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Leceion clinica en la enférmaria, sobre el ecaso de
tuberculosis meningo~cerebral
de la Hoja eliniea n.” 19

El primer dia que vimos a esta enferma estaba con estupor
marcado, cefalalgia intensa, desigualdad pupilar, reaccion lu-
minosa pereroza, vOmitos, estrenimiento, trastornos vaso-
motores de la piel y fiebre; diagnosticando por este cuadro
sintomatico meningitis. Como no habia signos de que tuviera
alguna afeccién séptica en los huesos y cavidades de la cabeza;
como el examen del resto del organismo no permitié descu-
brir localizacién pneumocécica, streptocdcica 6 colibacilar;
como ni en ella ni en su familia habia antecedentes sifiliticos,
y en cambio comprobamos, por su historia y por el examen
del cuello, la existencia de una antigua tuberculosis ganglio~
nar, creimos que se trataba de una tuberculosis meningea que
en sus primeras fases habia afectado la forma tifoidea. De esta
manera nos explicibamos los sintomas cerebrales, que en la
actualidad presentaba, y el diagnéstico de fiebre tifoidea que
habian hecho anteriormente. Creimos que se trataba de una
meningitis tuberculosa, mas bien que de una neoplasia tuber-
culosa, por la primera fase de su padecimiento y porque el dia
en que ingresé en la clinica tenia fiebre.

Por si nos equivocibamos y.el pronéstico no era tan fatal
como suponiamos, la prescribimos el tratamiento antisifilitico;
pero desgraciadamente no fué asi y la enferma fallecio.

Nuestro diagnostico fué confirmado por la autopsia puesto
que encontramos lesiones evidentes de meningitis tuberculosa:
pero ademas encontramos un tumor cerebral cuya existencia
no habiamos sospechado. Si la enferma no hubiera tenido
fiebre y no nos hubieran dicho que habia pasado cuarenta dias
diagnosticada de tifoédica, al ver solamente el cuadro que ante
nosotros se desarrollé en los dias posteriores, quiza hubiéra-
mos pensado en tumor cerebral mas bien que en meningitis;
porque sintomas difusos de aumento de presion intracraneana
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han sido los observados, y si los hemos referido 4 meningitis
ha sido porque esta lesion puede también producirlos.

El tumor asentaba en un sitio, cuyas lesiones no dan lugar
4 otros sintomas de localizacién que algunas alteraciones vi-
suales. Si la hubiéramos examinado cuando aiin podia darse
cuenta de sus sensaciones, quiza se hubiera comprobado la
hemiopia que nos hubiera puesto en camino de, diagnosticar
una lesion localizada en el lébulo occipital; pero como esta

exploracion no pudo hacerse, los sintomas del tumor queda- .

ron confundidos con los de la meningitis. _

La autopsia también nos ha explicado porque no salié li-
quido cuando hicimos la raquiocentesis para disminuir la pre-
sion intracraneana. No solamente vimos que estaban ocluidos
los agujeros de Magendi que ponen en comunicacion el espacio
subaracnoideo con las cavidades ventriculares, sino también
que estas no comunicaban entre si, por probable oclusion del
agujero de Monrro del ventriculo izquierdo, pues de otra ma-
nera no se comprende que estando su cavidad enormemente
distendida por un liquido, que se derramé a nuestra vista, no
hubiera pasado al ventriculo medio y al lateral derecho, donde
no encontramos ni una gota.

Lesiones tuberculosas anteriores encontramos, no sélo en
los ganglios del cuello, sino también en los mediastinicos,
siendo raro que las cavidades purulentas que habia en los
pulmones no se hubieran manifestado por ningin sintoma
durante la vida. Hay que admitir que la paralisis del pneumo-
gastrico suspendio la tos y que la superficiabilidad de los mo-
vimientos respiratorios, hizo que no fueran por nosotros per-
cibidos los signos de auscultacion que de otro modo nos las
hubieran dado & conocer.
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Hemorragia cerebral de localizacién capsular
Hosa crinica n.° 20

Sala de S. José n.° 14  Alumno observador, D. Erasmo Sala Quirche

FILIACION Y- ANAMNESIA

V. M. de 4%aiios, casado, natural de Barcelona, cochero y de costum-
bres arregladas. Sin historia familiar. Padecié: en la juventud bleno-
rragia y chancro blanco con bub6n; hace 12 afios una pulmonia de con-
valecencia larga, después de la cual siempre ha tosido y espectorado;
en época, que no precisa, reumatismo agudo con edemas de las extre-
midades inferiores,

Hacia bastante tiempo que sufria vértigos con palidez y tendencia 4
3 caer, quedandole cefalalgia que tardaba unas horas en desaparecer.

: El dia 12 de esle mismo mes fueron més intensos los vértigos y pasd
la noche intranquilo, pero se levanté y se fué al trabajo. El dia 13 4 las
diez de la mafiana, estando con su coche en la parada, fué acometido de
un accidente en el que gradualmente fué perdiendo el uso de la pulabra,
el movimiento del lado derecho del cuerpo y por ultimo el conocimiento.
Necesit6 ser auxiliado; pero llegé & su domicilié por su pie, y solo des-
pués de estar en su cama, qued6 privado absolutamente de conocimiento
y en resolucién completa. En este estado de inconsciencia, relajacién
é insensibilidad absoluta permanecié veinticuatro horas, empezando
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4 después 4 sentir y ejecular algunos movimientos voluntarios; pero sin
if dar muestra de haber recobrado el eccnocimiento, siendo trasladado & 3
E. nuestra clinica el dia 25 de Octubre, doce dias después de sufrir el acci-
A dente.
:
-
ESTADO ACTUAL
';. EXPLORACION DEL HABITO EXTERIOR Y ESTADO GENERAL.—Es un hombre
] de constitucion fuerte, musculoso, de cuello corto y piel curtida. Esta

en cama adoptando constantemente el decubito supino con alguna obli-
cuidad hacia el lado izquierdo. La pierna derecha en semiflexion y la
izquierda extendida. El antebrazo derecho en semiflexién y el brazo del
mismo lado adosado al torax. Cara sin expresién, borrados los pliegues
en el lado derecho y mas baja la conmisura labial. La cabeza en gene-
ral, y la mirada, estan dirigidas hacia el lado izquierdo. Coloracién viva
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de la piel. Escara de un color violdceo oscuro y del tamafio de la palma
de la mano en la nalga derecha.

Pulso 4mplio y regular, late 70 veces por minuto. Temperatura, 36,5.
Respiracién, profunda y lenta, tipo costal superior, Yy verificindose los
movimientos, 16 veces por minuto. .

ExPLORACION DEL SISTEMA NERV10SO. /

FACULTADES INTELECTUALES Y gxprESION.—En estado completo de es-
tupor, no presenta seflales de ideacion. A nuestras excitaciones, abre
los ojos y se anima un poco su fisonomia; pero uo es posible obtener
contestacion & nuestras preguntas, ni por palabras ni por signos. Solo
repite 4 cada momento la palabra mare.

SENSIBILIDAD Y REFLEJOS —Por las contracciones de su rostro y los
movimientos reflejos de defensa, conocemos que la sensibilidad general
estd integra.

MotiLipap —Hemiplegia compleja del lado derecho, con integrided
del facial superior y desviacién de la lengua y velo del paladar. Empie-
za & nolurse ligera rigidez en los miembros paralizados, con tendencia
4 la flexion. Reflejos tendinosos ateuuados.

EsrinTerES.—Incontinencia de orina y heces fecales. sin distensién
de los reservorios Reflejo pupilar normal.

ExpPLORACION DEL RESTO DEL orGaNismo.—Tonos cardiacos algo apa-
gados. Estertores de gruesas burbujas, variables en su localizacidn; pero
siempre mas acusados en el vértice del pulmoén derechio. Lengua sabu-
rosa con fetidez. La orina no presenta ni albumica ni glucosa.

"

- DIAGNOSTICO

Hemorragia cerebral, con foco capsular, en la terminacion del perio-
do apoplético y principio del hemiplégico. =

PRONOSTICO

Grave por el presente, porque pueden los trastornos troficos de la
piel determinar seplicemia, y presentarse complicaciones en su aparato
respiratorio, que no esta sano. Oscuro para el porvenir, porque la he-
miplegia es incurable, y sobrevendra el perfodo de degeneracion des-
cendente secundaria con contractura.

TRATAMIENTO Y DIARIO DE OBSERVACION

El dia que nos hicimos cargo de este enfermo, se le preseribio un
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purgante drastico (aguardiente alemén), y se encargé la limpieza esme-
rada de la boca, con disolucién de clorato potssica y mentol, y la cura
de la escara con polvo de carbén y quina & partes iguales.

En los dias sucesivos fué despejéndose su inteligencia, demostrando
el enfermo, por gestos y movimientos de la mano sana, que nos enten-
dia. La afasia se hace més patente y se ve que es exclusivamente mo-
triz. Los reflejos tendinosos-aparecen. Toma lodas las mafianas una
cucharada de sal de Seiznete.

El 5 de Noviembre, pasado completamente el periodo apoplético,
se le prescribe la disolucién de yoduro potésico al 2 por 100 para tomar
tres cucharadas al dia. Las ulceras procedentes del desprendimiento
de la escara se lavan con disolucién . bérica y se espolvorean con xero-
formo.

Desde el dia 11 de Noviembre toma la racién comin con buen ape-
tito, El reflejo rotuliano se rota exagerado en la extremidad paralizada.

El 14 se agudiza la bronquitis, desfallece algo el corazén y hay nece
sidad de prescribirle inyeceiones con la disolucién siguiente: Cafenia,
2 gramos. Benzoalo sédico, 1 gramo. Agua esterilizada, 20 gramos. _

Lentamcnte han ido curdndose las ulceras y estando cicatrizadas

por complelo, se trasladé el enfermo 4 la sala de incurahles el dia 5 de

Diciembre. Para entonces, las coutracturas de los miembros paraliza-
dos se habian ya iniciado.

Leeeion clinica en la enfermeria sobre el caso de
Hemorragia cerebral, de la Hoja eliniea n.’ 20

El diagnostico de este enfermo debe hacerse tomando
como base la hemiplegia que tan claramente se manifiesta;
pero como este sintoma puede observarse en multitud de en-
fermedades, habra que poner también 4 contribucién, poruna
parte los datos anamnésicos, y por otra los demés fendmenos
que la acompanan.

Como es el primer enfermo hemiplégico que observamos
en este curso, quiero servirme de él para ensenaros el diag-
nostico general de los enfermos de esta clase, principiando
por recordar las enfermedades que producen parilisis unilate-
rales y su patogenia, '

Preséntase este: sintoma 6 por que falte la incitacion mo-
tora voluntaria de uno de los hemisferios cerebrales 6 porque
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esta incitacion no pueda llegar & su destino por estar inte-
rrumpida, en cualquier punto de su trayecto, la via que debe
recorrer.

La falta de incitacion motora voluntaria, se observa, unas
veces como trastorno puramente dindmico, y sin lesion apre-
ciable de las células de la corteza cerebral donde esta funcion
se localiza, y otras como consecuencia de una alteracion mas
6 menos profundas de estos elementos nerviosos; mas como
quiera que las hemiplegias debidas a lesiones corticales, tie—
nen mas analogia clinica con las producidas por interrupcion
de las vias conductoras, que con las sostenidas por alteracion
dinamica, el problema diagnéstico debe empezar a plantearse
distinguiendo las hemiplegias sin lesion nerviosa de las que
por esta causa son producidas.

Sin lesion, hoy conocida del sistema nervioso, se observa
la hemiplegia en el curso del histerismo, en el de algunas in-
toxicaciones (saturnismo, hidrargirismo y alcoholismo) y como
accidente de ciertas pleuresias supuradas. Las hemiplegias del
histerismo y las de las intoxicaciones tienen analogos carac-
teres, hasta tal punto que Charcot cree se trata siempre de la
neurosis histérica; en todas ellas hay mas bien parexia que
verdadera paralisis, van acompanados de hemianestesia, per-
sisten los reflejos, no se interesa la cara,y suele simular una
paralisis facial homo6nima la existencia de un hemiespasmo
del lado opuesto. La hemiplegia de nuestro enfermo, siendo
completa, interesando la caray persistiendo la sensibilidad, no
puede ser histérica. Las paralisis reflejas de las pleuresias su-
puradas admitidas por Lepine, no estan bien estudiadas, siendo
muy probable que en la mayor parte de los casos se haya tra-
tado de embolias especificas del cerebro; de todos modos tam
poco pueden ser motivo de confusion en nuestro enfermo que
no ha tenido ninguna pleuresia.

Las hemiplegias por lesion del sistema nervioso, son unas
veces pasageras, como debidas a congestiones 6 isquemias, y
otras permanentes por ser producidas por lesiones organicas
profundas. Las debidas 4 trastornos circulatorios fugaces, se
observan en algunas de las infecciones 6 intoxicaciones, (pul-
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monias, fiebre tifoidea, viruela, rabia, paiudismo, saturnismo y
oxicarbonismo), y como accidentes congestivos 6 isquémicos
de las tabes, esclerosis en placas y paralisis general. La falta
de antecedentes y sintomas que indiquen la preexistencia de
algunas de estas enfermedades nerviosas, y la intensidad y
persistencia de la hemiplegia de nuestro enfermo, impiden
también incluirla entre las de este grupo.

Por exclusion vemos que debe estar comprendida entre las
debidas 4 una lesion, que por compresion 6 destruccion, inte-
rrumpa la conductibilidad motora voluntaria desde el punto
de donde parte la incitacién, hasta el sitio donde se manifies-
tan sus efectos. Recordemos que esta incitacion para los mus—
culos de la cara, tronco y miembro del lado derecho, que
es aqui el paralizado, parte de las células piramidales de las
circunvoluciones rolandicas del lado izquierdo, y que los cilin-
dros ejes de estas eélulas se contintan por el centro oval, cap-
sula interna y pedinculo cerebral del mismo lado, entrecu-
zandose en el mesocéfalo, y poniéndose en contacto con las
prolongaciones protoplasmaticas de las neurosas motoras pe-
riféricas del lado derecho, que se encuentran escalonadas en el
cuarto ventriculo y todo a lo largo de las astas anteriores
de la médula espinal, desde las cuales salen nuevos cilindros
ejes, que reunidos en faciculos forman los nervios perifé-
ricos.

k. Las lesiones que interesan esta larga via, pueden ser ex- "
F trinsecas 6 intrinsecas. Las extrinsecas seran 6seas 6 menin-

'; geas, (traumaticas, vasculares, inflamatorias 6 neoplasicas) que
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comprimiendo las circunvalaciones, los pediinculos 6 la mé-
dula pueden interrumpir la conductibilidad motora; pero como
en nuestro enfermo no hay antecedentes, ni sintomas de os-
teopatia 6 meningopatia, pueden también escluirse las hemi-
plegias por lesion extrinseca.

Las lesiones de los nervios periféricos rara vez determinan
paralisis de tipo hemiplégico, y ademas producen otros sinto-
| mas que estudiaremos muy pronto cuando nos ocupemos de
i un caso de polineuritis que hay en la clinica. Baste por el
momento decir, que no producen nunca afasia, para no pensar
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més en ellas con motivo de este enfermo, que con tanta clari-
dad presenta este sintoma.

Las lesiones intrinsecas de la médula, necesitan ser muy
limitadas para interesar s6lo una de sus dos mitades, dando
en este caso lugar al sindrome de Brown Sequard, del cual
s6lo necesitamos recordar que la paralisis no interesa la cara,
para desecharle en este enfermo que presenta paralisis fa-
cial.

Las lesiones bulbares, protuberanciales y pedunculares, si
determinan hemiplegia es con parilisis alterna de alguna parte
del otro lado del cuerpo, y como aqui los miisculos paralizados ;
estan todos en el lado derecho, tampoco esta la lesion en estas
partes.

Conforme se va limitando el campo crecen las dificultades
para precisar el diagnéstico topografico. Se trata indudable -
mente de una lesion cerebral y esta en el lado izquierdo ;pero
es cortical, del centro oval, 6 de la capsula interna? Con segu- ‘
ridad no lo podré decir y esta parte del diagnostico quedara |
en la categoria de probable. l

I.a manera de desarrollarse los accidentes en este enfermo
indican sélo que la lesién se fué fraguando con una lentitud
relativa y que lleg6 al fin 4 tener intensidad considerable; pero
esto de nada nos sirve para precisar el sitio donde radica.

“Hoy tiene afasia motora completa y permanente, hemiplegia :
total que tiende a la rigidez, é incontinencia de orina y hezes
fecales. Para que una lesién cortical determinara este cuadro
sintomatico, seria preciso que interesara, por lo menos, ambas
circunvoluciones rolandicas ascendentes (la frontal y la parie-
tal), el l6bulo paracentral y el pie de la tercera frontal. Una
lesion del centro oval, tendria que ser también muy extensa
para comprender en esta parte todos los manojos que salen de
estas circunvoluciones y que aun se encuentran esparcidos.
En cambio una lesién de la capsula interna, conque sola-
mente interesara la parte anterior del segmento posterior
(formada por el manojo piramidal que va al troncoy a los
miembros), y la rodilla por donde pasan el manojo geniculado
que se dirige 4 los musculos de la parte inferior de la cara,
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y el que desde la circunvolucion de Brocalleva los que han
de servir para coordinar los movimimientos de la fonacion,
nos explicaria todo el cuadro sintomatico. Por lo raras que
son las lesiones cerebrales agudas muy extensas, me inclino
mas a diagnosticar la localizaciéon capsular. No he de ocul-
taros que una afasia tan completa como la que se observa en
este enfermo hace .pensar en una lesion cortical porque este
sintoma se explica mejor, suponiendo una destruccion directa
de la circunvolucion de Broca, que no por la del manojo de fi-
bras que de ella parten.

Si hubiéramos podido precisar con mas seguridad el sitio
de la lesion tendriamos mucho adelantado para conocer su
naturaleza, porque de ordinario las lesiones corticales son
trombésicas 6 embolicas y las capsulares hemorragicas. Reci-
procamente, si ahora determinaramos exactamente la natura-
leza de la lesion dispondriamos de un dato importante para
disipar las dudas del diagnéstico topografico; pero si en los
primeros pasos de esta investigacion el camino es facil, antes
de llegar al término reaparece la incertidumbre.

La falta de convulsiones, de fiebrey de temblores, ex-
cluye los tumores, los abscesos y la esclerosis. La edad del
enfermo nos hace desechar, también, la. poliencefalitis. Una
lesion que en plena salud principia 4 manifestarse por un
ataque apoplético y determina después el cuadro sintomatico
que habéis presenciado, tiene que ser vascular y destructiva:
una hemorragia 6 un reblandecimiento por trombosis 6 embo-
lia. El diagnostico entre estas dos clases de lesiones ha de
fundarse en los antecedentes del sujeto, en la manera de des-
arrollarse los trastornos del sistema nervioso y en el examen
del resto del organismo.

Los antecedentes hereditarios, de tanto valor para diag-
nosticar la hemorragia cerebral, nada nos dicen en este caso.
Los personales son negativos respecto 4 la sifilis, que es la cau-
sa de la mayor parte de las trombosis por arteritis. Dicen que
ha padecido reumatismo y edemas en las piernas; pero estos
datos que serian de gran valor para pensar en una émbolia, si
por el examen del aparato circulatorio se hubiera encontrado
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una lesi6n orificial 6 valvular, no tienen ninguno en su
ausencia.

El haber empezado el accidente por la afasia y la paralisis
para llegar después 4 la apoplegia, parecen indicar que se haya
tratado de un reblandecimiento que se extendio lentamente
de unas a otras circunvoluciones, determinando la pérdida
del conocimiento cuando llegd 4 ser bastante extenso; pero
esta manera de empezar, que ciertamente es mas propia del re-

blandecimiento, no es tan poco raro observarla cuando los

focos hemorragicos se fraguan lentamente.

Por iltimo, el examen del aparato circulatorio no ha per-
mitido descubrir lesiones capaces de producir el desprendi-
miento de émbolos, y sin esta comprobacién no es cientifico
diagnosticar embolia cerebral.

En conclusién: me inclino a diagnosticar una hemorragia
cerebral, con foco €n la capsula interna que ha destruido la
rodilla y la parte anterior de su segmento posterior, compri-
miendo en un principio el fasciculo sensitivo que ocupa el
tercio posterior de esta region del cerebro. Hago, sin embar-
go, la salvedad de que pudiera tratarse de un reblandeci-
miento-que ocupara la corteza del hemisferio' izquierdo inte-
resando la circunvolucion de Broca, la frontal y parietal
ascendente, y parte del I6bulo paracentral. Al plantear el di-
lema de que si es hemorragia sera capsular, y si reblandeci-
miento cortical, tengo en cuenta lo que hoy sabemos sobre
las condiciones de distribucion y de presion de la sangre en
el cerebro. Las arterias que riegan, tanto la porcién motora
de la corteza como la capsula interna, proceden de la cerebral
media 6 Sylviana, rama de la carotida interna. Esta arteria da
primeramente las ramas que penetrando por el espacio' perfo-
rado anterior se dirigen a los nicleos centrales, las cuales, por
ser rectilineas y mas cortas, son continuacion casi directa de la
corriente carotidea, asi es que son las que mas sufren en los
cambios de presion vascular y las que se rompen con mayor
facilidad cuando presentan las lesiones que determinan los
aneurismas miliares. Después de dar estas ramas centrales,
emite la Sylviana las corticales que son largas y tortuosas,
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por lo cual en ellas se coagula la sangre con mayor facilidad
cuando esta alterada la integridad de su tinica interna. Por
esto decia Charcot, que las arterias Optico-estriadas son las de
la hemorragia cerebral, y las corticales las de la embolia.

El pronéstico de este enfermo es grave. La persistencia de
la obtusion intelectual y la existencia del decubitus acutus,
nos indican que el choque sufrido por el cerebro fué profundo,
y tratindose de un enfermo con bronquitis antigua, yo me es-
toy siempre temiendo una complicacion pulmonar que le lleve
a la sepultura. Aparte de esta complicacion, la vida no corre
por el momento peligro hasta que otro ataque complete la
obra del que estamos observando. Por lo que se refiere al res-
tablecimiento de las funciones el pronostico es absolutamente
desfavorable. Los enfermos que sufren una hemorragia cere-
bral s6lo curan de su hemiplegia cuando las fibras nerviosas |
no han sido destruidas, como sucede cuando el foco hemorri-
gico, en vez de interesar la misma capsula interna, asienta en
el nucleo lenticular 6 en el espacio que hay entre este ganglio
y la capsula externa. Las hemorragias de este sitio producen
la paralisis por simple compresion y van desapareciendo con-
forme el foco disminuye de volumen por reabsorcién. En
nuestro caso hay verdadera destruccion de fibras, evidenciada
por los sintomas indicadores de la esclerosis descendente de
las vias piramidales (exageracion de los reflejos rotulianos y
rigidez muscular). Este enfermo, si sale de la cama, esta con-
denado a llevar por toda-la vida la pierna arrastrando, y el
brazo pegado al tronco v con el pufio cerrado. :

El tratamiento durante el periodo apoplético, ya visteis que
consistio unicamente en reposo, alimentacion lactea, cuidados
de limpieza y mantener el vientre libre. No habia mas que
hacer, porque pretender contener la sangre que sale de los
vasos, no es posible. Cuando el médico llega cerca de un apo-
plético, 6 se ha contenido sola la hemorragia 6 ha matado al
enfermo. Por otra parte, los que se indican para obtener este
resultado, en su mayoria son ineficaces y muchos de ellos
perjudiciales. El hielo y la ergotina obran mas bien sobre los
vasos periféricos que sobre los cerebrales. La sangria pudiera
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determinar el colapso y matar al enfermo. La electricidad,
muy dificilmente podra llegar a cerrar el vaso roto, y sus
aplicaciones en este periodo de la enfermedad me parecen
inutiles.

Pasado el periodo apoplético debemos pensar en disminuir
la hipertension vascular para que el vasillo obturado por un
coagulo reciente no vuelva 4 entreabrirse, y para que no se
rompan nuevos aneurismas miliares. El yoduro potasico, que
ademas parece favorecer la reabsorcion del derrame, es el me-
dicamento de preferencia.

Hay que ir pensando en las actitudes que tomaran los
miembros de este enfermo al contracturarse, y con el masage
y medios ortopédicos oponernos i las mas desfavorables. Pa-
sado algin tiempo no habra inconveniente en excitar nervios
y musculos con la electricidad, el masage y las aplicaciones
hidroterapicas calientes, de agua sola 6 clorurado-sodica.

Al iniciarse el decibito agudo por eritema, basta con lava-
torios de agua alcoholizada y embrocaciones de colodion
yodoférmico para reforzar la piel. Las ilceras hay que curar—
las sin emplear apositos complicados que se ensuciarian y
causarian mas dano que provecho; debiendo limitarnos a lavar
con liquidos antisépticos y 4 espolvorear con polvo de carbon
y quina, 0 con xeroformo.

Lesién peduncular con parilisis alterna, tipo Weber, y glucosuria
Houa crinica v.°21

Sala del Sto. Cristo n.°6.—A lumno obsercador, D. Enrigue Cera Buzeda.

FILIACION Y ANAMNESIA

R. N., de 61 afios, viuda, natural de San Quintin de Mediona (Bar-
celona), residente en esta ciudad, y dedicada & las labores propias de su
sexo.

Sus padres murieron de edad avanzada, y sus hermanos gozan de
buena salud. Menstrué por primera vez 4 los 13 afios; ha tenido dos par-
tos normales, muriendo los dos hijos que di6 & luz, el uno de dos afios,
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4 consecuencia de la viruela, y la otra de 40 afios, después de padecer
mucho tiempo de la matriz,

Alos 32 afios padecio la fiebre tifoidea. Dice que durante dos afios,
ha tenido perturbadas sus fucultades intelectuales. En época también
remota, pero que no precisa, recuerda haber tenido dolores reumaticos
y un flujo blanco muy abundante. '

Desde hace unos dos ailos, viene sufriendo unos ataques con pérdida
del conocimiento y caida, habiendo necesitado varias veces que la au-
xiliaran para regresar 4 su casa, y notando después debilidad en las
piernas.

El dia 9 de Agosto, encontrandose fuera de su domicilio, sufrié un
ataque mucho méas intenso que los anteriores, con caida y pérdida del
conocimiento, y al recobrarle al cabo de unos quince minutos, not6 que
no podia mover el brazo y pierna del lado derecho. Desde entonces ya ;
no ha podido salir de su casa, ni casi levantarse de la cama, y encon-

trandose sin familia qua la cuidara, ingresé en nuestra clinica el 24 de
Octubre.

ESTADO ACTUAL

SENSACIONES ANORMALES Y MOLESTIAS DE QUE SE DA CUENTA LA ENFER-
Ma.—Cefalalgia continua, no muy intensa; insomnio; debilidad general;
poliuria, con picor en sus genitales, polidipsia y polifagia; extrefiimien -
to habitual, :

EXPLORACION DEL HABITO EXTERIOR Y ESTADO GENERAL.— Esta de conli-
nuo en cama por la imposibilidad de tenerse en pié y andar. Puede sen-
larse y adoptar todos los decubitos; pero prefiere el derechyv. En su
cara se nola asimetriu, por ser més prominentes las facciones y estar
borrados los surcos del lado izquierdo. La abertura bucal, desviada ha- N
cia el lado derecho, con mayor elevacién de )a comisura. El parpado L
derecho, conlinuamente cerrado; el globo ocular de este mismo lado, en .
continuo extravismo divergente. El color general de la piel, normal. Es g
corpulenta, con bastante paniculo adiposo en el abdémen y musculos
flacidos. Temperatura, pulsaciones y respiraciones, normales.

EXPLORACION DEL SISTEMA NERVIOSO.

MotiLipap.—Parélisis no completa del elevador del pérpado superior
derecho, acusada por la imposibilidad de elevarle sin grandes exfuerzos.
Paralisis casi completa del recto interno, del recto superior ydel oblicuo
menor, por lo cual se mantiene el globo ocular derecho en continuo
extravismo divergenle y en rotacién hacia abajo. Diplopia més acentua-
da cuando la enferma mira objetos colocados en alto, siendo esta per-
_ turbacién visual, la que aumentu el estado vertiginoso, por cuya razén,

pide con insistencia que se le tape uno de los dos 0jos.
) Paralisis completa y flicida de los musculos de la cara inervados
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por el facial inferior del lado izquierdo, reconocida por la asimetria, por
la desaparicion de los surcos del lado paralizado, por la desviacion de
la boca y elevacion de la comisura del lado opuesto, y porque todas
estas deformidades se acentuan al soplar 6 ejecutar cualquier movi-
miento.

Paralisis flacida, incompleta y sin exageracién de los reflejos en las
extremidades superior é inferior del lado izquierdo, siendo més acusada
en la pierna, que casi no puede levantar del plano del lecho; pero perc-
eptible también en el brazo por la disminuci6n de la fuerza muscular.

BIPEDESTACION Y MARCHA.—La enferma no puede sostenerse en pié,
ni andar sin apoyo. Marcha arrastrando la pierna izquierda, y sino se la
sostiene, cae constautemente del lado izquiedo, no tanto por la falta de
fuerza, como por la sensacion vertiginosa que la acomete. ] :

FACULTADES INTELECTUALES Y SENSIBILIDAD.—Es muy locuaz y debe
tener algo perturbada la memoria, porque nos cuenla st historia de di-
ferente manera en los distintos interrogatorios. Aparte de la diplopia,
que depende del estravismo, no se aprecia otra alteracion sensitivo-sen-
sorial, 3
EXPLORACION DEL APARATO CIRCULATORIO.—Pulso amplio y regular,
late 72 veces por minuto, y presenta un tensién de 22 ctms. de mercu-
rio, tomada con el esfigmomamdmetro de Potain. Algo reforzado el se-
gundo tono aérligo.

ExAMeN DE La oRiNa.—Color, claro —Trasparencia, disminuida.—
Volumen, 2,600, ¢. c.—Urea, 6 grms. en las 24 horas.—Glucosa, 17,7
por litro.

DIAGNOSTICO

Lesion del pedunculo cerebral del lado derecho, interesando la via
piramidal izquierda y el motor ocular del lado derecho. Glucosuria.

TRATAMIENTO Y .DIARIO DE ‘OBSERVACION

El dia de su ingreso, se la dispusieron las siguientes pildoras con
objeto de combatir el extrefiimiento habitual: Alées sucotrino. Ruibarbo
en polvo, y Jabén medicinal, a. a., 1 gramo, p. h. s. a., 20 pildoras, y to-
mar una por la noche. Racién, comun.

El 3 de Noviembre, se descubri6 la presencia de glucosa en su orina,
y se dispuso el régimen alimenticio y el tratamiento, segun puede verse
en el siguiente cuadro:
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Las parilisis de los misculos del ojo derecho han ido desaparecien-
do lentamente, recobrando primero la motilidad del elevador del par-
pado superior, y después la del recto interno. Han quedado persistentes
las del recto superior y oblicuo menor, que todavia producen diplopia.

De la misma manera, ha ido poco & poco recobrando la fuerza de los
musculos de las extremidades; pero se ha observado que no era la mejo-
ria continua y progresiva, sino con alternativas.

Pudiendo ya levantarse y andar sin ayuda, pidi6 el alta el dia 10 de
Diciembre, sin estar curada, porque todavia tiene diplopia y vértigos,
arrastrando algo la pierna cuando anda, y persistiendo la paralisis fa-
cial.

Estudio clinico de 1as paralisis alternas en general
y de la que presenta la enferma de la hoja
cliniea nam. 21, en particular

Conferencia en cdtedra

Hay ciertas formas de paralisis, que por si solas indican
con bastante claridad, si no la naturaleza, por lo menos el
asiento de la lesion que las origina. Tal sucede con las para-
lisis llamadas alternas por estar paralizados los miembros de
un lado del cuerpo y algunos de los misculos de la cabeza en
el lado opuesto. -

Uno de estos casos es €l de la enferma que ocupa la cama
nim. 6 de la Sala del Santo Cristo, ¢uyo estudio detenido
exigiria mas de una conferencia, y que vamos 4 empezar en la
de hoy valorando la significacién diagnostica de la paralisis
alterna tipo Weber, que en ella se observa, y haciendo con
este motivo el estudio general de estos sindromes.

Los antecedentes que nos proporciona, y los sintomas qué
explorandola recogimos, nos hicieron sospechar el primer dia
la existencia de una lesion vascular (hemorragia 6 reblande-
cimiento) localizada en el pedinculo cerebral derecho. Obser-
vando el curso del padecimiento, y recogiendo nuevos antece-
dentes ya no estamos tan seguros en el diagnéstico de la
naturaleza de la lesion; pero si en lo que se refiere a su to-

pografia.
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La rectificacion del diagnoéstico de la naturaleza de la le-
sion ha sido impuesta, como os decia, en primer lugar, por la
observacion del curso del padecimiento. Una lesion destruc-
tiva del manojo piramidal en el pedinculo, pudo originar en
un principio paralisis flacida de los miembros; pero después
del tiempo transcurrido, desde que sufrié el accidente, ya de-
bieran haberse exagerado los reflejos é iniciado las contrac-
turas. Por otra parte, interrogada nuevamente nos dijo que el
ataque que sufrié el g de Agosto, no ecra el primero, y sus
temores de caer con pérdida del conocimiento, no eran funda-
dos en sensaciones vagas € indefinidas, sino en el hecho mas
positivo de haber caido otras veces, siendo conducida 4 su
domicilio sin conocimiento (esta enferma llevaba siempre en
una bolsita colgada al pecho, su nombre escrito y las senas de
su domicilio). Todo esto hizo necesario el examen mas dete-
nido de esta enferma, mediante el cual se comprobo, por de
pronto, la existencia de una glucosuria persistente aunque
modificable por el régimen azoado exclusivo. Llamé también
nuestra atencion el que los trastornos del equilibrio y la ten-

-dencia a caer, no eran proporcionados a la parexia de los

miembros. Por ultimo, con estos nuevos elementos de juicio,
hemos visto mejorar rapidamente la paralisis de esta enferma
y hoy nos inclinamos mas bien a suponer la existencia de un
simple trastorno circulatorio, 6 de alguna embolia en arteriola
muy pequena, quiza dependiente todo de la diabetes que de
mucho tiempo atras debia padecer esta enferma.

Sea cualquiera la lesion, siempre que tenga su asiento en
el pedinculo cerebral derecho nos explicara perfectamente la
paralisis alterna, tipo Weber que presenta esta enferma, y si
interesa el nicleo rojo de Stilling (que como sabeis, forma
parte de la calota de los pediinculos cerebrales, y es el punto
de terminacion de los pedinculos cerebelosos superiores) nos
explicaria también los vértigos, la titubeacion y la caida que
en ella observamos, pues sus lesiones dan lugar a trastornos
del equilibrio lo mismo que las cerebelosas, segin ha tenido
ocasion de comprobar Brissaud.

Para hacer el diagnéstico topografico de esta enferma he-
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mos tenido en cuenta el tipo de paralisis, y por consiguiente
yo debo deciros ahora las razones que he tenido para formu-
larle.

Hemos empezado por excluir las parilisis histéricas, las
miopaticas y las neuriticas por los mismos motivos que las ex-
cluimos en el enfermo de hemorragia cerebral de que os hablé
dias pasados y que no debo, por consiguiente, repetir.

Presentando la paralisis de esta enferma los caracteres de
las producidas por lesion de los centros nerviosoS, debiamos
poner 4 contribucién nuestros conocimientos de anatomia y
fisiologia para poder precisar en qué punto se encuentra inter-
rumpida la corriente motora.

Componese esquematicamente la via motora de dos neuro-.

nas. La una que podriamos llamar central, principia en las
celulas piramidales de la corteza cerebral y termina ponién-
dose en contacto con las celulas de los nicleos de origen de
los nervios motores craneanos y raquideos, escalonados en
los pedinculos cerebrales, protuberancia, bulbo y astas ante-
riores de la médula. En estas células principia la neurona pe-
riférica, que en su origen forma parte del sistema nervioso
central, y que luego se continia formando troncos nerviosos
para terminar en las placas intra-musculares.

Los cilindros ejes de las neuronas centrales, todos ellos se
enfrecruzan en la linea media antes de llegar 4 ponerse en
contacto con las neuronas periféricas, (exceptuanse las que han
de formar el patético que llegan sin entrecruzarse a los ni-
cleos bulbares, entrecruzandose en cambio la neuroma perifé-
rica). Segiin esta disposicion, todas las lesiones que interesen
la neurona central antes de su entrecruzamiento, daran lugar
a paralisis de los misculos del lado opuesto al de la lesion.
Estas paralisis cruzadas son las que se presentan a conscuencia
de las lesiones del cerebro,

Los cilindros ejes de las neuronas periféricas no sufren
nuevo entrecruzamiento, asi es que sus lesiones daran lugar a
paralisis de los misculos del mismo lado. Estas paralisis di-
rectas son las que se originan por lesiones medulares 6 neu~
riticas. '
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Si las neuronas centrales se entrecuzaran todas ellas a la
misma altura, no habria mas que paralisisis cruzadas 6 para-
lisis directas; pero como las células de las neuronas perifé-
ricas estan situadas a diferentes alturas del eje encéfalo-raqui-
deo, para que los cilindros ejes de las neuronas centrales
lleguen ya entrecruzados hasta ellas, es preciso que lo hagan
en distintos puntos los que han de terminar en los pediincu-
los, que los que han de llegar hasta la médula. Por esto debe
haber una regi6n de los centros nerviosos donde encontrare-
mos fibras motoras que ya han sufrido el entrecruzamiento, y
fibras que no se han entrecruzado todavia; las lesiones de las
primeras originarin parilisis del mismo lado, las de las segun-
das, del lado opuesto, y si son interesadas 4 la vez, paralisis
alternas, es decir, que interesen musculos distintos en uno y
otro lado del cuerpo.

La region de las parailisis cruzadas ya hemos dicho que es
la de los hemisferios cerebrales, y por ser casi siempre unilate-
rales dan lugar al sindrome hemiplegia.

La de las parilisis directas es la médula espinal, 4 partir
del cuello del bulbo donde se verifica el iltimo entrecruza-
miento de fibras nerviosas. En la médula, si la lesion es unila-
teral puede producirse una hemiplegia con integridad de la
cara formando parte del sindrome de Brown Sequard; pero
como generalmete son bilaterales, producen paraplegias.

La region de las parilisis alternas comprende: los pe-
dunculos cerebrales, la protuberancia y el bulbo. En el origen
de los pedinculos todas las fibras de la neurona motora estin
sin haberse entrecruzado; pero como ya en su calota encuén~
transe algunos de los niicleos de origen de los nervios cranea-
les, muy pronto se llega a un sitio donde una lesién interesa-
ria fibras no entrecruzadas y fibras que ya han sufrido el
encruzamiento, y esto seguird ocurriendo hasta que pasemos
del cuello del bulbo. :

Para comprender los distintos tipos de paralisis alterna es
preciso recordar algunos detalles de la anatomia de esta region.

De la misma manera que en las astas anteriores de la mé-
dula principian las raices motoras de los nervios raquideos,

1



asi en esta region principian las de los nervios motores cra-
neanos; pero en vez de formar sus celulas de origen una
columna continua, como en la médula, estan agrupadas for-
mando nucleos escalonados de arriba abajo. Estos niicleos
pueden dividirse en pedunculares, protuberanciales y bulbares.
En el pedinculo estin los del motor ocular comiin y del pa-
tético. En la protuberancia los de la porcion motora del trijé-
mino, motor ocular externo y facial. En el bulbo, los del glo-
sofaringeo, neumogiastrico, espinal bulbar é hipogloso.

Las fibrillas que han de ir a los nicleos pedunculares, desde
luego han de entrecruzarse antes de llegar a ellos, y aunque
no se sabe con certeza, parece muy probable que lo hagan en
la comisura blanca posterior del cerebro. Lo que con seguri-
dad se sabe es, que las fibras del patético se dirigen desde los
nicleos hacia atras, y las del motor ocular comun hacia ade-
lante, atravesando la calota del pedinculo y llegando en forma
de abanico hasta el pie, donde se reunen y forman el tercer
par craneal que sale por el borde interno del pedinculo co-
rrespondiente. Una lesion en este punto, puede interesar el
manojo piramidal y el geniculado antes de su entrecruzamiento,
y las fibras del tercer par después de haberse entrecruzado,
dando lugar a4 paralisis de los miembros y cara en el lado
opuesto de la lesion, y a paralisis de los misculos del globo
ocular en el mismo lado del pedinculo interesado: es el sin-
drome de Weber.

Las fibras que forman el manojo geniculado y que han deir
4 los nucleos protuberanciales, se entrecruzan en el borde su-
perior del puente de Varolio, y después desde los nicleos atra-
viesan esta region para salir 4 la superficie. Una lesion de la
protuberancia puede por consiguiente originar paralisis cruza-
da de los miembros y directa de los misculos de la cara inerva-
dos por el facial y.trigémino: es el sindrome de Millard-Gubler.

Las fibrillas del hipogloso se entrecruzan en el borde in-
ferior de la protuberancia, y salen ya directamente desde sus

" nticleos por el bulbo. Una lesién bulbar puede originar parali-

sis cruzada de los miembros y directa de los musculos inervados
por el hipogloso: es el sindrome de Duval.
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Profundizemos un poco mis en la anatomia de los pedun-
culos cerebrales para mejor conocer las distintas variedades
dei sindrome de Weber y ver cual de ellas es la que debemos
diagnosticar en nuestra epferma.

Dividese el pedinculo cerebral para su estudio en pie y
calota, separadas ambas partes por la masa de substancia gris
llamada locus niger de Swmmering. El pie esta formado, de
dentro afuera, por tres hacecillos de fibras blancas: el genicula-
do que lleva las fibras del facial inferior, masticador é hipogloso;
el piramidal que lleva las de los nervios raquideos, y el de
Meynert, cuyo funcionalismo no se conoce bien. Como el ter-
cer par sale por el borde interno del pedinculo, las lesiones
que le interesan, si no son muy estensas interesarin prefe-
rentemente al manojo mas interno que es el geniculado, y asi
se esplica que en nuestro caso la parilisis de la cara sea mucho
mas acusada y persistente que la de los miembros. La calota
esta formada por las celulas nucleares del 3.° y 4.° par, por el
nucleo rojo de Stiling, por fibras sensitivas y por fibras de aso-
ciacion. Las lesiones de la calota pueden interesa rlas fibras su-
pranucleolares, los nucleos 6 las fibras infranucleolares del
tercer par; pero las paralisis de los miisculos del ojo producidas
por lesiones de esta region, habian de ir acompainadas de alte-
raciones de la sensibilidad, cosa que no ocurre en nuestro
caso.

Desde los nucleos de la calota, hemos dicho que salen las
fibras del motor ocular comiin, esparcidas en forma de abanico

para reunirse solo en el borde interno del pedinculo, es por

consiguiente muy posible que no sean todas interesadas por
una lesion de esta regién, y como la distintas fibras correspon-
den 4 los diferentes” misculos del globo ocular, pueden no
estar todos paralizados. ;

Ahora ya se comprendera facilmente porque el sindrome
de Weber se observa en clinica con distintas variedades.

Una lesion muy estensa del pedinculo, que comprendiera
el pie y la calota, determinaria paralisis tipo Weber completa
y hemianestesia de los miembros y de la cara (por interesar la
cinta de Reil).

B a L e s e B e -lv:m
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Las lesiones limitadas, pueden dar lugar: 6 4 la paralisis
tipo Weber completa, 6 interesando solo algunas de las fibras
motoras de la region, originar una paralisis incompleta, aun-
que alterna tipo Weber.

El sindrome de Weber completo, presenta la paralisis de
la cara, y la de los miembros en el lado opuesto de la lesion, de
la misma manera que si se tratara de una lesion capsular; y ade-
més una paralisis ocular del mismo lado con ptosis, inmovilidad

. del globo ocular, desviado hacia afueray abajo, (accion predo-
minante del oblicuo mayor y recto externo), y dilatacién pupi-
lar con paralisis de la acomodacion. _

Cuando es incompleto, puede ser menos apreciable la in-
movilidad de los miembros que la de la cara, y estar interesa-
dos desigualmente los distintos musculos inervados por el
tercer par. :

En nuestra enferma, la mitad izquierda de la cara estaba
del todo paralizada y en los misculos del mismo lado solo ha-
bia parexia. El globo ocular derecho esta desviado hacia afue-
ra y abajo. Se ha tratado por consiguiente de una lesion pe-
duncular no muy estensa, que ha interesado preferentemente el
manojo geniculado y las fibrillas del motor ocular comiin des-
tinadas 4 los misculos, recto interno, recto superior y oblicuo
menor. En un principio la paralisis fué mas completa, lo cual °
debe hacernos suponer que la lesién ha sido mas bien com-

: presiva que destructiva. \

Ataxia locomotriz, siﬁ periodo pre-atéxico,
y de evolucién rdpida

Hoja crinica N.° 22
Sala del Sto. Cristo n.° 3 A lumno observador: D. M. Vivanco Gomes
FILIACION Y ANAMNESIA

L. C., de 29 aiios, soltera, natural de Agua vive (Teruel), residente
en Barcelona, dedicada al servicio doméstico.
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Sin historia patol6gica familiar. Menstrué por primera vez & los doce
afos y el flujo ha continuado normalmente hasta la fecha.

A los nueve afios padecié una afeccién ocular de la que curé bien,
Hace seis tuvo una erupcién pustulosa en las piernas, conservando ain
lus cicatrices de forma estrellada.

Haré unos ocho 6 nueve meses principié la enfermedad actual por
una inapetencia absoluta y pérdida de fuerza en las piernas. Caminando
un dia por la calle, noté que sus piernas se doblaban repentinamente y
que no podia moverlas, desapareciendo esta paraplegia y pudiendo con-
tinuar’su camino al cabo de un corto rato. Estos ataques de paraplegia
pasagera se repilieron varias veces, y empezé & observar despuésque
no era duefia de ejecutar los movimientos que deseaba y que tropezando
en todas partes daba frecuentes caidas. Progresando rapidamente eslos
sintomas ha llegado & encontrarse completamente imposibililada para
andar. y en este estado ingresé en la clinica el dia 21 de Ocfubre.

ESTADO ACTUAL

SENSACIONES ANORMALES Y MOLESTAS DE QUE SE DA CUENTA LA ENFERMA.
—No acusa ninguna, y toda su enfermedad, dice consistir, en la impo
sibilidad de sostenerse en pie y andar. '

EXPLORACION DEL HABITO EXTERIOR. - Esth en cama constantemente,
adoptando sin predileccién cualquier decibito, Color palido. Ojos hun-
didos. Demacracion general. Infartos ganglionares en las ingles. En la
piel que recubre el dorso de las articulaciones metacarpo-falangicas de |
los dedos medio y anular de ambas manos, y Sobre la del dorso del an-
tebrazo derecko, so observar placas con engrosamiento de la epidermis
y descamaci6n, :

EXPLORACION DEL SISTEMA NERVIOSO.—Motilidad. —Incoordinacion de
los movimientos, con conservacién de la fuerza muscular; este sintoma
se observa en las cuatro extremidades, pero mas azentuado en las infe-
riores con las que ejecuta movimientos bruscos y de diferente extension
de la que requiere el acto que se la ordena ejecutar. Paralisis incom-
pleta del lado derecho de la cara limitada 4 los musculos inervados por
el facial inferior.

SENSIBILIDAD GENERAL.—Retardo general en la percepeion de las sen-
saciones. Abolicion completa de la sensacién de contacto en las plantas
de los pies, con disminucién de la sensacién de presién y errores de
localizacién en estas mismas regiones. Confusién entre las sensaciones
de contacto y las dolorosas hasta por encima de las rodillas. Obtusién
del sentido estereognésico en la mano. Error de localizacién de las sen-
saciones tactiles en el antebrazo izquierdo.

. Aunque no constantemente, siente como hormigueos y sacudidas que
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recorren las piernas, y una sensacion como de constriccién por corsé
apretado en la cintura,

SENTIDO MUSCULAR — Abolicién completa en las extremidades infe-
riores, no pudiendo conocer en que posicién colocamos sus piernas,
cuando tiene los ojos cerrados.

RerLEj0os TENDINOSOS. —Completamente abolido el rotuliano y dismi-
nuidos los del puiio y codo.

APARATO DE LA VISION.—Desigualdad de las pupilas, estando mas es-
trecha la derecha. Abolicién del reflejo luminoso en el lado derecho y
solamente pereza en el izquierdo. Conservaci6n del reflejo para la aco-
modacién. :

BieepestaciON ¥ marcHa.—No puede sostenerse en pie sin apoyo, y
aun con esta ayuda, vacila y cae si cierra los ojos. Para marchar nece-
sila también ayuda, no pudiendo por ests causa sacar la grafica el pri-
mer dia; pero se observa bien claramente que sus piernas son lanzadas
bruscamente, que se entrecruzan los pies al avanzar, y que los deja caer
con fuerza.

EXAMEN DEL RESTO DEL ORGANISMO.—No se observa nada anormal.
Furcionan bien los reservorio urinarios y fecal y no contiene glucosa
la orina.

DIAGNOSTICO

Ataxia locomotriz de tipo preferentemente medular, en el periodo
atéxico.

TRATAMIENTO Y DIARIO DE OBSERVACION

Suspension diaria con el aparato de Saire durante medio minuto.
Racién comun y cuidados de limpieza.

A los ocho dius de estar empleando la suspensi6n, la enferma podia
dar dola algunos pasos y esta mejoria fué progresando; pero sin llegar &
mas que & permilirla recorrer toda la sala dando tropezones. Entonces
se saco la grdfica de la marcha, viendo en ella que los pasos son desi-
guales, y que los pies cruzan varias veces la linea media.

El dia 8 de Noviembre se hizo una cauterizacién punteada 4 los dos
lados de las apofisis espinosas, desde la 7." dorsal 4 la 3.* lumbar, sin
observar gran alivio, 4

El dia 12 se la dispusieron dos granulos diarios con tres miligramos
de fosfuro de zin y se inauguraron las sesiones de reeducacién de los
movimientos, con lo cual se ha conseguido que la incoordinacién se
vaya moderando. Ejecuta ya en la cama movimientos bastante preci-
sos con las extremidades inferiores, y.anda con mayor facilidad.

Con este tratamiento continca en la clinica,

12
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Lececién elinica en la enfermeria, sobre el caso de
ataxia locomotriz de la hoja eliniea nam. 22

Siendo tan patente la incoordinacién musecular, con con-
servacion de la fuerza contractil de los musculos, y apre-
ciandose con tanta claridad la marcha ataxica y los signos de
Wesphal, Romberg y Argill-Roberston, el diagnostico de ata-
xia locomotriz se impuso desde el primer momento. Lo re-
ciente de la afeccidn, la edad de la enferma, la falta de tem-
blor y la desigualdad de las pupilas, excluian la enfermedad
de Friedreich y la esclerosis en placas que son también enfer-
medades que producen movimientos incoordinados. La falta
de vértigos y de marcha titubeante nos impidieron pensar en
una afeccion cerebelosa que pudiera explicar la ataxia. Por
no acusar dolores en el acto de la esploracion, ni referirnos
la enferma que los hubiera sentido anteriormente, dudamos
un momento en si se trataria de una pseudo-tabes por polineu-
ritis; pero las alteraciones pupilares, la falta dc atrofias y pa-
ralisis musculares, la abolicion completa del reflejo rotuliano,
lo preciso de la marcha ataxica sin nada de stepage, la ca-
rencia de antedentes de infeccion 6 intoxicacion, y la ausencia
de glucosa en la orina, nos hicieron también desechar este
diagnéstico y afirmar con completa seguridad que se trataba
de una tabes dorsal; pero de una tabes que ha seguido una
marcha algo diterente de la que suele seguir esta enfermedad
en la generalidad de los casos.

Llama desde luego la atencion, al recoger los antecedentes
de esta enferma, el que su afeccion principiara 4 ser notada
hace unos ocho meses y se encuentre hoy en un estado tan
avanzado de incoordinacion que la imposibilite por completo
para andar. No es que se trate de un caso nunca visto, porque
otros analogos se citan en las publicaciones médicas; pero si
hay que reconocer que esta rapida progresion de los sintomas
es poco comun, y que de ordinario pasan tantos anos, como




meses han transcurrido en este caso, hasta que los enfermos
se ven imposibilitados de caminar sin auxilio.

Es digno también de hacerse notar, que en esta enferrua la
tabes ha empezado por el periodo ataxico y que el primer
sintoma notado por ella fué la inapetencia absoluta, y el
segundo la pérdida brusca de la fuerza muscular en sus es-
tremidades inferiores, recebrandola a los pocos momentos.

Si esta inapetencia fué un sintoma inicial de la tabes, me-
rece recordarse porque no le he visto citado en ningin otro
caso y s0lo puede encontrarse algo analogo en lo que ha des-
crito Fournier con el nombre de crisis tabética de anorexia,
en la cual los enfermos no sienten la sensacion del hambre y
presentan vomituraciones sin causa aparente.

Los accesos de paraplegia pasajera, los describe Charcot y
los considera como crisis tabéticas analogas por su rapida
aparicion y poca duracion, 4 las crisis laringeas, gastricas y
cardiacas que tan frecuentes son en esta enfermedad. Tampoco,
que yo sepa, ha sido descrito ningin otro caso en que la para-
plegia pasajera haya sido uno de los fendmenos iniciales.

Por dltimo, tan poco es frecuente que como en este caso,
la ataxia se haya presentado sin ir precedida de dolores y
trastornos subjetivos de la §ensibilidad. Ha faltado en ella
completamente el periodo pre-ataxico, y la incoordinacion de
los movimientos se acentudé tan rapidamente, y adquirio tal
intensidad, que a los ocho meses de enfermedad ya no puede
abandonar la cama.

Esta desproporcion entre los trastornos subjetivos de la
sensibilidad y los motores ha sido ya observada en otros casos.
E. Remark ha hecho notar que cuando los dolores son muy
intensos en el primer periodo, los accidentes medulares son
después menos acusadds, y que cuando faltan, como sucede
en nuestro caso, los trastornos motores adquieren pronto gran
intensidad.

La tabes dorsal es, tanto clinica como anatomo-patologi-
camente, una eafermedad siempre igual en lo esencial; pero
muy variable en lo accidental. Son sus lesiones constantes y
esenciales, las de las vias sensitivas medulares, mas 4 ellas se
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asocian, casi constantemente, otras de distintas partes de la
misma médula, del bulbo, del cerebro y de los nervios perifé-
ricos, comprendiendo entre estos tltimos el simpatico y sus
ganglios. Por eso, junto 4 los sintomas que pudiéramos lla-
mar fundamentales, por depender de las lesiones esenciales,
se observan otros, que por ser producidos por las accidenta-
les, son inconstantes y de variable intensidad. De estos cono-
cimientos de anatomia patologica, y de los generales de
anatomia fisiologica del sistema nervioso se pueden sacar
elementos para precisar en cada caso de tabes, el sitio, la es-
tension y la intensidad de las lesiones.

En el nuestro se observan sintomas de todos los grupos en
que, para su descripcion, se dividen los de esta enfermedad.
Trastornos -de la motilidad: incoordinacion de los movimien-
tos, paralisis pasajera de tipo paraplégico, y parexia unilateral
de la cara que no sabemos si es pasajera 6 permanente, porque
la enterma no se ha dado cuenta de ella, pero que probable-
mente sera también pasajera porque con este caracter es como
se la ha observado ffecuentemente en la tabes y la des-
cribié recientemente Fournier. Trastornos de la sensibilidad:
sensaciones subjetivas de hormigueo y constriccion, anestesia
plantar, retardo de las percepciones, aloquiria y pérdida del
sentido muscular. Trastornos de la reflectividad: abolicion de
los reflejos tendinosos y pereza del luminoso. Trastornos tro-
ficos: hiperproduccion de celulas epitélicas y descamacion de
ellas en el dorso de las manbs y antebrazos. (Este trastorno
trofico ha sido deserito por Ballet y Dutil, en otros casos de
tabes, con el nombre de estado ictiosico.)

Del analisis de estos sintomas y de la falta de crisis doloro-
gas, trastornos sensoriales, accidentes viscerales y. perturba~
¢iones genito-urinarias debemos deducir que las lesiopes, en
esté caso, son mas bien medulares que bulbares y cerebrales,
y que el simpatico esta muy poco interesado. En la parte del
cuerpo ‘inervada por mervios craneales, solo observamos la
desigualdad de las pupilas, el signo de Argill-Roberstén (no
muy bien determinado) y la paralisis facial: nada de alteracio-
nes de la visién y la audicion, nada tampbco de crisis de es-
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pasmos laringeos 0 exofagicos. Las crisis viscerales, que se
esplican hoy por alteraciones del simpatico, han faltado por
completo.

Al precisar en el diagnostico que las lesiones de esta enfer-
ma asientan preferentemente en la médula, entiéndase bien que
no tratamos de considerar 4 esta enferma como una mielitica,
sino de afirmar que padece una tabes de forma anatomo-pato-
logica médular inferior, y reconociendo que dentro de ella
no se esplica muy bien la falta de trastornos génito-urina-
rios. . :

Para precisar su etiologia nos harian falta datos mas com-
pletos de su historia familiar Quiza sea también incompleta
la que nos ha hecho de sus enfermedades anteriores. Ella
niega toda neuropatia anterior, toda enfermedad infecciosa y
toda posibilidad de contagio sifilitico. Del examen que hemos
hecho no se han obtenido signos que nos permitan dudar de
su veracidad, porque ni los ligeros infartos de las ingles, ni
las cicatrizes blancas y estrelladas de las piernas son suficientes
para afirmar la existencia de la sifilis. Todos los datos etiolo-
gicos se reducen & enfriamientos, ligeros traumatismos y emo-
ciones y contrariedades como las que sufre a cada paso el que
se gana la vida trabajando. '

En resumen el diagnostico es el siguiente: Tabes dorsal,
de causa desconocida, de forma grave, curso rapido, en el pe-
riodo ataxico y con lesiones preferentemente medulares.

El prondstico es grave sin que nos le haga mejorar el pe-
quedio alivio que la enferma ha obtenido con la suspension.
Enfermedad, la que padece, fatalmente progresiva, solo pode-
mos aspirar 4 contenerla y en esta enferma, que ya no puede
valerse, seria muy poca cosa el conseguir que no avanzara
mas su enfermedad 6 que lo hiciera muy lentamente, porque
las tabéticas que no pueden abandonar la cama mas que bre-
ves ratos, llevan una vida muy triste y estin espuestas a
multiples complicaciones infecciosas que las llevan pronto al
sepulcro. Este faltal prondstico se atenua algo cuando la enfer-
medad es de origen sifilitico pues el tratamiento especifico da
algunas esperanzas, no muchas, porque las lesiones de la tabes
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si pue’dén ser sifiliticas por su origen, no lo son por su natu-
raleza. : .

Ya comprenderéis por 1o que acabo de decir que no conoz-
€0 ningun tratamiento que con esperanzas de obtener la cura-
cion pudiera emplearse en esta enferma. Ni el cornezuelo, ni
el nitrato de plata, ni la estrignina, ni las preparaciones opo-
terapicas de substancia cerebral 6 testicular, ni ninguno en fin
de los innumerables tratamientos propuestos, me merece con-
fianza y por consiguiente, hace tiempo que he renunciado a
todos ellos. Cuando se puede afirmar 6 sospechar la sifilis
debe ensayarse el tratamiento yodo-mercurial; pero en este
caso no hay esta indicacion. La hidroterapia, la electroterapia,
el masage, la gimnasia reeducadora, la suspension y la cauteri-
zacién raquidea sélo llenan indicaciones sintomaticas, y como
en este caso el unico sintoma molesto y grave es la incoordi-
nacion muscular 4 combatirle nos hemos dirigido con la sus-
pension, la cauterizacion raquidea y la gimnasia reeducadora.

La suspension es un recurso, que por lo que hemos leido y
por lo que repetidas veces hemos observado, alivia 4 los tabé-
ticos atenuando tanto los dolores como la ataxia. Estirando la
columna vertebral, se favorece desde luego la circulacién san—
guinea en la médula, quiza sean distendidas las raices nervio-
sas en los agujeros de salida y es posible que hasta lo sea el
mismo cordon medular. Los resultados obtenidos en esta en-
ferma no han defraudado nuestras esperanzas.

La cauterizacion de la region raquidea, es un recurso tra-
dicional de cuya aplicacién no escapa ningun mielitico. Como
no perjudica le sigo empleando.

La gimnasia reeducadora es por el contrario un medio de
tratamiento relativamente moderno, y los resultados hasta
ahora obtenidos, son brillantisimos. Se funda en el principio
de que la funcion hace al 6rgano y de que las vias nerviosas,
aunque destinadas cada una a funcionar de un modo especial,
pueden suplirse en casos dados. Exige mucho tiempo y pa-
ciencia; pero por bien empleado se puede dar todo si asi con-
seguimos aliviar 4 los desgraciados tabéticos.
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Polineuritis
Hosa criNica N.° 23

Sala del Sto. Cristo n.° 15  Alumno observador: D. G. Puig y Casabé

FILIACION Y ANAMNESIA

A. H. de 36 afios, casada, natural de S. Baudilio, residente desde su
infancia en Barcelona, costurera y de costumbres arregladas.

Su padre muri6 4 los 52 afios de una fiebre tifoidea. Su madre a
consecuencia de la infeccién variblica estando embarazada. Ha tenido
siete hermanos de los cuales viven cuatro, habiendo muerto uno de fie-
bre tifoidea y los otros dos de enfermedades para ella desconocidas.

Menstrué por primera vez & los 12 afios, y aunque el flujo ha sido
siempre escaso en cantidad y duracion, puede considerarse como nor-
mal, Ha tenido cinco embarazos todos normales, menos el ultlmo,
contar del cual principi6 la enfermedad actual.

A la edad de 16 afios padecié una fiebre tifoidea que duré cuatro se-
manas y en el curso de ella parece que diagnosticaron, como com -
plicacién, una peritonitis; pero sin que la quedaran reliquias.

- Falt6 el periodo menstrual del mes de Febrero ultimo y desde esta
fecha se consideré embarazada, sin que ocurriera nada anormal hasta el
mes de Septiembre, noveno de su gestacion, en el curso del cual empezd
4 notar cefalalgia, edemas en las extremidades inferiores y por ultimo
accesos febriles con escalofrio, calor y sudor. Ingresé por esta causa en
la clinica de Obstetricia de la Facultad donde se comprobé una albumi-
nuria de dos gramos por litro, y accesos de fiebre palidica, tipo cuoti-
diano que se repitieron durante diez dias y cedieron después de tomar
una sal de quinina, saliendo del Hospital para dar & luz en su casa.

En los primeros dias de Octubre noté dolores en las extremidades
inferiores y torpeza en los movimientos; pero no dié importancia & estos
sintomas por atribuirles al embarazo. El dia 10 del referido mes se ve-
rificé el parlo con rapidez ysin fenémeno anormal alguno, Pasé del mis-
mo modo los dos primeros dias del puerperio; pero desde el tercero .se
presento fiebre continua, volvieron los dolores en las piernas, que habia
notado antes de parir, se extendieron & los brazos y torax, y se di6 cuen-
ta de que no podia mover las piernas en la cama. Explorada por el mé-
dico que la asistia, reconocié que habia una pardlisis complela de las
extremidades inferiores, de los musculos del tronco y de los labios y
mejillas, con anestesia tactil y dolorosa en las piernas, y abolicién de
los reflejos en la camara posterior de la boca. No podia por estas causas
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ni mover las piernas ni incorporarse en la cama; derramaba los liqui-
dos al beber, y la era imposible masticar los alimentos sélidos; acusaba
dolores vivisimos en las piernas, brazos y pecho, y no sentia cuando la
pellizcaban y pinchaban en las extremidades inferiores. La emisiéon de
orina y hezes fecales se verificaba con regularidad.

En los dias siguientes empez6 & recobrar los movimientos y la sensi-
Lilidad en las extremidades inferiores y en la cara; pero se acentuaron
mds los dolores; persistit.la fiebre; se presentaron vomitos y diarrea, y
siendo cada vez peor su estado general, tuvieron que trasladarla al Hos-
pital, ingresando en nuestra clinica el dia 24 de Octubre,

ESTADO ACTUAL

SENSACIONES ANORMALES DE QUE SE DA CUENTA LA ENFERMA —Mal eslar
general y postracién. Dolores cuyos caracteres se detallaran luego. Ina-
petencia y estado nauseoso. Molestias al orinar y defecar.

EXPLORACION DEL HABITO EXTERIOR Y ESTADO GENERAL.—Estd en cama
y en decubilo supino porque no puede ni levantarse, ni incorporarse.
Cara expresiva é inleligente, revelando su conversaci6n integridad per-
fecta de las facultades inlelectuales, y cultura mayor que la que se
suele encontrar en los enfermos de Hospital. El color de la piel es en-
cendido en la cara y palido en el resto del cuerpo. Demacracién gene :
ral. Mamas poco desarrolladas. Vientre algo abultado por timpanismo.
La extremidad inferior izquierda més delgada que la derecha y edemas
en ambos pies. Temperatura 385, Pulsaciores, 125, Respiraciones, 28.

EXPLORACION DEL SISTEMA NERVIOSo.—Motilidad.—Paraplegia casi
completa; levanta algo las extremidades inferiores del plano de la cama
y las flexiona ligeramente, pero no puede sostenerlas levantadas, ni
llega & doblarlas por completo. Parexia de los musculos posteriores del
tronco, pudiendo moverse con trabajo hacia uno y otro lado, pero sién-
dola imposible sentarse sin ayuda. Disminucién de la fuerza musecular
en los brazos. Integridad en el cuello y cabeza.

SENSIBILIDAD GENERAL.—Trastornos subjetivos: dolores contintos en
el torax con exacerbaciones exponténeas en algunos momentos y siem-
pre que se presiona en los puntos de Valleis del noveno espacio intercos-
tal; dolores lancinantes, en las cuatro extremidades, més marcados en la
inferior izquierda y yue aumentan presionando sobre los troncos nervio-
s0s; sensaciones de adormecimiento, hormigueo y frio en las piernas.
Trastornos objetivos: anestesia completa para el contacto, dolor, presién
y calor en el dedo gordo del pie izquierdo; en ambas extremidades infe-
riores (exceptuando en el dedo antes mencionado) hipoestesia para las
sensaciones tactiles, hiperestesia para las dolorosas, y disestesia para las
térmicas confundiendo el calor con los pinchazos; hipoestesia y diseste-
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sias variadas en los brazos En el resto del organismo es normal la sen-
sibilidad, '

REFLEJOS TENDINOSOS CUTANEOS Y MUco0sos. -Abolicién completa del
rotuliano y del patelar. Disminucién de la intensidad de los cuténeos
en las regiones hipoestésicas. Abolicion del reflejo gutural.

ExrFinTERES.—Normal el ocular y vexical. Hay incontinencia de he-
zes fecales; pero es debida 4 la diarrea sin que haya parélisis del esfin-
ter del ano.

Troricipap —Los musculos de las cuatro estremidades estan flacidos
'y poco desarrollados; pero como el adelgazamiento es uniforme, sdélo
puede precisarse un trastorno tréfico bien marcado en los musculos
gemelos y en el soleo de la pierna izquierda, cuya disminucién de volu-
men se acusa & simple vista y se determina por la medicién de la cir-
cunferencia de la pantorrilla que dd 11 centimetros, mientras que en la
derecha da 17 cenlimetros.

EXPLORACION DEL APARATO DIGESTIVO, HiGADO Y Bazo.—Lengua roja
con ligera capa saburral. Sensacién de peso en el epigastrio inmedia~-
tamente después de comer. Néuseas y vomitos alimenticios.  Deposicio-
nes liquidas cinco 6 seis veces al dia con ardor en el ano é inconli-
nencia.

Higa lo de dimensiones normales,

La presién en el hipocondrio izquierdo despierta dolor y permite
apreciar el bazo aumentado de volumen. La mazidez esplénica rebasa
por arriba el borde superior de la novena costilla y por abajo el reborde
costal inferior. :

ESPLORACION DEL APARATO CIRCULATOR1I0.—Pulso pequefio blando y
frecuente. El choque precordial es poco perceptibie, pero se nota en el
quinto espacio intercostal y al nivel de la linea mamilar. En la punta se
oye algo prolongado y debil el primer tono.

EXAMEN DE LA ORINA.—Micciones frecuentes. Volumen, 1600 c. ¢. Co-
tor amarillo rojizo. Albumiua, 50 centigramos por litro, Glucosa, ni
vesligios.

DIAGNOSTICO

Polineuritis de forma sensilivo-motora y de tipo preferentemente
paraplégico.

TRATAMIENTO Y DIARIO DE OBSERVACION

El dia primero de su estancia en la clinica se dispuso lo siguiente:
Reposo absoluto. Racién de gallina y leche. Acido salicilico 4 gra-
mos y Biclorhidrato de quinina 2 gramos, mezclado en 16 sellos p. t. uno
cada tres horas, Lavados anlisépticos del conducto genital.
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Cuatro dias después, como la diarrea era muy abundante, se pres-
cribié: Subnitrato de bismuto 10 gramos y Nitrato de plata cristalizado
20 centigramos, mezclado en 10 sellos para tomar alternando con los
de écido salicilico y quinina. No produciendo el efecto que buscébamos,
se suslituyeron por las pildoras de alumbre y estracto tebaico, con las
cuales se consiguit dominar este sintoma.

La temperatura permaneci6 por encima de la normali hasta el 31 de
Noviembre, oscilando entre 37°,5 y 38° por las mafianas, y enlre 38° y
38,5 por las lardes. El pulso, de la misma manera ha oscilado entre
90 y 120 pulsaciones por minulo. Los movimientes repiratorios entre
18 y 30. -

Lentamente, pero sin interrupeién, ha ido mejorando el estado ge-
neral y han ido desapareciendo los trastornos subjetivos de la sensibi-
lidad y las paralisis. El sintoma que maés se ha resistido y durado, ha
sido el dolor de las paredes tordcicas y de las estremidades inferiores,

El dia 3 de Noviembre se suspendieron los sellos de acido salicilico
y se prescribié: Estracto blando de quina 4 gramos, Tartrato férrico
potasico 2 gramos, Vino generoso 150 gramos, Jarabe de corteza de na-
ranjas amargas 30 gramos; disuélvase y mézclese para tomar una cu-
charada antes de cada comida. A

7 de Noviembre: Sellos de 50 centigramos de exalgina p. t. tres al
8l dia. Los usé ocho dias y calmaron los dolores.

8 de Noviembre: Inyecciones de suero Cheron, dos al dia de b
c. ¢. cada una. Se aplicaron durante diez dias.

Hasta el dia 13 de Noviembre continudé con la exalgina, leniendo que
suspender el hierro por intolerancia gastrica, y permaneciendo en re-
poso absoluto. Calmados ya los dolores se empezé en este dia & friccio-
nar las estremidades inferiores con alcohol de romero.

El 19 de Noviembre se la suspendieron las inyecciones de suero
Cherén, y en sustitucion se empezé & inyeclar un centimelro cubico
diario de la solucién siguiente. Peptonato de hierro 1 gramo, Agua es-
terilizada 10 gramos, disuélvase. A los cinco dias se cambié de prepa-
racién ferruginosa porque las inyecciones eran muy dolorosas y el
aparato digestivo parecia ya en condiciones de tolerar la siguiente for-
mula: Citrato de hierro 2 gramos, Vino blanco 120 gramos, Jarabe de
corteza de cidra 30 gramcs, disuélvase p. t. una cucharada a las comi-
das.

Aumenlé el apelilo, mejord notablemente el estado general v podia
mover con libertad las piernas.

El 28 de Noviembre principi6 & excitarse la contractibilidad de los
musculos de las estremidades inferiores con corrientes electro-faradicas
de siete minulos de duracién. En los primeros dias reaccionaban muy
perezosamente los musculos de la pierna izquierda; peroal cabo de unos
cuantos la reaceién era normal.



El dia 1.° de Diciembre pudo ya levautarse y andar sin ayuda por la
sala,
En los dias sucesivos la mejorfa fué aumentando rapidamente y el

11 de Diciembre sali6 compleltamente curada, habiendo durado la para-
lisis 60 dias.

Leceion elinica en la enfermeria, sobre el easo de
polineuritis, de la Hoja eliniea n.” 23

Por la manera de empezar la enfermedad, por la evolucién
que ha seguido, tanto en los dias que estuvo la enferma en su
casa como en los que ha permanecido en nuestra clinica, y
por el cuadro sintomatico que 4 nuestra observacion ha veni-
do presentindose, diagnosticamos hace dias que esta enferma
padecia una polineuritis, y en este diagndstico nos afirmamos
hoy sin reservas de ninguna clase. No podemos hacer otro
tanto al querer sefialar la variedad etioldgica por haber sido
muiltipleg, y de distinta naturaleza, las causas que sobre esta
enferma han obrado, y carecer de datos suficientes para dis—
tinguir hoy, por sus efectos, cual de ellas ha sido la producto-
ra de la polineuritis.

La auto-intoxicacién gravidica que se manifest6 en el ul—
timo mes del embarazo por edemas, cefalalgia y albuminuria,
puede dar lugar 4 paralisis de forma hemiplégica, paraplegica
6 monoplégica; pero las causas de estas paralisis son casi
siempre lesiones del sistema nervioso central, y hasta ahora,
que yo sepa, no se ha observado que produjera polineuritis:
no puede, sin embargo, negarse la posibilidad de que la pro-~
duzea. - .

El paludismo, comprobado también en ella, produce de
ordinario neuralgias, y cuando determina paralisis, 6 son estas
intermitentes 4 modo de manifestaciones larvadas, 6 son con-
secutivas 4 los accesos perniciosos y a la caquexia. Aqui las
paralisis no han sido intermitentes, y el paludismo no ha re-
vestido la forma perniciosa ni determiné caquexia; pero por lo
que sabemos de la anatomia patolégica de esta infeccion, tam-
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poco podemos en absoluto negar que pueda haber influido en
la produccién de la enfermedad actual.

La infeccién puerperal ha sido en otros casos causa de po-
lineuritis; pero ni sabemos con seguridad que aqui haya exis-
tido, ni si la neuritis habfa 6 no principiado antes del parto.
LLa enferma tuvo fiebre durante el puerperio y a la vez apre-
ciaron parilisis y anestesias, asi es que nos cabe la duda de si
la hipertermia fué uno de los sintomas de 1a polineuritis 6 de-
pendié de una septicemia puerperal atenuada. Antes de parir
tuvo ya dolores y flojedad en las piernas; pero como estos son
fenémenos muy frecuentes en el dltimo mes del embarazo,
tampoco podemos asegurar si la polineuritis habia 6 no princi-
piado a manifestarse antes de parir.

Por iltimo, si no satisfechos con estos datos etiologicos,
buscamos otros, también nos dice la enferma que ha sufrido
enfriamentos y fatigas musculares que son precisamente los
que se citan en los libros como causas de las polineuritis agu-
das de tipo Leiden, atribuidas hoy 4 infecciones todavia inno-
minadas. et

No podremos decir que en este caso falten datos etio-
logicos para esplicar la enfermedad; pero por lo mismo que
son muchos, no sabemos 4 cual de ellos atribuirla. Aislada-
mente, ningin de ellos se nos ha presentado con la claridad
suficiente, asi es que nos parece lo mas acertado quedarnos
en la duda 6 mas bien inclinarnos 4 suponer que del concurso
de varios ha resultado la enfermedad que obligé a esta enferma
a ingresar en nuestra clinica.

Hemos hecho estas disquisiciones etiolégicas, en el supues-
to de que se trata de una polineuritis y ha llegado el momento
de demostrarlo. . '

Al ver una enferma con paraplegia, la primera enfermedad
que se nos viene al pensamiento es la mielitis por ser la que
con mayor frecuencia produce este sindrome, y no se diag-
nostica polineuritis hasta no haber excluido todas sus formas.

El solo hecho de ser la paraplegia flacida, con anestesia y
dolores, conservandose normal el funcionalismo de los esfin—
teres, hace ya dudar de la existencia de una mielitis central
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aguda 6 de mielitis trasversa dorso-lumbar; pero el haber te-
nido paralisis de los labios y de las mejillas hace desechar en
absoluto este diagnoéstico, por que si la mielitis por ser ascen-
dente llegara a producir sintomas de paralisis en el territorio
de los nervios craneales, interesaria también el bulbo y mata-
ria rapidamente.

El curso que han seguido las parilisis, mejorando unifor-
memente sin producir amiotrofias limitadas y deformidades

“consecutivas, hace que desechemos también la posibilidad de
que se haya tratado de una poliomielitis anterior. El haberse
interesado algunos nervios craneales es argumento también
para esta exclusion, como lo es en general para toda lesion
exclusivamente medular.

Lo brusco de su principio y el caracter flacido de las para-
lisis hizo que no pensiramos ni un momento en mielitis cro-
nicas difusas, esclerosis en placas 6 esclerosis lateral amiotro-
fica. '

Con la tabes no se puede confundir esta polineuritis como
se confunden otras mas limitadas que produciendo paralisis en
determinados grupos musculares, simulan la incoordinacién y
marcha tabética. Esta enferma no tenia movimientos, en las
piernas ni ordenados ni incoordinados, y'no andaba de ningu-
na manera.

No tratandose de una afeccion medular, veamos si se ha
tratado de algunas otras de las que pueden producir paralisis.

Las amiotrofias primitivas no pueden ser motivo de con-
fusion, porque aqui la paralisis ha sido el trastorno primitivo
y la amiotrofia el secundario.

Las miositis y la triquinosis pueden producir-paralisis y
dolores; pero éstos estan limitados a los musculos y su presion
les despierta 6 exacerba, cosa que no sucedia a nuestra en-
ferma en la que por el contrario los dolores se exacerbaban
presionando sobre los cordones nerviosos.

El histerismo lo simula todo y por consiguiente también
esta enfermedad. El diagnostico diferencial con las parilisis
histéricas' le hemos hecho teniendo en cuenta la abolicién de
los reflejos rotulianos, el sindrome febril, y la manera lenta y

~
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gradual como han ido reapareciendo los movimientos volun—
tarios en esta enferma. .

‘Hecho ya el diagnostico diferencial, os indicaré las razones
que hemos tenido para formular el de polineuritis de forma
mixta sensitivo-motora y de tipo preferentemente paraplégico,

Prescindiendo de los datos de referencia, la hemos visto
llegar a la clinica con paraplegia flacida completa, parexia de
los musculos del tronco, amiotrofia bien marcada en los mus-
culos de las estremidades inferiores, dolores, hipoestesias, di-
sestesias y anestesias. En los primeros dias tenia fiebre, vomi-
tos y diarrea. A nuestra vista ha ido recobrando poco 4 poco
la motilidad y la sensibilidad, persistiendo por mucho tiempo
los dolores. Todo este cuadro sintomitico le explican sola-
mente esas lesiones inflamatorias de los nervios, estudiadas
recientemente, y que se presentan unas veces limitadas 4 los
nervios de una sola region y otras veces diseminadas por to-
dos los del organismo, como ha sucedido en nuestro caso.
Esta diseminacion no quiere decir nunca generalizacién, asi
es que se la ve comprobada por invadir nervios que por su
origen y distribucion pertenecen 4 distintas regiones, pero
interesandoles de una manera desigual. En nuestra enferma he-
mos visto a la neuritis interesar profundamente los nervios de
las estremidades inferiores, y como son de los que llevan file-
tes sensitivos y motores, ha determinado paralisis y anestesias;
tocar ligeramente el facial y rama motora del trigémino, de-
terminando paralisis de los labios y de los misculos mastiga-
dores; afectar exclusivamente las fibras sensitivas del plexo
braquial y de los intercostales, originando dolores ¢é hipoes-
tesias en las regiones por ellos inervadas, y por dltimo, dar
lugar al cuadro clinico de una infeccién general, con hiper-
termia, trastornos del aparato digestivo é infarto del bazo.

Hasta que hicimos el diagnéstico, reservamos el pronds-
tico, porque si se hubiera tratado de una mielitis, 6 no se hu-
biera curado sin dejar reliquias, 6 hubiera trascurrido mucho
tiempo hasta que lo hubiéramos conseguido. Cuando pudimos
afirmar que se trataba de una polineuritis, y que ésta no era
debida, ni 4 una intoxicacién crénica, ni 4 la glucosuria, in-
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dicamos 4 la enferma y a vosotros que considerabamos proba-
ble la completa curacién y en un tiempo relativamente breve.
Afortunadamente este prondstico se va confirmando.

Aunque no estaba muy clara la etiologia empezamos por
llenar las indicaciones que de ella se deducian. Leche en abun-
dancia para arrastrar los residuos que hayan podido quedar de
la autointoxicacién gravidica. Quinina por si habfa todavia he-
matozoarios refugiados en el bazo. Antisepsia del conducto
genital para impedir el estancamiento de las secreciones de
este conducto.

Enseguida tratamos de calmar los dolores, empleando para
ello y sucesivamente, el acido salicilico y la exalgina. Hemos
combatido el sintoma diarrea, y con los ferruginosos y el suero
Cherén nos propusimos levantar las fuerzas.

Para el tratamiento directo de las lesiones nerviosas y de
sus consecuencias, nada hemos hecho, porque nada se debe
ni se puede hacer. LLas neuritis de este tipo curan espontanea-
mente, si nada perturba el trabajo reparador del organismo, y
se oponen 4 €l todos los tratamientos excitantes.

El reposo mas completo es la condicién indispensable del
tratamiento en log primeros.periodos de la enfermedadad. Por

eso no hemos caido en la tentacion de emplear ni hidrotera- .

pia, ni excitacién eléctrica, ni masaje, a pesar de ser casi in-
vitados a ello por los misculos que se iban atrofiando y que
permanecian paralizados. Durante todo el periodo agudo de
la polineuritis, que se caracteriza por el sintoma dolor, no se
debe excitar ni directa ni indirectamente los nervios. Cuando
paso este perido ya vistéis que primero procuramos activar la
circulacién de las estremidades inferiores con fricciones y ma~
saje, y después excitamos misculos y nervios con las corrien-
tes electro-faradicas cuya intensidad se fué aumentando muy
paulatinamente. Como vimos que los musculos reaccionaban
con las corrientes faradicas, no empezamos, segin es regla,
por las corrientes galvanicas, para evitar dla enferma la mo-
lestia de ir todos los dias al gabinete electro-terapico del hos-
pital, pues no tenemos aparato trasportable.

Hemos ido modificando el régimen. alimenticio segin la
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tolerancia de su aparato digestivo, haciéndole lo mas repara-
dor posible. |
Por iltimo hubiéramos podido emplear los baios calientes
de agua natural, clorurado-sédica 6 sulfurosa, si la ripida me-
joria que observamos no nos hubiera hecho renunciar a su .
uso.

Pardlisis periférica del facial, por compresién consecutiva
4 una periostitis sifilitica

Hosa crinica n.° 24
Sala de San Jose n.° 10 Alumno ovservador: D. Ricardo Arregut

J. LI de 29 afios, soltero, natural de Barcelona, zapatero y de cos-
tumbres arregladas.

Su padre falleci6 & consecuencia de un aneurisma de la aorta y su
madre de un ataque apoplético. Tiene un hermano que padece neu-
ralgias.

En la infancia pasé el sarampion. A los 19 afios una blenorragia que
curé con copaiba. A los 22 afios, segunda blenorragia con epididimilis.
A los 25, tuvo varios chancros con fimosis y un bubén.

La enfermedad actual principi6 hace seis meses con cefalalgia que se
exacerbaba por la noche, y tumoraciones en distintos sitios del craneo
que duraron unos cuantos dias y desaparecieron sin supurar. Por ultimo
se fijaron los dolores con méas insistencia en el lado derecho de la ca-
beza, y noté una tumoracién difusa, con calor y rubicundez, extendida
& toda la regién temporal y mastoidea, que le produjo ademas dificultad !
para masticar.

Con estos sinlomas ingresé en nuestra clinica el dia 29 de Mayo 1l-
timo, donde ha estado somelido & un tratamiento antisifilitico consis- |
tente en inyecciones intramusculares de cuatro miligramos de biyoduro
de mercurio en un gramo de aceite de olivas eslerilizado, y pildoras de 1
Ricord, encontrandole en la cama que hoy ocupa cuando empezamos el 1
curso. 1

Esta pélido, demacrado, su cara es asimétrica y presenta infartos |
ganglionares en las ingles. I

En la regién mastoidea del lado derecho, se observa una tume-
facci6n difusa con la piel lisa y reluciente, nolindose por la palpacion
que la piel no desliza sobre los huesos y que encima de estos hay tejidos :
indurados cuya presién despierta dolor.
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