios afios antes algunoes observadores, estudiaron
nifies afectados, al parccer, de paralisis general, pero sin
llegayr 4 conocer su naturaleza. Fllos fueron Morison
en 1825, Stolz en 1844, Guislain en 1852 y E. Mendel
en 1868. Iustas observaciones defectuosas y la de Clous-
ton muacho mas moderna, bien estudiada y ¢n la que llego
& un diagnéstico, pasaron casi inadvertidas por las re-
vistas de Psiquiatria.

Hecho analogo ocurrié con los casos de Wiglesworth
y Turnbull.

En 1883 aparece Regis publicando su Memoria origi-
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nal sobre paralisis general prematura, viniendo asi este
tema por segunda vez al terreno de las discusiones médi-
cas modernas.

Seis afios was tarde habia publicados 11 casos mds.

Charcot, en 1892, habla extensamente de esta afec-
cidon en su catedra.

En 1893, Toulouse cuenta 14 casos con diagnostico
seguro.

IEn 18498, Régis, ¢n una discusion que sostiene en la
Sociedad DMdédico-Psicoldgica, contra Christian, que no
crefa en la pardlisis general infantil y juvenil, declara
haber ya, en la literatura médica, 70 casos revisados.

En el mismo afio Thiry, y Delmas en 1899, agregan
NUevos casos.

Son Frolich y Hirschl, por separado, los que, en 1901,
aumentan la lista de casos con varios nuevos, parsonales.

En los niltimos afios ha seguido el coriquecimiento de
la estadistica de pardlisis general con los casos de Firpi
en 1906, que dice haber ya publicado 120, Louvrir
en 1907, Falk y Kiencherger en 1908,

En 1910, Arsimolles ¥y Halberstadt publican un nuevo
caso, y haeiendo wna revisacion de todas las “observacio-
nes publicadas hasta entouces, encuentran 231.

Estos antores declaran que los casos publicados legan
4 251, pero ellos no aceptan como indiscutible sino 230,
mas 1 caso personal.

Vése, por lo anterior, que en muy pocos afios la esta-

distica ha crecido considerablemente. Ksto, como es 10-
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gico suponer, no se debe & que actualmente sea mas
comun la paralisis general juvenil, sino & que hoy esta
afeceion estd en ol espiritn del médico, y conociendo ¢ste
mejor su sintomatologia y poseyendo métodos nuevos de
examen gne coadyuvan al diaguostico, éste se hace mas
facilmente, deslindando lo que es idiosia o epilepsia, de
lo que es paralisis general juvenil. A veces asi mismo, es
realmente dificil, sobre todo cuando falta la anamuesis, y
esto es comun, sobre todo en los Hospicios, donde suelen
Hewar los pequeiios enfermos sin los padres & personas

gue estén enteradas de los antecedentes del uifio.




II

No todos los autores estan de acnerdo para denominar
esta forma de pardlisis general precoz. Mingazzini ¥y
Moussons, sostienen que se debe ace‘ptar una forma infan-
til y una forma juvenil.

Mingazzini, habla también de que se¢ debe aceptar una
torma precoz, que comprenda los casos entre 25y 35 afios.

Los alemanes, bajo el nombre de paralisis general pre-
coz, comprenden los casos anteriores 4 35 afios.

‘—\l'silll(,;lles, no picnsa como Mingazzini y dice que la
forma intantil y juvenil no responden 4 una necesidad
real y Hama entoneces con la denominacion de «juvenils
a estas parilisis generales desarrollaidas antes de los 20
anos, dando como limite méximo la edad de 20 afios, ter-
mina reconociendo, que todas cstas clasificaciones son
sumamente artificiales.

Middlemas da como limite la edad de 25 afios, y dice:
el que adquiera la sifilis puede ser paralitico general
entre 35 y 65 aiios, el que la herede, lo sera entre los 6
y 25 ahos.
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. Nosotros, signiendo 4 la mayoria, ¢como hemos hechio al
hablar del tabes hereditario precoz, aceptaremos las for-
mas de infautil y juvenil, que bien sabemos, no influyen
para nada en la enfermedad: la sintomatelogia, la evolu-
«ion, la etiologia, todo es igual. No tiene, pues, ello, bien
mirado, sino una importancia didactica.

Llamaremos infantil 4 la paralisis general, cuando
clla aparezea antes de la pubertad. Y serd jnvenil cuando
el nifio sea tomado por la enfermedad durante su evoln-
¢16n puberal.

Alzhieimer, hablando de la edad ¢n que es mas fre-
cuente Ia celosion de la pardlizsis general, dice: entre los
41 casos, de los que 3 son personales, que he revisado,
lie encontrado: 8 casos entre 13 vy 14 afios; 11 entre 15
Y 165 5 entre 17 y 18; raras veces aparece por debajo
de 3 afios 0 por arriba de 18, pndiendo darse como limi-
tes extremos 9 y 22 afios respectivamente, ya que hay
uno 6 dos casos inicamente, en que la enfermedad haya
empezado & los 5 afios.

Honten y Gudden han observado formas tardias por
arriba de 20 afios, y-en Ja gue, sin embargo, ha sido
posible. de una manera cierta, fijar el origen heredo-
Iuético.

Miller trae dos casos tipicos de estas formas tardias,
uno de ellos es de una sefiora con signos manifiestos de
lues hereditario (dientes de Hutchinson y nariz depri-
mida caracteristica) en la cual aparecen 4 los 42 afios,

sintomas fisicos y psiquicos, nitidos de paralisis general.
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Kl otro caso se refiere 4 una seiiora, también, que
tiene un hermano, atacado de una nenropatia por here-
dolues, y que ella & los 17 afios safrid de iritis sifilitica,
¥ & los 43 de paralisis general.

Hay gue bhacer notar que, en ambas mujeres, se la
podido poner de lado de una manera precisa, toda idea
de sifilis adquirida.

No hay que deeir que estos casos son rarisimos, al
extremo que son los tnicos (ue existen en las estsdisticas
de esta enfermedad.

Arsimolles vy Halberstad, en sn estadistica de 231
C:1308, encuentran 171 (ue tienen anotada la época de

. .y .. - . .
aparicion de la afeccion, dando el resultado siguiente:

. De daftos.............. I caso
D T O 1 »
y o6 » i . 1 »
A 4 casos
SNy e 3 >
P o] »

10 > .o oo oo, 11 »
> 11 » Lo L. 14 »
» 12 » L. e 15 »
> 13 » ..., e e 9 »
» 14 s Lo 18 »
» I8 » Lo o . 18 »
» 16 » Lo o o oL, 16 »
» 17 » ... e 17 »
> I8 oy L 15 >
> 19 oy o, 12 >

> 20 » ... 8 >
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Vemos, pues, que la edad en que predomina la eclosion
de Ta enfermedad oscila entre los 14 y 17 afios ¢s decir, en
plena pubertad.

Toulouse atribuye la mayor tfrecuencia en esta edad, a
la accion favorecedora que pugden teuer, para la apari-
cion de la enfermedad, los trastornos evolutivos de este
periodo de la vida,

De ahi que lTos ingleses, teniendo ideas semejantes. lla-
men 4 la forma juvenil de la pardlisis general: «Develop-
mental paralysiss.

Para terminar cou este punto cn cuanto & las citas ex-
trangerax, daré la opinion de Régis, que tanto hia eserito
sobre esta forma de pardlisis general, y la de Hirsehl que
ha observado 20 casos en la clinica de Krafft - Ebing.
Aquel autor admite, con Mingazzini una pardlisis general
infantil, para los casos menores de 12 afios; una forma
juvenil, para los comprendidos entre los 12 y 20 afios; y
una forma precoz, como los autores alemanes, para los
casos entre 20 y 30 aiios; pero dice que hay que ser muy
prudente cuando se trata de sentar diagnosticos de para-
lisis general, por causa hereditaria, cuando tengamos en-
fermos con mas de 20 afios, por las dificuitades que hay
de despistar con seguridad una sifilis adquirida.

Hirsch, darante 10 anos en la clinica de Krafft-Ebing,
ha visto 20 casos, habiéndose 10 de ellos enfermados en-
tre los 14 y 16 afios y todos entre los 8 y 20 afios.

En un articulo titnlado: «Consideraciones sobre la pa-
ralisis general juvenily que publica el Dr. Morixe, en la
R. de la Soc. de psiquiatria, nceurologia y medicina legal,
con motivo de haber visto un caso en publico, trae la es-
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tadistica del Hospicio de las Mercedes con los casos en él
habidos de paralisis general juvenil desde 1898 hasta
1912, es decir, en el espacio de 14 afios.

i esta estadistica no existe ningun caso que pudiera ro-
gistrarse bajo la denominacion de paralisis general infan-
til, signiendo las ideas de Régis, Mingazzini y otros que
dan como limite maxima de la forma infantil los 12 afios.

El caso mis precoz de la estadistica tiene 13 afos, si-
cuic¢ndole uno de 18.

EL total de Jos casos de la estadistica que publica Mo-
rixe, estadistica escrupulosamente llevada por el director
del establecimiento, profesor Cabred, llega 4 250 obser-

vaciones. .
ESTADINSTICA PUBLICADA POR MORINE
. PERTENECIENTE AL HOSPICIO DE LAS MERCEDES
| @ ‘
Vo de entrada e T a 20 wios De 21 i 99 afies De 28 4 5 anos TOTALESR
o ' T
1898 — — — ’ -
1899 — 1 3 4
1900 — 2 11 13
1901 ! 1 4 7 12
1902 — 1 9 LO
1903 - — 10 10
1904 1 4 13 18
1905 1 2 17 20
1906 1 — 19 20
1907 1 2 13 16
1908 2 3 11 16
1909 1 7 20 28
1910 2 2 18 22
1911 —_— 2 22 24
1912 — 7 19 26
| —_—

Totales. . . 10 40 200 | 250
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Vemos que, mientras en los 14 afios han entrado al
Hospicio 10 enfermos menores de 20 aios, entre log 26
¥y 30 afios han entrado 200.

Segln esta estadistica, no seria el de los 14 4 los 17
anios, el periodo méas propicio para la eclosion de la en-
termedad, como se observa en la de Arsimolles ¥ Halbers-
tadt de 231 casos.

Esta difercncia tan grande que encontramos en estas

dos estadisticas, quizis respouda finicamente al hiecho de
que aqui la gente pobre no recurre & los hospitales. so-
bre todo & un Hospicio. en a proporcion de alla, vy axi.
un nino que, visto por ojos expertos serfa, si no diagnos-
ticado de paralisis general desde el primer momento, polt
lo menos remitido 4 los nosocomios como idiota, epilép-
fico, vte., donde mas tarde se haria un dlagnodstico mas
preciso, queda en osu casa, pues es un ser inofensive v
considerado por la familia como un pequeio idiota; mu-
chas veces es sw misma poea edad la gque induce 4 los
padres A no repararse del pequeiio enfermo.

Kl Dr. Morixe, pensando como Arsimolles y otros auto-

res, eree que no debe aceptarse la forma infantil, sino

unicamente la juvenil, englobando en ésta, no solamente
los casos por debajo y hasta los 20 afios, sino también
aquellos comprendidos entre los 20 v 80 afios.

Comenta también la falta de casos de poca edad, en la
estadistica de las Mercedes, y entre otras cosas dice que i
tal vez ocurra que, en infinidad de casos, se desconozea i

la verdadera naturaleza de esta afeecion, maxime, cnando
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al tratarse de un nifio, es siempre mas comodo, en la
practica diaria, echar mano de la etiqueta elastica de
una idiosia 6 de una psicosis infantil cualquiera, para
explicar y catalogar dichos casos,

Como un ejemplo de esto cita un caso que le relato el
Dr. Borda; se trata de un nino de 7 afios, considerado
por mucho tiempo como idiota. Muerto, se le hizo la
antopsia, y los estudios histoldgicos posteriores Hevados
a cabo por los doctores Jakob y Borda, descubrieron un

caso tipico de paralisis general.

La pardlisis general infantil y. juvenil, desconocida
Liace 30 anos, ticne ya hoy en su haber una gran canti-
dad de casos, que no llegan, sin embargo, a los que real-
mente existiran,

La rapidez con gquc crecen sus estadisticas no respon-
de, como‘ya lo hemos dicho, sino al hecho de que hoy,
en posesion de su sintomatologia mejor estudiada, son
mas faciles los diagnosticos; ademas, teniendo el médico
en su espiritu el conocimiento de la existencia de esta
enfermedad en la infancia y pubertad, al encontrar un
cuadro clinico de paralitico general, el diagnostico esta
hecho, sin necesidad de ir & buscar otra rubrica para re-
frendar este cunadro.

A pesar de todo, Kraft-Ebing cree que hoy es mds
frecuente esta afecciou.

Segun Thiry, sobre 7.000 nifios examinados por Haus-
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halter en su clinica, durante cuatro aflos, no ha observa-
do mas que tres casos.

Para Alzheimer la frecuencia de la paralisis general
Juvenil comparada con la del adulto estd en esta rela-
cion: 1 : 160,

La parilisis general infantil y juvenil ataca por igual
4 los dos sexos, esto dicho de una manera general, pues
si bien muchos auntores asi piensan, otros creen que pre-
domina la enfermedad, ya en ano, ya en otro sexo. Wi-
glesworth dice que es mds comiin en las nifias.

Ranke escribe que hay 1 nifia por 1 nifte. Frolich da
una relacion de 1 */.. Arsimolles y Halberstadt encuen-
tran en su estadistica 205 casos con el sexo maunifestado,
de los que 118 son varones y 87 son mujeres.

Esta igualdad en los sexos, pues la diferencia que exis-
te & favor de uno en otro, seglin los autores, es minima,
s¢ explica en la misma forma que en el tabes por heredo-
Ies.

En tanto que, en ol adulto, la sifilis es mucho més fre-
cuente en el hombre, asi como estd también con mayor
frecuencia bajo la accitn perniciosa del alcoholismo, ta-
baquismo y preccupaciones morales, factores todos pre-
disponentes al mal, en la infancia el agente determinante
actia por igual, sin preferencias por uno 1 otro sexo; la

herencia se reparte equitativamente.




ITT

Tocanos hablay, ahora, sobre las causas determinantes
de la paralisis general progresiva infantil y juveuil.

Daspués de las palabras (transcriptas en el eapitulo Jde
Tabes) con gue Fournier, en su libro de las enfermedades
parasifiliticas, exponia sus ideas relativas 4 la accion de
la sifilis adquirida, cowo agente ctiologico en estas gral-
des enfermedades del sistema nervioso, como sou: el tabes,
la pardlisis general progresiva, la epilepsia, algunas hi-
«lrocefa]'ias, ete., ete.. las discusiones mas ardientes y te-
naces se produjeron entre los sifilografos, neurdlogos y
psiquniatras, aceptando nuos, rechazando otros la concep-
cion de Fournier, hasta legar 4 la época actual en que el
acucrdo es grande eutre todos los autores, pues casi todos
admiten la sifilis como desempefiando un papel principal
en la produccion de las entfermedades parasifiliticas de
Fournier, tabes y pardlisis general solre todo. Empieza
la disparidad de opinién cnando algunos quieren unir a

la sifilis, otros agentes ctioléeicos. necesarios. segin ellos,
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para que la infeccién luética pueda producir toda su ge-
cion perniciosa.

Asl, Whal dice que la predisposicion hereditaria y la
degeneracion juegan un gran rol en la etiologia de la pa-
rilisis general.

Griedemberg afirma que la sifilis no puede ser conside-
rada como la sola causa de la paralisis general.

Y muchos otros autores mas, cuyas ideas son semejan-
tes 4 las anteriormente citadas.

En cambio, hay un nfimero wmuy grande de observado-
res que oreen flememente en la aceién anica de la sifilis
COmo causa productora. Sus nombres forman listas inter
minables,

Uno de los mds absolutos en oste seitido es Wladimir-

CTsehisel (de Dopart), quicn, en an Congreso médico e
Parfs, sentd estas conclusiones:

1.7 La verdadera v tnica cansa do g pardlisis general
progresiva es la sifilis, no tratada 6 mal tratada. El cui-
dadoxo interrogatorio de todos los paraliticos, pone en
descubierto gue no lan tratado sy sifilis por ignoracia 6
por desidia, 6 bien la han tratado mal,

2.7 Los siiiliticos bien tratados, no han sido atacados

de pardlisis general, .
3. La hercneia patologica, y la degeneracion, no jue-
gan ningln rol en la etiologia de la pardlisis general.
4.2 Las personas que tienen visibles estiomas de dege-
neracion, fisicas y psiqnicas, no son atacadas sino muy

raramente de la pardlisis general o de sifilis corebral,
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Hemos creido util dedicar estos cuantos parrafos A la
etiologia de la paralisis general del adulto, ya que hablar
de slla, es hablar de la etiologia de la pardlisis general
infantil y juvenil.

Tampoco concuerdan las ideas, en todos sus puntos re-
ferentes 4 las causas determinantes de estas formas de la
meningo-cncefalitis. Existen los autores con crecncias
absolutas sobre su etiologia luética. asi como los hay que
admiten mas de un factor, bien es cierto que colocando &
la sifilis como uno de los primeros. Y otros van imas alla
aln: Gabriel de Saint Maurice. en una tesis del afio 1906
detiende el rol capital del alcohelismo tle los padres como
factor determinantemente de la meningo-cucefalitis de los
hijos; trayendo 25 observaciones en la que 12 veees esta
terminantemente manifiesto el rol gque ha desempeifiado el
alcoholismo paterno. (Firpi, revisando este trabajo, dice
que no hay mas de 6 casos probatorios).

Anglade, en 1901, en su trabajo «T'uberculose et sys-
téme nerveux» ha mostrado la relacion estrecha que une
la paralisis general & la tuberculosis. Yo me baso, dice
este autor, en la observacién clinica y la anatémica de
varios casos.

Firpi; en su tesis, relata un caso .que nada tenia de
sifilis, ni hereditaria, ni adquirida, pero si tanto el exa-
men clinico, como los citobioloégicos eran afirmativos
para la tuberculosis.

Anglade, defendiendo su tesis, dice: Sabemos que el

agente productor de la sifilis es el elemento esclerosante
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por excelencia de los tejidos orgénicos, y sabemos, tam-
bién, que accidn semejante tienen las toxinas tubercolo-
sas. ;Por qué entouces no admitir que la impregnacion
del sistema nervioso por estas toxinas pueda producir
las lesiones anatémicas de la nieningo-encefalitis? Firpi
concluye esta frase, diciendo: «... pero esto es la excop-
cibns. Regis cree, que, aunque la sifilis es el factor prin-
cipal de la pardlisis general, algunas veces puede actunar
en conjuncién con la tuberculosis, 6 bien en rarisimos
casos ser Csta sola la que actie.

Antes de poner punto final & las ideas expresadas de
Anglade, diré, que en los 250 observaciones de que se
compone la estadistica del Hospicio de las Mercedes, v

que publica Morixe, no hay un solo caso de tuberculos

en los antecedentes de los enfermos.

Arsimolles y Halberstadt, en su estadistica de 231
rasos no hacen referencia, tampoco, en su cuadro, al rol
etiologico de la tuberculosis, pero hablan de ¢l

Louvrier, al hablar de los paraliticos generales juve-
niles, dice: muy raras veces, éstos muercn tuberculosos.
Este autor no debe creer, tampoco, en el rol que, segin
Anglade, desempeiiaria, algunas veces la tuberculosis.

Firpi dice, cn su tesis, que no puede aceptarse al al-
coholismo como causa etiologica determinante tnica,
porque el alcohol no es eapaz de producir las lesiones
aniatomo-patologicas de la meningo-encefalitis gue son
procesos inflamatorios.; por lo tanto, debe aceptarse al

alcohol como agente determinante de una distrofia.
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Coloca, pues, este autor 4 la intoxicacién alcohdlica
en la categoria de causa, predisponente ¥ no determinan-
te, lo cual esta, por otra parte, aceptado por la generali-
dad de los neurdlogos y psiquiatras.

Algunos autores, por wltimo, han creido que se podia
inculpar 4 los traumatismos, la eclosion de una paralisis
general juvenil. En los 231 enfermos citados por Arsi-
molles, se encuentra, en los antecedentes, 20 veces el

trauma, repartidos en esta forma:

TInmediatamente antes de la enfermedad. . 7 veces
Un poco antes .. .... ......... .9
Mucho ticmpo antes ., ............. 3 »

En ¢época desconocida . . . .

Middlemas, autor ¢itado por Louvrier, piensa, que el
traumatismo no sea el determinante de la enfermedad,
sino el que produzca la eclosién de una paralisis general
latente.

Muchos visos de verdad tienc esta opinion de Middle-
mas, pero ¢no es logico pensar que el trauma sea efecto
¥y no causa de la enfermedad? Afirmativamente se expre-
san Regis y Toulouse.

No seria extrafio que estos golpes fuesen debidos 4
vértigos, debilidad en las piernas, cosas frecuentes en es-
tos pequeiios enfermos.

Inculpar, entonces, de la meningo-encefalitis 4 los trau-
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matisimos, seria como achacar & la caida del ictus apoplé-
tico, la hemiplegia 6 afasia, que méas tarde aparecera.
Después de haber analizado brevemente estos factores
etiologicos muy secundarios, por lo menos como causa
determinante unica (alcoholismo tuberculosis, traumas),
pues como agentes predisponentes 6 coadyuvantes son
aceptados por la casi generalidad de los autores, vamos 4
tratar de los dos factores etiologicos principales, los que
solos 6 unidos son aceptados por la inmensa mayoria de "
los médicos. .
Nos referimos 4 la sifilis ¥ 4 las taras neuropsicopa-
ticas.
Charcot fué uno de los primeros que llamé la atencion.
-sobre la presencia de la sifilis en el paralitico general jn-
ven, 6 en sus padres.
Clouston, mis 6 menos en la misma época, sefialo ignal
cosa.
Alzheimer declara que la sifitis juega un rol extrema-
damente importante, si no exclusivo, en la eclosion de la
paralisis general juvenil. Bien entendido que se refierc 4
la hevedosifilis. Este auntor admite que la infeccién lué-
tica puneda desarrollar una meningo-encéfalitis en un te-
rreno normal, en un individuo sin taras hereditarias. Este
autor da el 86.6 % de los enfermos de su estadistica con :

lues hereditaria.

Miiller, en 1908, declaraba terminantemente: no hay

paralisis general, ni tabes infantil y juvenil sin sifilis.




— 136 —

Gaucher dice: clasifico la paralisis general juvenil en
el grupo de los accidentes cuaternarios de la sifilis.

Régis en varias épocas ha sostenido la importancia de
la heredosifilis, como factor determinante de la paralisis
general.

Hirschl, en 1901, escribe que la paralisis general juve-
nil es la causada por la sifilis hereditaria.

Arsimolles y Halberstadt, traen en su estadistica, que
como ya lo hemos dicho es la recopilacion de todas las
observaciones habidas en Buropa hasta 1910, salvo aleu-
10s pocos casos no aceptados por cllos, 160 enfermos en

ios que existen antecedentes.

-

Sifilis hereditaria cierta ... .. ... . 105
> > probable .. ... .. 25
> posible ........ 20
» adquirida . ... .. 10

Total...... 160

En esta estadistica, en la que figuran 435 enfermos en
quienes es imposible afirmar de una manera absoluta la
existencia de la sifilis heredada, 6 negarla,con igunal cer-
teza, nos recuerda una conclusion 4 que llega Zappert,
estudiando el tabes y la paralisis infantil y juvenil, y que
ya lo hemos expuesto en el anterior capitulo, pero que
la repetimos por lo justa; es ésta.

«No se ha observado todavia ningan nifio, en quien,
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por escrupulosa que haya sido la observacion, se haya

podido excluir terminantemente la existencia de una si-
filis heredada ignorada.» ;

T.a estadistica de Arsimolles da (para los casos con
antecedentes) el 70 Y con heredoliies cierto; (para hallar
este resuliado hemos descontado los 10 casos con sifilis
adquirida).

Hay, pues, 45 casos, en los que no se puede afirmar
categoricamente la infeccion luética, pero teniendo en
cuenta que ella es probable y posible en esos casos,y con "
un criterio como el de Zappert, no “nos costaria decir
que en esos 43 enfermos hay muchos con sifilis escon-
didas.

Seguramente en estos casos probables y posiblemente
sifiliticos sus observadores (entre ellos Avsimolles y Hal-
berstadt) deben haber tenido en cuenta, para no precisar
fa sifllis hereditaria, los antecedentes paternos, y por la
experiencia ajena y la nuestra, que aunque corta, eree-
mos tenga ya algau valor, sabemos cuan errdneos son los
datos que dan los enfermos, y sobre todo aquellos que
frecuentan las clinicas hospitalarias, gente pobre y tra-
bajadora, & la que poco tiempo le queda en el dia, para
poder analizay los pequefios desérdenes que un lies dis-
creto pudiera traerle.

Todos conocemos casos, en los que un diagnostico de -
sifllis hecho sobre lesiones terciarias (aortitis, ancuris-
mas, gomas) viene 4 sorprender & un hombre, que jamis

creyd que llevara en é1 tan grave enfermedad.
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Y esto no es extrafio, ya que un chanero especifico,
sobre todo en la mujer, puede pasar inadvertido en los
pliegues vulvares, 6 profundamente, en el cuello uterino.
¥ no dar mas que un pequeno finjo 6 wada; otras veces
son las lesiones secundarias las que aparecen discreta-
mente, tan discretamente que aun un facultativo pudiera
tener dificultades en despistar el mal.

#Lor qué extrafiarnos, entonces,qne muchus veces ocul-
ten su sftilis, inconscientemente, sujetos que levan signos
de especisfimo?

El profesor Marchand dice que, si se interroga minu-
ciosamente 4 los enfermos en el pl'il‘nel' periodo de la en-
ferntedad, se encuentra que el 90 Y, son sitiliticos (se
refiere & los paraliticos eeperales adultos). y que este
porcenfaje estd muy lejos de aleanzarse si se pregunta a
los enfermos con evolucion avanzada.

Creo que la explicacién, muy sencilla, no es otra que
la amnesia del sujeto, que borra de su espiritu los reener-
dos de la época en que adguirio su enfermedad.

Ademis, no es el padre, es generalmente la madre, la
que acude & traernos los antecedentes del nifio, v es su-
mamente dificil que ésta csté en el secreto del esposo, si
es que ¢ste también no lo ighora; y si no hay abortos, fe-
tos macerados 0 otros signos de la infeccion luética, ter-
minaremes creyendo en la ausencia de la sifilis.

Y si el esposo llega hasta nosotros, no siempre la fran-
queza lo acompafia, suele ser manifiesta, algunas veces, la

tendencia de ciertos howmbres a4 ocultar 6 disminuir sus
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enfermedades genitales, impidiendo, casi se podria decir,
que el médico dé importancia 4 una laguita del glande
que curé en pocos dias, 4 unas manchitas que aparecie-
ron en sa cuerpo, que no le picaban, que no le dolfen ¥
que se fueron como habfan venido sin dejar rastros, ¥
que no aceptan en ninguna forma un diagnéstico de
sifilis.

Quizas, seguramente, muchas veces obran de buena fe,
pero otras lo hacen pensando ocultamente que con ello
se descargan de enlpabilidades, ante el médico, viéndose
responsables de los abortos de su espota, de enfermeda-
des graves en sus pobres hijos, . .

Nos liemos alejado paulatinamente del asunto principal
que estamos tratando, pero en parte intencionalmente,
para dejar ver gue si nosotros pensamos, como la genera-
lidad de los autores, que los antecedentes son de un va-
lor inestimable para el diagnostico, cllos, ¥ sobre todo
alguno de ellos, deben xer tomados con cautela. y nunca
destruir, por ser negatives, un diagnostico de sifilis a
base de signos de especificidad.

Todas estas consideraciones las hemos hecho teniendo
presente los casos que en la estadistica de Arsimolles no
tienen la etiqueta de sifilis hereditaria cierta.

Firpi en su tesis, afio 1906 trae las estadisticas de va-
rios autores, incluso la suya, (casos personales), y perte-
necientes a algunos obsérvadores.

En un total de 73 casos, este autor encuentra 32 vecoes

Ta herencia luética de una manera innegable; 20 veces el
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especifismo heredado es probable; en 7 casos sus observa-
dores las niegan terminantemente,y, por filtimo, quedan 10
enfermos cuyos antecedentes no se mencionan y en los que
faltan los signos que pudieran hablar en favor de la etio-
logia sifilitica. Proporcion de casos sifiliticos seguro 50 e

La estadistica de Marchand citada por Firpi, da los si-
ouientes resultados sobre 79 enfermos.

Sifiliticos ciertos 38 (antecedentes de sifilis en los pa-
dres).

Sifiliticos probables 1 1. Sifilis adguirida 4 veces.

Delmas, en su tesis inangural de 1899, publica 95 casos,
ite los que 28 dan signos de tener lues heredada. 13 enfer-
nos parecen probables sifiliticos, Eu cuanto al exainen de
los ascendientes da que en 14 veces hay sifilis con toda
seg:uridad ¥ 20 veces es probable que exista, Esta estadis-
tica es una comprobacion da la cantidad de casos en que
la sifilis paterna no s¢ manifiesta sino en los hijos. El nii-
mero de ninos sifilfticos es mayor que el de los padres.

Thery en la «trazette Hebdomadaires 1898 publica una
estadistica en un total de 69 casos; encuentra 24 veces la
infeccidn luética manifiesta; en 19 es probable, y en 10 la
sifilis no puede ser invocada.

Henry, en su tesis de Bordeanx, 1894, citado por Ifir-
pi, trae 32 casos. De ellos hay 15 con Ines seguro, en 5
probable, en 6 casos es dudoso el resnltado del exdmen y
en 6 bien negativo.

Terminaremos esta revista de estadisticas extrangeras,
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transcribiendo una muestra, la que Morixe trae del Ios-
picio de las Mercedes,

De los casos en que se conoce los antecedentes, en-
contramos el factor sifilis hereditaria ya sola ya acompa-
nada de algun otro factor etiologico, en la proporcion de
59 Y.

[.os casos con antecedentes son 1053,

Antecedentes sifiliticos.. ..o . L L L L, 37
» v alcoholicos. ... .. e 5 ’
» » v herencia nerviosa. ... ... 13
» > y otros factores. ......... 2

> B alcohdlicos vy herencia ner-

VIOSA. o i 2
» alecoholicos. . ... ... ... ....... 15
» » y herencia nerviosa. ...... 6
» hereditarios neuropsicopaticos...... 19

Obsérvase pués, que en todas las estadisticas el factor
ctiologico con porcentaje mas elevado es la sifilis heredi-
taria. ‘

Is ella, en la gran mayoria de los casos, la que va 4 ac-
tudr sobre el sistema nervioso del nifio hijo de sifilitico,
produciendo la meningo-encefalitis difusa, y va 4 actuar
sobre €1, ya encontrando un tegido nervioso con especial
afinidad para este virus, seguramente heredado también, ya

sobre un cerebro en el que haya alteraciounes cosntitucio-

‘nales intimas, hijas de taras neuropsicopiticas, 6 bien es-
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tas mismas producidas por intoxicaciones como las del al-
cohol.

Dice Babonneis: «La etiologia de la meningo-encefali-
tis juvenil, pnestos aparte los factores predisponentes dcl
adulto (alcoholismo y «<surmenage»), queda reducida &
dos grandes causas: 1.2 la sifilis, 2.4 la herencia neuro-
vesanica,

Aparece aqul un nunevo ractor determinante, (la heren-
cin neurovesaunica), al que hoy los autores dan gran im-
portancia.

Podriamos,en el momento actual, dividir en tres clases.
las opiniones al respecto: los nuos Lreen en la sifilis como
tactor principal, los otros dan Ia preferencia 4 las taras
neuropsicopaticas. v los terceros, eclécticos. piensan gue
la-sifilis actia sobre un terrenc predispueste por dichas
tarys.

Asi, Nacke tiende 4 considerar que en el sistema ney-
vioso del future paralitico infantil o juvenil hay una alte-
racion congénita de su coustitucion fntima.

Serfa un cerebro invalido la condicion sine qua non.
para que la sifilis, actuando sobre é1, produjera la menin-
go-encefalitis,

Nacke, se funda en observaciones que ha hecho, como
ser: en la frecuencia de trastornos en el cardcter y ano-
malias nerviosas, pasajeras, en los antecedentes de los
futuros paraliticos, y que engendran hijos (siu tener to-
davia su sifilis) que prescntan, también, anomalias consti-

tucionales que no son sifiliticas.
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Habria, pues, en los padres, una alteracion de su cere-
bro, que fnera congénita, que fuera adquirida, lo cierto
es que cxistiria y que podria heredar el Lijo, y si enton-
ces la sifilis viniera 4 echar todo su peso pernicioso sobre
el cerebhro que lleva ya, también por herencia, un loews
minoris resistentice, la pavilisis general progresiva infan-
til y juvenil haria eclosion.

Uno de los factores que, en primer lugar =e halla entre
las causas que pudiera crear estas alteraciones constiti-
cionales del sistema nervioso del padre, erecando estos
locts minoris resistenticr cu el del hijo, serfa la intoxica-
cion alcoholica.

Combemale. Louvrier y muclos otros son terminantes
en este sentido,

Arsimolles ¥y Halberstadt estin de acuerde en darle
buena hmportancia & la tara neuropsicopitica como fac-
tor determinante de la pardlisis general juvenil, sin po-
nerse a cousiderar las ideas de Flesch y Froliel, (que
son extremas 4 este respecto,

KEn la estadistica del Ilospicio de las Mercedes hay 14
casos en los que la pardlisis general juvenil se ha des-
arrollado sobre un sistema nervioso tarado, y 21 en los
que las secuelas hereditarias se han unido 4 otros facto-
res, como & la sifilis Leredada también, primeipalmente,
y al alcoholismo. .

Estos casos de conjuncion entre la sifilis y las taras

psicopaticas, serian los que vinieran & dar razoéon a Nacke,
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quien dice que los paraliticos generales juveniles serian
primero degenerados mentales.

L. de Perry, en su tesis de Burdeos del aiio 1901, ti-
tulada «Relaciones de la Pardlisis General Juvenil y la
Degeneracion> (citado por Firpi) cuenta que ha observa-
do durante 7 afios consecutivos un considerable ntimero
de Paraliticos Generales Juveniles y no lha visto uno que
fuera francamente un degenerado.

Como corolario de esto, Firpl agrega que la locura no
es frecuente enlos antecedentes hereditarios directos o co-
laterales de los enfermos, v que si es de observaciéon co-
rriente en la lherencia de los resdm’s‘,ox.

P. Marie nos da a conocer su manera de pensar al res-
pecto, cnando escribe que en la familia de los Paraliticos
generales juveniles, se encuentran & menudo la mania y
la melancolia.

Feré ha encontrado en los ascendientes y colaterales de
estos jr’)x"elles enfermos, con cierta frecuencia, enfermeda-
des mentales graves.

No se puede negar las afirmaciones de Nacke en abso-
Into, y si bien siguiendo & la mayoria de los especialistas
cn la materia aceptamos la sifilis heredada, como el factor
etiologico mas importante y casi @nico, creemos también
que las taras nerviosas, desorganizando la estructura del
tejido nervioso, disminuven en buen grado su resistencia
organica, creando condiciones especiales, muy favorables
para que la accidon tunesta de la sifilis pueda producir el

cuadro morboso de la Parédlisis Generalinfantil y juvenil.



Muy someramente trataremos el topico de la Anatomia

patelogica limitandonos & sefialar las fesiones macro y mi-
croscopicas mas salientes del proceso meningo-encefalico
difuso.

[La pared craneana se encuentra muy espesada, sobre
todo -al nivel de las regiones frontales, donde alcanza es-
pesamientos de 15 mmn.

Bieljakoll ha encontrado osteofitos internos muy des-
arroltados,

La duramadre engrosada, csta intimamente adherida &
la pared osea. Lia aracnoides suele encontrarse sana. La
pia-madre,fuertemente adherida & la capa cortical subya-
cente, trae con e]]a} tejido cerebral cuando se intenta le-
vaatarla, s comidn encontrar nna pagquimeningitis hemo-
rragica segun Alzheimer, Deverte, Von Speyn, Mingazzini
Yy otros.

Kl espesamiento de las meninges suele llegay hasta 3y
4 .

En los ventriclilos hay aumento de liquido cefalorra-
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quideo, trayendo una hidrocefalia interna, con linfocito-
sis marcada y mucha albtimina.

Las circunvoluciones cerebrales estin atrofiadas; los
surcos ensanchados y poco profundos, de coloracién obs-
cura.

La sustancia gris atréfica; las fibras han sufrido un pro-
ceso de desmielinizacitn, estando varicosas, fragmentadas,
terminande por la esclerosis. Las fibras tangenciales des-
aparecen, y segiin Mingazzini, este proceso estd mas des-
arrollado en el nifio que en el adulto.

Los vasos mny alterados, sin tener en cuenta su volii-
men. Hay procesos de endo, meso y.perial'teritis; se han
encontrado pequefios nodulos intraparietales que tienen
un valor de verdaderos gomas miliares.

Entre los elementos celulares anormales, los Pasmaze-
llen ofrecen la misma constatacion vy la misma importan-

cia que en el adulto.

Agregamos 4 este brevisimo resumen de la Anatomia
patologica de la paralisis general, algunas palabras sobre
las investigaciones modernas del trepon.ema, en la corteza
cerebral de los paraliticos generales adultos. Y lo hace-
mos, aunque parezca, que salimos de los limites que nos
hemos senalade al principio, porque creemos que se trata
de estudios llenos de interés, y que contribuyen 4 afian-
zar el concepto, de que esta enfermedad tiene por agente
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etioldgico & la infeccidn sifilitica. A pesar de que Moore,
diga que no puede concluir, del hecho de encontrar la
espiroqueta en la corteza cerebral, de que la etiologia cierta

Yy fnica de la enfermedad sea la sifilis.

Noguchi investigindolas en la corteza cerebral de 70
paraliticos generales fallecidos, las encontré 12 veces.
Posteriormente buscandolas en la corteza de un paralitico
general muerto a raiz de un ictus apoplectiforme, las en-

contrdé en enormes cantidades.

Moore también ha dado con ella en sus investigaciones,
En varios cerebros de tabéticos, ha visto la espiroqueta;
este autor no dice en sus publicaciones si estos tabéticos
o eran taboparaliticos.

Marinesco y Minea que son de los observadores que mas
han investigado y estudiado al treponema en la corteza
cerebral, lo han hallado repetidas veces.

Marie, Levaditi y Bankowski, publicaron en los Ana-
les del Instituto Pastevr del afio 1913 el resultado de sus
investigaciones en 9 cortezas de cerebros frescos, prove-
nientes de paraliticos generales, y de los cuales 8 habian
muerto & continuacién de ictus apoplectiformes, en estos

encontraron al treponema en grandes cantidades.

Bériel y Durand, en el mismo afio, lo han buscado en
el tejido cerebral, extraido en vida de los enfermos, los

resultados han sido positivos.

Entre nosotros, el profesor Dr. Cabred, le ha dedicado

7

mucha atenciéon 4 estas investigaciones, habiendo encon-
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trado la espiroqueta en la corteza cerebral de paraliticos
generales vivos.

Procedia en la forma siguiente: previa una pequeiia
trepanaciéon, ponia al descubierto la sustancia eris, la
que curcteaba ligeramente, buscando luego, en la sustan-
cia cerebral asi recogida la espiroqueta por medio del
ultramicroscopio.

Para la investigaeion de la espirila de Schaudinu en el
tejido nervioso, existen diversos procedinientos, los mas
usados son el de Cajal al aleohol amoniacal, el de Fontaua-
Trihondau, y ¢l mejor de todos cllos al decir de los anto-
res, ¢ del ultramicroscopio. .

Auwn cou los mejores mcétodos de investigacion, no ha
sido encontrada la espirila. en muchas cortezas cerebra-
les de paraliticos generales: sin embargo, Marie, Lova-
diti v, Bankowski, afirman que con buenos métodos de
coloracion ¥ con paciencia, examinando todas las cir-
cunvoluciones, ex diffcil o encontrar la espiroqueta.

La mayor parte de lox ohservadores estan de acnerdo
al decir, que el treponema, se sucuentra el enormes can-
tidades, en focos de gran pululacitn en la certeza cere-
bral de los paraliticos generales mucrtos 4 raiz de un
ictn apoplectiforme.

Kn los perfodos de acalmia y cuando los enfermos mue-
ren de una enfermedad intercurrente, es dificil encon-
trar la espiroqueta.

De estos hechos constatados repetidas veces, deducen

Marvie y Levaditi qne los ictus apoplectiformes de los
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paraliticos generales, serian debido 4 «pousséess, de pulu-
lacion en focos del treponema, en las regiones motrices.

Los treponemas se han visto en todas las capas de la
corteza, y en la region subcortical.

Algunos los han encontrado en los tejidos de la pia
madre (Marinesco y Minea), otros, nuunca lo han visto
(Moore). Este autor tampoco los ha observado en la neu-
roglia.

Los treponemas se ven en ol tejido nervioso, ya aisla-
dos, 0 ya agrupados en pequeiios focos, suelen estar como
adheridos 4 las células nerviosas (Noguchi); Marinesco
¥ Minea los ha encontrado en la vecindad de los vasos
alterados; Noguchi dice no haberlos visto nunca en rela-
cién con los vasos.

Hstas espirilas son largas, rectas 6 recurvadas sobre si
mismas. Ks en las regiones anteriores de la corteza donde

se las ven mas 4 menudo.




‘7

Vamos de paso & recordar, dos formas especiales de
paralisis general infantil y juvenil: la similary la familiar.

Los autores han tratado, en sus estudios, de aclarar el
hecho de si los hijos de paraliticos generales, vendrian 4
la vida con una tara mas grave, con uuna predisposicion
mayor hacia esta enfermedad, que los hijos de simples
sifiliticos.

Nonne, después de estudiar muchos casos de paraliticos
generales con anamnesis bien conocidas, afirma que la
mayor parte de estos enfermos no se encuentran solos en
su ambiente. Manera indirecta de declararse en favor de
la herencia similar.

Wallon y Wahl, citan 106 hijos de paraliticos gene-
rales, que presentan sintomas nerviosos, de los cuales 16
eran portadores de la forma juvenil de esta afeccion.

Wahl, dice, que Ios descendientes de paraliticos gene-
rales, frecuentemente padecen de alguna clase de enfer-
medad mental, pudiendo ser alguna vez la misma enfer-
medad paterna; decir esto, es aceptar la herencia similar.
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Magnan, en 238 casos de paraliticos generales adultos,
encontrd en su descendencia 7 veces la herencia similar.

Arsimolles y Halberstadt dicen haber encontrado 20
casos entre sus observaciones.

Es necesario, entonces, admitir que los hijos de para-
Hticos generales, & la herencia sifilitica, incorporan las
taras nerviosas ¢ cualquier otro factor que en sus pro-
creadores ya facilitaron la accibén electiva, por el sistema
nervioso, de la espiroqueta adquirida, resultando entonces
que ellos traeran a4 la vida, ademés de los factores nom-
brados la debilidad organica nerviosa especial, que apro-
vechard la infeccién heredada para actuar; es  decir,
que la valnerabilidad del sistema meningo-encefédlico que
encontro la sifilis adquirida en el genitor, la encontrara

“también la sifilis heredada en su producto.

A la formula similar 6 sea, 4 la herencia de la enfer-
medad paterna (paralisis general), debemos agregar la
forma familiar, que no es mas que la paralisis general,
existiendo en varios hermanos heredo-sifiliticos.

Homen, en 1891, ha observado 4 hermanos y herma-
nas, atacadas de paralisis general, habiendo empezado la
enfermedad & los 20, 12, 18 y 20 afios respectivamente.

Estos jovenes descendian -de un matrimonio que habia
tenido 11 hijos, de los cuales 5 murieron al nacer y de
los 6 sobrevientes, 4 se hicieron paraliticos generales.

Hoch, ha observado 2 hermanos, en los que aparecie-
ron signos de paralisis general & los 10 y 11 afios res-
pectivamente.




Jonschenko, relata haber visto en una familia com-
puesta de 4 hermanos, 2 de cllos paraliticos geneiales h
2 alicnados.

Von Speyr, habla de un caso semejante al de Hoch.

Aqui también debemos aceptar la existencia de una
afinidad especial del sistema nervioso de estos hermanos
heredo - sifiliticos, por la accion de la sifilis heredada

sobre el sistema meningo-encefalico.




VI

La paralisis general infantil 6 juvenil, no tiene un signo
unico y constante para iniciar el conjunto sintomatico que
constituye la enfermedad. Varias son las modalidades con
que esta afeccion se descubre a los ojos del médico.

Hay. sin embargo, una alteracion en estos jovenes cn-

‘fermos que comunmente abre la escena, ¥y que, sorpren-
diendo a la familia, la induce 4 consultar el médico.

s una debilidad intelectual progresiva, que va embrun-
teciendo al niflo, el que antes era despierto, vivaz, traba-
jador. y luego se¢ vuelve lento en comprender lo que se
le ensefia, perezoso, como atontado.

FEs indudable que no siempre la transicion entre un
estado y otro, es tan visible; muchas veces se trata de
nifios que, desde sus primeros anos, tisnen una deficiencia
intelectual marcada, asi que,si la enfermedad viene & echar
pie en ellos, su revelacidon por el deficit de su intelecto es
difieil.

La memoria sufre, el nifio, no solamente ya no apren-

de, sino que también olvida los conocimientos antes ad-
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quiridos. Si se trata de escolares, dejan de ser buenos
medianos alumuos, para ser pésimos: no aprenden, se ol-
vidan de todo.

No solamente en lo teérico ocurre esto, las practicas
manuales més sencillas, se vuelven imtposibles para sus
manos torpes.

Y terminan estos pobres «por la culpa ajenas siendo
seres «pasivos» que nada les interesa, ni las cosas méas
nimias, como los juegos de sus compaieros, ni las cosas
was graves, como la muerte de un sér, que por sus vincu- _
laciones debia ser querido. Un caso de estos es el estu-
diado por el Dr. Dimitri, en el que un nific de 14 afios,
no derrama una lagrima ante el cadaver de su padre.

Su caracter se hace tornadizo, se irritan con suma fa-
(1]1dad Y sin causa, gritan y tienen ademanes de fiereza
(esto es poco frecuente);pero méas comin es verlos tristes,
apaticos, nriedosos. Régis ha observado algunos casos con
ideas delirantes al principio de la enfermedad.

Hemos dicho méas arriba qne era frecuente que la pa-
ralisis general infantil o 0 juvenil empezara por los tras-
tornos psignicos que acabamos de recordar, y asi es, pero
otras veces son los signos somiticos de una manera brusca,
como los ictns congestivos, 6 lentamente, por trastornos
parésicos 6 motores en general, como la enfermedad se
descubre,

Delmas llega & decir que los ictus apoplectiformes se-
rian especiales del nifio.

Entre las alteraciones motoras, tenemos los trastornos
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de la marcha, 4 veces cafdas, la torpeza de las manos y
temblores.

Vrain, ha visto empezar la enfermedad por insomnios.

Major y Mendel por cefaleas intensas.

Lalanne (Congreso Médico de DParis, 1900) presentd 4
casos, de paralisis general juvenil, en los que habia babido,
en el periodo preparalitico, fracturas espontianeas de hue-
s0s. En las nifias se ha visto alguna vez empezar la pa-
ralisis general con un cambio completo en su conducta
privada, transformandose su moral irreprochable, su afec-
tnosidad, en actos inmorales y desordenados.

Instalada la enfermedad, lo mas caracteristico de ella
es la demencia.

Demencia & forma simple, sin agregado de trastornos
‘delirantes 0 sensoriales, ¥ sin adjuncion de los estados
clasicos de mania 6 melancolia, y que se ha iustalado de
una manera insidiosa y va evolucionando progresiva-
mente.

Hemnos hablado ya, de la euforia, 6 su reverso: los llan-
tos y tristezas, pero estos estados, no destruyen el cuadro
clasico de la demencia simple de los paraliticos genera-
les juveniles.

Los trastornos sensoriales son rarisimos. Cuando exis-
ten son simples ilusiones, algunas veces hay alucinacio-
nes. Alzheimer las encountrd del oido. Brunet y Hirschl
de la vista. Mingazzini ha encontrado, juntas, estas dos
alteraciones sensoriales.

Lo mas caracteristico de la demencia progresiva para-
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litica, en la infancia y adolescencia, es la ausencia de de-
lirio, siendo también la diferencia mayor que hay entre
la sintematologia de ia parilisis general del adulto, v Ia
infantil y jnvenil.

Y si alguna vez se encuentra, en los jovenes paraliticos
cencerales,ideas delivantes, asumen éstas an tinte tan vago
é il‘l.'(‘,iﬂl'to, gque pasan casi inadvertidas en medio de otros
signos predominantes,

Asi Babonneiz ha reunido 14 casos de pardlisis gene-

ral infantil y juvenil con ideas de grandezas, pero el autor,
en el.comentario que de ellas hace, dice: que son en gene-
ral <pequenas ideas de grandezas» notables por su ton-
terfa y su puerilidad. Son, en genéral, la exageracion de
las tendencias de la imaginacion infantil deformadas v
agrandadas.

La demencia, en esta enfermedad, es 1a manifestacion
clinica de una alteracion anatomica; de ali que se encuen-
tre tauto en los paraliticos generales adultos, como en
los juveniles, ya que en ambos hay la misma alteracion
organica.

Pero el delirio. que es un «episodio», nn agregado 4 la
demencia, un fendémeno sobreafiadido, injertado en el te-
rreno demencial y ajeno & 1v meningo-encefalitis, puede
existir en un caso y faltar en el otro.

Y asi, en el nifio que ha vivido poco, cuya cultura inte-
lectual es insuficiente, en ¢l que las percepciones ¥ con-
ceptos de ellas formadas no han llegado 4 la madurez que
tienen en el adulto, no existe el lecho que requieren las
ideas delirantes para nacer.




’

Por eso en ¢l nifio no hay delirio y si en ¢l adualto.

Ya al hablar de los primeros trastornos que aparecian
cn fa pardlisis gencral infantil v juvenil dijimos algunas
palabras sobre las alteraciones de la memoria. diremos
ahora, algunas mas,

La amnesia que principia por ser discreta, ve progre-
sando a medida que evoluciona la enfermedad. perg, su
marcha paulatina suele suirir agravaciones rapidas, a raiz
de Jos Ictus apoplectitormes que padecen, de vez en cuando
algunos de estos enfermos.

La memoria se¢ borra, al principio para los hechos re-
cientes, ¥y mis tarde v poeo & poco, para los hechos leja-
nos que se van esfumando en los recunerdos del enfermo.
Iste olvida su nombre, el de sus padres, su edad; su per-
sonalidad desaparece.

El jnicio se altera profundamente, y con cllo viene la
pérdida de la autocritica. L nocion de tiempo v de lugar
también desapareccn.

La efectividad estd alterada en estos enfermos, que 1e-
gan & olvidarse de sus padies y & no reconocerlos.

Fn el orden somético, ia sintomatologia es rica en da-
tos Utiles para el diagnostico.

Fntre los fendinenos més frecuentes, 'y que suelen ser
precoces, como yva lo hemos dicho, tencmos los ictus apo-
plectitormes, con cefaleas, virtigos, vomitos y algunas ve-
ces elevacion de la temperatura.

Estos ictus en mnehas ocasiones no traen pérdida del
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conocimiento. Hirschl dice que no son verdaderos ataques
apoplectiformes, pues no tienen sun inteunsidad.

En general, estos ictus son seguidos de fendmenos pa-
résicos que suelen desaparecer poco & poco. Se trata las
mis de las veces, por su localizacion periférica, de mono-
plegias 6 paraplegias.

Zg.ppert dice que una de las caracteristicas de la para-
lisis general infantil y Juvenil es la aparicion prematura
de ataques paraliticos.

Suelen, también, aparecer, 4 raiz de ellos, ptosis pal-
pebrales (Régis) y hemicramas violentas (Mendel).

Se ha observado, asimismo. la eclomon de ataques epi-
leptiformes, del tipo de la epilepsia esenmal ¥ mas rara
vez por (Blande y Levy) del tipo Jacksoniano.

En la paralisis infantil juvenil, la faerza muscular, lo
mismo que en el adnlto, se encuentra disminuida, acom-
pailandose de ligera incordinacion de los movimientos, lo
que origina una cierta instabilidad ¢ incertitud en la
marcha.

Respecto 4 esta recordamos que Delmas ha encontrado,
en algunos de sus casos, el tipo de marcha con «steppage».

También Charcot, ha visto en algunos de sus enfermos
la marcha que é1llama «del marineros caracterizada por
la forma de avanzar el enfermo que lo hace & pequeifios
pasos y con las piernas separadas.

El temblor, puramente intencional, que se extiende 4
todo el cuerpo, existe 4 menudo, llegando 4 veces 4 con-
vertirse en movimientos coreicos (Sandri).
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Una manifestacion de este temblor, es la alteracién que
se encuentra en la escritura de los paraliticos generales
(adultos 6 juveniles).

Estos trastornos de la escritura son casi constantes pe-
ro dificiles de apreciar por la poca edad del enfermo, 6
bien por no saber escribir.

Las letras son temblorosas ¢ irregulares, 4 veces faltan
y otras estin repetidas; las faltas de ortografia son grose-
ras. Lo mismo ocurre con las silabas que 4 veces estan
omitidas y otras estan repetidas.

No es necesario que todos estos erréres se den cita pa-
ra caracterizar una escritura de paralitico general, algn-
nas veces predominan las alteraciones caligraficas y en
otras soun psicograficas las alteraciones que dan el sello
especial 4 la escritura de estos enfermos.

Las alteraciones de Ienguaje son ignales & Jas del adul-
to, hay tropiezos, repeticion y omision de palabras; es-
tas son mal pronunciadas y de una manera explosiva; con
el progreso de la enfermedad ella es inentendible. Hay le-
tras y palabras que no pueden ser pronunciadas por lus
enfermos, y silo hacen es de una manera tan imperfecta
que no son entendidos. Sin embargo, es comun que no sea
tan intensa la disartria ecomo en el adulto.

La afasia verdadera es rara en el nifio, pero después
de los ictus, anngue pasajera, es frecuente.

Los temblores de la lengua existen como en el adulto.

Hay, también, una tremulacion de los labios cnando el

enfermo empieza & hablar.




VII

Diagnosticar una paralisis general en sus comienzos
es una tarea llena de dificultades. La simple debilidad
mental, con que frecuentemente ella principia, es feno-
meno demasiado vago, muy poco especifico para permi-
tir, él solo, el diagnostico.

Los antecedentes hereditarios é intelectuales del nifio
tienen una importancia grande. Y si nos encontramos
con el paciente, ya uo eu los primeros tiempos de su fu-
nesta enfermedad, sino en los ltimos, en el otro extremo
de su vida de paralitico general, también el diagnostico
por el solo examen del enfermo es dificil.

Si no nos iluminan los antecedentes, indicindonos un
pasado intelectual normal, no seria extrafio que un diag-
nostico de imbecilidad 6 idiosia se hiciera.

A veces, desde el principio de la enfermedad, se podria
confundir la paralisis general juvenil con la imbecilidad
¢ idiotez, por ejemplo, en aguellos casos en que la afec-
cién se desarrolla en un joven con marcado déficit inte-

lectual. Entonces es necesario estudiar muy bien la vida
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pasada del nifio para tener la seguridad de que existe
una demencia paralitica.

Eu el perfodo de estado de la pardlisis general, sien-
do completa la demencia, vuélvese el médico & encon-
trar ante el problema ya cnunciado: ;Es una demencia
paralitica 6 es una idiosia?. .. En ésta sc encuentran casi
stempre cstigmas degenerativos: asimetrias faciocranea-
nas, microcefalias, malformaciones de los organos geni-
tales, ete,, etec. El onanismo es frecuentisimo en estos
eufermos.

En cambio, la demencia paralitica -apal‘vce y evolu-
ciona en jovenes normales, que han poseido una inteli-
gencia mediana ¢ superior. La idiosia es un mal estacio-
nario & evolucion muy larga; la demencia paralitica sigue
una marcha progresiva con evolucion relativamente corta.

Al hablar de los trastornos motores, hemos dicho gue
el acceso epileptiforme es un sintoma, relativamente fre-
cuente, y a4 veces precoz, de la meningo-encefalitis del
nitio. Esta alteracion, siendo prematura sobre todo, puede
dificultar el diagnoéstico, imponiéndose como una epilepsia
esencial, ¥y tanto mds facil es el error cuando sabemos
que estas afecciones pueden coexistir, evolucionando una
paralisis general en un epiléptico.

La marcha de Ta enfermedad, la aparicién de la demen-
cia caracteristica de la paralisis general infantil juvenil

" sus signos somaticos, son los fundamentos que se tienen

[

para afirmar su diagndstico.

La epilepsia Jacksoniana, que algunas veces se ha
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encontrado en esta enfermedad, puede hacer creer en una
lesion en foco: neoplasma, tuberculoma, abceso, exosto-
sis intracrancanas, gomas, meningitis circunscriptas, cte.,
etcétera. El estudio completo del enfermo nos permitira
desechar la existencia de estas distintas lesiones. Un diag-
nostico difercncial dificil es aquel a hacer entre la enfer-
medad que estudiamos y la sifilis cerebral,

Se debe tener presente que esta ultima y en particular
la arteritis sifilitica, localizada o difusa, puede coexistir
en las lesionex de la paralisis general.

La sifilis hereditaria del cerebro puede determinar una
alteracion intelectual Dntensa. cogparable a la producida
por la meningo-encefalitis. ¥ ta confusion es mas facil, ya
que ella se complica también de un paro en la evolucion
fisica del enfermo, y de cicertos signos somaticos: (tras-
tornos oculares. paraliticos y del lenguaje).

Tendremos como elemento favorable & la sifilis cere-
bral, la diseminacion y multiplicidad de lesiones y su gra-
vedad; ademas: el resultado del tratamiento mercurial
muy bueno en estos casos.

En los enfermos de una nueva lesién, encontraremos
agregados 4 los sintomas de la paralisis general juvenil,
sintomas de origen nervioso pertenecientes netamente 4
la heredo-sifilis.

La demencia de la paralisis general infantil y juvenil
se distingue de las vesauias puras, de las psivosis sim-
ples, porque éstas tienen por caracter fundamental tradu-

cirse exclusivamente por desérdenes psiquicos, sin adjun-
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cidon de trastornos motores 6 sensitivos imputables 4
lesiones del sistema nervioso central.

La demencia precoz se individualiza sobre todo por
fendémenos motores particnlares gqne nulica se encuentran
en la paralisis gencral infantil ¥ juvenil. Ellos son la
catatonia y la tlexibilidad de cera; en estos enfermos las
actitudes son extranas, enigmaticas, la fisonomia suele
tener aire de misticidad. El negativismo es otra particula-
ridad de la demencia precoz. Hay, también, delivio con
accesos maniacos violeutos 6 melancolicos simples 0 con
estupor y confusion mental. ‘

Los tumores cerebrales suelen traer un estado demen-
cial, pero él es mds bien un estado estuporoso, una souni-
nolencia mas O menos 1)1'off1nda.

La cetalalgia tenaz é intensa, los vomitos, sin nauscas,
sin esfuerzos, los vértigos, las alteraciones de fondo de
0jo, sou todos elementos de juicio que hablan en favor del
tumor cerebral, cualquiera sea su naturaleza. Recorda-
mos que en la paralisis general de la infancia y adoles-
cencia suelen encontrarse neuritis Opticas.

Hemos dicho gque c¢n esta enfermedad podia encon-
trarse la abolicion de los velicjos patelares; esto, las alte-
raciones pupilares y cierta incoordinaciéon de los movi-
mientos que también suele existir, traen al espiritu del
médico el recuerdo del tabes infantil y juvenil.

Tengamos presente que se han observado casos de
taboparalisis.

Para ¢l diagnostico diferencial recordemos la impor-
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tancia de la demencia dentro de la sintomatologia de la
‘paralisis general infantil 6 juvenil, y su ausencia del
cuadro clinico del tabes de la infancia 0 adolcscencia.
Recordemos también, la importancia, que tiene para éste
las alteraciones sub y objetivas de la sensibilidad.

No es, pues, facil, hacer el diagndstico de paralisis
general infantil y juvenil, y para hacerio con mayores
probalidades de buen éxito, tendremos en cuenta: la época
de su aparicion, su modo de empezar, Jos antecedentes del
enfermo, los caracteres de su demencia y la marcha de
la afeccion, que es fatalmente progresiva y que no sufre
generalmente remisiones. .

Bien entendido que haremos también el diagnéstico

de sifilis hereditaria.



La paralisis general infantil y juvenil, tiene una dura-

cion mayor que la pardlisis general del adulto. En ésta,
la afeccion evolueciona generalmente entre uno y dos afios.

Ion la infancia y adolescencia, para Thiry, la duracion
media de la enfermedad es de 3 afios y 9 meses.

Delmas, de la observacion de 76 casos, concluye que la
afeccion evoluciona en 3 aos y 10 meses.

Pra Dupré lo hace en 4 6 5 afios.

Hirch da 4 la paralisis general de la infancia 6 ado-
lescencia una duracion de 3 & 4 aios.

Babonneis le da de 3 4 5 aiios.

Arsimolles y Halberstadt basandose en los 231 casos
que estudian en su trabajo, dicen gue la evolucion es de
5 afios cuando se inicia la enfermedad despues de los 11
afios v de 4 afios cuando aparece més tarde.

Hay casos de evoluciéon muy larga; como el de Deven-
ter y Bendes de 7 & 9 afios respectivamente y el de Klie-
neberger en el que los sfutomas permanecieron invaria-

bles por espacio de 14 afios.
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La paralisis general infantil yjuvenil evolueiona, como
venlos, lentamente, pero de una manera progresiva, y sin
remisiones, terminando si el enfermo no ha sido arreba-
tado 4 la vida por una eufermedad intercarrente, en la

demencia mas completa,

Historia eliniea de un caso de parilisis general ju-
venil, observado por el Dr. Dimitri en el Hospital
Ramos Mejia, presentado a la Soc. de Neurologia
Y Psiguiatria,

Co K., 16 anos, argentino. *

Antecedentes hoveditarios y familiares.—No hay afec-
ciones mentales en sus ascendientes,

El padre fallecié diabético. Tuvo enfermedades venc-
reas seglin declaracion de su ¢sposa.

La madre vive y es sana. Tuvo 14 hijos, 7 de ellos
muertos en la primera infancia: uno 4 los 16 meses, con fa-
nomenos hien claro de hidrocefalia. Dos muertos en los
primeros dias; uno nacido sin vida y un aborto de 2 y12
nieses.

Los hijos restantes, fuera del que cstudiamos, son nor-
males, de inteligencia mediana, y que viven de sn trabajo.

dntecedentes personales.—Tste nifio es el séptimo hijo
de tan desgraciado matrinonio, nacié 4 término, y sano,
camind 4 los 2 afios, y habld 4 los tres. Fué amamantado

por la madre.
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Eu su primera infancia no tuvo enfermedades; su psi-
quismo era normal.

A los 9 afios se iniciaron fendmenos de dispepsia gas-
tro-intestinal que con algunas intermitencias 6 remisio-
nes, persisten hasta hoy.

Principio a ir a la escuela & los 6 afios frecuentandola
sin interrupcion hasta los 12 afios, cursando en este tiempo
los cinco primeros grados de los colegios elementales.

Eu todo este tiempo. se mostrd trabajador ¥ con no es-
casa inteligencia, aprendiendo & la par de los demdis chi-
cos a leer. eseribir, v las operacionex.elementales de arit-
mética por la que dewostrd tener aptitudes espeeciales,

Salio de Ta esenela, trabajo con un sastie.

A los 14 afios, ingresd en ana oficina de mensajeros,
desempenidndose satisfactoriamente en su empleo, 2y 172
afios durd en él.

TUltimamente vielto & una sastreria pretendia apren-
der el oficio.

KEste niiio era de cardacter afectuoso, tanto con los de
su familia, como con las personas con quien se trataba,
llegando A enseflar cuentas & sus compaileros, ¥ & regalar-
les alguna vez, juguetes a los chicos que vivian en su
misma casa.

Linfermedud wctiual.—Es traido por la madre al con-

sultorio externo del 1lospital Ramos Mejia, sorprendida
ésta, de ciertas alteraciones notadas c¢n ¢l nifio desde un
aflo a esta parte.

Uno de los trastornos que mas llama la atencidon de la
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familia es una tartamudez que el nifio nunca habia te-
nido.

Este, que cra correcto al hablar, al hacerlo ahora,
dice palabras tan poco claras, que para entenderlas, es
necesario hacérselas repetir, lo que origina una ofusca-
¢cién mayor con tartamudeo.

En estos ultimos tiempos su caracter ha cambiado mu-
cho, se enoja por minimos motives; otras veces, su emoti-
vidad exaltada termina en llanto,

A la colera 6 el Hanto suele suceder un estado de apa-
tia sin que haya causa para estos cambios.

En su casa lo consideran al enfermo como atontado.

Estando trabajando meses pasados en la sastreria, lla-
mob la atencion del duefio. el poco cuidado que ponia en
lo quehacia, y sn lentitud para el trabajo, al extremo que
s¢ lo comunicd 4 su madre,

Durante ¢l sueiio tiene repetidas veces sobresaltos y
convulsiones,

Todos estos trastornos se han ido acentuando progresi-
vamante y sin remisiones. )

Un date mas, cuando murié el padre, notaron los de su
familia, que no derramé una lagrima.

Lstado actual. —(Julio de 1915). Sujeto poco desarro-
llado en relacion & su edad, de coustitucion Aébil, con
tinte palido de la piel y escaso paniculo adiposo.

Facies: (observado en varios ocasiones) encontrando-
sele siempre con una expresion indiferente. Al mirarle

con insistencia se sonrie ligeramente. No hay asimetria
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facial estando su cara en reposo, pero cuando se Iie apa-
rece una asimetria bien manifestada, contrayéndose el
lado izquierdo de la cara mas enérgicamente.

Lo mismo le sucede al hablar. (En el hermano existe
también esta asimetria).

T.os ojos conservan alguna vivacidad, debido & su
fnerte pigmentacion; los movimientos oculares son nor-
males, no hay nistagmus.

Las pupilas ligeramente desiguales; reaccion muy poco
& la luz, especialmente la izquierda gue casi permanece
inmovil; reaccionan poco i la acowodacion.

La nariz ofrece una deformacion en silla de montar.
muy caracteristica.

T.os dientes son del tipo de los de IHatchinson.

Kl examen tisico de los Orgaunos tordcicos y abdomi-
nales, no dan nada de particular.

Miembros: la palpacion de las masas musculares y
trayectos nerviosos es indolora. Los movimientos pasi-
vos no ofrecen ninguna dificnltad.

Las fuerzas estan conservadas. no hay ataxia ni feno-
menos apraxicos. No hay temblor.

Los movimientos voluntarios son lentos.

Tos reflejos patelares y aguilianos estan abolidos.

La sensibilidad tactil estd conservada en todo el cuer-
po; quizas algo disminuida la térmica y doloresa en los
miembros inferiores.

Las funciones sensoriales se efectiian bastante bien.

Puncion lumbar: Dos veces se ha punzado, la primera,
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en Mayo de este afio, di6 un liquido claro salicndo con
tension anmentada encontrandose albiimina al calor ¥y por
medio del NO H® Dié positiva la primera faz de la 1.
de Nonne Appelt. Se encontrd también abundaunte Hnfoci-
tosis.

La segunda puncitn, efectuada, en agosto, di6 el mismo
resultado que la anterior, y la R. de Wassermann, hecha
con el lignido extraido, di6 resultado francamente positivo
(con 18,1 2y hasta 1 ce.? de liquido). '

La R. de Wassermann echa con el suero sanguineo dio
el mismo resultado. Los andlisisx de orina no han revelado
nada de anormal. La funcidn glicowénica se efectuaba
hien. :

Kxamaen del lenguaje articulado:

ITay franca disartria. Al leer pronuncia bien las prime-
raz palabras, pero enscgnida se hacen deficientes, omite
silabas y concluye con expresiones ininteligibles. La voz
es nasal, v desprovista de timbre, Al pronunciar las pala-
bras, proditcese lijero temblor de los labios y una desvia
cion de Ta boca hacia la izquierda.

Examen psiquice:

Las manifestaciones de deficiencia psiquica, que tiene
nuestro enfermo, no son atiu, muy notables; ateniéndonos 4
to que nos dicen los suyos, consisten especialmente en un
embotamiento de Ja inteligencia, cambio de cardeter y
vierto grado de apatia.

Lo primero ha sido facil constatar; conversando varias

veces con él, se nota que no puede formar sino frases 1u-
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dimentarias, donde dominan generalmente los sustantivos
y verbos en infinitivo.

Comunmente emite frases incolierentes, y sin sentido,
especialmente cuando se pone colérico. Suele tener acce-
sos de irritabilidad inmotivados.

En cuanto & la facultad de reteucion no esta muy dis-
minuida, la memoria ha Haqueado bastante, olvidando ca-
si todos los conocimientos adquiridos en la escuela, entre
ellos los pequednios cilenlos aritmeéticos en Jos gue era ex-
perto.

No ha habido ideas delirantes, i manifestaciones se-
nestésicas.

Il examen de la escritura nos da una letra. mas vale
bien heclia, pero que no corresponde & un nifin que ha
carsado en la escuela hasta ¢l 3.9 grado.

El trazado no revela temblor en la mano que lo hizo.
No hay faltas ortograficas; hay si, omision de silabas y el
cmpleo de unas letras por otras. Hay letras y palabras ta-
chadas. Lo escrito es una composicion poética aprendida
en la escuela, pero no bien recordada, pucs Ja métrica del
verso deja que desear, y no debe de haber sido asi el ori-
ginal. .

Tratamiento: Fl enfermo lLia sido sometido & un trata-
miento mercurial 'y graduado. (recibiendo hasta ahora
Agosto 30 de 1915) 15 inyeccioues de To® Hg. sin obser-
varse ninguna mejoria.

Kl Dr. Dimitri hizo en este enfermo, el diagndstico de

Paralisis General Juvenil por heredero-sifilis. Le hicieron



— 174 —

pensar en ella, las alteraciones mentales, pupilares y del
lenguaje. Il precario desarrollo del nifio, las deformacio-
nes oseas y los dientes de Hntchinson revelaban la sifilis
heredada.

E1Dr. Dimitri termina en su comunicaciéon 4 la Sociedad
de Neurologia, dicicndo: En este caso que presento debe-
mos admitir una parilisis general juvenil 4 forma lenta,
mansa, como es {recuente observarla en la mujer.

En cuanto 4 la prediceion de un posible tabes asocia-
do, por el hecho de la abolicion de los reflejos patelares,
es algo arriesgada, es posible que el caso evolucione hi-

cia la demencia franca sin pasar por la ataxia,
JUAN  QUiiREL.

Juenos Airves, 15 de Junio de 1916




Buenos Aires, Junio 15 de 1916.

Nombrase al sefior Consejero Dir. Domingo Cabred, al pro-
fesor extraordinario Dr. Ricardo Colon y al profesor suplente
Dr. Vicente Dimitri, para que, constituidos en comision reviso-
ra, dictaminen respecto de la admisibilidad de la presente tesis,
de acuerdo con el art. 4.0 de la «Ordenanza sobre exidmeness.

" K. BazreErrica

J. A. Gabaston

Secretario

Duenos Aires, Junio 28 de 1916,

Habiendo la comision precedente aconsejado  la aceptacion
de la presente tesis, segin consta en el acta namero 3167 del
libro respectivo, entréguese al interesado para su hmpresion, de
acuerdo con la Ordenanza vigente,

E. Bazrerrica
J. A. Gabaston

Secretario
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Preseuncia de la espirocheta palida en la eorteza cercbral,
D, Cubred.
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Sindromas precoces del Tabes.
It Colén.
111

Pardlisis general hereditaria y desarrollo del sistema ner-
vioso.

V. Dimitri.
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