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LECCIONES

N

CLINICA MEDICA

ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL CANCER DEL ESTOMAGO

Y DE LA DILATACION GASTRICA

Busanto : Comparacion de dos enfermos que padecen dispepsia y dilata-
cidn gastrica.—Dificultades de diagnéstico de las dilataciones simples
y de las sintomdticas del cdncer del piloro cuando no hay tnmor. -— Kl
andligis de los sintomas funcionales, el grado de inapetencia y de ano-
rexia, la existencia ¢ falta de dolores, la naturaleza misma de los v6-
mitos no constituyen caracteres decisivos.— Lo mismo sucede con la
investigacion del dcido clorhidrico libre del estomago.—Los signos fi-
sicos de dureza pildrica son susceptibles de induecir al error. — Pre-
sunciones actuales en favor de un cdncer fundadas en la edad, las con-
diciones etiolégicas, la marcha de los accidentes y el efecto del lavado
géstrico.—Posibilidad de error entre el cincer del estémago y la ure-

mia gdstrica : ejemplo en su apoyo.

El cdncer del estémago es una afeccién tan comin y
tan bien conocida desde los trabajos de Trousseau y de
sus discipulos, que parece casi supérfluo insistir de nuevo
en las dificultades de su diagnéstico. Son, no obstante,
reales y tan grandisimas en ocasiones, que los mejores cli-
nicos quedan en la incertidumbre. No aludo sélo 4 los ca-
808 en los que la lesién, latente por completo hasta en-
tonces, se manifiesta por un accidente insélito y extrafio
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en absoluto, al parecer, 4 una enfermedad del estémago ;
en tales casos, la evolucién ulterior de los sintomas es la
tinica que evita el error. Hablo de aquellos otros mds ra-
ros, pero también relativamente frecuentes, en los que los
trastornos funcionales son francamente géstricos, y en los
que es imposible desconocer una afeccién del estémago,
pero en los que el andlisis més minucioso no conduce més.
que 4 presunciones de diagndstico dudosas.

Tenemos en este momento en nuestra Clinica dos en-
fermos que presentan esta clase de dificultades, y cuya
comparaciéon demostrard, mejor que una leccién diddcti-
ca, las vacilaciones y las dudas del clinico en tales casos.

El primero de ellos es un hombre de setenta y cuatro
afios, que ocupa el niim. 22 de la sala Chauffard. Es un
auvernés robusto, muy bien conservado para su edad, que
tiene atin negro el cabello y completa la dentadura. Desde
hace treinta y cinco afios estd empleado en casa del mis-
mo duefio, como jornalero ; ha sido siempre muy sobrio y
no tiene sintoma alguno de alcoholismo. Sus digestiones
fueron buenas y el apetito regular ; jamds ha sabido lo
que es ser dispépsico.

Su enfermedad actual se remonta 4 seis semanas. En
esta fecha, sin malestar prodrémico y sin causa ocasional
apreciable, principié 4 vomitar. La intolerancia géstrica
fue persistente desde el principio y contintia todavia ; hoy
mismo devuelve todos los alimentos y la mayor parte de
las bebidas que ingiere.

Los vémitos son abundantes, compuestos de substan-
cias alimenticias, algunas veces de bilis y de mucosidades ;
Jjamés han sido hemorrdgicos ; nunca ha hecho deposicio-
nes sanguinolentas. Este cardcter negativo de las materias
vomitadas, permite a priori afirmar que no se ha produ-
cido exhalacién sanguinea alguna en la superficie de la
mucosa digestiva, y que, segtin toda probabilidad, no hay
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tlcera en el estémago. Como sucede de ordinario en los
dispépsicos, la expulsién de los alimentos va acompafiada
en este individuo de regurgitaciones frecuentes y de eruc-
tos gaseosos, pero no son dcidos ni de olor putrido. Con-
viene advertir que estos signos de intolerancia géstrica se
presentan casi inmediatamente después de la ingestién de
los alimentos y no en un periodo avanzado de la diges-
tién géstrica, como si la lesién, sea la que quiera, estu-
viese localizada cerca del cardias. Es ficil adivinar la con-
secuencia de semejante intolerancia : este hombre, que no
se nutre desde hace seis semanas, ha enflaquecido bastan-
te y perdido sus fuerzas ; estd, por lo demds, apirético,
padece poco y no tiene sudores ni calor ; la orina es nor-
mal, y la enfermedad se reduce 4 los trastornos funcio-
nales géstricos.

El resultado de la exploracién del abdomen no ha per-
mitido resolver las dudas. Al reconocer el hueco epigas-
trico y los hipocondrios no se ha descubierto tumor ni
combadura apreciable, sino mds bien una depresién re-
lacionada con el enflaquecimiento. Al palpar, no siente
el enfermo dolor ni se nota renitencia. No hay apariencia
de tumor orgénico.

A pesar de los sintomas funcionales de regurgitacién
inmediatos, que hacen pensar en una lesion del cardias
con retraccién secundaria del estémago, es ficil descubrir
una dilatacién manifiesta de este érgano. En efecto, la so-
noridad gédstrica sube hasta cerca del pezén y se con-
tinta, sin linea divisoria, hasta el ombligo. Basta ademds
que degluta el enfermo unas cuantas gotas de liquido,
para observar ruido de bazuqueo, que se nota lo mismo
por la percusién local, que imprimiendo sacudidas gene-
rales. Es indudable que hay dilatacién géstrica, y verosi-
mil también que exista correlacion entre la distensién
anormal del ventriculo y los fenémenos dispépsicos. Que-



8 ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO

da por averiguar la naturaleza de esta dilatacién, si cons-
tituye por si sola toda la enfermedad, 6 no es, por el con-
trario, més que un epifendmeno : en una palabra, si es
sintomética de un neoplasma latente. Es lo que discutire-
mos después.

El segundo enfermo (nim. 5, sala Chauffard) es tam-
bién un hombre de edad, sin antecedentes alcohdlicos. Ha
disfrutado buena salud hasta los sesenta y dos afios. Al
contrario del enfermo anterior, el padecimiento gdstrico
prineipié de un modo sordo. Hace seis meses empezd 4
sentir inapetencia y paresia digestiva, pero sin notar re-
pugnancia hacia los alimentos; tenia pirosis y eructos
gaseosos. Al mes se presentaron vémitos alimenticios y
mucosos, en casos més raros biliosos. Hace pocos dias vo-
mité substancias coloreadas, parecidas, no al poso del café,
sino 4 chocolate diluido en agua. jEs debido este aspecto
4 la presencia de cierta cantidad de sangre en los produc-
tos de excrecién estomacal ? Es posible, pero no me atre-
vo 4 afirmarlo. Los vomitos obscuros y hasta negruzcos
no son siempre resultado de una exhalacién sanguinea,
porque muchas fermentaciones originan productos sulfu-
rados de color obscuro, capaces de confundirse con la san-
gre alterada.

Lo mismo que en el enfermo anterior, los signos fisicos
no suministran datos precisos. Todas las visceras parecen
sanas. Al palpar la regién epigéstrica se provoca un do-
lor sordo, pero fijo, algo 4 la derecha de la linea media,
en el sitio que ocupa de ordinario el piloro. En vez de
depresién normal infra-xifoidea hay combadura, que la
marca los contornos géstricos. En este individuo el tnico
signo claro es el descubrimiento de un estémago dilatado,
mucho méds voluminoso que en estado fisiolégico. La so-
noridad géstrica se extiende, en efecto, desde el séptimo
espacio intercostal hasta el ombligo, y se provoca con la
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mayor facilidad el bazuqueo caracteristico haciendo beber
al enfermo unas cuantas gotas de liquido.

Hay, no obstante, un signo que no existe siempre, y
que tiene, al parecer en este caso, verdadera importancia.
En el primer enfermo no se descubre tumefaccién ni tu-
mor alguno. En el segundo se nota, palpando profunda-
- mente y en una superficie extensa el epigastrio, reniten-
cia vaga, que corresponde al sitio donde siente el dolor
profundo, y que estd situado en el vientre superior del
miisculo recto del abdomen. Es preciso no confiar en es-
tas sensaciones de renitencia, que son producidas muchas
veces por la contraccién de la pared abdominal.

Mas en este enfermo la renitencia es, al parecer, de
origen géstrico, porque haciéndole respirar con fuerza se
la siente moverse bajo la mano inmévil. Los movimientos
de elevacién y de descenso no tienen influencia alguna so-
bre la pared abdominal. Es posible, por lo tanto, deduecir
que en este individuo hay una especie de tumefaccién pro-
funda en la regién pilérica sin que sea permitido afirmar,
en modo alguno, la existencia de un tumor. -

Resumamos en pocas palabras la historia de estos en-
fermos. Dos hombres de edad, los dos de buena salud
hasta ahora, que sin causa apreciable principian 4 padecer
fenémenos dispépsicos y de intolerancia gédstrica y que
vomitan casi todos los dias. Tanto en uno como en otro,
los sintomas funcionales son poco caracteristicos y los sig-
nos fisicos obscuros. El tinico hecho clinico que se des-
prende claramente es la existencia de una dilatacién del
estémago, cuyo valor discutiremos. :

Las ectasias gastricas constituyen, en efecto, un grupo
patolégico y no corresponden 4 una entidad morbosa cons-
tante, El descubrimiento de la dilatacién del estémago, es
s6lo la primer etapa del diagnéstico y necesita conocerse
su causa y naturaleza. Esta apreciacién etioldogica es difi-
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cil, En efecto, el estémago puede estar distendido de un
modo pasajero ¢ aumentadas de una manera definitiva sus
dimensiones, la ectasia puede ser simple, primitiva, con
6 sin modificacion de estructura de las paredes 6, por el
contrario, secundaria, sintomdtica de una degeneracién
parietal 6 de un obstdculo pilérico. Es, por lo tanto, im-
portantisimo en clinica saber diferenciar las dilataciones
simples de las-sintomadticas.

Para fundar este diagnéstico diferencial haremos un and-
lisis rdpido de los sintomas funcionales, en vista de los
signos que suministra la exploracion fisica.

Interroguemos ante todo los primeros.

Todos los enfermos que padecen afecciones del estéma-
go, tienen inapetencia; pero ésta varia bastante segiin los
individuos. Se ha pretendido sacar del grado de anorexia
de los dispépsicos indicios de la naturaleza de su enferme-
dad. En efecto, un cardcter conocido de las afecciones can-
cerosas es la repugnancia absoluta casi constante y precoz
para la carne, y en general para los alimentos azoados.
Pero no debe tenerse una confianza absoluta en este signo.
De nuestros dos enfermos, en uno, el ultimo, existe en
alto grado esta repugnancia por la carne, pero no sucede
asi con el otro. No quiere esto decir que sea s6lo canceroso
aquél. Ademds, muchas personas que padecen afecciones
géstricas, no cancerosas, tienen la misma repugnancia para
la alimentacién animal ; asi sucede con los alcohélicos, que
casi nunca tienen hambre y se alimentan de preferencia
con legumbres. En realidad, la mayoria de los que pa-
decen una enfermedad crénica consecutiva, como la tu-
berculosis, la albuminuria, la anemia saturnina, se hacen
en un momento dado dispépsicos anoréxicos y su anore-
xia es 4 menudo invencible. Recordad el trabajo que cuesta
alimentar al enfermo que ocupa el nim. 29 de nuestra
Sala de hombres ; no es, sin embargo, un canceroso 6 un
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albumintrico, es un hepético; padece litiasis biliar y peri-
liepatitis ; su higado funciona mal y este trastorno funcio-
nal se manifiesta por repugnancia invencible para toda
alimentacién azoada.

¢ Suministra mejores indicaciones diagnosticas el ca-
récter de los dolores de que va acompafiada la dispepsia?
Tampoco. La forma de la dispepsia depende esencial-
mente de los enfermos y nada tiene de patognomdénica.
En general, la dispepsia de los cancerosos es atdénica y
hasta cierto punto indolente. Cuando el cdncer recae cerca
del piloro y produce la dilatacién del estomago, los dolo-
res son intermitentes y se hallan més bien en relacién con
la distensién del érgano que con la irritacion directa de la
pared.

Nada mds claro sobre el particular que el ejemplo de
nuestro primer enfermo. No suele vomitar en dos 6 tres
dias ; su estomago se distiende cada vez mds y entonces
padece; después vomita en abundancia y se alivia. El dia
que precede 4 los vémitos tiene malestar, agitacién, in-
somnio; en cuanto se vacia su estémago se queda tran-
quilo. Pero es preciso tener en cuenta que no sucede asi
en todos los casos y que ciertos ednceres géstricos son muy
dolorosos ; sucede asi, por ejemplo, cuando los ganglios
invadidos engloban los nervios del plexo solar; entonces
hay neuralgias intolerables.

Por consiguiente, ni la repugnancia para la carne, ni la
forma aténica de la dispepsia tienen nada de caracteristi-
cas ni permiten afirmar la existencia de un céncer. Lo
mismo sucede con los eructos, que son prueba de fermen-
taciones gdstricas, debidas 4 la insuficiencia del édcido clor-
hidrico ¢ 4 la contractilidad defectuosa de las paredes. Se
las observa en todas las lesiones del estémago y hasta sin
que haya lesién, como sucede en la clorosis y en el histe-
rismo. Debo, no obstante, manifestar que los eructos nido-



12 ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO

rosos tienen cierto valor; porque aunque existen 4 veces
cuando no hay céncer, son mucho mds frecuentes en esta
afeccién.

Prosigamos este andlisis de los sintomas funcionales.

Los vémitos, que dan la medida del estado de las se-
creciones géstricas, ¢nos servirdn de base exacta para el
diagnéstico? A priori podria creerse, pero son elementos
de apreciacién insuficiente y engafiosa. Ante todo, los
vOmitos pituitosos y mucosos de nuestros dos enfermos
nada tienen de caracteristicos. Faltan en la dilatacién gés-
trica pura, y se observan cuando existe este estado patold-
gico ; indican de ordinario una irritacién crénica de la
mucosa, la gastritis, dela que los aleohélicos son un ejem-
plo frecuente. Respecto 4 los vémitos biliosos 6 alimenti-
cios, que se reproducen de tarde en tarde con gran abun-
dancia, permiten afirmar la existencia de una dilatacién
del estémago, pero no prejuzgar en modo alguno si esta
dilatacién es sintomética de una lesién orgdnica. Signifi-
can sencillamente que el érgano es aténico y se deja dis-
tender de un modo pasivo ; de aqui la acumulacién de
substancias alimenticias que fermentan, se digieren mal
y concluyen por ser expulsadas de una vez, cuando se
vuelve intolerante el estémago. ’

Los vémitos negruzcos tienen incontestablemente un
valor semeidtico mucho mayor, y cuando son francamente
hemadticos, indican casi con seguridad que la lesién del es-
témago es cancerosa. Pero la existencia de la sangre en
los vémitos suele ser muchas veces en la prictica poco
evidente. Hay vémitos obscuros, de color mds 6 menos
subido, andlogos al chocolate diluido en agua, que no es-
tan tefiidos por la substancia colorante de la sangre. Por
pocas fermentaciones putridas que se produzcan en la ca-
vidad gdstrica, son susceptibles de adquirir este aspecto
las substancias vomitadas. Obsérvase esto de preferencia
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después de la ingestién de ciertos alimentos abundantes en
azufre, como los huevos y las coles, y en general, las le-
gumbres procedentes de la familia de las cruciferas.

Queda atin, entre los medios de investigacién directa,
el andlisis quimico del contenido gédstrico. Este es un lado
de la historia del diagndstico, objeto desde hace algunos
afios de numerosas investigaciones, y que ha entrado en
- el dominio de la clinica corriente. Sabéis que Rommelaé-
re, de Bruselas, fue uno de los primeros que indicé la dis-
‘minucién del dcido clorhidrico del jugo gdstrico como
signo excelente de lesién orgénica estomacal. Después los
estudios de Riegel (1) y de Hiibner (2), en Alemania,
los del profesor Seé y de Debove (3), en Francia, han de-
mostrado todo el partido que es posible sacar en ciertos
casos dificiles de la nocidén suministrada por la falta de
dcido clorhidrico. Es un modo de examen que no debe
olvidarse. Pero es preciso no exagerar el valor de este
nuevo signo. Cahn y Mering (4), en 1886, y después
Noorden y Honigmann (5), han publicado casos en los
que se descubrié en vida la presencia del 4cido clorhidrico
libre en el contenido del estémago, y la autopsia demos-
tr6 la existencia de un céncer ; por el contrario, Ewald y
Wolff (6) no han encontrado 4cido clorhidrico en casos
en los que el estémago no era canceroso. No es, por lo
tanto, una ley patoldgica absoluta ver que el jugo géstrico
pierde su acidez cuando el estomago padece una lesién
orgénica, pero es un signo de presuncién importante que
se observa en la mayor parte de los casos, y que debe ha-
cer temer, sino afirmar, la existencia del céncer.

(1) Riegel, Berl.'Kl. Wach., Mayo 1886.

(2) C. Hitbiner, /bid., Marzo 1886.

(8) Debove, Soc. méd. hap., 24 Marzo 1886.

(4) Cahn y von Mering, Deutsch. Arch. [. Ki. med., xxxix, 1887.
(6) Honigmann y Noorden, Zeitsch. /. Kl. med., xu1, 1887,

(6) Ewald y Wolff, Berl, Klin. Woch., pig. 546, Julio, 1887,
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Los signos fisicos tienen, en general, mds valor que to-
dos estos trastornos funcionales. Pero la sensibilidad gds-
trica 4 la presién nada prueba, ni tampoco la dilatacién
abdominal. La resistencia 4 la palpacién suele ser dificil de
apreciar ; se observa cuando hay sélo masas estercordceas
(clinicos del valor de Trousseau y Barth han cometido
este error) 6 contraccién de la parte superior del misculo
recto del abdomen. Cada porcién de este miisculo puede
en efecto, contraerse aisladamente. Asi es que precisa ex-
plorar dicha region de una manera muy lenta y metodica, -
porque si se palpa de un modo brusco el abdomen, se pro-
ducen contracciones reflejas localizadas en el segmento su-
perior del misculo recto y capaces de confundirse con un
tumor.

Otras condiciones patolégicas son susceptibles de pro-
ducir también una sensacién de tumefaccién en el epigas-
trio ; por ejemplo, una masa epipldica, las adherencias pe-
ritoneales, un pancreas de volumen exagerado, percepti-
ble en una persona flaca, por tltimo, un piloro duro, pero
no canceroso. Esta tltima lesion, como supondréis, es casi
imposible de diagnosticar, y sélo la marcha de la enfer-
medad, muy diferente de la del cdncer, puede hacer pen-
sar en ella. Visito en la actualidad 4 una sefiora de ochenta
afios, clienta antigua del Dr. Potain, quien la traté por
una dispepsia sospechosa, y descubrié en 1877 una dureza
de la regién pilérica. El diagnéstico en aquella fecha fue
de cédncer. Hace diez afios que dura este estado de cosas ;
el estomago se halla dilatado, y en la extremidad pilérica
se nota la sensacién de un tumor en forma de castaiia,
duro y algo doloroso. A pesar de esto, no, se ha alterado
el estado general, las digestiones son buenas & condicién
de someterse 4 un régimen parco, casi exclusivamente
ldcteo. Desde hace algunos afios se han presentado en esta
mujer signos de arterio-esclerosis difusa : padece insufi-



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL CANCER DEL ESTOMAGO 15

ciencia adrtica y nefritis intersticial, y es probable que la
dureza pilérica dependa de una esclerosis andloga, de ori-
gen también vascular. He aqui, por consiguiente, un caso
en el que se encuentran reunidos todos los signos racio-
nales del céncer, incluso el tumor, y, sin embargo, no hay
lesién orgénica.

Por lo tanto, ni el andlisis de los sintomas funciona-
les, ni el descubrimiento metédico de los signos fisicos
bastan siempre para poder afirmar la existencia de un cén-
cer del estémago ; puede decirse, sin paradoja, que no hay
un solo cardcter clinico que tenga valor diagnédstico de se-
guridad absoluta. Pero la asociacién de los sintomas, su
agrupamiento, la marcha de la enfermedad suministran
datos probables que equivalen casi4 la certidumbre, y voy
4 decir ahora en qué conjunto de caracteres me he funda-
do para admitir en nuestros dos enfermos la existencia de
una dilatacidn géstrica de origen canceroso.

Su edad, ante todo, es una indicacién de valor verdade-
ro : los dos han pasado de los sesenta afios. La dilatacién
géstrica verdadera es méds bien una enfermedad de la ju-
ventud, casi de la infancia; Bouchard lo ha probado hasta
la saciedad. Comby va mds lejos, porque admite que es
frecuentisima desde el periodo infantil. Es indudable que
la mayoria de los que padecen dilatacién géstrica son dis-
pépsicos desde mucho tiempo antes, que han necesitado
cuidar de su estémago y elegir la alimentacién, y que, 4
pesar de estas precauciones, su digestién ha sido 4 menudo
mala. Nuestros dos enfermos son, por el contrario, dos
viejos que han tenido toda su vida un excelente estémago
y que jamds han padecido accidentes dispépsicos : de re-
pente, han perdido el apetito y se han presentado vomitos;
la dilatacién estomacal se ha desarrollado sin preparacién
previa. Es un sintoma alarmante, que debe hacer temer
a prior: una afeccidn orgdnica.
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La marcha de los accidentes tampoco es la de las dila-
taciones idiopaticas. Hace sélo seis semanas que principio
4 padecer el primero de nuestros enfermos, y ha enflaque-
cido ya bastante; el segundo vomita hace seis meses y estd
casi caquéctico. En los que padecen verdadera dilatacién,
la integridad de la nutricién general se conserva durante
mucho mds tiempo y la asimilacién de los alimentos, aun-
que perturbada, es posible todavia. Entre el céncer del es-
témago y la dilatacién géstrica puede hacerse el mismo pa-
ralelo que entre la tisis pulmonar y la bronquiectasia : en
apariencia el gasto orgdnico parece el mismo y, sin embar-
go, la consuncién marcha de distinta manera en las dos
enfermedades.

Las condiciones etiologicas son favorables mds bien 4 la
dilatacién géstrica sintomdtica. Nuestros dos enfermos
han sido siempre sobrios; no es posible invocar en ellos,
como causa de su padecimiento, el alecoholismo y el taba-
quismo, los dos factores de la dispepsia. Asi, la falta de cau-
sas de dispepsia crénica es por si misma sospechosa y debe
hacer temer el desarrollo latente de un céncer, tanto més,
cuanto que el examen de los érganos restantes, como el
rifién, el pulmén, el corazén, el higado, no revela lesién
alguna susceptible de influir 4 distancia sobre las funcio-
nes digestivas. En fin, hasta los sintomas predominan-
tes de su dispepsia son sospechosos, porque la anorexia es
el sintoma capital, y ya os he indicado el valor de este
trastorno funcional.

Otro argumento, este de indole terapéutica, permite al-
gunas veces diferenciar la dilatacién estomacal simple de
la sintomética : me refiero 4 los caracteres sacados del la-
vado del estémago. Un caso reciente, que he observado en
mi clientela, demuestra el valor de esta indicacién. El
afio pasado visitaba 4 una sefiora, dispépsica desde mucho
tiempo antes, y que tenfa un rifién mévil. E1 Dr. Bouchard
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ha demostrado el parentesco estrecho de estas dos lesiones
y la coexistencia frecuente de la dilatacién géstrica con la
ectopia renal. Nada habia, por consiguiente, que temer @
priori de un estado que, aunque penoso, nada tenfa al
parecer de comin con una enfermedad orgdnica del esté-
mago, tanto mds, cuanto que el apetito era excelente. Pero
la persistencia de los vémitos, y lo poco satisfactorio de su
estado general me hicieron abrigar sospechas, y rogué 4
mi maestro el Dr. Millard me ayudara con sus consejos.

Diagnosticé con toda franqueza una dilatacién géstrica
simple y prescribié el régimen ldcteo, que al principio hizo
maravillas. A los dos meses se presentaron de nuevo los
accidentes ; esta vez eran mds manifiestos los sintomas de
la dilatacién gdstrica, la enferma vaciaba mal su estémago,
pero no sentia dolor alguno apreciable. El Dr. Millard
aconsejé los lavatorios cotidianos con el aparato Faucher,
como medio mejor de suprimir las fermentaciones esto-
macales. La operacién se hizo con la mayor facilidad, pero
el liquido, en vez de salir claro 4 los dos 6 tres lavatorios
quedé teiido de obscuro, y los dias siguientes salié mez-
clado con una pequeiia cantidad de sangre. Deducimos am-
bos de este hecho que la dilatacién gdstrica estaba compli-
cada con un neoplasma, y la evolucién ulterior de la enfer-
medad lo confirmé ; cuando murié la enferma, dos meses
después, tenia un tumor voluminoso que se habia genera-
lizado al peritoneo.

Hasta ahora, en los dos enfermos cuyos sintomas aca-
bo de analizar, se ha hecho por exclusién el diagnéstico
de cancer del estémago. Voy 4 referir otro caso en el que
no existia solo la enfermedad orgdnica, sino que estaba
enmascarada por otra lesién muy diferente. Se trata de
una mujer de cincuenta y tres afios, que ocupa el niim, 7
de la sala Delpech, y que hoy estd casi moribunda. Es

caquéctica en alto grado, tiene el aspecto terroso y el co-
Crinica mépica. — Toumo IIL 9
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lor amarillento pajizo de los que padecen afecciones orgd-
nicas y lleva impreso en su cara el sello del cdncer. Hace
un mes, cuando ingres6 en la clinica, no tenia este aspec-
to. Se quejaba sélo de vémitos que se repetian de cuando
en cuando desde hacia veinte dias ; estaba gruesa y no se
observaba el menor indicio de caquexia. Descubrimos
edema de las piernas, distensién del vientre y disnea.
La primera impresién, al verla, era la de una enferma
con afeccién cardiaca 6 renal, y el examen del pulso, que
era irregular, desigual é intermitente, confirmaba esta
idea. La historia de sus antecedentes patolégicos nos én-
sefi§ que habia sido robusta y que pertenecié 4 una fami-
lia vigorosa, sin mancha diatésica. Desde los doce afios
padecia arenilla renal y célicos nefriticos que iban acom-
paitados de emisién de cdleulos iiricos. A consecuencia de
estas crisis habia padecido cistitis y la orina qued6 turbia
desde entonces. Estos sintomas se complicaron al fin con
fenémenos dispépsicos desde hace unos dos meses.

El examen de los signos fisicos daba los resultados
siguientes : orina poco abundante, turbia, purulenta y
albuminosa : corazén irregular, aritmico, sin soplo ni
ruido de galope, pero al parecer mds.voluminoso que
en estado fisiolégico. Abdomen timpanizado con algo
de ascitis, pulmones respirando mal en ambas bases, y
segin toda probabilidad infiltrados.

El diagnéstico se circunscribia, al parecer, entre una
afeccién del corazoén 6 de los rifiones, y la dnica dificul-
tad era precisar cudl habia principiado antes. Crei, 4 cau-
sa de la larga duracién de los accidentes de litiasis renal,
que los trastornos cardiacos eran secundarios y diagnos-
tiqué una pielonefritis caleculosa complicada con uremia de
forma géastrica. Habia, en efecto, correlacién exacta entre
la cantidad de orina eliminada y los accidentes dispépsi-
<os : 4 medida que disminuia la orina, aumentaban los vé-
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mitos ; la enferma tenia, ademds, cefalea y estrechez pu-
pilar. El error era tanto més ficil de cometer, cuanto que
el tratamiento empleado para combatir los accidentes uré-
micos parecié eficaz al principio. Bajo la influencia del
régimen ldcteo, de las inyecciones de cafeina y de las in-
halaciones de oxigeno se obtuvo mejoria innegable : los
vomitos disminuyeron, aumenté la cantidad de orina y
desaparecié la irregularidad del corazén ; la aritmia no ha
vuelto 4 presentarse. La convalecencia parecia préxima,
cuando un dia tuvo la enferma un vémito parecido al ho-
llin diluido, andlogo por completo al de los cancerosos.
Dicho accidente no exclufa en absoluto la hipétesis de la
uremia, porque Treitz ha sefialado en este caso la existen-
cia de tlceras géstricas susceptibles de producir hemate-
mesis ; pero este fenémeno es tan raro que precisaba ave-
riguar, con el mayor cuidado, el estado del estémago. El
meteorismo abdominal habia desaparecido en aquella épo-
ca y la palpacién era fécil ; descubrimos sin dificultad al-
guna en la regién pilérica un tumor voluminoso, y desde
entonces fue indudable la prueba de la coexistencia de un
céncer. ' '

Hé aqui un ejemplo de la superposicién de dos lesio-
nes una renal, otra gdstrica , sin lazo comin apreciable ;
esto explica cémo durante més de tres semanas descono-
cimos el céncer. El error inverso es més frecuente y la
uremia gastro-intestinal progresiva simula algunas veces
el cdncer del estémago hasta confundirse con él. En 1875
vi 4 un profesor eminente, Gubler, cometer un error de
este género y diagnosticar una afeccién orgénica, cuando
se trataba de una nefritis intersticial. Se evita casi siem-
pre el engafio examinando con cuidado la orina, que es
albuminosa, y el corazén en el que se notan los signos de
hipertrofia ventricular y el ruido de galope caracteristico.
Pero este tltimo sintoma puede faltar y es preciso no
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contar con ¢l para diagnosticar la esclerosis. Los carac~
teres especiales del pulso suministran entonces datos pre-
ciosos. Mohamed demostré en 1883 el valor del pulso
duro en la nefritis intersticial, y los estudios del profesor
Potain sobre la tensién sanguinea por medio del esfigmo-
mandmetro, han probado que la esclerosis del rifién es la
enfermedad que mds aumenta la presién arterial. Es pre-
ciso, por lo tanto, cuando se observa un estado caquécti-
co que simula el cdncer del estémago, ser reservados y
pensar en la uremia géstrica si el pulso es duro y vibran-
te, porque en los cancerosos la pulsacién radial tiene més
bien los caracteres contrarios.

¢ Podemos evitar el error en nuestra enferma? Si, por-
que dos indicios hubieran podido hacernos dudar de nues-
tro diagnéstico. Ante todo el cardcter intenso y precoz de
los vémitos, fenémeno relativamente raro en la pielone-
fritis y de ordinario sintomatica del periodo final ; en este
caso los fenémenos géstricos habian sido predominantes
desde el principio, como en las lesiones primitivas del es-
témago. Esta mujer presentaba también otro signo de-
cisivo, pero no me habia fijado en ¢l : era la existencia de
dos ganglios duros é indolentes en la regién del cuello.
Es un sintoma sobre cuya significacién ha insistido hace
mucho tiempo mi maestro, el Dr. Millard, como indicio
de los cdnceres viscerales latentes. Después mi colega
Troisier, y muy recientemente Belin, en una Tesis muy
completa, han confirmado dicha ley patolégica y demos-
trado que esta generalizacién 4 distancia se efectiia casi
siempre en los ganglios supra-claviculares izquierdos cer-
ca de la desembocadura del conducto tordcico hacia la
vena subclavia. En este caso, por excepcién, los gan-
glios invadidos ocupaban el hueco supra-clavicular dere-
cho, pero su presencia anormal debia haber llamado mi
atencién.
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No quiero insistir mds sobre las dificultades muiiltiples
que presenta el diagnéstico del céncer del estémago ; hay
otras muchas ; mi objeto ha sido sélo hacer algunas re-
flexiones sobre los tres enfermos que la casualidad de la
clinica ha reunido en nuestras salas y sacar las consecuen-
cias pricticas que podrdn seros ttiles.



CONGESTION HEPATICA Y CIRROSIS

Buomario : Comparacién de dos easos de eongestion hepdtica de origen al-
cohdlico, uno agudo, otro subagudo recidivante. — Caracteres de estas
congestiones : principio lento é insidioso : falta de fiebre y de influen-
cia sobre el estado general. — Independencia de los fendmenos con-
gestivos del higado y de los trastornos de la funcién biliar. — Conse-
cuencias de la congestién hepdtica respecto & la composicidn de la
sangre, # la formacién de la urea; trastornos concomitantes del esté-
mago y del pancreas : disminucién constante de la secrecién urinaria,
— Relaciones de la agcitis y de la congestién del higado: la ascitis
es siempre expresién de una peritonitis crénica concomitante, — In-
fluencia patégena del alcohol en la etiologia de la congestién hepitica s
experimentos de fisiologia regpecto & este particular. — Relaciones de

la congestién del higado y de la cirrosis. —Indicaciones prondsticas y
terapéuticas.

Tenemos en este momento en nuestras Salas dos enfer-
mos, que, aunque padecen la misma enfermedad, no pre-
sentan, sin embargo, sintomas idénticos sino que difieren
por muchos conceptos. Su estudio comparado es instruc-
tivo, porque demuestra dos fases sucesivas de la afeccidén =
una curable, otra casi irremediable.

La primera es una cocinera, de treinta y ocho afios, que
ingresé6 en la clinica con reumatismo articular que data-
ba de ocho dias. El caso parecia cldsico y trivial por com-
pleto : las rodillas, las mufiecas, las falanges estaban hin-
chadas y sensibles, lo que producia impotencia funcional
y algo de fiebre : no se descubrié complicacién visceral
alguna cardiaca ¢ pulmonar.

Pero esta mujer presentaba algunos sintomas anorma-
les : Se quejaba de dolor epigdstrico continuo y digeria
mal ; después de las comidas padece dispepsia y dilata-
cién de vientre. Estos trastornos funcionales tienen pocas
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relaciones con la marcha de un reumatismo ordinario sub-
agudo. Conviene advertir que esta enfermedad, que en sus
formas agundas tiende 4 invadir el corazén, los pulmones y
hasta los intestinos, respeta casi siempre el aparato gas-
tro-hepdtico : con mucha méds razén sucederd esto en sus
formas ligeras que casi nunca originan localizaciones vis-
cerales.

El higado era indudablemente el origen de estos tras-
tornos : estaba aumentado de volumen, sensible 4 la pal-
pacién, y llegaba tres traveses de dedo mds abajo del bor-
de de las costillas falsas. Conservaba su forma; el borde
era cortante, regular, sin escotaduras; la superficie lisa y
sin abolsamientos.

Ademés de estos signos fisicos, se notaba dolor al com-
primir la regién hepética, tinico punto del abdomen que
era doloroso. Este dolor se reproducia durante los movi-
mientos respiratorios fuertes y en los de flexion.

El estémago no parecia dilatado, pero las digestiones
eran penosas; la enferma notaba peso después de las co-
midas, flatulencia y eructos agrios. La digestién estaba
trastornada, y de cuando en cuando habia alternativas de
diarrea y de estrefiimiento.

La palpacién del abdomen suministraba datos impor-
tantes. En la parte superior habia timpanismo, debajo del
ombligo se percibia ruido hidro-aéreo, y en el hipogastrio
una zona de macicez circular. Aunque no se notaba con
claridad la sensacién de ola, era indudable que habia as-
citis.

Estas complicaciones gastro-hepéticas, unidas 4 un de-
rrame peritoneal, estaban sobreafiadidas al reumatismo y
eran independientes de él. Al averiguar los antecedentes
de la enferma, hallamos la explicacién de su causa proba-
ble. Esta mujer, de buena salud, tenfa la mala costumbre
de tomar todas las mafianas en ayunas un vaso de ratafia;
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durante el dia bebia medio litro de vino. No son, con se-
guridad, grandes excesos; pero han bastado, sin embargo,
para producir trastornos funcionales graves. Hace diecio-
cho meses que nota lentitud en las digestiones, paresia
estomacal, flatulencia ; pero no tiene por la mafiana pitui-
tas. Padece 4 intervalos dolor en el higado, y ha observado
que sus crisis dolorosas coinciden con el momento de la
regla. Es, como sabéis, un hecho clinico frecuente, que se
observa lo mismo en la congestién simple del higado que
en los colicos hepaticos y la ectopia renal : indica la ten-
dencia congestiva general que se produce en todo el orga-
nismo con motivo del molimen menstrual.

No son de sospechar en este caso los dolores de la litia-
sis biliar ; no tienen ni el cardcter, ni la espontaneidad ni
las irradiaciones; jamds van acompaiiados de los otros
sintomas de los cédlculos biliares. Revisten, por el contra-
rio, el cardcter de un dolor sordo, fijo, contuso, que se
exacerba por la presién y los movimientos, caracteres de
la congestién del higado.

El segundo enfermo es un alcohélico confirmado, que
se halla en una etapa mds avanzada de su mal. Es un co-
chero, al que asisti ya en Agosto de 1886 ; ingres6 enton-
ces en la clinica con infarto del higado, que mejor$ bas-
tante con el régimen, pero volvi6 4 sus costumbres anti-
guas y se han reproducido los mismos accidentes agrava-
dos. El alcoholismo es innegable en este caso; este hom-
bre bebe todas las mafianas en ayunas, desde hace veinte
afios, un cuarto de litro de rom, y ademds durante el dia
3 4 4 litros de vino. A pesar de este consumo grandisimo
de alcohol, jamds se embriaga, y es notable lo poco que se
ha interesado su sistema nervioso : conserva toda su inte-
ligencia y su memoria, y no tiene temblor de los dedos ni
de la lengua; pero padece, por el contrario, trastornos
graves del aparato gastro-hepdtico.
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No sélo son lentas y penosas sus digestiones, sino que
tiene inapetencia casi absoluta y come poco. El aleohol,
como sabéis, hace perder el apetito 4 la manera de los ve-
nenos lentos. Este individuo padece gastrorrea, y todas
las mafianas vomita algunas bocanadas de liquido viscoso
y espeso, mezcladas con moco y saliva. Es el cardcter ha-
bitual de la gastritis crénica; en tales casos se exagera la
secrecion de moco géstrico y produce vémitos.

El higado es enorme y ocupa las tres cuartas partes del
vientre; desciende hasta la fosa iliaca derecha y se prolon-
ga por el hipocondrio izquierdo ; tiene un volumen doble
cuando menos del normal. La macicez vertical mide 20
centimetros en la linea mamaria; en el epigastrio tiene 10
centimetros de espesor. Este higado ha conservado su for-
ma; es un dato importante que permite diferenciar los hi-
gados congestionados con tendencia 4 la esclerosis de los
verdaderamente esclerdsicos, cirréticos, que son irregula-
res y de borde desigual y romo. La escotadura hepitica
parece normal, pero estd situada debajo del ombligo. El
bazo no se halla, al parecer, aumentado de volumen. No
hay ascitis, particularidad interesante, porque la padecia
cuando le asisti por vez primera hace dos afios : este sinto-
ma no se ha reproducido. Tampoco se observa la dilata-
cién de las venas superficiales del abdomen, tan comiin en
la cirrosis.

La orina, como sucede en todos los cirréticos, es escasa,
roja, sedimentosa, y deja depositar uratos coloreados que
se asemejan al polvo de ladrillo. Estas orinas tienen una
reaccién interesante : afiadiendo 4cido nitrico se forma un
diafragma casi negro, mezcla de indigosina y de hemafei-
na; segin Gubler, indica la presencia de substancias or-
gdnicas hidrocarbonadas 4 medio quemar.

Estos dos casos dan una idea exacta de la congestién
subaguda y crénica del higado en los aleohélicos. La con-
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gestién hepdtica no es siempre, en efecto, comparable 4 si
propia ; difiere de un modo notable segtin dependa de una
afeccién cardfaca, de la infeccién palidica 6 sifilitica, de
la leucocitemia, ete. Hoy nos limitaremos 4 estudiar la con-
gestién alcohdlica.

En esta forma, el principio es muy insidioso, como siem-
pre que la irritacién parenquimatosa depende de una in-
toxicacién lenta. Desde este punto de vista pueden compa-
rarse las lesiones hepéticas con las alteraciones renales con-
secutivas 4 la impregnacién del organismo por el plomo &
la sifilis. Nuestros dos enfermos se intoxican desde hace
afios, y, sin embargo, las primeras manifestaciones de su
envenenamiento datan en uno de pocos meses y en otro de
algunas semanas. El aleohol obra de distinta manera cuan-
do se ingiere 4 grandes dosis; entonces es capaz de matar
de repente, por sideracién del sistema nervioso, y conges-
tién cerebral ; 6 en pocos dias con los caracteres de la icte-
ricia grave, de la atrofia amarilla aguda del higado. El
Dr. Leudet ha referido varios ejemplos de este género.

En las condiciones de intoxicacién crénica por el aleo-
hol, que son mucho més comunes, la lesién del higado se
desarrolla de una manera insensible ¢ influye muy poco
sobre el estado general.

En nuestros dos enfermos la fiebre es nula, no hay en-
flaquecimiento ni sequedad de la piel: la mujer es la tnica
que estd palida y anémica, pero es probable que contribu-
ya 4 ello el reumatismo tanto como la afeccién hepética.

Una particularidad clinica que resalta de la comparacién
de estos dos casos, es la independencia absoluta que existe
entre la secrecién de la bilis y el higado propiamente di-
cho, desde el punto de vista de los trastornos funcionales.
Las lesiones irritativas que atacan el parénquima hep4ti-
co no interesan, por decirlo asi, el aparato biliar, evo-
lucionan por separado durante bastante tiempo, algu-
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nas veces mientras dura la enfermedad. Ninguno de nues-
tros enfermos tiene ictericia, ni tinte sub-ictérico, y la ori-
na, tratada por el dcido nitrico, no da la reaccién del pig-
mento biliar. La coloracién algo amarillenta de los tegu-
mentos no es una prueba absoluta en la existencia de un
trastorno de la secrecion de la bilis, porque sucede muchas
veces en tales casos que el tinte ictérico depende de la des-
truceién rdpida de los glébulos sanguineos y coincide con
orina hemafeica, que no contiene substancia colorante
biliar. ;

Las ictericias de origen catarral son la contraprueba de
estos hechos; en este caso hay una ictericia intensa en
ocasiones, y el higado es pequefio, indolente y de dimen-
siones normales: s6lo estdn interesadas las vias biliares, y
la existencia de una hipertrofia hepdtica es, en tales cir-
cunstancias, una complicacién relativamente rara. s un
punto importantisimo, y muchas veces mal comprendido,
de la historia de las afecciones del higado. La gldndula ad-
quiere un gran volumen sin que estén enfermas las vius
biliares y viceversa ; la sintomatologia de estos dos estados
morbosos es distinta por completo.

¢ Quiere decir esto que en dichas congestiones crénicas
del parénquima hepdtico no deben tenerse en cuenta algu-
nos trastornos biliares secretorios? N6. Lo prueba la in-
fluencia grandisima de la lesién del higado sobre las fun-
ciones digestivas, porque la inapetencia, los trastornos
gdstricos, la flatulencia, la repugnancia para los alimen-
tos, llevada algunas veces al méximum, son sintomas
constantes en todos los enfermos de higado hipertrofiado.
Pero entonces lainfluencia funcional de la gldndula hepéti-
ca es compleja.

Hay casi siempre secrecién insuficiente de bilis. Los
casos en los que la policolia se manifiesta por diarreas bi-
liosas son, en realidad, excepcionales. La secrecién es de
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ordinario inferior 4 la normal, al menos en cantidad, y
respecto 4 las modificaciones de su cualidad, es permitido
suponerlas, aunque no sean conocidas. En casi todos los
enfermos alcohdlicos, cuyo higado es grueso y funciona
mal, se observa por lo comin estrefiimiento y muchas ve-
ces el examen de las substancias intestinales indica la in-
suficiencia de la secrecién biliar. Los excrementos son en-
tonces grisdceos, no descoloridos por completo como en
los ictéricos, cuyo conducto colédoco estd obliterado, pero
més pélidos que en' condiciones normales. Es lo que suce-
de en la primera enferma. En el hombre alterna el estre-
fiimiento con la diarrea liquida, pero las deposiciones ja-
més tienen el color bilioso franco : exhalan también un
olor infecto que prueba que la bilis no ejerce su accién
antiséptica normal sobre las fermentaciones intestinales.

Ademéds de la accién local que ejerce el higado sobre la
secrecién biliar, es preciso también tener en cuenta la al-
teracién de la nutricién general que resulta de la insufi-
ciencia funcional como érgano depurador activo de la san-
gre. Sin entrar en la cuestién teérica de la influencia del
higado sobre la hematopoiesis, cuestién en litigio y mal
conocida aiin, me limitaré 4 recordaros lo que sucede en
clinica cuando este 6rgano es perezoso, como dice Murchi-
son. En este caso el sintoma més notable es la destruccién
exagerada de los glébulos sanguineos y su renovacion in-
suficiente. En las condiciones fisiolégicas, la glindula he-
pética destruye cierta cantidad de glébulos rojos y utiliza
su pigmento para fabricar las substancias colorantes bi-
liares ; pero cuando estd congestionada y enferma destru-
ye en demasia y no utiliza sus residuos que se encuentran
en la orina en forma de pigmentos urinarios y en los te-
Jidos que impregnan de substancia colorante. Esta des-
truccién globular es uno de los factores mds activos de la
anemia : asi que la mayoria de los individuos que pa-
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decen congestién del higado tienen el color pélido que
presenta nuestra primera enferma.

En este caso se fabrica también con lentitud la urea. No
creo, como se ha dicho con exageracién evidente, que el
higado sea el érgano principal, el tinico que la fabrica ;
esta substancia, residuo de la desasimilacién de los ele-
mentos azoados se forma alli donde hay combustiones in-
tersticiales, es decir, en la intimidad de todos los tejidos,
como sucede con el 4cido carbénico. Pero el higado por
su volumen, por su riqueza vascular, por la actividad de
los cambios que se efectiian en su parénquima, contribu-
ye en una gran parte y es uno de los factores principa-
les de la produccién de urea. Cuando estd congestionado,
desciende al minimum la eliminacién de esta substancia
y la orina de los enfermos contiene una cantidad relativa-
mante insignificante, 7 4 8 gramos en vez de 15 4 20 por
litro. Es verdad que este descenso de la proporcién de
urea estd en relacién con la pérdida del apetito y la poca
cantidad de alimentos ingeridos Los que padecen conges-
tién hepédtica comen poco y mal, y nuestros dos enfermos
no son excepeién de esta regla ; nada tiene de particular
que eliminen poca urea. Pero ademds de esta causa, que
es la mds importante, el hecho sélo de la insuficiencia de
la funcién hepédtica modera las combustiones orgdnicas, y
4 esto se debe la abundancia de substancias hidro-carbo-
nadas en la orina, y el color negro que adquiere ésta
cuando se la afiade 4cido nitrico.

Manifestaremos, por ultimo, que jamds estd enfermo el
higado sin que se perturben en cierto modo las funciones
del estémago y del péncreas. La accién fisiolégica de es-
tas gldndulas es conexa : ninguna es capaz de obrar ais-
ladamente y todas son solidarias unas de otras. De aqui
las verdaderas dificultades clinicas para conocer la natu-
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do igual que del estémago, y que se caracterizan casi por
los mismos sintomas. Ademds, en el caso actual, es evi-
dente que la causa reside lo mismo en el estémago que en
el higado : el alcoholismo erénico no produce sélo con-
gestion hepdtica, sino también irritacién géstrica, y en el
segundo de nuestros enfermos la gastrorrea matinal, que
he sefialado, es un signo seguro de la gastritis subaguda
concomitante.

Un punto de la historia de la congestién del higado de
origen alcohdlico que merece setialarse, es la influencia
que ejerce sobre la funcién de los rifiones. Esta se mode-
ra siempre y la eantidad de orina eliminada en las veinti-
cuatro horas es inferior 4 la cifra normal. Es un hecho
clinico, tanto mds interesante, cuanto que los enfermos
tienen, por lo comtin, mucha sed, beben mucho y deberian,
por lo tanto, orinar en relacién con lo que beben. Nada de
esto sucede. Habéis visto que en nuestros dos enfermos la
cantidad total de orina en las veinticuatro horas no llega
4 un litro, aunque uno de ellos consume més de dos litros
diarios de leche. Esta oliguria, regla constante en los ca-
sos de cirrosis hepética confirmada, es dificil de explicar.
Se comprende bien que la falta de funcién del higado pro-
duzca alteraciones cuantitativas de la orina, que disminu-
ya la produccién de urea y que aumente la de los sedi-
mentos y de los pigmentos ; pero es mds dificil compren-
der por qué no se elimina en cantidad normal la par-
te acuosa del liquido urinario. Es mds que probable que
el rifién intervenga por su parte en esta oliguria, porque
se congestiona 4 la vez que el higado, suposicién tanto
mds admisible cuanto que el alcohol pasa 4 la orina y atra-
viesa los vasos renales, como los hepéticos, irritdndoles de
una manera directa. Esta participacién del rifién en las
lesiones hepéticas tiene una gran importancia clinica, por
que el prondstico de la cirrosis y hasta la simple conges-
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tién del higado es tanto més grave cuanto més imperfec-
ta es la secrecidn urinaria ; la consecuencia puede ser has-
ta de accidentes urémicos verdaderos.

Llamo también vuestra atencién sobre la ascitis que
acompafia 4 la congestién del higado en uno de nuestros
enfermos, pero no en el otro. Se observa precisamente en
la mujer, con seguridad la menos grave de los dos, y fal-
ta en el hombre. j Cémo explicar esta contraindicacién?
Se cree en general y se ensefia en los libros, que las asci-
tis sintomdticas de las enfermedades del higado es conse-
cuencia del obsticulo de la circulacién porta y de la difi-
cultad mecénica con que tropieza la sangre & través del
parénquima hepético. No temo decir que esta teoria asf
formulada es falsa por completo y que en clinica sucede
todo lo contrario. Comparemos, en efecto, nuestros dos
enfermos desde este punto de vista. Uno, la mujer, tiene
accidentes recientes, poco profundos, de congestién del hi-
gado y padece ascitis indudable ; el hombre enfermo de
més gravedad, que padece congestién crénica rayana con
la esclerosis, estd exento de derrame peritoneal, y sin em-
bargo lo ha tenido, pues el afio anterior lo asist{ en mi
clinica por una hidropesfa abdominal de las mds caracte-
rizadas. ; En qué difieren estos dos casos y cémo si las en-
seflanzas de la escuela son exactas, la lesién hepatica agra-
vada de este hombre deja mas permeable su circulacién
porta?

La verdad es que el higado no desempeiia un papel di-
recto en la génesis de la ascitis y que debe atribuirse al
peritoneo una parte preponderante. Lo que diferencia en
la actualidad 4 nuestros dos enfermos, no es el grado de
su lesién hepética, es la diferente irritabilidad de la serosa
peritoneal. En la mujer la regién del higado es dolorosa 4
la presién, é indudablemente el peritoneo que cubre la cép-
sula de Glisson tiene una sensibilidad anormal. En nuestro
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enfermo, por el contrario, el higado es indolente, y por
ahora no hay irritacién peritoneal ; el afio anterior existia
y por esta causa la ascitis era uno de los sintomas predo-
minantes.

Esta patogenia de la ascitis es verdadera, no sélo para
los casos de congestién del higado, sino en la cirrosis con-
firmada, y, para decirlo de paso, asi se explican para mi los
ejemplos de esclerosis hepética curados al parecer comple-
tamente por los revulsivos y los diuréticos. El parénqui-
ma del higado no se modifica en modo alguno en este
caso, pero la peritonitis exudativa concomitante se absor-
be, y como era el sintoma méds amenazador de la enferme-
dad su desaparicién hace creer en una curacién absoluta y
definitiva. No se comprende el cardcter fugaz de este sin-
toma si dependiera de una dificultad mecénica circulato-
ria permanente, debida 4 una esclerosis irremediable. Por
el contrario, con esta interpretacién se explica, por qué el
reposo, los diuréticos, los vejigatorios, la tintura de iodo
6 de colodion, son capaces de modificar favorablemente
el derrame peritoneal.

Para completar la historia de la congestién del higado,
tendria que hablar de las hemorragias , y sobre todo, de las
epistaxis frecuentisimas en esta afeccién, asi como de la
fiebre remitente de exacerbaciones vespertinas que se ob-
servan 4 menudo en las formas agudas 6 subagudas ; pero
estos sintomas faltan en nuestros enfermos y debo limitar-
me s6lo 4 la deseripcién de los hechos reales y no de ti-
pos convencionales.

Volvamos 4 la etiologia y patogenia de esta variedad
de congestién hepdtica. La causa principal, si no exclusi-
va, es el alcohol ; pero conviene saber cémo obra y las
cantidades suficientes para intoxicar el organismo. El
ejemplo de mi primer enferma prueba que no es necesa-
rio tomar una gran cantidad para que enferme el higado,
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porque esta mujer consumia en realidad poco, pero si en
condiciones especiales que hacian la intoxicacién més in-
mediata y més directa. Veinte ¢ treinta gramos de licores
concentrados, ingeridos por la mafiana en ayunas, son mds
nocivos que 50 tomados después de una comida abundan-
te, porque el estémago vacio absorbe con rapidez y por
‘completo el alcohol y éste obra con toda su energfa como
irritante de la mucosa. Lancereaux ha manifestado hace
mucho tiempo, que las personas que toman por las mafia-
nas en ayunas su copita de aguardiente, padecen antes
gastrorrea y pituitas matinales ; la gastritis marcha en
ellos casi 4 la par de la congestion del higado; mientras
que los grandes bebedores que consumen en realidad mu-
cho més alcohol, pero que lo toman diluido y mezclado
con los alimentos, se libran durante mucho tiempo de las
consecuencias gastro-hepdticas del aleoholismo.

Es un problema de dificil resolucién y sobre el que en
estos tltimos afios se han publicado muchos trabajos, sa-
ber por qué en ciertos individuos el alcohol respeta el sis-
tema nervioso y ataca el aparato digestivo, mientras que
en otros sucede todo lo contrario. Es, indudablemente,
cuestién de predisposicién, de temperamento individual y
de resistencia particular de ciertos érganos ; pero esta cau-
8a no es quizd la Unica, y existen motivos para culpar 4
la naturaleza de los productos alcohdlicos.

Sabéis que desde hace veinte afios, la fabricacién de los
alcoholes industriales de remolacha, de granos, de maiz,
de patatas, ha adquirido una gran extensién de modo que
proporcionalmente 4 la cantidad de aguardiente consumi-
do, el alcohol de uva es una excepcién lujosa. Se ha su-
puesto que los alcoholes industriales contienen substan-
cias téxicas, y el aleohol amilico que existe en abundan-
cia en estos productos de destilacidn se considerd como

uno de los factores del alcoholismo precoz y grave. Lo
Crirxea minrea, — Tomo II. 3
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mismo sucede con los alcoholes llamados superiores que
contienen una serie de éteres, en particular furfurol, 4 los
que se atribuyen propiedades nocivas. Tal es la conclusién
que se saca del debate sostenido en la Academia de Medi-
cina; se han atribuido al alcohol amilico, al furfurol y 4
los éteres casi todos los perjuicios del alcoholismo, mien-
tras que al alcohol etilico se le considera como inofensivo
y casi sin peligro. Creo que esta conclusién es demasiado
absurda. Segiin me ha manifestado un quimico distingui-
do, muy competente en este asunto, en la destilacién de
los vinos mds naturales se forma una gran cantidad de
estos alcoholes superiores y de estos éteres; el furfurol,
en particular, existe siempre en abundancia en los aguar-
dientes de vino méds legitimos. La linea divisoria entre los
alcoholes buenos y malos es menos perfecta de lo que se
ha supuesto ; aun admitiendo que los productos de desti-
lacién de los granos y de la remolacha son més nocivos al
organismo que los de uva, no por eso considero inofensivo
el vino y el aguardiente natural. En el fondo, el alcoholis-
mo proviene siempre de un consumo exagerado de alco-
hol ; la gravedad mayor 6 menor de los accidentes depen-
de de la resistencia indidual y del modo de introduccién
de las bebidas alcohélicas, méds quizd que de su cualidad.

El mecanismo de la accién del aleohol sobre el higado
es de los mds simples y mejor conocidos desde los estu-
dios de fisiologia experimental que se han hecho ‘en estos
tiltimos afios, en particular por mi colega y amigo Straus.
Alimentando 4 las gallinas con grano impregnado en
aguardiente, se produce con rapidez en ellas el alcoholis-
mo y la congestién del higado. Cuando se las sacrifica en
perfodos variables de su intoxicacién, se observa que la
irritacién inicial es de origen vascular ; las raicillas de la
vena porta se hacen mds gruesas, sus paredes se inflaman,
y de ellas nacen trabéculas fibrosas que aprisionan poco 4
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poco las células del lobulillo hepdtico. Se observa, en una
palabra, el desarrollo de una cirrosis por irritacién de las
ramas de la vena porta, provoeada por el contacto direeto
del aleohol puro. Hay siempre 4 la vez inyeccién y engro-
samiento anormal de las tinicas del estémago, prueba de
la misma accién irritante.

Esto me conduce 4 hablaros de las relaciones que exis-
ten entre la congestién hepdtica y la cirrosis y de los sig-
nos clinicos que diferencian estos dos estados. En la préeti- -
ca es un problema dificil deresolver, porque en el fondo la
congestién hepdtica es el primer periodo de la cirrosis y
va acompaiiada siempre, por poco que se repita, de proli-
feracién celular. Es casi imposible decir dénde termina el
estado congestivo y donde principia la inflamacién escle-
régena ; la marcha de los accidentes, mejor que el andlisis
aislado de los sintomas, conduce 4 presunciones raciona-
les. El tinico signo fisico apreciable es el aumento de vo-
lamen del higado; pero para que tenga valor, es preciso
que dure varios dfas consecutivos ; porque sabéis cuénto
varian de un dia 4 otro las dimensiones de la glindula he-
patica, por ejemplo, bajo la influencia de un purgante. El
dolor local provocado al palpar el higado, no tiene una
significacién clinica absoluta ; indica més bien el estado
del peritoneo y de la perihepatitis concomitante, que la
congestién del parénquima. Las irradiaciones dolorosas
que sienten algunos enfermos en el hombro, son prueba
por lo comiin de un trabajo inflamatorio de hepatitis, pero
faltan muchas veces en la cirrosis, aunque se observan en
el curso de los quistes hidatidicos ; de manera que su va-
lor diagndstico es muy relativo.

En realidad, no hay signo que permita diferenciar de un
modo absoluto la congestién del higado de la cirrosis in-
cipiente. Sélo la marcha de la enfermedad y la nocién de
los antecedentes autorizan un diagndstico probable, perg
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no seguro. Nuestra enferma, 4 pesar de la irritacién perito-
neal que se manifiesta en la actualidad por ascitis, sélo
tiene, al parecer, congestién simple y momentdnea, mien-
tras que el segundo enfermo, que padece su tercera 6 cuar-
ta recidiva, y cuyo higado, aunque indolente, es duro y
quizd ya algo desigual en los bordes, ha entrado segiin
toda probabilidad en la fase de esclerosis.

¢ Téerminard la enfermedad por cirrosis hipertréfica 6
por esclerosis atréfica? Es una cuestién dificil de resolver.
Hace algunos afios se admitia que las cirrosis atréficas del
higado principian siempre por fases congestivas con au-
mento de volumen del 6rgano, opinién que defendi en
1876 cuando publiqué el articulo Cirrosis del Dicciona-
rio enciclopédico. Hoy soy menos afirmativo respecto 4 este
particular. Los casos que he observado desde entonces, me
hacen creer que estas formas de hepatitis congestivo-re-
cidivantes, que proceden por brotes sucesivos como en
nuestro enfermo, quedan siempre hipertréficas aun en la
fase de esclerosis, mientras que las atréficas lo son, por
decirlo asi, desde su principio; es una impresién més bien
que una certidumbre, porque es dificil observar los enfer-
mos desde el principio de su padecimiento hasta su muerte,
pero para ciertos casos cuando menos, creo que es la fiel
expresion de la verdad.

Es de la mayor importancia fijarse en todas estas cues-
tiones, de la que depende en absoluto el prondstico. Si es
exacta mi opinién, la enferma tiene s6lo congestién pasa-
jera del higado, que desaparecerd en poco tiempo sin de-
Jar rastro : el hombre padece, por el contrario, algo més
que congestién, es ya un cirrdtico de brotes congestivos,
por consiguiente, de marcha rdpida y de pronéstico grave.

Las indicaciones terapéuticas son claras. En las formas
‘agudas, como sucede en la mujer de la sala Delpech, se
obtiene siempre alivio con las emisiones sanguineas loca-
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les, mucho mds si la congestién del higado va acompatiada
«de peri-hepatitis. La aplicacién de seis ventosas escarifica-
das ha mejorado bastante los sintomas. Bastaron después
algunos laxantes y el régimen ldcteo exclusivo, durante
una semana, para que desaparecieran por completo la as-
citis y el dolor. En la actualidad, el tratamiento se reduce
4 un régimen nada excitante y 4 dos vasos de agua de Vi-
chy después de cada comida, y creo que de aqui & pocos
dias no conservard esta mujer indicio alguno de su con-
gestién hepdtica si renuncia por completo 4 los héabitos
que la han provocado (1).

Respecto al segundo enfermo, el tratamiento es mds
complejo, aunque en el fondo las indicaciones sean las
mismas. He principiado también por una emisién sangui-
nea local. Hoy procuro descongestionar el higado exci-
tando la secrecién biliar por medio de ligeras derivaciones
intestinales. Todos los dias toma una pildora que contie-
ne 5 centigramos de calomelanos, 5 de dloes y 2 de goma
gutta ; pueden emplearse con el mismo objeto la podofi-
lina 6 las pildoras mercuriales azules del Codex, que re-
comendaba Trousseau en todos los casos de infartos eré-
nicos del higado. La he aplicado en la regién hepética un
trozo extenso de emplasto de Vigo, que obra 4 la vez como
cataplasma emoliente y como resolutivo.

Para favorecer la digestién géstrica toma preparaciones
de pepsina y de pancreatina. De aqui 4 una 6 dos semanas,
cnando se haya corregido la congestién del higado, em-
plearé el ioduro potésico 4 pequetias dosis y las duchas
frias de lluvia sobre la regién hepética. Si sus condiciones
sociales fueran mejores, completaria después el tratamien-
to con las aguas minerales de Vichy 6 de Chatelguyon.
Pero, por desgracia, aunque el estado general de este hom-

(1) La enferma abandont el hospital tres semanas después, curada del
dolor y de la congestién hepética. No he vuelto 4 verla.
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bre es mejor que 4 su ingreso, la antigiiedad de la lesién
local y la casi certidumbre de una cirrosis, hacen tener
poca esperanza de una mejoria definitiva.

NOTA ADICIONAL

El enfermo, después de permanecer seis semanas en el
hospital, regres6 4 su pais, Lorena, 4 principios de Mayo,
conservando atn infarto del higado y trastornos intesti-
nales. A pesar del régimen ldcteo y de una buena higiene,
siguid debilitdndose, y en 15 de Octubre volvi6 4 ingresar
en el hospital Necker muy flaco, con ascitis é ictericia. En
esta fecha el higado estaba muy aumentado de volumen
(24 centimetros en la linea axilar) y habia edema pulmo-
nar y soplo cardiaco sistélico, de localizacién xifoidea, sin-
tomdtico de una insuficiencia tricuspide. La orina era es-
casa y no se notaban tendencias hemorrdgicas. A pesar
de una medicacién diurética activa, progresé el anasarca
y fue preciso hacer escarificaciones, con las que se prolon-
g6 la vida quince dias. Este hombre muri6 caquéetico el
26 de Noviembre.

Autopsia. — Abdomen distendido por 8 litros de sero-
sidad amarillenta ; falsas membranas fibrinosas. Peritoneo
grueso ¢é inyectado en toda su extensién. Higado enorme
(4316 gramos), liso, sin abolladuras ni granulaciones,
de color amarillo grisdceo, con islotes verdes tefiidos por
la bilis ; borde anterior romo y redondo, bastante escota-
do en el sitio correspondiente 4 la vesicula. Al corte, pa-
rénquima exangiie duro, escleroso, que rechinaba al ser
dividido por el escalpelo, infiltrado casi por igual de te-
jido fibroso que englobaba el resto de lobulillos hepéticos
tefiidos de verde por la bilis.

Los lobulillos estaban casi destruidos. Segtin demostré
el microscopio, se trataba de una esclerosis venosa proce-
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dente del espacio porta y que comprendia varios lobuli-
llos. Muchos vasos de nueva formacién en el seno de las
trabéculas conjuntivas ; dilatacién concomitante de los
conductillos biliares, vesicula biliar engrosada, llena de
bilis poco fluida.

Bazo grueso (525 gramos). Rifiones voluminosos con-
gestionados, sobre todo en la regién cortical ; principio de
nefritis intersticial visto al microscopio. Pulmones conges-
tionados, corazén dilatado, en particular las cavidades
derechas, vélvula trictispide insuficiente, por dilatacion
del orificio auriculo-ventricular, y acortamiento de los ten-
dones papilares. Cavidades cardiacas izquierda y aorta
sanas.



ICTERICIA SIFILITICA

Sumario : Ictericia simple que coincidia con una erupeidn disereta de si-
filides papulosas.—Correlaciones patolégicas entre la ictericia y la si=
filis. — La sintomatologia de la ictericia sifilitica precoz es idéntica 4
la de la eatarral.—Bu marcha es la tinica que difiere algo; el principio
es mis lento, no va acompafiado de trastornos digestivos tan acentua-
dos y tarda mds en desaparecer. — Hipétesis respeeto & esta variedad
de ictericia : presunciones en que se funda su existencia como entidad
morbosa especial. — Teorfas patdgenas sobre el mecanismo de la icte-
tica sifilitica.— Dificultades de diagnéstico. — Tratamiento.

La clinica diaria nos permite estudiar dos clases de en-
fermedades : las que tienen una anatomia patolégica bien
definida y cuyos sintomas se deducen de una lesién cono-
cida, y otras en las que se ignora el substratum anaté-
mico. Estas tltimas, casi tan comunes, suelen tener una
fisonomia extrafia, pero se prestan 4 la discusién y 4 in-
terpretaciones diversas. El caso de que voy 4 ocuparme
hoy, pertenece 4 esta categoria.

Hay en la actualidad, en la sala Delpech, una joven de
veinticinco afios, que ingresé el 19 de Noviembre 1iltimo
con ictericia que databa de quince dias y se presenté sin
causa apreciable. El dia de su ingreso observamos los
sintomas siguientes : coloracién muy subida de color de
ocre en la cara y en los tegumentos ; sufusion amarilla de
las escleréticas, encias, béveda palatina y cara inferior de
la lengua ; orina algo abundante (1200 gramos) andloga
4 la cerveza morena, que contiene bastantes pigmentos bi-
liares y da con el 4cido nitrico la reaccién clésica ; no exis-
ten en ella azicar ni albiimina. Apirexia, pulso regular y
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blando, 72 pulsaciones; no habia prurito cuténeo ni ten-
dencia hemorrdgica.

A pesar de la intensidad de la ictericia, los trastornos
funcionales eran casi nulos. El apetito se conservaba; la
digestién era fécil ; no habia ni nduseas ni vémitos, ni fla-
tulencia y las funciones gdstricas se ejercian, al parecer,
como en estado normal ; el tinico sintoma era un sabor
amargo de la boca en la base de la lengua. En el intestino,
excepto la decoloracién de los excrementos que era com-
pleta, no habia el menor desorden.

La exploraciéon del higado fue también negativa. El
epigastrio y el hipocondrio eran indolentes 4 la palpacién;
el higado, en vez de estar aumentado de volumen, parecia
més bien pequefio y media sélo 7 centimetros y medio de
macicez vertical. El bazo y todos los demds érganos esta-
ban sanos. En resumen, la ictericia constituia el tinico
trastorno funcional, y 4 pesar de su intensidad en nada
se habia alterado el estado general.

Sin embargo, era indudable, que la bilis no penetraba
en el intestino y que habfa obstruccién . completa, al me-
nos momentdnea, de los conductos biliares, algo que re-
cordaba la ictericia catarral.

Lo mismo que en ésta, las condiciones que habian pre-
cedido 4 la aparicion de la ictericia eran obscuras y dis-
cutible su interpretacion. Del interrogatorio de la enferma
deducimos lo siguiente :

Habia disfrutado hasta entonces buena salud ; habitaba
en Paris hacia cinco afios, y su salud fue buena, excepto
algunas irregularidades menstruales. Padecia de cuando
en cuando trastornos géstricos pasajeros y estrefiimiento
habitual. No habia observado malestar particular alguno
en la semana, durante la cual se presentd la ictericia.

Invocaba como causa de ésta un susto; pero, segiin
averignamos, sufrié la emocién moral quince dias antes y
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no fue seguida de consecuencia funesta alguna inmediata.
Bastaba esto para excluir la hipétesis de una ictericia afec-
tiva, la que se presenta casi inmediatamente 4 las pocas
horas de la causa ocasional.

En resumen, excepto los trastornos digestivos que po-
dian tener alguna influencia patégena en la génesis de la
ictericia, nada encontramos que justificara la aparicion de
este trastorno funcional, y el caso pertenecia, al parecers
4 los hechos ordinarios y mal definidos que suelen desig-
narse con el nombre de ictericia catarral.

Pero he aqui lo que hace interesante esta ictericia, en
apariencia insignificante :

Al reconocer la enferma, descubrimos en el lado derecho
del cuello uno erupeién discreta caracteristica. Hay en este
sitio tres placas anchas elevadas, de color violdceo que tira
4 moreno, hundidas en su centro y cubiertas en este punto
de una costrilla negruzea, mientras que en la periferia se
hallan rodeadas por un collar de escamilla. En la nuca se
ven diseminadas otras papulas de la misma clase, de evo-
lucién menos avanzada, mds pequefias y completamente
circulares; en el centro de dos de ellas principia 4 formar-
se la costra.

Estos caracteres permiten reconocer la lesién cutdnea
que llamaba Bazin placa mucosa de la piel y 4 la que da
Fournier el nombre de sifilide papulo-escamosa. Es en
efecto, una erupcién sifilitica franca, y el examen de los
drganos genitales confirma esta primer idea, al descubrir-
se en los grandes labios sifilides papulo-hipertréficas y ver-
daderos condilomas. Se ven también diseminadas por el pe-
riné, la margen del ano y el pliegue intergliteo, placas mu-
cosas vegetantes ; por tltimo, en la boca y en la comisura
de los labios hay fisuras que aunque novan acompaiiadas de
erupciones especificas, reconocen el mismo origen. La gar-
ganta, las amigdalas y la lengua han quedado 4 salvo.
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Conviene manifestar, que excepto los elementos papu-
losos localizados en el cuello y en los 6rganos genitales,
la sifilis de esta mujer no ha producido, por decirlo asi,
sintoma alguno. No se observa el menor indicio de roseo-
la, ni de esos eritemas polimorfos tan frecuentes en el
tronco durante los primeros periodos de la enfermedad.
No se descubre en punto alguno infarto ganglionar, ni
dureza de los vasos linféticos superficiales. Faltan tam-
bién los trastornos funcionales. Jamds se ha quejado la
enferma de cefalalgia; no ha pasado por el periodo de
malestar general que va acompafiado 4 menudo de fiebre,
de anorexia, de anemia. En una palabra, la infeccién ha
sido, al parecer, superficial y ligera y no ha trastornado lo
més minimo el estado general.

En resumen, esta mujer presenta ictericia de tipo ca-
tarral y ademéds sifilis indiscutible, caracterizada por pla-
cas mucosas de tendencia hipertréfica.

La cuestién que debe resolverse es la siguiente : ; Hay
entre ambos estados morbosos una simple coincidencia
fortuita 6 una relacién causal ?

Debemos admitir en principio que no hay correlacién
necesaria entre estos dos términos. En efecto, la mayo-
ria de los sifiliticos no padecen ictericia y los acciden-
tes viscerales especificos son relativamente raros en los
primeros periodos de la enfermedad. Es indudable que en
este caso no se trata de una infiltracién gomosa del higa-
do. La sifilis que padece esta mujer es de fecha reciente :
la informacién que hemos hecho sobre el particular no
deja la menor duda. Las primeras placas mucosas apare-
cieron en los érganos genitales el 1.° de Noviembre, es
decir, hace cinco semanas. No hemos descubierto indicio
alguno del chancro inicial, pero sabemos cudn frecuente
es en la mujer su transformacién en placa mucosa. Pode-
mos, por lo tanto, admitir como muy verosimil, que una
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de las placas condilomatosas de los grandes labios repre-
senta el accidente primitivo modificado. Esta evolucién
supone un periodo de tres semanas préximamente, lo que
hace datar el contagio de los dias primeros de Octubre,
y la aparicion del chancro del 20 al 25 del mismo mes.
Nos hallamos, pues, en presencia de una sifilis en pleno
periodo de accidentes secundarios, que se remonta 4 seis
semanas 6 4 dos meses cuando més.

En esta fase de la enfermedad, la ictericia es relativa-
mente rara; no se observa quizd una vez entre 100 casos.

Es preciso también tener presente que, toda ictericia
que se presenta en un sifilitico, no es por necesidad con-
secuencia de la infeccion sifilitica. Sirven de causas auxi-
liares otras muchas condiciones concomitantes, que ejer-
cend menudo unainfluenciapreponderante. Los excesos al-
cohdlicos, los abusos en el régimen, en las bebidas estimu-
lantes y en el tabaco, producen trastornos géstricos y le-
siones sub-inflamatorias del estoémago, y realizan las con-
diciones patégenas de la ictericia : entre los que pagan
mayor tributo 4 la sifilis, se confunden todas estas influen-
cias. J Quién se atreverd 4 decir que la sifilis desempefia, en
tales casos, el papel principal ?

La cuestién de la ictericia sifilitica es dudosa y diseuti-
ble, y aunque a prior: parece fécil de resolver el problema
por la observacién clinica, se comprende que la interpre-
tacién varie en ciertos casos, en cuanto 4 la aceién paté-
gena del virus especifico.

La idea de que el higado puede ser contaminado desde
el principio por el virus sifilitico, no es nueva; hasta es
posible decir que es contempordnea de la historia de la
sifilis. Las teorias fisioldgicas antiguas consideraban esta
viscera como el centro donde se elaboraban los fenéme-
nos principales de la vida orgdnica, y el adagio antiguo
wena porta, porta malorum, expresa bien tal idea. ; Cémo
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suponer que el higado quedara 4 salvo en una enfer-
medad tan infecciosa y general como la sifilis? Asi que
en los escritos de Falopio, siglo xv1, y en los de Astruc
(1740), se encuentra la mnocién del infarto hepético de
origen sifilitico. Cuando Portal, Rayer y Ricord demos-
traron 4 principio del siglo la realidad de la sifilis hepti-
ca, no hicieron mds que revivir las antiguas doctrinas.
Pero todos estos autores se referian {inicamente 4 la sifilis
terciaria, y sélo hablaban de la infiltracién gomosa del
higado. s un asunto distinto por completo del que nos
ocupa, y resuelto hace ya mucho tiempo.

Mi maestro Gubler fue el primero que sefial$ la existen-
cia frecuente de la ictericia en el primer periodo de la si-
filis, y el que admitié desde luego su naturaleza especifi-
ca. Sus estudios datan de 1853, y fueron seguidos al poco
tiempo por los Dres. Luton y Leudet. Desde entonces la
cuestién entrd en el dominio cldsico; pero, como veréis,
no estd resuelta por completo.

Indiquemos ante todo la sintomatologia de la ictericia,
y veamos cOmo se comporta.

Las erupciones sifiliticas iniciales se presentan, como
sabéis, en general, 4 las cuatro 6 cinco semanas después
de aparecer el chancro. Estdn caracterizadas casi siempre
por eritema de aspecto polimorfo con predominio de la
roseola. En este periodo se observan ya elementos erupti-
vos papulosos, discretos 6 confluentes, que se asocian &
los eritemas, y que en la boca y en los érganos genitales
tienen el aspecto tan conocido de placas mucosas. La icte-
ricia aparece casi en la misma época.

Esta fecha no es fija, s6lo representa el término medio;
pero es la més frecuente. Los casos de ictericia tardia 4 los
ocho meses en una observacién de Lacombe, 4 los diez en
otra de Luton, son excepcionales.

Conviene advertir que no hay correlacién alguna entre
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la gravedad de las manifestaciones iniciales de la sifilis y
la frecuencia de la ictericia. La gravedad de las erupciones
cutdneas especificas no es, en modo alguno, una presun-
cién en favor del cardcter precoz de los accidentes visce-
rales ; sifilis benignas en absoluto, van acompafiadas de
ictericia lo mismo que las graves. El caso actual es una
prueba de ello.

Sin embargo, de euando en cuando se ve coincidir la icte-
ricia con sifilis que, desde el principio, ejercen una accién
electiva sobre las visceras. En estos casos abren, por lo
comiin, la escena los accidentes generales; son cefaleas re-
beldes que van acompaiiadas de periostitis frontales, 6 fe-
némenos febriles que producen una anemia profunda ; se
observa en los enfermos una generalizacién ganglionar
precoz, y hasta lesiones de los érganos. Besnier ha obser-
vado en este periodo precoz, la hipertrofia del bazo, y
Quinquaud la albuminuria.

Los trastornos funcionales hepdticos no hacen entonces
més que agregarse al cortejo de los sintomas generales.
Pero, vuelvo 4 repetirlo, es una excepcién; la ictericia se
presenta de ordinario en el curso de las sifilis ligeras, y no
existe relacién alguna entre la gravedad de los accidentes
cutdneos y las probabilidades de manifestaciones hepaticas.

La ictericia sigue una marcha gradual, lenta de ordina-
rio. Se necesitan varios dias, casi una semana, para que
se desarrolle por completo; al contrario de las ictericias
efectivas de origen nervioso, y hasta de las consecutivas
4 los célculos biliares, cuya evolucién es mucho mds
rdpida.

Desde el punto de vista de los caracteres objetivos es
una ictericia simple, trivial por completo, y que no pre-
senta particularidad alguna notable. El color de los tegu-
mentos es por lo comiin poco subido (nuestra enferma es
una excepcién respecto 4 este particular). La orina tiene
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el color y las reacciones de la orina biliosa ; los excre-
mentos son descoloridos, pero no tanto como en los easos
de obstruccién por cdleulos. El prurito es variable, casi
siempre ligero.

El estado del higado no es constante. Segtin el profesor
Fournier, se modifica poco, conserva sus dimensiones nor-
males y la percusién y la palpacién no son dolorosas. El
Dr. Delavarenne (1), que ha escrito una buena Monogra-
fia sobre este asunto, sostiene opiniones distintas ; segin
este autor, hay siempre cierto grado de hipertrofia y sen-
sibilidad anormal de esta viscera; algunas veces dolor
verdadero en la zona hepdtica. La congestién del higado
es un elemento tan constante de este estado morboso, que
se observa en casos en los que la ictericia es ligera 6 casi
nula.

Hay en esto, segiin creo, no sélo exageracién, sino
error. Que la ictericia coincide con un higado pequeiio, in-
dolente, lo prueba el ejemplo actual, porque las dimensio-
nes de la macicez hepética en nuestra enferma no exceden
de 8 centimetros. Ademds, querer hacer de la congestién y
de la ictericia dos términos morbosos conexos, y depen-
diente el uno del otro, es una verdadera falta de patologia.
Ya he tenido varias veces ocasién de deciros, y nunca
me cansaré de repetirlo, que la ictericia nada tiene que
ver con la congestién del higado; los dos sindromes pue-
den existir simult4éneamente, pero estdn casi siempre
disociados, y se excluyen en cierto modo ;' con mucha
més razdén, no son el uno consecuencia del otro.

Los sintomas funcionales provocados por la presencia
de la ictericia son variables. Los enfermos notan, de ordi-
nario, malestar y cansancio, quebrantamiento general y,
algunas veces, hasta algo de fiebre. El apetito estd dismi-
nufdo casi siempre y la lengua sucia. En el fondo, son los

(1) Thése de Paris, 1879.
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sintomas ordinarios el embarazo géstrico, y la deseripcién
precedente podria servir de tipo 4 la de la ictericia cata-
rral. Se ha querido diferenciar la ictericia sifilitica de esta
tltima por la falta 6 al menos por el ligerisimo grado de
los trastornos géstricos. El caso actual se halla de acuerdo
con esta idea. Pero son caracteres tan variables, que no
es posible fundar nada en su existencia 6 en su falta. Es
una cuestién de grado individual por completo, y que no
tiene méds valor que las diferencias de intensidad de la co-
loracion de la piel. ;

La marcha de la ictericia sifilitica tiene quiz4 algunos ca-
racteres distintivos méds importantes. Ya he insistido acer-
ca de la lentitud de su aparicién. Una vez desarrollado,
persiste mucho tiempo, y tarda méds en desaparecer que la
ictericia catarral. Casi nunca dura menos de tres semanas,
en ocasiones dos y hasta tres meses. Ils, en resumen, una
ictericia subaguda, con tendencia 4 pasar al estado cré-
nico.

Pero esta regla no es absoluta ni es posible hacer de
este cardcter un criterio para el diagnéstico, porque Four-
nier ha observado casos ligeros de evolucién rdpida, y
ademds, todos los médicos han visto ejemplos de ictericia
simple, considerada como catarral, que nada tenian que
ver con la sifilis, y que duraron mds de seis semanas.

En resumen, la ictericia sifilitica, desde el punto de vis-
ta sintomédtico, no tiene cardcter alguno propio, y seria
imposible distinguirla de la catarral si no existieran 4 la
vez estigmas especificos en la piel y en las mucosas y no
voincidiera casi siempre con la roseola.

Esta identidad sintomdtica ha hecho poner en duda la
realidad de dicha especie morbosa. Después de aceptarse
casi sin controversia, por la influencia de la autoridad de
Gubler, se ha discutido la ictericia sifilitica precoz, negan-
do su existencia varios observadores de mérito. El profe-
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sor Hardy, aunque sin atreverse 4 negarla en absoluto,
cree que la mayor parte de las veces la ictericia no es
mds que una simple coincidencia, y no depende por nece-
sidad de la sifilis. Cornil, en nombre de la anatomia pato-
légica, la niega por carecer de lesiones especiales, razona-
miento mds especioso que légico. Fournier admite su exis-
tencia y no cree que sea efecto de la casualidad su coinci-
dencia frecuente, pero es reservado respecto 4 su natura-
leza y autenticidad. En cuanto 4 Delavarenne, es partida-
rio acérrimo, pero, por desgra.cia-, funda su teoria en una
doctrina exclusiva, que no creo exacta, la de la hipertro-
fia hepdtica. Véis cudn divididas estdn las opiniones de los
clinicos sobre la existencia de la ictericia sifilitica; débese
esto 4 que no es posible fundarse mds que en presuncio-
nes, sin seguridad absoluta.

Mas creo que estas presunciones son bastante numero-
sas y convincentes para aceptar la idea de la ictericia sifi-
litica, y me inclino, con Gubler y Lancereaux, 4 ver en
este sindrome una manifestacién real de la sifilis. Los argu-
mentos en que se funda esta idea son los siguientes :

En primer lugar, la mayor frecuencia de la ictericia en
las mujeres, cuando si fuera consecuencia de excesos en el
régimen deberfa observarse més en los hombres.

La falta de causa ocasional apreciable es también un
motivo para admitir la accién patogena del veneno sifiliti-
co. La ictericia principia, en efecto, casi siempre de una
manera espontdnea, lenta ¢ insidiosa, sin provoecacién al-
guna apreciable.

Por dltimo, aparece siempre, 4 la vez que las erupcio-
nes cuténeas especificas, como si el exantema exterior co-
rrespondiera 4 otro interno del mismo origen.

Estas reflexiones son aplicables al caso que nos ocupa.
Nuestra enferma no era dispépsica, no tiene el menor sig-

no de alcoholismo, afirma no haber hecho ningiin exceso
Crixica mepica. — Towmo 11, &
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de régimen en los dias que precedieron # la ictericia. Esta
se manifesté espontdneamente hacia tres semanas, es de-
cir, en la misma época en que observé la presencia de la
erupcion papulosa en el cuello y en los érganos genitales.

No es posible invocar en este caso la influencia de las
causas morales, y de la contrariedad que hubiera sufrido
la enferma al saber que padecia sifilis, porque ignoraba, al
parecer, su mal 6 al menos nola preocupaba en manera al-
guna.

Merecen citarse también algunas particalaridades secun-
darias en la evolucién clinica de esta variedad de ictericia
que contribuya 4 darla una fisonomia especial. Me refiero
4 su duracién, que es siempre muy larga, y 4 la integri-
dad relativa de las vias digestivas. Nuestra enferma no ha
perdido el apetito, no tiene la repugnancia para los alimen-
tos, tan comtin en el catarro gdstrico, ni los catarros in-
testinales que le acompaifian de ordinario. En fin, un dlti-
mo argumento, se saca de la ineficacia de la terapéutica cla-
sica de la ictericia catarral, cuando se emplea en estos en-
fermos. El uso repetido de los enemas frios, segtin el mé-
todo de Krull; el de los purgantes, del agua de Vichy 4
las comidas, mejora muy poco y con mucha lentitud la icte-
ricia sifilitica. Por el contrario, el tratamiento antisifilitico
obra, al parecer, con eficacia y rapidez en el restableci-
miento del curso de la bilis. Es, segtin creo, una conside-
racién que no carece de interés y que milita en favor de la
naturaleza especifica de este sindrome.

En patologia es preciso no creer que toda asociacién de
sintomas tiene relacién causal; pero tampoco debe incu-
rrirse en el exceso opuesto. Se aceptan muchas entidades
morbosas que sélo se fundan en presunciones de este gé-
nero, y que no han recibido la sancién de la anatomia pa-
tolégica. Admitimos la existencia de la grippe, creemos en
las fluxiones viscerales y en los brotes congestivos pulmo-
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nares de naturaleza gotosa, y, sin embargo, los signos ob-
jetivos en ambos casos son los de una bronquitis simple;
las autopsias nada ensefian. § Por qué razonar de distinta
manera cuando se trata de la ictericia sifilitica? ; No pue-
de resultar el mismo sindrome clinico de causas patdgenas
‘diferentes ? s indudable que la sifilis, en su periodo se-
cundario, va acompafiada 4 menudo de ictericia; que ésta,
aunque reviste los caracteres de la variedad catarral, di-
fiere casi siempre por la falta de causas provocadoras ordi-
narias y de trastornos digestivos concomitantes; cede de
ordinario con facilidad 4 beneficio del tratamiento mercu-
rial. Aunque no es posible citar en su apoyo la existencia
de lesiones especificas del higado, esta no es razén para
negar el origen sifilitico de la ictericia, y creemos que hay
presunciones suficientes para admitirle.

Desconocemos en absoluto el mecanismo en virtud del

cual la sifilis produce la ictericia. Se ha supuesto, por ana-
logia, que en este caso hay una especie de hepatitis inters-
ticial aguda. Ademés de que nadie ha observado esta le-
sién, es poco verosimil, porque el higado casi nunca se en-
cuentra aumentado de volumen durante la ictericia, lo que
no sucederia en la hipétesis de una hepatitis. Gubler crefa
‘que habia congestién de los conductos biliares, como su-
" cede en la piel con los exantemas, y que sobrevenia la re-
tencidn biliar ; es posible, pero esta roseola del conducto
colédoco, de la que se ha hablado algo, es sélo una hipé-
tesis ingeniosa que tiene pocas relaciones con la larga du-
racién ordinaria de la ictericia,

Tampoco es posible invocar una perturbacién nerviosa
‘que origina la hipersecrecién biliar y la policolia, porque
jamés se ha observado, al principio de la ictericia, la dia-
rrea biliosa que existiria si fuera exagerada la secrecién
hepética. Es indudable que hay, por el contrario, obstdcu-
lo al curso de la bilis y obstruccién mecdnica del conduc-
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to celédoco, como en la ictericia catarral. Para explicar
esta obstruceion han supuesto Lancereaux y Cornil que se
hipertrofian los ganglios del hilio del higado 4 consecuen-
cia de la sifilis, y comprimen los conductos biliares. Pero
es una hipétesis que creo infundada. |Cudntas veces, en
efecto, en el curso de los cdnceres viscerales, se infartan y
degeneran los ganglios retro-hepéticos sin que se observe
ictericia en vida del enfermo! Y, al contrario, jcon cudn-
ta frecuencia se observa la ictericia sifilitica en individuos
cuyo sistema ganglionar est4 sano por completo! Nuestra
enferma es un ejemplo: no se descubre en ella indicio al-
guno de adenopatia en las regiones inguinal y cervical que
corresponden 4 las placas mucosas. { No es forzar la analo-
gia suponer precisamente una hiperplasia ganglionar vis-
ceral, cuando se halla en estado fisiolégico todo el resto del
sistema linfitico?

Delavarenne tiene un concepto més racional de la icte-
ricia sifilitica. Este autor supone que el virus sifilitico ata-
ca directamente las vias biliares y las irrita, y que esta
irritaciéon se propaga al parénquima hepdtico : 4 esto se
debe el aumento de volumen del higado que se observa
casi siempre.

Por desgracia, hemos visto que el hecho clinico que sir-
ve de base 4 esta teoria no es constante, y que las dimen-
siones del higado no se modifican de ordinario en modo
alguno 4 causa de la ictericia.

En realidad, ignoramos por completo el mecanismo de
la ictericia sifilitica, y sélo es posible afirmar una cosa: que
hay retencidén biliar y no exceso de secrecién. Es justo de-
cir que tampoco conocemos mas 4 fondo la patogenia de
la ictericia catarral. Mi colega el Dr. Chauffard ha demos-
trado hace poco tiempo que la etiologia antigua de la icte-
ricia simple no satisface por completo, y que la gastro-
duodenitis y el tapén mucoso del conducto colédoco no
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-explican todos los hechos clinicos. Segiin toda probabili-
‘dad, es preciso hacer intervenir, en el concepto patégeno
de la ictericia, la accién de ciertos venenos orgénicos, na-
cidos de las fermentaciones intestinales, y propagados di-
rectamente del intestino 4 las vias biliares. El conducto
colédoco, sitio de esta irritacién especifica, se inflama, y de
este modo se realizan las condiciones de la retencién biliar.

¢Influye de igual manera la sifilis? ;Puede decirse
que el virus sifilitico obra sobre las vias biliares de un
modo directo, 6 indirectamente por las fermentaciones que
desarrolla en el intestino ? Son problemas que se plantean,
pero que es imposible resolver.

Volvamos 4 la historia clinicade la ictericia sifilitica. Su
diagnéstico es, por lo general, ficil, y se funda en la
coexistencia de accidentes especificos de fecha reciente.
Pero en ciertos casos se la desconoce y se la considera como
una ictericia catarral simple, cuando falta la roseola 6 es
poco acentnada, lo que sucede muchas veces, y cuando
existen sblo localizaciones genitales de la sifilis. No reco-
nociendo por completo al enfermo, es posible desconocer
la infeccién especifica. Basta pensar en ello, y se evitard
siempre el error buscando con cuidado los estigmas sifi-
liticos ganglionares y cutdneos.

Es preciso también pensar en Ia posibilidad de una afec -
«ién hepatica intercurrente desarrollada en un sifilitico.
Hace pocas semanas visteis una enferma que padecia angi-
na sifilitica, y que fue atacada de célicos hepiticos y de
ictericia. La tinica dificultad de diagndstico en este caso
hubiera consistido en ver la ictericia, sin saber en qué con-
diciones se habia desarrollado; un interrogatorio bien he-
cho, restablecers con seguridad la filiacién de los sintomas.

Mas pueden, sin embargo, encontrarse casos dudosos .
en los que es posible el error. La confusién recae entonces
sobre ciertas variedades de ictericia debidas indudable-
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mente 4 la sifilis, pero que corresponden 4 ataques de he-
patitis gomosas. Aunque la ictericia sifilitica terciaria re-
viste en general caracteres clinicos muy diferentes, hay
circunstancias en las que el diagnéstico con la ictericia
precoz es bastante dificil. Delavarenne refiere el caso de un.
enfermo de Potain, que tuvoen un afio tres ataques suce-
sivos de ictericia andloga siempre en su evolucion 4 la va-
riedad catarral, pero que iban acompaiiados de tumefac-
cién dolorosa del higado. Este hombre habia padecido sifi-
lis quince afios antes, y su ictericia desaparecié bajo lain-
fluencia del ioduro potdsico y del jarabe de Gibert. En
estos casos, la nocién de los antecedentes especificos tiene
un gran valor, y el descubrimiento de los estigmas de
la sifilis es el tinico que conduce 4 una terapéutica ra-
cional.

El diagnéstico de la naturaleza de la ictericia se hace de
ordinario en cuanto se conoce la existencia y la antigiie-
dad de la sifilis; hasta diré que el prondstico se deduce de
ello, porque dicha clase de accidentes son casi siempre be-
nignos en absoluto. :

Es preciso, no obstante, hacer algunas salvedades, por-
que se han publicado casos en los que la ictericia, que
principié de un modo muy benigno, se complic6 con ac-
cidentes graves y se hizo infecciosa. Charcot, Hilton Fag-
ge y Andrew, han referido observaciones de este género ;
pero casi siempre se trataba de hombres alecohélicos 6 de
puérperas, circunstancias que deben tenerse en cuenta al
apreciar los hechos clinicos. En nuestro enfermo nada de
esto hay que temer : es joven y robusto ; sus rifiones fun-
cionan bien, y las vias digestivas se hallan en buen esta-
do : las complicaciones que conducen & la ictericia grave
se presentan casi siempre cuando existen lesiones latentes
del aparato renal. .

Es preciso resolver un problema referente al tratamien-
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to. ¢ Conviene en estos enfermos tratar con especialidad
la ictericia 6 emplear una medicacion antisifilitica ?

Hemos empleado en este caso los dos métodos con el
resultado siguiente :

Durante seis dias consecutivos empleamos s6lo los ene-
mas frios abundantes, seglin el procedimiento de Krull,
con el que se consigue restablecer rdpiddmente el curso
de la bilis en la ictericia catarral. La enferma tomé 4 la
vez, en las comidas, aguade Vichy. La ictericia no se mo-
dific6, y las deposiciones siguieron siendo descoloridas.

Después de este tiempo se empleé la indicacién mercu-
rial asociada al ioduro potdsico, una cucharadita de licor
de Van Swieten y 2 gramos de ioduro. Tardaizos poco en
observar los buenos efectos de este tratamiento, no solo
desde el punto de vista de la sifilis, sino también de la
ictericia. En menos de una semana se modificaron de un
modo notable las erupciones papulosas del cuello y de los
grandes labios y principiaron & colorearse los excremen-
tos. La mejoria continué desde entonces, y la ictericia pa-
lidecié poco 4 poco. La desaparicién de los fenémenos he-
péticos es ya cuestion de dias, y puede considerarse 4 la
enferma como curada por completo.

Resulta de la evolucién de este caso, que es necesario
desde el principio emplear un tratamiento mixto, mercu-
rial y iodurado, si se quieren obtener en poco tiempo efec-
tos ftiles ; estd indicado & la vez, como recomienda Mau-
riac, favorecer la secrecién de la bilis por medio de pur-
gantes ligeros, en particular el dloes y los drasticos 4 pe-
quefias dosis.
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Somarto : Observacidn de un caso de enfermedad de Weil. — Principio,
en plena salud, de accidentes que simulaban el tifus : aparicién ulte-
rior de ictericia con sintomas hemorrdgicos que coineidian con anuria
y descenso de la temperatura.— Reaparicion de la fiebre y de los fend-
menos de ictericia grave, después defervescencia caracterizada por una
crisis de sudor.— Historia de este asunto.— Descripeién de los sinto-
mas y de la marcha del tifus hepdtico benigno: diagndstico diferencial

con la ictericia grave.—Etiologia y naturaleza probable de la afeccion :
prondstico y tratamiento.

Hace pocos dias me ocupé de una variedad de ictericia
debida 4 la sifilis. Hoy voy 4 hablaros de otro enfermo
que padece también ictericia, pero en circunstancias y con
gravedad muy distintas. Se trata de un individuo que pa-
dece la enfermedad de Weil, afeccién bastante rara, en es-
tudio todavia, y cuyo diagnéstico y pronéstico tiene ver-
daderas dificultades.

Pedro D..., de veintiséis afios, especiero, ingreso en el
hospital Necker el 18 de Diciembre, 4 los diez dias de una
enfermedad aguda caracterizada por ictericia. El principio
de los accidentes fue, al parecer, brusco, bastante anélo-
g0 4 la invasion del tifus ; el enfermo sintid cefalalgia, ra-
quialgia y quebrantamiento general ; tuvo 4 la vez esca-
lofrios, fiebre y gran postracién. Perdié el apetito; la
boca se puso amarga y la lengua sucia y saburrosa.

Durante unos ocho dias persistieron estos sintomas casi
sin modificarse, excepto los escalofrios, que no se repitie-
ron ; los fenémenos predominantes eran la cefalalgia y la
inapetencia ; el estado general se asemejaba al de un tifico
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adindmico, con la diferencia de no existir sintomas abdo-
minales, vémitos ni diarrea.

En el momento de su ingreso observamos fiebre, tem-
peratura elevada (39°,5), abatimiento, cara encendida y
vultuosa, cefalea intolerable. Las conjuntivas presentaban
una ligera sufusién amarillenta, que no trascendia atin 4
la piel. El enfermo no estaba muy abatido ; se quejaba
de dolor general y de una sensaciéon penosa de constric-
cién epigdstrica. El abdomen no estaba distendido, ni se
descubria ertipeién lenticular, ni manchas purpireas, pero
sl dolor marcado en la fosa iliaca derecha, que se exacer-
baba por la presién, y el bazo se hallaba aumentado de
volumen. Lengua saburrosa, repugnancia completa para
los alimentos y estrefiimiento. Dos dias antes se habia
presentado en la frente y en los pabellones de las orejas
una erupcién confluente de vesiculas de herpes.

El diagnédstico no dejaba de ser dificil. La primer im-
presién fue la de una fiebre continua, 4 causa del modo
de principiar la fiebre, del predominio de la cefalea, de la
adinamia y de la postracién excesiva del enfermo. El do-
lor iliaco y el estado del bazo completaban la analogia.
Pero la falta de erupcién abdominal, de complicaciones
pulmonares, de epistaxis, no estaban de acuerdo con esta
hipétesis, y sobre todo, la erupcién de herpes considerable,
que se presentd al segundo dia de la enfermedad, era un
fenémeno anormal por completo en el curso de la fiebre
tifoidea, Ademds, el tinte sub-ictérico de las esclerdticas
era tan poco acentuade, que no llamaba la atencién de un
modo especial hacia el higado ; era mucho menor que el
que se observa durante ciertas pulmonias. La hipdtesis
de una pulmonfa del vértice de marcha insidiosa era dis-
cutible, porque muchas veces en tales casos son obscuros
los signos de la auscultacién, la disnea ligera y la postra-
<ién considerable ; por dltimo, el herpes se manifiesta 4
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menudo durante la enfermedad. Pero el reconocimiento
més minucioso de las vias respiratorias fue negativo por
completo respecto 4 este particular ; no habia ni tos, ni
expectoracién, ni disnea ; era indudable que no se trataba
de una pulmonia. '

En la imposibilidad de hacer un diagnéstico exacto,
supuse que se trataba de un estado infeccioso mal definido,
que se manifestaba por un embarazo géstrico febril, una
cosa algo parecida 4 la fiebre biliosa de Stahl, y prescribi
la ipecacuana.

Al dia siguiente el cuadro clinico habia cambiado, y la
ictericia era el sintoma predominante. No sélo estaban las
esclerdticas méds amarillas que la vispera, sino que los te-
gumentos tenian un color .cetrino por igual. Persistia la
fiebre, la cefalea sigui6 siendo fuerte y la postracién exce-
siva. Se habian presentado grupos numerosos de vesiculas
en la frente y en los pabellones de las orejas. Orina escasa,
encendida y biliosa, las deposiciones no eran descoloridas,
y no habia signos de obstruecién biliar.

20 de Diciembre. — Encontramos por vez primera al
enfermo con menos fiebre ; hay una remisién muy notable
porque el termémetro, de 39°5, ha descendido 4 37°8;
pero el estado general sigue siendo grave. Persiste la cefa-
lea con agudeza excesiva, tan fuerte como si el enfermo
padeciera meningitis; la adinamia es méds acentuada. La
erupcién de herpes sigue aumentando; se han presentado
grupos de vesiculas en los codos. Una epistaxis abundan-
te no ha aliviado al enferno ni disminuido la cefalalgia. La
ictericia es mds subida y la piel tiene un tinte de ocre
general. La orina contintia siendo escasa; desde la vispera
ha orinado sélo el enfermo 700 gramos; el color del li-
quido urinario es el de la cerveza morena, y contiene una
gran cantidad de pigmento biliar ; pero los excremen-
tos son tefiidos, no arcillosos. El higado estd aumenta-
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do de volumen y doloroso 4 la presién y el bazo infartado.

Por la tarde reaparece la fiebre, pero menos que los dias
anteriores ; el termdmetro marca 38°4.

21 de Diciembre. — La temperatura ha descendido 4 37¢,
el niimero de pulsaciones 4 84. A pesar de estos signos de
defervescencia aparente, jamés ha parecido més alarmante
el estado general. El enfermo se halla sumido en el estu-
por, indiferente 4 cuanto le rodea; la lengua estd seca y
sucia ; la ictericia es mayor que la vispera; la orina se ha
reducido 4 medio litro, 4 lo sumo, y se asemeja al coci-
miento de sen : por la mafiana ha habido una nueva epis-
taxis mucho mds abundante que la del dia anterior. El
aspecto general es el de la ictericia grave con tendencias
hemorrdgicas (Bain).

Al dia siguiente se repiten dos epistaxis abundantisimas
con algunas horas de intervalo : el enfermo sigue postra-
do, ha delirado toda la noche, responde mal 4 las pregun-
tas y la ictericia es muy acentuada. Ha vuelto 4 presen-
tarse la fiebre, y el termémetro marca 39°. Aparecen en
los miembros inferiores manchas purpireas, que van
acompaiiadas de placas eritematosas. Persisten la cefalea
y los dolores de los miembros. Por fortuna, el pulso ha
conservado cierta fuerza, y no se han debilitado los latidos
cardiacos ; pero la situacién es al parecer bastante grave,
sobre todo & causa de lo mal que funcionan los rifiones.
La cantidad de orina sigue siendo inferior 4 la normal.

El enfermo toma desde hace dos dias 1 gramo de sulfa-
to de quinina y 4 gramos de agua de Rabel en pocion : se
le hace tomar un bafio general : té y régimen ldcteo.

El 23 de Diciembre observamos por vez primera una
mejoria notable, y los sintomas tranquilizadores pare-
clan indicar una detencién de los fenémenos infeccio-
808. La orina se hizo de repente abundantisima; la diare-
sis excedid de un litro ; la piel, de seca y terrosa que esta-
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ba, se puso himeda y vaporosa. El enfermo tenia un in-
tenso prurito, pero las manchas purptireas no se habian
extendido. Persiste la tendencia hemorrédgica, porque hubo
una nueva epistaxis; pero el estado general era mucho
mejor, y la cefalea y adinamia menores.

Este estado de cosas se acentudé al dia siguiente. La
diuresis fue considerable y excedi6 de dos litros; la orina,
aunque de color encendido atin, era més clara y la icteri-
cia més palida. El higado estaba menos voluminoso que
en el periodo de estadio de la enfermedad : no se reprodujo
la epistaxis. El enfermo durmié bien, sudando en abun-
dancia.

La convalecencia fue franca desde este momento, y hoy,
aunque los tegumentos conservan algo del color amarillo,
la lengua estd sucia y persiste la gran debilidad, el estado
tifoideo ha desaparecido por completo y la curacién es
sblo cuestién de dias.

En resumen ; un hombre robusto padece, en plena sa-
lud, accidentes febriles que implican la idea de un tifus
incipiente ; durante ocho dias se acentia este estado con
cefalea atroz, y en dicha época se presenta un herpes con-
fluente. Después sobreviene una ictericia, al principio poco
acentuada, después muy intensa y complicada con fené-
menos hemorridgicos y trastornos urinarios que hacen te-
mer la invasién de una ictericia grave. Este periodo coin-
cide primero con un descenso marcadisimo de la hiperter-
mia y de la fiebre, pero ésta reaparece 4 medida que se
acentiian las manifestaciones infecciosas y los sintomas
hemorrdgicos hacia los dias trece y catorce de la enferme-
dad. Por 1ltimo, se inicia de una manetra répida la defer-
vescencia y se manifiesta por diuresis abundante; desde
este momento la convalecencia marcha con rapidez y el
enfermo recupera la salud en pocos dias.

Tal es el caso interesante que acabamos de observar.
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Volvamos ahora al diagnéstico y discutamos las diversas
hipétesis que sugiere la evolucién de los sintomas.

La ictericia fue, indudablemente, el fenémeno capital y
todos los accidentes que ha presentado el enfermo eran
consecuencia de un envenenamiento biliar. j Qué afeccio-
nes del higado son susceptibles de producir tal sindrome
clinico?

Es indudable ante todo que no se trata de una ictericia
catarral simple, por excepcional y grave que se la suponga.
Hay, en efecto, casos en los que esta forma de ictericia es
una verdadera enfermedad, que se complica con abati-
miento, anorexia, malestar general y hasta cierto grado
de adinamia ; pero jamés tienen estos sintomas la grave-
dad que los que hemos observado en nuestro enfermo. La
evolucién es también muy diferente. En vez del principio
francamente febril, por escalofrio y cansancio general, que
recuerda la invasion del tifus, la ictericia catarral principia
de una manera lenta ¢ insidiosa, es siempre consecutiva 4
un trastorno gastro-intestinal y no va acompaiiada de fie-
bre. En toda su duracién es indolente y no se observa la
cefalea intensa que con la ictericia ha sido el sintoma pre-
dominante en este caso. Por tltimo, en la ictericia cata-
rral no se modifica el volumen del higado, mientras que
en nuestro enfermo este 6rgano era grueso y doloroso. Es
inutil ingistir m4s.

La ictericia grave es la enfermedad en la que debemos,
naturalmente, pensar en vista de semejante sindrome. La
fiebre, la adinamia, la abundancia y frecuencia de las he-
morragias, el delirio, son, en efecto, los elementos esen-
ciales; en nuestro enfermo existian todos estos sintomas.
Pero 4 pesar de estas analogias estrechas, el cuadro clinico
no era idéntico al de la hepatitis parenquimatosa, la atro-
fia amarilla aguda de Frerichs. Véase, en efecto, la marcha
de la ictericia infecciosa cldsica : después de un principio,
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casi siempre insidioso, se desarrolla poco & poco la icteri-
cia en medio de un cortejo de sintomas que engafian por
su beniignidad aparente. La escena cambia luego de un
modo brusco; se presenta delirio, la lengua se pone seca,
hay hemorragias cutdnea y mucosa, y sin grandes pa-
decimientos cae el enfermo en un estado de colapso que
termina por la muerte. Rara vez, en tales casos, se observa
verdadera fiebre é hipertermia.

En nuestro enfermo se comprueba cada uno de estos sin-
tomas en particular, pero su asociacién, y sobre todo la evo-
lucién de los accidentes, ha sido muy distinta. La apari-
cién de la ictericia fue precedida de largos prédromos; du-
rante diez dias los trastornos funcionales fueron los de una
enfermedad tifoidea incipiente; el aspecto vultuoso, la in-
tensidad de la fiebre y de la cefalalgia, la hipertermia, la
aparicién del herpes, indicaban més bien una afeccion
aguda de tipo inflamatorio que un estado infeccioso, sobre
todo de localizacién hepética. La lentitud en la aparicién
de la ictericia ha sido un fendmeno muy caracteristico ; en
la verdadera ictericia grave, la amarillez es un fenémeno
precoz, y la agravacién del estado general sigue una marcha
paralela con los progresos de la sufusién biliar; en nues-
tro enfermo la ictericia vino 4 completar un estado grave
ya, y cosa notable, su aparicién coincidié con la remisién
de los fenémenos febriles, lo que no sucede en la hepatitis
parenquimatosa. '

En fin, aunque en esta 1iltima enfermedad el volu-
men del higado sufre variaciones répidas, y se ve produ-
cirse en pocos dias una atrofia aguda del dérgano, que se
manifiesta por disminucién progresiva de la macicez he-
pética, en nuestro enfermo esta viscera signié siendo grue-
sa y no empezé 4 disminuir hasta el momento de la con-
valecencia.

Por consiguiente, aunque los fendmenos observados en
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este individuo hayan sido, en parte, los de la ictericia gra-
ve, sin embargo, no es posible asimilarlos por completo,
y la marcha de la enfermedad conservé una fisonomia par-
ticular. Tampoco es admisible una de esas congestiones
del higado de origen alcohélico que ha deserito Leudet, y
que van acompafiadas en su evolucién de fenémenos fe-
briles y de accidentes tifoideos. La etiologia es muy dife-
rente, porque en nuestro enfermo no era, al parecer, la cau-
sa el alcoholismo ; ademés, la sintomatologia fue distinta.
La afeccién, debida siempre 4 excesos, principia por fiebre
alta y dolor de-costado, localizado en la regién hepética,
que dura varios dias antes de aparecer la ictericia ; ésta es
“86lo un epifenémeno, por decirlo asi, secundario, y jamds
tiene una intensidad notable ; los sintomas predominantes
son exageracién del volumen del higado, sensibilidad
grandisima y vémitos considerables, que faltan casi siem-
pre en la verdadera ictericia grave ; por tltimo, las com-
plicaciones hemorrdgicas son relativamente rarisimas.

Algunas enfermedades generales de origen infeccioso,
son susceptibles de influir sobre el higado y de ocasionar
sintomas andlogos 4 los de la ictericia grave ; tales son la
fiebre tifoidea complicada con ictericia, la endocarditis ul-
cerosa y la fiebre recurrente biliosa. Pero en este caso es
inadmisible la hipétesis de una fiebre tifoidea, y la falta de
trastornos cardiacos no permite suponer una endocarditis
infecciosa. La fiebre recurrente no es una enfermedad de
nuestros paiges, y ademds la marcha varia bastante.

La afeccién que nos ocupa, no pertenece 4 los tipos mor-
bosos admitidos en los libros cldsicos ; es, en efecto, un
buen ejemplo del padecimiento descrito recientemente en
Alemania y conocido hoy con el nombre de enfermedad
de Weil.

Es un nombre nuevo aplicado 4 una afeccién antigua, . - =
porque indudablemente esta entidad morbosa se ha obser- ’f’ g

/
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vado y hasta descrito hace mucho tiempo. Hojeando la
literatura de la ictericia grave, se encuentran hechos que
se adaptan 4 la descripeién de la enfermedad de Weil. Las
epidemias de ictericia grave curable publicadas por Carvi-
lle (1), los hechos m#s modernos de Rondot (2), pertene-
cen, segun toda probabilidad, 4 esta categoria ; lo mismo-
sucede con los casos citados en la Tesis de Grellety Bos-
viel (3) descritos por este autor con el nombre significa-
tivo de ictericia pseudo-grave.

Sin remontarnos tan lejos, el primer ejemplo auténtico
de enfermedad de Weil ha sido publicado por un médico
francés, Alberto Mathieu, en la Revista de Medicina, Ju-
lio de 1886, con el nombre de #ifus ke?dtz'co benigno, pre-
ferible 4 la denominacién alemana. Véase el resumen de
esta observacién que forma época: Se trataba deun joven
de veintitrés afios, que después de haber bebido cerveza con
exceso tuvo, 4 los cinco dias, molestias gdstricas y luego
vémitos, cefalalgia y escalofrios. A estos prédromos siguié
una fiebre ardiente, que fue acompanada de insomnio, de
quebrantamiento general y de un estado tifico sin diarrea.
Lo mismo que en nuestro enfermo, la temperatura en este
periodo se elevé casi 4 40°; el bazo estaba aumentado de
volumen ; la fosa iliaca derecha dolorosa 4 la presién, pero
jamds hubo signos de enteritis tifoidea. Este estado duré
cuatro dias; después se observé ictericia, cuya aparicién
coincidié con epistaxis y vémitos biliosos.

Los dias siguientes se agravo el estado general. La icte-
ricia aumentd 4 la vez que descendia la temperatura y se
acentuaban los accidentes hemorrdgicos. Aparecieron en
los miembros manchas petequiales ; se repitieron las epis-

(1) Carville, Arch. gén. de médecine, Agosto 1864.

(2) Rondot, Les ictéres graves sporadiques curables (Gazette hebd. des
sciences med. de Bordeaux, Octubre 1884).

(3) Grellety Bosviel, De Victére pseudo-grave (Thése de Paris, 1873).
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taxis abundantes, el enfermo cayé en un estado de postra-
cién casi comatoso y el higado disminuyo, al parecer, de
volumen. Se observé 4 la vez, como en nuestro enfermo,
disminucién considerable de la cantidad de orina y lenti-
tud caracteristica del pulso. Se diagnosticé la enfermedad
de ictericia grave perniciosa, y parecia probable la muer-
te, euando 4 los ocho dfas de la ictericia se produjo una
crisis favorable, caracterizada por diuresis y diaforesis
abundantes. Siguié una mejoria notable, que duré casi
una semana; pero en esta fecha se presentd, sin causa co-
nocida, otro gran escalofrio, con elevacién febril consi-
derable, recrudescencia de la ictericia y reaparicién de los
fenémenos hemorrdgicos. Esta recaida duré poco, y fue
seguida de curacién definitiva.

El caso de Mathieu es anterior en algunos meses al tra-
bajo de Weil (1), publicado aquel mismo afio en los Ar-
chivos Alemanes de Medicina Clinica; la prioridad de la
descripeidn le pertenece pues, por completo, aunque del
otro lado del Rhin se afecta ignorar esta observacion. El
mérito del autor alemdn es haber demostrado, mejor que:
sus antecesores, la existencia de una recaida casi constan-
te en el curso de la enfermedad. Los cuatro casos que pu-
blica, se refieren 4 adultos que presentaron de repente,
halldndose en plena salud, fiebre y sintomas tifoideos, y
en los que se observé ictericia hemorrdgica complicada de
esplenomegalia y albuminuria, con recrudescencia de los
sintomas después de una remisién pasajera.

Los ejemplos de esta afeccion se han multiplicado luego-
bastante, sobre todo en Alemania. Pocas semanas después
de publicar su trabajo Weil, observé Goldschmidt (2) un
nuevo caso. Al afio signiente (1887) reuni6 Friedler (3), en

(1) Weil : Deutsch Arch. f. Klin. Meéd., xxxix, pig. 209, 1886.

(2) Goldschmidt : Ibid, 1x, pig. 288.

(8) Fiedler : Zur Weilschen Krankheit (ibid, xur, pag. 261), 1887,
Crinica ménics, — Tono I 5
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una Monografia interesante, 13 casos de este género;
Schaper (1) publicé la historia de un soldado que tuvo,
4 consecuencia de un embarazo géstrico, cefalea, sintomas
tifoideos ¢ ictericia grave ; Kirschner (2) y Hueber (3),
estudiaron también en soldados verdaderas epidemias lo-
calizadas, muy andlogas 4 las del presidio de Gaillon,
descrita por Carville.

Gracias 4 estos documentos, es posible hoy sacar rasgos
esenciales de esta nueva entidad morbosa y asignarla los
caracteres clinicos.

Puede dividirse en cuatro periodos : un estado prodré-
mico pre-ictérico ; un periodo de estadio en el que predomi-
nan los signos de ictericia grave; una recrudescencia fe-
bril secundaria, y, por ultimo, el periodo de deferves-
cencia. :

El principio es variable. Segiin Weil, es de ordinario
lento ¢ insidioso; durante dos 6 tres dias se quejan los en-
fermos de malestar, cansancio é inapetencia, sin fenéme-
nos caracteristicos. Pero esto es quizé una excepcién, y en
la mayor parte de las observaciones publicadas, la invasion
de la enfermedad fue diferente. En el enfermo de Mathieu,
lo mismo que en el nuestro; hube desde el principio fiebre
que empezd por uno 6 mas escalofrios, como en el tifus:
los enfermos quedan postrados 4 las pocas horas, tienen
cefalalgia intensa, y muchas veces raquialgia parecida 4 la
dela viruela. Hueber y Kirschner consideran el escalofrio
inicial como caracteristico. Pero lo notable es la rareza de
los fenémenos gastro-intestinales en este periodo de la en-
fermedad. Excepto en el caso de Schaper, en el que el mal
principid, al parecer, por una indigestién, los sintomas son

(1) Schaper: Ein Fall vor fieberhaften Teterus (Deutsch. militorarztl
Zeitsch, 202, 1888).

(2) Kischner: Jbid, pag. 198.

(3) Hueber: Ibid, pag. 165, 1888,
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siempre los de una fiebre sin localizacién abdominal; es
mds bien una enfermedad general que invade desde luego
el organismo, deprimiendo el sistema nervioso.

En este periodo pre-ictérico de la enfermedad predomi-
nan dos sintomas. El primero la cefalea, que es atroz y
comparable 4 la meningitis, es gravativa, continua, tan
fuerte por la noche como por el dia, y produce el insomnio
absoluto. Esta cefaleaes, al parecer, de naturaleza congesti-
va, porque coincide siempre con un estado vultuoso de la
cara ¢ inyeccion de las conjuntivas; pero 4 pesar de esto
va acompaifiada pocas veces de excitacién cerebral y deli-
rio. El segundo es un quebrantamiento general que se ma-
nifiesta por dolores musculares difusos y una sensacion de
abatimiento precoz; los enfermos estdn desde el principio
postrados, adindmicos, como en la fiebre tifoidea, y la im-
presion primera que producen es la de la invasion del tifus.

El estado de las vias digestivas confirma esta idea, la
lengua esté, en efecto, desde el primer dfa, ancha, sucia,
saburrosa, roja en la punta y en los bordes, pero no se pone
fuliginosa y seca como en la dotienenteria confirmada.
El abdomen queda blando y no distendido; es constante
el estrefiimiento. Acaba de completar la analogia con la
fiebre tifoidea incipiente, el dolor que suele existir en la
fosa iliaca derecha. En el enfermo de Mathieu se notaba
con toda claridad gorgoteo ileo-cecal. Algunas veces se
presentan en este periodo vémitos biliosos més é6 menos
abundantes.

Por tltimo, el bazo se encuentra casi siempre aumen-
tado de volumen, como en la mayor parte de las enferme-
dades infecciosas, mientras que, por una anomalia singu-
lar, no se nota en el higado indicio alguno de congestién.
Pero se ha sefialado la tumefaceién hepética como fené-

meno precoz en algunas de las observaciones de Fiedler y
de Hueber.
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La marcha de la fiebre merece un estudio especial. No-
tarda, al parecer, muchos dias en desarrollarse, ni se ob-
servan las oscilaciones ascendentes que anuncian la inva-
sién de la fiebre tifoidea. Aunque haya sido raro estudiar,.
termémetro en mano, los primeros periodos de la afeccion,
parece probable que la hipertermia sobreviene con rapi-
dez : es indudable que la temperatura se eleva desde los.
primeros dias al grado mds alto y que llega durante el
curso de la enfermedad 4 40° y mds ; se mantiene de ordi--
nario por espacio de varios dias entre 89° y 40° El perio-
do febril pre-ictérico dura casi siempre de cinco 4 seis dias;.
en ocasiones se prolonga més, como ha sucedido en nues-
tro enfermo, en el que duraban ya diez dias los prédromos.
cuando ingresé6 en el hospital.

Hacia el fin de este periodo se ve 4 menudo presentarse
una erupcién mds 6 menos confluente de herpes. Este epi-
fenémeno, que fue tan caracteristico en nuestro enfermo-
¢ hizo pensar por un momento en una fiebre herpética,
se observé en los casos de Friedler. Precede 4 la invasién
de los sintomas graves y 4 la aparicién de la ictericia, que-
caracteriza la fase segunda de la enfermedad.

La ictericia es el sintoma capital de la afeccién. Prinei-
pia con més 6 menos rapidez y reviste caracteres con fre-
cuencia insidiosos. Al principio es ligera y estd localizada
en las esclerdticas, pero se generaliza 4 los tegumentos
en veinticuatro ¢ treinta y seis horas. La orina es escasa.
desde el principio, roja, andloga 4 la caoba obscura, y po-
dria suponerse que el color amarillo de las conjuntivas es
de origen hemafeico, si no se observara al poco tiempo en
el liquido urinario la existencia del pigmento biliar por su
reaccion caracteristica con el dcido nitrico. Desde el mo-
mento en que aparece la ictericia hay albuminuria, 6 al
menos es constante, lo que indica que no se trata de una
simple ictericia catarral , sino de nna enfermedad infecciosa
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-complicada con ictericia. Pero la albuminuria no es un sin-

toma constante : no hemos descubierto rastro de ella en
nuestro enfermo, y en la epidemia de Breslau, de ocho
-casos solo se observé una vez.

Los demés caracteres de la ictericia demuestran que hay,
si no un obstdculo completo al curso de la bilis, al menos
-cierta dificultad en la circulacién biliar. Los excrementos
son casi siempre descoloridos, pero tienen 4 menudo un
color amarillo que indica una cantidad insuficiente de bi-
lis ; no son arcillosos y blancos como en las verdaderas
obstrucciones biliares. La secrecién hepdtica estd, al pare-
cer, disminuida mds bien que exagerada, y no se nota po-
licolia. Hay de ordinario estrefiimiento, como sucede siem-
pre que la bilis se derrama en el intestino en pequefia canti-
dad, y la diarrea es excepcional, aunque se observé en uno
de los enfermos de Hueber.

Fendmeno notable : en cuanto se presenta la ictericia
cesan los vémitos biliosos y no vuelven 4 presentarse en
toda la enfermedad.

El pulso se va haciendo més lento 4 medida que se acen-
tlia la ictericia : el niimero de pulsaciones desciende de 120
4 90 y hasta 4 80, pero no 4 70 ni 4 60, como sucede con
tanta frecuencia en la ictericia catarm‘l; la fiebre disminu-
ye, por consiguiente, pero no desaparece; lo prueba la
temperatura, que oscila en este periodo entre 38° y 38°5.

Lo que da una fisonomia particular 4 los enfermos en
esta fase de su afeccidn, es el que 4 la vez que disminuye
la fiebre, se agrava el estado general en proporciones con-
siderables. La cefalea persiste con mds intensidad que en
los tificos; el abatimiento y la postracién se acentan hasta
el punto que los enfermos tienen el aspecto de los ictéricos
graves, y esta similitud se impone 4 la imaginacion, cuando
se ven presentarse complicaciones hemorragicas que indi-
can, al parecer, una alteracién profunda de la sangre.
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De estas hemorragias, la més comiin indudablemente es-
la epistaxis, citada en casi todas las observaciones y que,
por su repeticién y su abundancia es, en ciertos casos, un
verdadero peligro. En mi enfermo, la pérdida de sangre
fue considerable en tres dias, excedid de un litro; llegd
hasta proponerse el taponamiento de las fosas nasales. Con
frecuencia ha sido preciso recurrir 4 él, y 4 pesar de este
medio persistié la hemorragia : es, por lo tanto, un acci-
dente que puede hacerse grave.

Las hemoptisis son, por el contrario, excepcionales, y
en los casos en que se han observado es posible que se las
haya confundido con las epistaxis; la sangre penetré en
la faringe, y al ser expulsada por la boca simulé la he-
moptisis.

Las hemorragias cutédneas son también frecuentes. En
la mayor parte de los casos se han observado manchas
_ purptireas y petequias ; Weil y Friedler llaman la atencién
sobre el aspecto escorbtitico de los enfermos. La purpura
es también difusa en general y tiene el aspecto de punti-
llos miliares mds 6 menos confluentes en los miembros
inferiores ; no quedan exentos el tronco y la cara; las mu-
cosas suelen quedar 4 salvo. Se ven presentarse al mismo
tiempo muchas veced placas congestivas y jaspeado erite-
matoso, que desaparecen con lentitud 4 la presién y con-
servan un tinte violdceo : este fenémeno, seglin recorda-
réis, era muy caracteristico en nuestro enfermo; suele ser
la transicién con las equimosis cuténeas verdaderas.

Un cardcter negativo importante en la especie, es la
falta de hemorragias intestinales. Hasta ahora no se han
observado en el curso de la enfermedad de Weil hemate-
mesis ni melena, fendmeno tanto mds interesante cuanto
que en la ictericia grave y en la fiebre amarilla, son los
accidentes hemorrdgicos que mds suelen predominar.

Pero, como sucede en la ictericia grave, los rifiones fun-
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cionan mal y la orina estd disminuida siempre. Es un fe-
némeno importantisimo que permite en cierto modo me-
dir la intensidad del mal. Al aumentar la ictericia y acen-
tuarse la adinamia, la orina se hace escasa, morenuzeca y
casi nula; en este periodo es frecuente la albuminuria.
Puede preguntarse si la anuria contribuird por su parte al
estado tifoideo por producir accidentes urémicos ; es 16gi-
co suponer que la insuficiencia del emunctorio renal agra-
va de un modo notable el estado infeccioso preexistente.

El estado del higado es muy variable ; en ciertos casos
es poco voluminoso é indolente 4 la presion ; por lo gene-
ral, estd doloroso y aumentado de volumen; pero se ob-
servan de un dia 4 otro las diferencias de volumen, que
indican la atrofia rdpida de la glindula y su destruccién
parenquimatosa. Hste seria un signo diferencial importan-
te con la ictericia grave, si no se supiera cudn poco carac-
teristico es el estado del higado en esta dltima enferme-
dad, y cudntas veces falta en ella la atrofia.

El bazo, voluminoso siempre desde el principio de la
afeccién, queda estacionario en el periodo de estadio de la
enfermedad ; hasta parece en ciertos casos mas pequeiio
que en la primer semana y no es sensible 4 la percusién.

El conjunto de los sintomas, unido 4 la gravedad del
estado general, se asemeja por lo tanto, de un modo no-
table, 4 la ictericia grave, y sin la marcha de la afeccion,
que es muy diferente, seria imposible distinguirlas al pron-
to. Esta fase de la enfermedad, caracterizada por la icte-
ricia, el estado tifoideo y los fenémenos hemorrdgicos
dura, por término medio, de ocho 4 quince dias, durante
los cuales aumenta la ictericia y disminuye de una mane-
ra progresiva la cantidad de orina. Después, cuando los
accidentes llegan al méximum, hacia el décimo 6 duodé-
cimo dfa, se nota defervescencia febril, la lengua y la piel
se humedecen y aumenta la secrecién urinaria. Esta diu-
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resis tiene un gran valor diagndstico, y sobre todo, pro-
néstico, porque marca ¢l momento exacto en el que prin-
cipia una fase nueva de la enfermedad. La reaparicién de
las funciones de los emunctorios cuténeo y renal coinci-
de, por lo comtin, con la desaparicion de los fenémenos
hemorrigicos.

Pero éste es s6lo un eshozo de convalecencia, y antes de
curar sufren los enfermos una recrudescencia de nuevos
accidentes. Después de la remisién més 6 menos pronun-
ciada de todos los sintomas, que dura de tres 4 cinco dias,
la temperatura se eleva otra vez de un modo brusco 4 un
grado que no habia alcanzado en el apogeo de la enfer-
medad ; en ciertos casos, se presentan escalofrios, y la
ictericia reaparece ¢ se acentiia mds ; en ocasiones, como
ha sucedido en nuestro enfermo, se reproducen las epis-
taxis con ¢ sin reaparicién de manchas purpiireas. Por l-
timo, para completar el cuadro sintomético, la orina se
suprime de nuevo y vuelve 4 presentarse la adinamia.

Esta recurrencia febril, que indica al parecer un retor-
no ofensivo de la intoxicacién y una verdadera reinfeccién,
es el cardcter distintivo de la enfermedad de Weil. Habia
sido sefialada ya por Mathieu, quien vi6 en su enfermo
reproducirse con toda claridad todos los accidentes del
periodo de estadio, cuando la convalecencia habia prinei-
piado de un modo franco, y demostré la oposicién carac-
teristica de la curva febril ascendente y de la descendente
de la orina. Desde entonces 4 todos los clinicos que han
observado casos de este género, les ha sorprendido esta re-
misién pasajera que precede 4 la reaparicién de los acei-
dentes ; parece que la enfermedad renace con nueva inten-
sidad y que esta vez, al invadir un organismo extenuado,
ha de terminar por la muerte.

Por fortuna no sucede asi, y esta tiltima recrudescencia
morbosa dura poco, cerca de tres 6 cuatro dias. Hacia el
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quinto dia prineipia la defervescencia, y con caracteres ti-
picos que demuestran que se trata de una convalecencia
definitiva.

La cefalalgia desaparece por completo para no volver ;
un suefio profundo, que va acompafiado de sudores pro-
fusos, anuncia la crisis, 4 la vez que sobreviene una diu-
resis abundante que acaba de eliminar el veneno infeccio-
so. Este fenémeno se habia observado ya en los casos de
ictericia grave que terminaron por la curacién; los casos
de Hervouét, Brouardel y Dupau, demuestran que los en-
fermos orinan 4 6 5 litros en las veinticuatro horas, y bajo
la influencia de esta diuresis los accidentes desaparecen
con rapidez. La ictericia tarda més en desaparecer; no es
raro ver que persiste el prurito ; se observa, por tltimo,
una verdadera descamacién epidérmica. Nuestro enfermo,
ademds de las costras consecutivas & sus vesiculas de her-
pes, tuvo en las piernas y en los brazos verdaderas escamas
que se desprendieron durante varios dias, como después
de la escarlatina, y sus tegumentos presentaron un estado
liguenoide, que desaparecié después de varios bafios.

Lo caracteristico es la rapidez con que recuperan la sa-
lud los enfermos, después de sufrir accidentes tan graves.
Recobran las fuerzas en pocos dias y, excepto algo de en-
flaquecimiento, se encuentran como antes de padecer la
ictericia ; fenémeno notable, porque es raro que la enfer-
medad no emplee tres ¢ cuatro semanas en su evolucion.

Conviene advertir también que, 4 pesar del estado tifoi-
deo y de la adinamia tan acentuada en esta afeccién, se ob-
servan pocas veces complicaciones cerebrales graves. Los
enfermos, excepto la cefalea que es excesiva y permanen-
te, casi nunca tienen delirio ni cefalalgia : es nna diferen-
cia notable con la verdadera ictericia grave, que va acom-
pafiada muchas veees de delirio y hasta de accidentes con-
vulsivos. Las complicaciones de catarro bronquial, tan
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comunes en las enfermedades infecciosas, faltan de ordi-
nario ; pero en los enfermos de la epidemia de Breslau se
observaron estertores tordcicos. Por el contrario, los acei-
dentes debidos 4 la uremia hepética y renal, es decir, la
lentitud del pulso, el descenso simulténeo de la tempera-
tura y la supresién de la orina, son caracteres constantes
de la enfermedad, y marcan su periodo més peligroso.

Es indudable, 4 juzgar por los caracteres y la marcha
de los accidentes, que la enfermedad de Weil pertenece al
grupo de las enfermedades infecciosas, y que es una enti-
dad morbosa especial de fisonomia propia. Mathieu habia
supuesto, 4 causa de la analogia del principio de la afec-
cién con la dotienenteria, que se trataba quiz4 de una lo-
calizacién anormal del veneno tifico que reconeentraba su
virulencia en el higado y el aparato biliar. Nada prueba
la exactitud de esta hipétesis, porque faltan los sintomas
intestinales, caracteristicos de la fiebre tifoidea, y jamds
se observa ni la enteritis infecciosa especial de los tificos,
ni Ja erupcién lenticular tipica.

En Alemania se ha supuesto si la afeccién pertenecerd
4 un tipo insélito de la fiebre recurrente, y Kirchner ha
buscado en la sangre el espirilo de Obermayer, microbio
especifico de esta afeccién. Jamds lo ha encontrado, y, ade-
mis, & pesar de la recrudescencia febril que precede 4 la
convalecencia, la evolucién general de la ictericia de Weil
en nada se asemeja 4 la de la fiebre recurrente.

Es indudable que se trata de un estado infeccioso y de
un envenenamiento que se produce, segtin toda probabili-
dad, por la via intestinal. Es posible que exista en este
caso un agente microbiano-patégeno que infecte la sangre
y el aparato biliar hasta ahora no se ha aislado, y sélo
es posible hacer conjeturas. Pero lo que sabemos de la
etiologia, hace plausible esta hipdtesis.

La analogia morbosa més estrecha es la que tiene la en-
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fermedad de Weil con la ictericia grave. Esta analogia se
observa también desde el punto de vista causal. Hay icte-
ricias graves de origen manifiestamente intestinal y que
son verdaderos envenenamientos. En Agosto de 1883 fui
llamado para ver 4 un ingeniero que padecia desde la vis-
pera accidentes andlogos 4 los de una gran indigestién y
que sobrevinieron 4 consecuencia de haber comido por la
noche langosta y un helado.

El enfermo tuvo toda la noche vémitos y diarrea, y al
dia siguiente se encontraba postrado. Al tercer dia por la
mafiana, aparecio la ictericia ; por la tarde, plrpura; y 4
los tres dias ocurri6 la muerte, en medio de sintomas co-
matosos y tifoideos.

Este hecho no es aislado, y se conocen varios ejemplos
de ictericias mortales con accidentes hemorrdgicos, cuya
causa fue una intoxicacién alimenticia. Tolg y Neusser (1)
publicaron en 1885 un caso de ictericia grave, consecuti-
vo 4 una indigestién de embutidos averiados : es probable,
por no decir seguro, que en estas condiciones los enfermos
sucumben 4 un envenenamiento por las ptomainas, debi-
das 4 la existencia de microbios sépticos ¢ 4 descomposi-
ciones quimicas esponténeas.

Es notable que esta etiologia exista en la enfermedad de
Weil, al menos en ciertos casos. Nuestro enfermo no habia
hecho exceso alguno de régimen cuando empezé su pade-
cimiento; pero era un alcohélico que desde hacia mas de
un afio padecia accidentes de gastritis, y que habia nece-
sitado varias veces someterse al régimen ldcteo para poder
digerir. Se hallaba, por consiguiente, predispuesto 4 los
accidentes gastro-intestinales. El enfermo de Mathieu, asi
como los de Weil, eran también aleohdlicos ; la afeccidn en
uno de éstos 1iltimos se presentd casiinmediatamente des-
pués de la ingestién de cerveza tomada 4 continuacion de

(1) Tolg y Neusser, Zeitsch. f. Klin méd., vi1, p. 821,
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una comida abundante. El aleoholismo es, por lo tanto, si
no una causa determinante, al menos una circunstancia
predisponente, y ademds sabemos, desde los trabajos de
Leudet, que el alcohol 4 dosis masiva produce algunas ve-
ces la hepatitis aguda y fenémenos de ictericia grave.

Analizando con detenimiento las circunstancias etiol6-
gicas de la enfermedad de Weil, se ve que hasta ahora ha
atacado casi siempre 4 hombres jovenes y de hdbitos in-
temperantes, sobre todo soldados. La mayor parte de los
casos observados en Alemania se refieren 4 militares en los
que se declaré la enfermedad 4 consecuencia de excesos, lo
que confirma la influencia del alcoholismo.

Por otra parte, la estacién cdlida, activando las fermen-
taciones orgénicas, influye, al parecer, sobre el desarrollo
de la enfermedad. El enfermo de Mathieu ingresé en el
Hotel-Dieu en el mes de Julio ; los de Weil y Kirchner en-
fermaron también durante los meses de estio; la epidemia
de Breslau se desarrollé en las mismas condiciones.

La profesién de los enfermos es instructiva, respecto 4
este particular. De 13 casos coleccionados por Friedler 9
se refieren 4 mozos de carnicerias expuestos 4 respirar en
estio las emanaciones de carnes averiadas, y hasta de con-
sumir carne en malas condiciones. Aunque sin sacar de
estas coincidencias deducciones atin prematuras, puede su-
ponerse que la intoxicacién por las ptomainas desempefia
un papel importante en el desarrollo de la ictericia, y que
el origen del veneno, sea el que fuere, es intestinal.

Es dificil marcar el limite que separa la enfermedad de
Weil de las ictericias graves verdaderas. Es interesante y
util aislar esta entidad morbosa nueva, porque, desde el
punto de vista del prondstico, es relativamente benigna y
curable en general. ; Pero hay motivos para afirmar que la
afeccién difiere por completo de la ictericia maligna hemo-
rrdgica? Con seguridad que no. La enfermedad de Weil no
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termina siempre por la curacién, y en Alemania se han
publicado recientemente casos mortales. ; Dénde se halla,
en este caso, el criterio diferencial con la ictericia grave?
No se sabré hasta el dia que se aisle y cultive el microbio
patégeno de ésta, y, por ahora, & pesar de los estudios mi-
nuciosos de Balzer sobre el particular, la ciencia carece de
datos fijos.

La terapéutica se resiente de la incertidumbre de nues-
tros conocimientos sobre la naturaleza de la enfermedad, y
el tratamiento se funda en las indicaciones sintométicas.
Considero como mds racional el método siguiente :

Al principio, durante el periodo prodrémico, creo indi-
cados siempre los evacuantes, y administro, bien un
purgante, 6 mejor atin un vomitivo, con el fin de lim-
piar las vias digestivas. Empleo 4 la vez en este periodo la
quinina 4 altas dosis, 1 gramo por dia en dos tomas de 4
50 centigramos mafiana y tarde; hago beber 4 los enfer-
mos limonada 6 un poco de café diluido en agua, para com-
batir la adinamia incipiente y disminuir la fiebre. Esta
medicacién responde & la idea de un veneno, sea el que
quiera, desarrollado en el intestino, y que conviene elimi-
nar mecdnicamente, en lo posible, mientras que la quini-
na disminuye las fermentaciones orgénicas.

El régimen que parece preferible en este periodo es el
ldcteo : el enfermo tomard cada tres horas una taza de le-
che, adicionada 6 no de café, de modo que absorba en las
veinticuatro horas litro y medio de liquido. La leche es en
la especie preferible al caldo, no sélo por ser més nutriti-
va en el mismo volumen, sino porque aquel favorece, segiin
se cree, las fermentaciones microbianas y activa la forma-
cién de las ptomainas.

En el periodo de estadio, cuando el sintoma predomi-
nante es la ictericia, surgen nuevas indicaciones. Se trata
de favorecer la secrecién biliar y de combatir en lo posi-
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ble los fenémenos téxicos. Los calomelanos llenan esta do-
ble indicacién como colagogos, laxantes y antisépticos.
Nuestro enfermo ha tomado todos los dias 20 centigramos
de calomelanos en dos dosis, durante una semana conse-
cutiva, sin que el medicamento produjera diarrea abun-
dante ni fenémenos de hidrargirismo.

La tendencia hemorrigica que caracteriza la enfermedad
de Weil, exige también una medicacién especial. En estos
casos son, al parecer, utilisimos los dcidos. Ademds de la
limonada citrica, que bebié con regularidad, nuestro en-
fermo tomé, durante todo el periodo grave de sus epis-
taxis, una pocién que contenia 4 gramos de agua de Ra-
bel, y ereo que esta medicacién ejercié una influencia fa-
vorable sobre la marcha de los accidentes hemorrdgicos.

La alimentacién ldctea es mds indispensable que nunca
en este periodo, no sélo para sostener las fuerzas y nutrir
4 los enfermos, sino para activar la secrecién urinaria. Es
preciso tener presente que la gravedad del estado general
depende, no sélo de la alteracién de la secrecién biliar,
sino también de la supresién del emunctorio renal ; la le-
che es el medio mds eficaz de conjurar los accidentes uré-
micos.

En cuanto se presenta la convalecencia, debe suprimirse
toda medicacidn activa y favorecer en lo posible la elimi-
nacion del yeneno morboso poi la piel y por la orina. Por
esto son ttiles los bafios repetidos que activan las funcio-
nes cutdneas y aumentan la diuresis. La alimentacién ne-
cesita ser moderada en este periodo, pero nutritiva y re-
paradora : suelen ser 1itiles el alcohol y los ténicos si es-
tdn los enfermos anémicos y débiles.



LITIASIS BILTAR Y CANCER DE LAS VIAS BILIARES

‘Sumarto : Tetericia crénica acompafiada de erisis dolorosas y que produjo
la muerte en dos meses. — Coexistencia, en la antopsia de un céncer
de la vesicula biliar y de cdleulos hepdticos. — La asociacién de la li-
tiasis es el cardcter dominante del cdncer de las vias biliares.—Rela-
ciones patogenas de estas dos lesiones morbosas. — Valor diagnéstico
y prondstico del edema de las piernas en la ictericia erénica.—Retro-
dilatacién de los conductos biliares y angiocolitis concomitante. — La
angiocolitis g6lo produce sintomas cuando supura: la dilatacién pro-
gresiva de los conductos biliares no ocasiona trastorno funcional algu-
no.—Comparacién de dor casos de evolucidn muy diferente.

Entre los enfermos de afecciones hepéticas que habéis
observado, hay una de la que voy 4 ocuparme, porque el
diagnéstico fue dudoso durante mucho tiempo, 4 causa de
padecer una lesién doble que se comprobd al hacer la
autopsia. Me refiero 4 la mujer que ocupd, por espacio de
mes y medio, el ntim. 8 de la sala Delpech.

Referiré en pocas palabras su historia: El 3 de Diciem-
bre dltimo se present6 en la consulta con ictericia que da-
taba de seis dias y se habia desarrollado poco 4 poco sin
causa apreciable. Interrogdndola con detencién averigua-
mos que desde dos meses antes era dispépsica y que en va-
rias ocasiones, después de las comidas, padecié calambres
dolorosos del estémago. La digestion se efectuaba, aunque
con lentitud, y jamés tuvo la enferma vémitos. Eran los
tnicos datos que obtuvimos de su enfermedad ; hasta en-
tonces esta mujer, de cincuenta y ocho afios, habia disfru-
tado buena salud y jamds necesité guardar cama.

Los sintomas que presentaba en el momento de su in-
greso eran los de una ictericia por obstruccién de las vias
biliares : la piel y la mucosa tenian un color amarillo de
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limén caracteristico, la orina estaba cargada de pigmento
biliar, y las deposiciones eran descoloridas; notaba pruri-
to cutdneo bastante intenso, tinica molestia que sentia. E1
higado estaba algo aumentado de volumen, rebasando un
través de dedo las costillas, pero era liso, sin abolladuras,
insensible 4 la presién y de forma normal. El vientre se
hallaba algo distendido y habia estrefiimiento.

F1 diagnéstico era obscuro. La idea més 1égica era lade
una ictericia catarral ; pero la edad de la enferma y la falta
de embarazo géstrico concomitante, concordaban mal con
esta hipétesis. No se trataba de un tumor nide un quiste
hidatidico, y respecto al cincer parecia improbable por el
buen estado de la salud general, la persistencia del apetito
y no haber enflaquecido la enferma. Me fijé en la idea de
una ictericia por retencién calculosa, 4 causa de los signos
de gastralgia obscura que habfan preparado desde dos me-
ses antes su aparicién, y prescribi el tratamiento que acon-
seja mi colega el Dr. Chauffard, el aceite 4 altas dosis, al-
ternando con purgantes ligeros, el agua de Vichy y las
preparaciones de pepsina para favorecer la digestion.

Durante quince dias, la evolucién de la enfermedad con-
firmé, al parecer en absoluto, la idea de una litiasis biliar
simple. La enferma tuvo, en efecto, en tres ocasiones di-
ferentes, crisis pasajeras que reprodujeron el cuadro ate-
nuado del célico hepatico, con irradiaciones epigéstricas,.
nauseas, infarto momentdneo del higado, recrudescencia
de la ictericia después de cada crisis. El estado general, en.
el intervalo de estos aceesos, siguié siendo bastante bue-
no, aunque perdié algo el apetito, empezaron 4 repug-
narla los alimentos y enflaquecié bastante. La ictericia.
adquirié un color mas subido, el prurito se hizo muy mo-
lesto, las deposiciones continuaron siendo arcillosas y se-
cas, pero jamds presentaron el cardcter grasoso, circuns-
tancia que no carece de interés, porque al hacer la antop-
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sia se encontré el pdncreas desorganizado por com-
pleto.

En el mes de Enero se presentaron nuevos sintomas y
se produjo una verdadera caquexia hepética que podia atri-
buirse 4 la obstruccién permanente del conducto colédoco
por un cdleulo; pero que aumenté con rapidez excesiva
para despertar la idea de una afeccién orgédnica. El dia 6
se observé edema en las piernas, el edema casi siempre sin-
tomdtico de los cdnceres viscerales; la enferma perdié por
completo el apetito y fue sustituido por repugnancia
absoluta para toda clase de substancias alimenticias. El
enflaquecimiento aumenté de un modo répido. El dia 8 de
Enero observé por vez primera sensacién de renitencia en
la cara inferior del higado y tumefaccién de la vesicula
biliar. Podia tratarse de la colecistitis simple, pero era més
probable que existiera un cdncer de la vesicula, porque la
tumefaccién parecia desigual ; difusa y mal limitada.

En los dias siguientes se hizo cada vez mds clara esta
sensacién é indudable la existencia del cdncer. La orina
tard$ poco en suprimirse, el vientre se puso distendido,
se presentaron fuertes dolores en el epigastrio y la enfer-
ma cayé en un estado de colapso. Murié el 19 de Enero
sin haber tenido fiebre.

La autopsia confirmé el diagndstico doble que se habia
hecho al demostrar la asociacién de la litiasis biliar y del
cdncer y ademds revel6 algunas lesiones inesperadas.

La vesicula, como suponia, estaba obstruida por un
voluminoso céleulo que ocupaba todo el bajo fondo. Se
hallaba distendida y adelgazada en la dilatacién ampollar
y era por el contrario gruesa, dura, escirrosa y retrafda
hacia el cuello. Una especie de espolén formaba en su -
parte media una verdadera estrangulacién que la dividia
en dos bolsas unidas por un orificio estrecho. El conducto

cistico se hallaba obliterado por completo y la vesicula
Crimica minica, — Tono II. 6
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separada del resto de las vias biliares ; contenia sélo una
pequefia cantidad de moco blanco sin mezcla de bilis.

En la mucosa se descubrieron graves alteraciones que
no habfan producido sintomas en vida. Habia numerosas
ulceraciones no sélo en los puntos que estaban en contacto
con el cdlculo sino 4 cierta distancia ; una de ellas habia
perforado la vesicula y producido la peritonitis dltima
que arrebato 4 la enferma.

El céncer ocupaba sélo la porcién cervical de la vesi-
cula : se detenia en el espolén limite de la primera bolsa.
En toda esta extensién la mucosa de la vesicula y la del
conducto cistico se hallaba transformada en un tejido lar-
déceo escirroso. El tejido submucoso y la tlinica muscular
habian sido invadidos también. Este era indudablemente
el punto de partida del neoplasma.

El higado estaba sembrado de niicleos de infiltracién
secundarios. Una primer masa, contigua 4 la vesicula, te-
nia el volumen del puiio y era, al parecer, contempordnea
del cdncer biliar ; interesaba todo el borde anterior de la
glindula y la escotadura cistica ; habia diseminadas por
el parénquima numerosas colonias mucho més pequefias y
de fecha indudablemente m4s moderna.

El neoplasma interesaba también todos los érganos pré-
ximos contiguos 4 la vesicula biliar ; el epiploén y los
ganglios retro-hepdticos formaban una masa que compri-
mia el duodeno y principiaba 4 alterar sus paredes. Laca-
beza del péncreas se encontraba degenerada.

Las vias biliares se hallaban comprimidas por completo
por el neoplasma. El conducto colédoco estaba obliterado
en dos puntos : primero, frente 4 la ampolla de Vater,
que habia sufrido la infiltracién cancerosa, y después 4 lo
largo de su trayecto en la base del higado 4 causa de los
ganglios hipertrofiados que le rodeaban. El conducto cfs-
tico se hallaba también obstruido.
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Detréds del obstéculo los conductos hepéticos habian su-
frido una retrodilatacién excesiva ; tenian el calibre de la
arteria femoral y estaban llenos de bilis. Sus paredes
gruesas se continuaban con una zona de esclerosis que ga-
naba el parénquima hepdtico, pero la esclerosis no corres-
pondia mds que 4 las bifurcaciones de primero y segundo
‘orden ; los vasos capilares biliares, aunque dilatados, no
presentaban alteracién de estructura ni cirrosis pericana-
liculares. :

Excepto cierto grado de esteatosis del corazén y delos
rifiones, los demds érganos estaban sanos.

Esta autopsia €s interesante por ser un buen ejemplo
de una afeccion relativamente rara, el edncer primitivo de
las vias biliares.

Durante mucho tiempo esta enfermedad ha sido poco
-conocida 4 causa de su rareza, y porque su sintomatolo-
gia clinica es muy obscura. Pertenece 4 la patologia de
los viejos y gracias 4 los trabajos de Durand-Fardel y de
Charcot en Francia y 4 la Monografia de Villard (1870)
podemos hoy diagnosticarla en el vivo y seguir su evolu-
luci6én con conocimiento de causa.

Aungque sin idea de hacer la historia diddctica de esta
afeccion, os recordaré algunos de sus caracteres principa-
les. Uno de los mas notables es con seguridad su localiza-
cién casi exclusiva en la mujer ; sélo en casos excepeio-
nales se observa en el hombre. Es una observaciéon que
debe atribuirse 4 esta otra ley patoldgica, segiin la cual la
litiasis biliar es mucho mds frecuente en la mujer que
en el hombre, seis veces més segin la estadistica de Fre-
richs. 4 priori puede suponerse ya una relacién patogena
entre estos dos estados morbosos.

Otro cardcter del cdncer de las vias biliares es ser casi
siempre primitivo. Desde el punto de vista anatémico, se
trata pocas veces del cdncer alveolar y mucho menos del
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carcinoma coloide : es casi siempre un epitelioma de evo-
lucién relativamente lenta, de aspecto escirroso, que que-
da circunscrito 4 la vesicula 6 4 sus inmediaciones y que
se localiza en ella durante cierto tiempo antes de disemi-
narse ; aun esta colonizacién secundaria estd limitada casi
siempre & los érganos préximos como si la infeccién se hi-
ciera de etapa en etapa por contigiiidad mds bien que por
generalizacién venosa. El epiploén, los ganglios retro-
hepiticos, el pdncreas y la cara inferior del higado son
englobados de este modo poco 4 poco en la masa neo-
plésica.

El epitelioma de la vesicula biliar tiene por consiguien-
te los caracteres de una afeccion, en parte local, cuya ma-
lignidad es debida mds que 4 su potencia en diseminacién
4 la region en que se desarrolla, y que al parecer depende
de una causa irritativa. Esta es precisamente la litiasis bi-
liar. Es un hecho predominante en la historia de esta va-
riedad de cédncer. Todos los autores que se han ocupado
del asunto, han sefialado dicha coincidencia. Las observa-
ciones de Villar, de Charcot, de Lacaze Duthiers, son
concluyentes respecto 4 este particular: de 11 casos co-
leccionados por Frerichs, en 9 habia cdlculos en la vesi-
cula 4 la vez que epitelioma ; Murchison es todavia mds
explicito, porque afirma no haber visto el céncer indepen-
diente de la enfermedad calculosa. No se trata por lo tanto
de una simple coincidencia y puede decirse, sin forzar los
hechos, que la presencia de un céleculo en la mucosa de
las vias biliares es una de las causas que producen con
mis seguridad , en los individuos predispuestos, la dege-
neracién cancerosa.

Esta asociacién de lesiones que vuelvo 4 repetir es la
regla, explica las dificultades verdaderas del diagnéstico
de la afeccién en sus perfodos primeros, porque predomi-
nan en los sintomas los rasgos que pertenecen 4 la histo-
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ria de la litiasis biliar, sin presentar el cuadro cldsico or-
‘dinario.

La ictericia es casi siempre el fenémeno inicial y, cosa
notable, se presenta por lo comiin poco 4 poco, sin causa
conocida y sin ser precedida inmediatamente de crisis do-
lorosas que recuerdan los célicos hepdticos. Pero si se ana-
liza con detencién la historia de los enfermos, se encuen-
tran siempre en sus antecedentes, indicios que hacen pre-
sumir la existencia de la litiasis. Son mujeres muchas
veces dispépsicas, no anoréxicas ni inapetentes, sino de
digestién laboriosa durante una é dos horas después de
las comidas. Suelen padecer peso y flatulencia, se quejan
de calambres dolorosos que se presentan de repente con
tendencia 4 irradiar hacia el epigastrio y el hombligo.
Esta dispepsia dolorosa y estos calambres son de gran
valor, sobre todo si se tiene en cuenta que casi siempre
la digestién se efectiia de un modo regular, que las mo-
lestias no se presentan especialmente después de la inges-
tién de alimentos indigestos y que no corresponden 4 ex-
«cesos en el régimen.

Otras veces los antecedentes de los enfermos son todavia
més claros, han padecido crisis hepaticas indudables y la
ictericia se presenta 4 consecuencia de una de ellas. En
este caso, el diagndstico de la litiasis biliar es claro, pero
es casi imposible afirmar que enmascara el principio de
una lesién orgdnica.

Cuando los signos de la litiasis son frustrados y discu-
tibles, como sucede siempre, es mas facil incurrir en el
error y se admite naturalmentfe la invasién de una icte-
ricia catarral, 4 causa del cardcter indolente del padeci-
miento, del principio progresivo de la ictericia y de la in-
tegridad del estado general. Conviene advertir, en efecto,
que los signos de caquexia, que suele preceder 4 los cén-
ceres viscerales y les anuncian casi siempre antes de que
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sean accesibles 4 nuestros medios de investigacién, faltan:
de ordinario en el primer periodo del epitelioma biliar. El-
apetito no se perturba y la digestién no se altera hasta el
dia en que se hace dificil el curso de la bilis. Puede de-
cirse que hasta entonces queda latente por completo lale-
sidn ; ni aun se sospecha. Pero en ciertos casos hay desde-
el principio de la ictericia cierto grado de enflaquecimien-
to superior al de un simple trastorno funcional secretorio.

Una vez desarrollada la ictericia no se modifica, sino que
tiende 4 aumentar cada dia méds. El cuadro clinico es en-
tonces el de una ictericia por obstdculo permanente al
curso de la bilis, y como la causa méds conocida de estas.
ictericias crdnicas es la afeccién calculosa, se supone, como
es natural, que existe un cédlculo atascado en el conducto-
colédoco, hipotesis tanto mds plausible cuanto que se ve 4
menudo presentarse en la region del higado crisis de dolo-
res més 6 menos sordos que simulan ataques de célico he-
pético, y estdn localizados en realidad en la vesicula bi-
liar. Al reconocer el érgano se observa que tiene su volu-
men normal, su forma y consistencia ordinarias, que es.
poco doloroso y no se descubre en él tumor alguno. Es
casi imposible, durante este periodo, sospechar otra cosa
que una obstruccién calculosa.

Pero lo que principia 4 despertar las sospechas sobre la
posibilidad de una lesién orgédnica es la rapidez con que se
debilitan los enfermos y la precocidad de la caquexia. Las.
ictericias crémicas de origen calculoso alteran relativamen-
te poco el estado general : no hay enflaquecimiento duran-
te semanas y meses, la digestién se efectiia de una mane-
ra tolerable, siempre que funcionen bien los rifiones.

En nuestra enferma, por el contrario, 4 pesar de la be-
nignidad aparente de su ictericia, el enflaquecimiento-
era grandisimo y la consuncién rdpida tres semanas des-
pués de principiar los accidentes; se presentaron 4 la vez
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dos sintomas prondsticos gravisimos : el edema de las
piernas y la disminucién progresiva de la orina.

El edema precoz de las piernas, que se presenta sin as-
citis, sin timpanitis, sin lesién cardiaca 6 renal, es un in-
dicio que jamds engafia, y que anuncia, casi con seguri-
dad, la existencia de un céncer visceral. La disminucion
de la orina tiene menos valor, pero es un signo de mal
agiiero, porque indica lentitud de la funcion de los rifiones,
¥, por consiguiente, agravacién de la intoxicacién. Hace
mucho tiempo Murchison y Whitla en Inglaterra, y De-
bove en Francia, llamaron la atencién sobre los accidentes
toxicos, andlogos 4 los de la uremia, que se presentan en
el curso de las afecciones hepdticas cuando se afecta el
emunctorio renal.

Es probable que en la evolucién de esta caquexia des-
empefien un gran papel las lesiones del piAncreas; pero ca-
recemos en absoluto de medios clinicos para diagnosticar-
las. Las deposiciones grasosas, que se consideran como el
menos infiel de los signos del cdncer del pincreas, faltan
4 menudo, y esta falta en nada prejuzga la integridad de
la gléndula. Hemos examinado varias veces con este ob-
jeto los excrementos de nuestra enferma, y jamds observa-
mos que fueran oleosos; sin embargo, la cabeza del pan-
creas estaba destruida por completo, y, comola ampolla de
Vater, se hallaba también degenerada, es seguro que no se
segreg® jugo pancredtico ni se excreto en el intestino.

En resumen, el diagnostico del céncer de las vias bilia-
res se hace exclusivamente teniendo en cuenta los datos si-
guientes : existencia de una ictericia crénica, precedida 6
no de colicos hepdticos, y caquexia rdpida.

La agravacion del estado general, mejor que los signos
de exploracién fisica, hacen adivinar la lesién orgénica. En
ciertos casos se nota dureza y tumefaccion en la vesicula
biliar, y este descubrimiento tiene un gran valor, sobre
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todo cuando coincide con los progresos del mal, y al ex-
plorar varios dias sucesivos la base del higado, se notan
desigualdades y abultamientos que no existian antes. Al
principio de la enfermedad la tumefaccién de la zona vesi-
cular tiene distinta significacién y hace sospechar una dis-
tensién aguda de la vesicula biliar é una colecistitis calcu-
losa més bien que una degeneracién orgdnica. Los signos
diferenciales sacados de la forma del tumor carecen de va-
lor patognoménico, porque la vesicula distendida por el
moco conserva su forma en el cdncer del conducto cistico ;
y en cambio una colecistitis caleulosa simple es capaz de
producir tumefaccién difusa y desigual, de aspecto cance-
roso, 4 causa de la peritonitis adhesiva concomitante. El
estudio atento de la evolucién de los accidentes ensena
mucho mds que las sensaciones, 4 menudo obscuras, de la
exploracién del higado. Con mayor razén no es posible
sacar conclusién alguna de la existencia de un dolor sub-
hepitico, que puede ser debido 4 la distension de la vesi-
cula, 4 la inflamacién de sus paredes, 4 la peritonitis con-
comitante, y que tiene poco valor por si solo.

La mejor prueba de la nulidad de este signo funcional
es lo ocurrido en nuestra enferma. Al hacer la autopsia
encontramos ulceraciones multiples de la vesicula, perfo-
racién de este receptdculo que no habiamos sospechado y
peritonitis que apenas produjo sintomas. A prior parece
que lesiones tan importantes debian ocasionar una perito-
nitis subaguda y sintomas de sideracién nerviosa. Nada de
esto sucedi6é. Ocho dias antes de su muerte padecié tim-
panitis y algunos dolores sordos que se atribuyeron 4 la
distensién del abdomen, y sin localizacién caracteristica.
Como defecaba con dificultad y se debilitaba cada vez m4s,
se explicaron estos sintomas por la atonia intestinal, tanto

. més cuanto que principiaba 4 manifestarse cierto grado de
ascitis. Jamds vomité la enferma ni tuvo la facies perito-
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neal ; el tnico signo de la perforacién fue el colapso cre-
ciente, que podia explicarse por los progresos de la intoxi-
cacién biliar y de la anuria.

Esta falta de sintomas es un fenémeno notable que de-
muestra cudn poco reacciona el peritoneo cuando influye
sobre él una causa de irritacién crénica. En este caso las
ulceraciones de la vesicula produjeron indudablemente la
peritonis adhesiva por propagacién, y cuando se perfor6
apenas produjo recrudescencia del colapso : es lo mismo
que sucede en la fiebre tifoidea cuando las ulceraciones in-
testinales han producido adherencias del peritoneo y se
perfora el intestino.

La correlacién de la ascitis con la peritonitis no es me-
nos instructiva. Casi nunca depende este sintoma de la le-
sién hepdtica, aun en los casos de cirrosis, sino de una
irritacién del peritoneo. En nuestra enferma el descubri-
miento de cierta cantidad de liquido intra-abdominal erala
prueba de que se inflamaba el peritoneo y no de un obs-
tdculo de la circulacién de la vena porta. En los casos obs-
curos, como éste, es un indicio precioso que permite afir-
mar la peritonitis concomitante, y, por consiguiente, hacer
temer complicaciones de la serosa.

Un aspecto de la historia clinica de nuestra enferma
que merece sefialarse es la dilatacién enorme de los con-
ductos biliares detrds del obstdculo formado por el co-
lédoco obliterado y el péncreas canceroso. Es un hecho
anatomico bien conocido, pero de sintomatologiﬁ obs-
cura.

Desde el punto de vista histologico, esta dilatacion de
los conductos biliares es de naturaleza irritativa y hasta
inflamatoria tipica : la hipertrofia de sus paredes, la exis-
tencia de una hipertrofia hepdtica pericanalicular, lo prue-
ban hasta la saciedad. En clinica ha pasado completamente

inadvertido, y no ha presentado sintoma alguno cuande-
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los signos de la angiocolitis biliar son por lo comiin muy
notables. ; A qué es debida esta contradiceién ?

Creo que se tiene una idea muy errénea del mecanismo
y de la naturaleza de la angiocolitis. La mayoria de los
patélogos admiten que la compresién de los conductos
biliares es el factor tinico de su inflamacién ; segin ellos,
4 fuerza de ser distendidos por la bilis se dilatan con ex-
ceso y concluyen por inflamarse, y esta irritacién se trans-
mite de capa en capa al tejido glandular. Toda la discu-
sién versa sobre esta cuestion bizantina de saber si los ab-
cesos biliares estan localizados en las ampollas canalicu-
lares dilatadas por igual, como sostiene Quinquaud, 6 si
invaden 4 la vez el tejido conjuntivo inmediato, como creen
Magnin (1), Pentray (2) y Joffroy.

Asi pues, considerar desde este punto de vista la his-
toria de la angiocolitis y de los abcesos biliares es, segun
creo, ver s6lo la cuestién por su aspecto méds pequeiio. La
presencia de la bilis en los conductos biliares no es porsi
misma una causa de inflamacién necesaria, y éstos pueden
distenderse de una manera excesiva sin inflamarse. El caso.
actual es, respecto al particular, un ejemplo instructivo,
porque prueba que puede obliterarse el colédoco y disten-
derse por detris del obstdculo sin que se inflamen sus pa-
redes ni se formen abcesos ampollares.

En las vias biliares, como en otros érganos, es necesa-
rio, para que se forme pus, la introduccién de microbios
patégenos y la presencia de fermentos sépticos. Un caso
reciente de angiocolitis supurada, que hemos observado
hace pocos dias, lo prueba, y va & permitiros comparar el
mecanismo en virtud del cual, de dos lesiones similares,
la una supura y la otra no.

(1) Magnin, Des accidents de la lithiase biliaise (Thése de Paris, 1869).
(2) Pentray, Des abcés du foie consecutifs ¢ Uangiocholite intrahepathi-
que (Thése de Paris, 1869).
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En la semana pasada ingresé en la clinica una mujer
de veintiocho afios, casi moribunda, que padecia desde
tres meses antes ictericia desarrollada de un modo insi-
dioso y sin causa apreciable. En sus antecedentes descu-
brimos s6lo una fiebre tifoidea, pero no indicios de litia-
sis biliar. Hace tres semanas tuvo escalofrios y accesos de
fiebre pseudo-intermitentes, que fueron acompaifiados de
sudores profusos, y era indudable, cuando ingres6 en el
hospital, que padecia peritonitis, y, segiin toda probabili-
dad, angiocolitis supurada. Al hacer la autopsia se descu-
brié un quiste hidatidico supurado enclavadoen el condue-
to colédoco, con el que comunicaba por medio de una per-
foracién, que dejaba penetrar en abundancia el pus en las
vias biliares. Detrds del quiste, los conductos estaban di-
latados de una manera prodigiosa y llenos de materia bi-
liar y purulenta. En el parénquima hepdtico habia abcesos
miliares numerosos.

He aqui dos casos, en apariencia casi idénticos, en los
que la compresién de los conductos biliares por un tumor
produjo la retrodilatacién excesiva por detras del obstdcu-
lo, y que se comportaron de distinta manera. En uno hubo
distensién simple por la bilis no alterada, y las lesiones se
redujeron 4 la irritacién proliferadora de las paredes vas-
culares ; en el otro penetraron los microbios patégenos de
la supuracién, y la inflamacién se propagé con caracteres
infecciosos hasta los tltimos conductillos biliares.

Desde el punto de vista clinico, la diferencia entre las
dos clases de angiocolitis es también grandisima. La an-
giocolitis supurada es la tinica que tiene una sintomatolo-
gia particular, bien conocida desde los trabajos de Char-
cot y Magnin : se manifiesta por escalofrios, accesos de
fiebre intermitente, y produce al fin la verdadera puoche-
mia. La otra, la angiocolitis simple, carece hasta ahora de
historia, y es imposible diagnosticarla ; 4 lo mds, puede
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sospecharse si se realizan las condiciones de una compre-
sién de las vias biliares. Es légico suponer que los dolo-
res sordos que sintié algunas veces nuestra enferma en la
region hepitica eran indicio de la distensiéon de los con-
ductos biliares, pero esto es sélo una presuncién. Respecto
4 los escalofrios, que, segtin Leyden, son debidos 4 la ab-
sorcién de los productos de descomposicién de la bilis, no
indican el principio de la angiocolitis, como se ha dicho
sin fundamento, sino la penetracién en las vias biliares de
los microbios de la supuracién, que, segin toda proba-
‘bilidad, proceden del intestino. La bilis se altera quiza 4
su vez, pero esta alteracién es un fenémeno secundario y
no constituye el elemento morboso més importante.

La conclusién préctica que sacamos de este estudio, es
que deben considerarse como sospechosas en alto grado las
ictericias que sobrevienen de un modo insidioso y sin mo-
tivo aparente en las mujeres de mds de cincuenta afios, y
mds cuando éstas han tenido antes signos de litiasis biliar.
La asociacién de la enfermedad calculosa y del epitelioma
de la vesicula es, en efecto, tan comiin, que debe desper-
tar sospechas fundadas, sobre todo si la afeccién es indo-
lente, y si no son claros los signos del célico hepdtico. La
marcha de los accidentes y los progresos rdpidos de la ca-
quexia concluyen de fijar el diagndstico en particular, si
se observa, ademds, una sensacién de renitencia y de du-
reza desigual en la zona de la vesicula, y si se presenta
algin fenémeno que implica la idea de una lesion del pén-
creas 6 del duodeno, por ejemplo, excrementos grasosos
6 hemorragias intestinales.

Es imitil, en una afeccién de este género, insistir en las
indicaciones terapéuticas; se limitan 4 sostener las fuerzas
de los enfermos y 4 facilitarles los medios de conservar
sus facultades digestivas el mayor tiempo posible. Estd
contraindicada en absoluto toda intervencién quirtrgica,
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porque la lesién epitélica ha invadido siempre el higado
y los ganglios supra-hepdticos en el momento en que hay
seguridad en el diagnéstico. La colecistotomia, tan 1til
cuando los enfermos tienen un tumor biliar voluminoso
obliterado hacia el conducto cistico y lleno de cdleulos, es
aqui impotente y peligrosa, y la incision exploradora solo
estd justificada si el estado general es bastante bueno para
considerar como poco probable la idea de una degenera-
cién orgénica.
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ESOLEROSIS HEPATIOA SECUNDARIA SIN ICTERICIA

Suomario : Observacién de dispepsia erdéniea acompafiada de hemateme-
8i8 y considerada durante mucho tiempo como un cdncer del estéma-
go. Bl andlisis de los sintomas no da, sin embargo, la sezuridad de una
lesién orgdnica: el signo m4s tipico es la hipertrofia del hizado.—Diag-
ndstico diferencial de las hipertrofias hepéticas. El caso actual no se
agemeja ni 4 un quiste hidatidico, ni 4 una cirrosis aleohdlica ¢ sifiliti-
ca, ni 4 la esclerosis biliar cldsica con ictericia.—Entre los anteceden-
tes de la enferma se encuentra la litiasis biliar.— Lia falta de ictericia
no excluye la existencia de un edleulo aun en el conducto colédoco:
ejemplos en su apoyo.—Caracteres presuntivos sacados del aspecto de
las deposiciones y de las crisis dolorosas producidas por los purgan-
tes colagogos.—Interpretacién de las hematemesis y mecanismo de la
esclerosis del hizado. — Patogenia de los trastornos funcionales en re-
lacién con la insuficiencia de la seereeién biliar. — Prondstico y trata-
miento.

El ntim. 4 de la sala Delpech lo ocupa una mujer de
cuarenta y cinco afios, que ingres6 hace un mes por una
afeccién compleja del aparato gastro-intestinal.

La enfermedad actual no es de fecha reciente: empezé
hace tres afios por digestiones dificiles, sin dolores fuer-
tes, pero con sensacién permanente de peso en el estémago
y flatulencia. Estos sintomas se han agravado desde hard
préximamente ocho meses : hay ademés enflaquecimiento,
repugnancia para los alimentos y pérdida progresiva de
las fuerzas. Un vomito de sangre, que se presentd en estas
condiciones, oblig6 4 esta mujer 4 ingresar por vez prime-
ra en el hospital, en la clinica del Dr. Rigal, quien sospe-
ch6 una lesién orgdnica incipiente. La hematemesis se re-
produjo en tres ocasiones y se caracterizé siempre, segiin
dice la enferma, por emisién de sangre de color rojo vivo
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y no por vémitos negruzcos. No hubo, al parecer, en este
periodo melena. Con unas cuantas semanas de régimen
ldcteo se obtuvo la sedacién de los sintomas, pero persis-
116 la dispepsia y la anorexia absoluta, que hacia temer el
desarrollo de un carcinoma. En estas condiciones ingresé
en nuestra clinica el 16 de Noviembre.

Su aspecto exterior en esta fecha era el que presenta
hoy. Es una mujer robusta, que ha sido bastante gruesa,
pero que se encuentra flaca, palida y anémica. El color es
amarillo, sin ser ictérico; es el tinte de los cancerosos y
de los caquécticos, més bien que el de los que padecen una
afeccién hepdtica. La orina es algo encendida y no contiene
al parecer, pigmento biliar; al menos el 4cido nitrico no
da la reaccién caracteristica. Se queja de dolores vagos lo-
calizados en la regi6n del higado y en forma de medio cin-
turdn : estos dolores son sordos, profundos, pero no pun-
zantes ni accesionales. El sintoma que predomina es la
inapetencia y la repugnancia para los alimentos, en parti-
cular la carne; las hematemesis han cesado desde hace dos
meses y jamds ha tenido vOmitos alimenticios.

El examen de la regién epigdstrica no permite descu-
brir tumor estomacal alguno ; el estémago es blando, in-
dolente, y no estd dilatado. Pero el higado se encuentra
hipertrofiado : mide 20 centimetros en la linea vertical
mamaria y llega 5 traveses de dedo mds abajo de las cos-
tillas. Conserva su forma; es liso, sin abolladuras ni
elevaciones anormales, y su borde cortante se siente como
en estado fisioldgico. La regién de la vesicula biliar no es
dolorosa 4 la presion.

Los demds érganos estdn sanos, excepto el utero, que
se halla algo aumentado de volumen y tiene una ulceracién
en el cuello; pero es inflamatoria y sin el menor cardcter
€anceroso.

En resumen, signos racionales de depauperacién pro-
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gresiva y de una enfermedad orgédnica, hipertrofia del hi-
gado ; tales son los tinicos datos que suministra el enfer-
mo; todos los demds sintomas son negativos.

La determinacién de las causas de una hipertrofia he-
pética es un problema clinico siempre dificil de resolver,
sobre todo cuando no hay para guiarse més trastorno fun-
cional que la dispepsia, sintoma trivial por esencia y poco
concluyente.

En este caso la impresién primera es indudablemente
mala, y hace pensar en un céncer del estémago generali-
zado al higado. Los prédromos dispépsicos, los caracteres
de la anorexia y del enflaquecimiento concomitante, la
coexistencia de la hematemesis, todo, hasta la indolencia
relativa de la afeccién, corresponde 4 la idea de una enfer-
medad orgénica. La enferma se halla tan caquéctica, que
hace seis semanas mi colega y amigo el Dr. Rigal diag-
nosticé casi con seguridad la afeccién de cdncer.

Sin embargo, aunque las apariencias son la de una le-
sién orgdnica gastro-hepética, no faltan razones fundadas
para dudar de la realidad del cdncer. Primero no se des-
cubre tumor alguno. En el epigastrio este signo negativo
tiene poco valor, porque todas las neoplasias de la curva-
tura menor, del cardias, y en parte las de la cara posterior
del estémago, son inaccesibles 4 la exploracién ; pero un
higado canceroso del volumen que tiene el de esta enfer-
ma, es raro que sea liso y sin abolladura ; se sienten en
¢l nudosidades y elevaciones mds é menos dolorosas ; en
esta mujer nada de esto se observa en el parénquima he-
pético, y seria una anomalia grandisima para un céncer
secundario.

Los sintomas funcionales no pueden suministrar ele-
mentos suficientes de diagndstico, ni su andlisis conduce
necesariamente & la conclusién de que se trata de un cén-
cer. Las hematemesis que padecid esta enferma tuvieron
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el cardcter de hemorragias rutilantes, mds bien que el de
vémitos melénicos.

La naturaleza de la dispepsia no es la del carcinoma. El
sintoma predominante es, sin duda, la repugnancia para
los alimentos, pero jaméds ha tenido la enferma eructos
nidorosos ni fermentaciones pitridas, fendmenos habituales
en el cdncer. Por tltimo, lalarga duracién de los trastornos
prodrémicos concuerda poco, al parecer, con la idea de una
lesién orgénica cuya evolucién es de ordinario mucho més
rapida. Pero debo manifestar que este tiltimo argumento
es de pocaimportancia, porque se ven muchas veces indi-
viduos dispépsicos durante la mayor parte de la vida, que
mueren de cdncer del estémago, sin que sea posible preci-
sar en qué época principia 4 desarrollarse la lesién epi-
telial.

Por consiguiente, aunque el estado general, la caquexia
y el enflaquecimiento, estdn en relacién con la idea de una
enfermedad orgénica, el andlisis de los sintomas no es,
por el contrario, demostrativo ; sélo pueden sacarse pre-
sunciones, pero no certidumbre. Nada se opone 4 que
exista un cdncer, pero nada lo demuestra de un modo in-
dudable.

Las otras afecciones que producen aumento de volumen
del higado son menos aceptables.

No se trata de un quiste hidatidico, el que no produce
de ordinario ni trastorno de la salud general, ni disnea.
Ademds, la forma del higado es especialisima en este caso.
El 6rgano estd desarrollado de una manera desigual, y
siempre es mucho mds voluminoso uno de sus lébulos,
~ Aunque el quiste, por la posicién central 6 posterior, sea
dificil de palpar, esta desproporcién entre los l6bulos de-
recho ¢ izquierdo es constante, y por mds que no consti-
tuye un signo patognomdnico en absoluto, tiene un valor

innegable. En nuestra enferma nada de esto se observa.
Ovufwica mkpica, — Tomo II, 7
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No sélo no se nota sensacion alguna de fluctuacién 6 de
renitencia profunda al explorar esta region, sino que es
indudable que la gléndula tiene la consistencia de un pa-
rénquima sélido y estd hipertrofiada por igual.

Queda el grupo de las esclerosis, cuyo aspecto exterior
es el que presenta el higado en nuestra enferma. ; Pero se
hallan reunidas en esta mujer las condiciones que presi-
den al desarrollo de la hepatitis intersticial? Vamos 4
verlo.

Ante todo, la causa m4s frecuente de la cirrosis, el al-
coholismo, debe descartarse aqui. Esta mujer asegura no
haber hecho excesos en la bebida, y ademds no presenta
el menor sintoma de etilismo. No tiene la facies conges-
tiva de la cirrosis ; la orina es abundante y algo encendi-
da, en vez de ser escasa, roja y sedimentosa como en esta
enfermedad ; jamds ha tenido gastrorrea, y la dispepsia
flatulenta de los aleohdlicos es sustituida en ella por ano-
rexia. Por ltimo, el higado en la cirrosis alecohdlica estd
siempre abollonado, su superficie es granujienta, des-
igual, su borde obtuso é irregular ; nada de esto se obser-
va en nuestra enferma, excepto la consistencia de la gldn-
dula, que es dura y fibrosa, el higado es liso y su desarro-
llo uniforme.

E] diagriéstico de la sifilis hepdtica suele ser dificil, y
debe pensarse en ella, cuando se observa un higado grue-
so y una dispepsia persistente sin causa apreciable. En
efecto, ésta puede ser la manifestacién tinica de acciden-
tes especificos viscerales ignorados hasta de los enfermos,
porque sabemos cuan dificil es, sobre todo en las mujeres,
reconstituir la historia de una sifilis latente. Una vez que
se fija la atencidn en este asunto, se descubren casi siem-
pre antiguos estigmas sifiliticos, manchas cuténeas, cica-
trices de pérdidas de substancia en la piel y en las muco-
sas, rastros de exostosis 6 de periostosis. En nuestra en-



LITIASIS BILIAR 99

ferma no se ha descubierto indicio alguno de este género.

Los caracteres objetivos del higado tampoco son los del
higadosifilitico. La gldndula, afectada deinfiltracién gomo-
sa, presenta, mds alin que en la esclerosis alcohélica, des-
igualdades, cisuras profundas, hipertrofias parciales aso-
ciadas 4 atrofias localizadas : es raro, excepto en los nifios
de poca edad, encontrar un higado aumentado de volu-
men por igual. En nuestra enferma este cardcter es, por
el contrario, muy tipico, y esto basta para hacer poco pro-
bable la hipétesis de gomas viscerales. Ademds, no hay in-
dicio de albtimina en la orina ; en la mayor parte de los
enfermos que padecen infiltracién hepdtica gomosa, exis-
ten también en el rifién lesiones gomosas y amiloideas que
originan la albuminuria.

Otra causa tltima de esclerosis hepitica, con seguridad
la mds frecuente en la mujer, es la litiasis biliar. Pero los
sintomas que la caracterizan de ordinario son tan distin-
tos de los que presenta nuestra enferma, que con seguri-
dad no es la variedad cldsica que estamos tratando. En la
cirrosis hipertréfica de origen biliar, tal como la han des-
crito Ollivier, de Rouen, y Hanot, el higado es grueso,
pero conserva su forma y su consistencia, queda liso y no
hay ascitis. El sintoma predominante es la ictericia, una ie-
tericia intensa, que dura meses y afios ; el bazo se halla
también hipertrofiado y voluminoso, y casi siempre figura
el aleoholismo como factor etioldgico. Con seguridad, nada
més diferente que este cuadro clinico y el de nuestra en-
ferma.

Resulta de esta discusién, que ninguna de las hipétesis
que acabamos de revisar satisface en absoluto. La hiper-
trofia del higado observada en esta mujer no se asemeja
ni 4 un quiste hidatidico, ni 4 una cirrosis alcohdlica, ni
4 una esclerosis sifilitica 6 biliar ; por otra parte, aunque
los sintomas funcionales indican, al parecer, una enferme-
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d ad orgénica, el aspecto del higado no es el de un céncer:
no debe pues, fundarse un diagndéstico exacto en el descubri-
miento de los signos objetivos.

Pero analizando la historia de los antecedentes de esta
mujer, hemos descubierto un dato importantisimo que nos
permite reconstituir el origen y el punto de partida de la
enfermedad actual.

Hace cinco afios tuvo ictericia, y esta afeccion, que durd
seis semanas, fue consecutiva 4 una crisis de dolores fuer-
tes. La ictericia desapareci6 poco 4 poco, y la salud gene-
ral volvié 4 ser excelente.

Al siguiente afio sobrevinieron otros accidentes. Esta
vez no fueron ictericia ni dolores epigdstricos, sino accesos.
de fiebre, que se presentaban casi todos los dias, unas ve-
ces 4 hora fija, otras de una manera irregular, de preferen-
cia por la tarde. Estas crisis duraron dos 6 tres semanas, y
dejaron resentida la salud. Desde entonces se hizo dispép-
sica la enferma y principid 4 debilitarse, hasta llegar al es-
tado en que se encuentra hoy.

Aunque sea dificil la reconstitucién retrospectiva de una
historia patolégica funddndose en estos datos, es muy
probable, por no decir seguro, que asistimos 4 la evolu-
cion de una litiasis biliar. Las condiciones etiolégicas que
predisponen 4 ella se encuentran reunidas en este caso ;
constitucién robusta, vida sedentaria, alimentacién abun-
dante que favorece la estancacién de la bilis. Es muy ve-
rosimil que la afeccién haya recorrido tres etapas sucesi-
vas. En la primera un céleulo obstruyé las vias biliares y
produjo la ictericia, 4 la vez que la crisis de cdlicos hepé-
ticos. La inflamacién se propagé después 4 los conductos
y la angiocolitis se manifesté por accesos pseudo-intermi-
tentes. Por tltimo, es légico suponer que la irritacién se
extendié al parénquima hepdtico y produjo una esclerosis
lenta y progresiva.
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La litiasis parece indudable ; en cuanto 4 las lesiones ac-
tuales y 4 su mecanismo, no son tan claras y originan
muchas cuestiones discutibles.

La primera es saber si existe uno 6 mds célculos en esta
mujer y qué sitio ocupan.

La falta de ictericia no es una objecién para esta idea.
Nada m#s comiin que encontrar al hacer la autopsia de
ancianas que no han presentado en vidaindicio alguno de
ictericia, cdlculos voluminosos en la vesicula biliar : de
diez enfermas que mueren en la Salpdtricre, se encuentra
cuando menos un caso de litiasis desconocida. En estas
condiciones los célculos estdn depositados en la vesicula
que concluye por obliterarse, y producen tantos menos
accidentes cuanto méds separados se hallan de las vias bi-
liares. !

No sucede asf en este caso. En efecto, cuando los célcu-
los estdn enquistados s6lo son posibles dos eventualida-
des : ¢ bien la vesicula se retrae y se atrofia 6 se hace hi-
drépica y forma un tumor oblongo, piriforme que se pal-
pa al explorar el abdomen. En uno y otro caso, el hi-
gado no manifiesta tendencia alguna 4 hipertrofiarse, sino
mds bien 4 disminuir de volumen. Puede afirmarse que en
esta mujer no se trata de enquistamiento de célculos en la
vesicula.

¢ Puede suponerse un cdleulo retenido en el conducto
colédoco sin producir ictericia ni edlico hepédtico?

Aungque el hecho no es frecuente, tampoco es imposible
y se ha observado mds de una vez. Cuando penetra un
cdleulo en el conducto colédoco y no puede franquear el
orificio de la ampolla duodenal, no obstruye por comple-
to el conducto y por pocas asperezas 6 facetas angulares
que tenga, permite el derrame de la bilis ; la ictericia no
es, por consiguiente, la consecuencia necesaria. Pero la
presencia del cuerpo extrafio dificulta la excrecidn biliar
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é irrita el colédoco cuyas paredes se dilatan poco 4 poco
bajo la influencia de la bilis retenida. Este proceso se ma-
nifiesta de ordinario por un tinte sub-ictérico de los tegu-
mentos y orina encendida, pero no sucede siempre asi. La
secrecién biliar concluye por hacerse mds lenta y el higa-
do deja de funcionar con la misma actividad, de modo que
después de algtin tiempo los conductos hepéticos contie-
nen cuando menos tanto moco como bilis. Esta lesion
coincide con el desarrollo de una verdadera esclerosis in-
tersticial de marcha lenta que no va acompafiada necesa-
riamente de ictericia.

No es una hipétesis destinada 4 explicar el hecho clini-
co de que se trata ; se han publicado observaciones and-
logas, comprobadas por la autopsia, y yohe observado un
ejemplo. En 1881 ingres6 en mi clinica del hospital Te-
non un enfermo pilido, caquéctico y anémico en alto gra-
do. Tenia los pies hinchados, digeria mal y le repugnaban
todos los alimentos ; 4 pesar de la falta de tumor epigds-
trico pensé al principio en un cédncer del estémago, sin
complicacién hepética. A los pocos dias tuvo fiebre y es-
calofrios irregulares que se repitieron : pero la orina que-
dé incolora, sin albiimina, y al parecer no estaba afectado
érgano alguno. Una semana después, 4 consecuencia de un
ataque de este género, se observé sufusién sub-ictérica lige-
ra, y el higado se hizo sensible. Diagnostiqué entonces una
angiocolitis, probablemente supurada, debida 4 la litiasis
biliar. Laautopsia demostr en efecto que existia un céleulo
grueso y tnico, no en la vesicula sino que flotaba en el
conducto colédoco que tenia el calibre de la vena cava.
Desde hacia meses, quizd afios, este cuerpo extrafio difi-
cultaba el curso de la bilis, y, sin embargo, hasta pocos
dias antes de la muerte no produjo ictericia. Como habia

supuesto, el parénquima hepdtico estaba sembrado de ab-
cesillos canaliculares.
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Supongo que en nuestra enferma son andlogas las con-
diciones anatémicas. Hay varias razones en apoyo de esta
hipétesis.

Las deposiciones suministran datos importantes respec-
to 4 la manera de penetrar la bilis en el intestino. Los ex-
crementos, sin ser arcillosos como en las ictericias verda-
deras, estdn coloreados de un modo desigual ; algunos
dias contienen bilis, pero otros son descoloridos ; tienen
de ordinario un color més pélido y menos consistencia que
en estado normal. Es légico suponer que hay secrecién
biliar insuficiente 6 excrecién defectuosa. Es probable que
marchen 4 la par las dos causas. En efecto, hemos obser-
vado mds de una vez en esta enferma sufusién ictérica li-
gerisima de las conjuntivas, que coincidia con orina mds
encendida y excrementos menos coloreados ; estos signos
atenuados de la ictericia prueban que, en ciertos momen-
tos, hay obstdculo al curso de la bilis.

Ademads, los excerementos jamds han tenido el eolor nor-
mal, aun en los dias en que no habia rastro de sub-icteri-
cia, lo que indica una proporcién de bilis inferior 4 la
fisiolégica. Puede afirmarse que el higado padece insufi-
ciencia funcional, lo que explica los trastornos dispépsi-
cos, la anorexia y el abatimiento en la enferma ; es pro-
bable que la bilis se derrame en el intestino de una ma-
nera intermitente, aunque subsiste atin en cierto modo la
secrecci6n.

La marcha de los accidentes, desde el ingreso dela en-
ferma en el hospital, concuerda con esta idea de la litiasis
biliar. Desde hace un mes, el estado general no ha empeo-
rado sino que sigue casi estacionario ; la pérdida orgénica
seria mucho mayor si se tratara de un cdncer. Hemos ob-
servado, ademds, varias crisis paroxisticas dolorosas provo-
codas en parte por la medicacién ; que se presentaron siem-
pre que se ha intentado estimularla secrecién de la bilis. Asi
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el 18 de Noviembre, tomé la enferma dos pildoras azules :
al dia siguiente tuvo dolores epigéstricos y vémitos. Ocho
dias después administré 30 centigramos de calomelanos :
los mismos accidentes que fueron acompafiados esta vez
de infarto doloroso del higado y de algo de ictericia. El 4
de Diciembre una pildora de aloes, que contenia 1 centi-
gramo de calomelanos, provoc6 una crisis nueva con irra-
diaciones molestas hacia el hombro y sufusién ligera de
las conjuntivas.

La repeticién de estas crisis, bajo la influencia de los
medicamentos colagogos, y sus caracteres clinicos, no per-
miten dudar que se trata de célicos hepédticos abortados y
corfirman en absoluto el diagndstico. Siempre que perma-
nece la enferma en reposo y se reduce al minimum la se-
crecién de la bilis, se calman los fenémenos dolorosos y es
nula laictericia, probablemente porque pasa entreel cdleulo
y las paredes del conducto colédoco. Cuando por una cau-
sa 6 por otra se exagera la secrecién , se presentan sintomas
de retencién biliar que recrudecen los dolores.

Otros sintomas secundarios concuerdan también con la
hipétesis de un cdleulo biliar. Hace dos semanas tuvo la
enferma, durante tres dias consecutivos, una serie de epis-
taxis, que es como sabéis un epifenémeno frecuente en el
curso de las afecciones hepiticas.

Esto me obligé 4 ocuparme de nuevo de las hemateme-
sis, que se han repetido en varias ocasiones y que contri-
buyeron & haeer sospechar en nuestra enferma una lesién
orgénica. La interpretacién de este sintoma es discuti-
ble. Puede preguntarse si en este caso se producirdn en el
estémago brotes congestivos locales, que llegan hasta la
hemorragia, bajo la influencia de la irritacién debida 4 la
presencia del célculo. Murchison ha observado hemorra-
gias intestinales que suelen presentarse en las mismas cir-
cunstancias. Quiz4 deba invocarse también el traumatismo
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directo del conducto colédoco en la proximidad de la am-
polla deVater por poco desigual y 4spero que sea el calcu-
lo. Como carezco de datos respecto 4 la manera de produ-
cirse esta hematemesis, ignoro en absoluto si han sido pre-
cedidos de dolores hepdticos y de crisis de célico, por lo que
me es imposible decidirme respecto 4 este asunto. Pero lo
que sf puedo afirmar, es que en ciertos casos coinciden los
vémitos abundantes de sangre con el paso de un cdleulo bi-
liar. Elafioltimo fuillamado4 Montrouge para ver4 un en-
fermo, el que, en medio de un célico muy doloroso, habia
vomitado en menos de un cuarto de hora media palangana
de sangre : al dia siguiente se encontrd entre los excre-
mentos un cdleulo de gran volumen, indudablemente causa
de la hematemesis que no volvié 4 reproducirse. Esta no
es, por lo tanto, indicio sélo de una afeccidn del estémago,
y se sabe desde los estudios del Dr. Bucquoy sobre la 1il-
cera duodenal, que la sangre derramada en la superficie
del intestino penetra en el estémago, lo mismo que la bi-
lis. Ademds, segtin parece, estos vomitos de sangre difie-
ren por la falta de dolor géstrico anterior 6 consecutivo :
nuestra enferma, interrogada sobre el particular, nos ha
afirmado no haberlo padecido, razén para suponer que ja-
més ha sido en ella el estémago causa de sus padeci-
mientos.

Volvamos ahora 4 la esclerosis del higado, que se halla
de seguro en relacién con la litiasis biliar. Ya os he dicho
cémo considero la génesis de estas lesiones : el cdleulo,
atascado en el colédoco, produce la retrodilatacién de los
conductos hepdticos : la angiocolitis es consecutiva 4 esta
dilatacién, y, por iiltimo, el parénquima hepatico se afecta
4 su vez por irritacién de su trama intersticial. Es un pro-
ceso bien conocido desde los trabajos de Charcot y las li-
gaduras experimentales del conducto colédoco practicadas
por Gombault. Asi se explica el aspecto uniforme de volu-
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men del higado, la conservacién de su forma, el aumento
de su consistencia. S6lo tenemos derecho para preguntar
por qué nuestra enferma no ha quedado ictérica, puesto
que la ictericia es el sintoma predominante en la mayor
parte de las cirrosis de origen biliar.

La razén de esta anomalia, para mi, es que en realidad
no hay retencién biliar, propiamente dicha, en nuestra en-
ferma. La bilis penetra en el intestino de una manera irre-
gular ¢ incompleta, pero en cantidad suficiente para no
producir la ictericia ; ademds, segiin he manifestado, hay
torpeza funcional del higado, motivo méds para que no se
observe ictericia. Esta s6lo se presenta, en estado de es-
bozo, cuando los medicamentos estimulan en exceso la se-
crecion biliar.

Podemos ahora explicarnos todos los trastornos funcio-
nales que sufre la enferma ; su historia es interesante, no
sélo desde el punto de vista clinico, sino fisiolégico, por-
que demuestra, en el vivo, la influencia de la bilis en la
digestién y los efectos de la insuficiencia biliar.

Algunos fisi6logos, que casi es intitil deciros que no son
clinicos, han sostenido que la bilis no era necesaria para
la digestién ; y porque los perros y gansos pueden vivir
mucho tiempo con una fistula biliar, han Ilegado 4 negar
la influencia digestiva de este liquido.

Casos como el presente son la respuesta mejor que pue-
de darse 4 estas paradojas tedricas.

La bilis desempefia, en efecto, un doble papel. Obra
como agente modificador de cierto grupo de alimentos, y
ademds, ejerce una influencia innegable sobre las secre-
ciones concomitantes. Suaccién sobre las grasas, que emul-
siona y saponifica, es bien conocida ; sus efectos sobre las
substancias albuminoideas son también evidentes, sélo que
se producen de un modo indirecto por el intermedio de
los iugos géstrico y pancredtico. La supresién de la secre-
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cién biliar altera en alto grado las funciones del estémago
y del péncreas. De aqui una forma especial de dispepsia
relacionada indudablemente con la paresia gistrica, y que
se asemeja 4 la de las afecciones graves de la mucosa del
estémago, hasta el punto de confundirse con ellas. La re-
pugnancia para los alimentos, el horror 4 la carne, la in-
apetencia absoluta y la falta de sed, son los signos pre-
suntivos del cdncer gdstrico ; se observan también cuando
no se segrega la bilis. Muchas veces se ha diagnosticado
una lesién orgdnica del estémago cuando la causa residia
en el higado ; es un hecho clinico que conviene no olvidar.

La falta de bilis influye también desde el punto de vista
delas funciones intestinales. Los excrementos son escasos,
descoloridos, de ordinario fétidos, porque la bilis estd do-
tada de propiedades antisépticas y despierta las contrac-
ciones del intestino.

Por 1ltimo, la mayor parte de los trastornos funciona-
les que sufre nuestra enferma son de explicacién plausi-
ble. La amargura de la boca, el estado saburroso de la len-
gua, concuerdan con la atonia del estémago y los trastor-
nos concomitantes de la secrecién géstrica ; quizd, segin
sostenia Murchison, son debidos 4 la presencia de 4cidos
biliares en la saliva. Como sucede en muchas afecciones
hepéticas, no hay fiebre, y el pulso es de una lentitud no-
table. La disminucién de la urea tiene poco valor, porque
estd en relacidn con la inapetencia y la alimentacién insu-
ficiente.

Conviene advertir que, al contrario de lo que sucede en
las dispepsias estomacales puras, las de origen hepdtico
producen pocas veces accidentes reflejos vertiginosos 6
cardiacos. Nuestra enferma jamds ha tenido palpitaciones
ni ahogos, y 4 pesar de su estado de anemia, no se ha que-
jado de vértigos.

El prondstico, & pesar de estas condiciones relativamen-
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te favorables, debe ser reservado. La enferma mejora por
el momento, ha recobrado en parte el apetito y digiere me-
jor, pero sigue pdlida, anémica y débil. Nada prueba que
se haya expulsado el cdlculo, y hasta que no se expulse
definitivamente, son de temer muchos accidentes. El curso
de labilis puede suprimirse por completo y resultar laicteri-
ciacrénica y los fendmenos de intoxicaei6n biliar. Los con-
ductos hepaticos suelen inflamarse, y bajo la influencia de
fermentaciones de origen intestinal , padecer la angiocolitis
supurada; por tltimo, la esclerosis misma, al acentuarse,
puede ser causa de peligros y producir la caquexia gradual.
Pero no debe olvidarse que al lado de estas eventualidades
amenazadoras hay terminaciones favorables, que se ven
céleulos detenidos durante mucho tiempo franquearla am-
polla de Vater 6 penetrar en el intestino por una via anor-
mal 4 consecuencia de la ulceracién espontinea. Este caso
es de aquellos en los que es imposible predecir la termina-
cién, y que tiene tantas probabilidades de curar, como de
complicarse con algiin accidente imprevisto.

El tratamiento no es indiferente, y debe guiarse con pru-
dencia. La primer indicacién es facilitar la secrecién bi-
liar, para despertar las funciones hepiticas y favorecer la
expulsién del cilculo. Pero conviene proceder con pru-
dencia, porque se excederia del objeto si se prescribieran
colagogos enérgicos ¢ drésticos violentos. Recordaréis que
bastaron dosis pequeiias de calomelanos para estimular en
demasia la funcién secretoria y producir crisis dolorosas.
Dosis pequetiisimas de aloes y gutagamba (5 centigramos
¥ 2), repetidas cada dos 6 tres dias, son suficientes, al pa-
recer, para conseguir este resultado, y hasta ahora son
bien toleradas. Empleo con el mismo objeto, de cuando en
cuando, los enemas frios para estimular las secreciones in-
testinales ¢ influir 4 la vez sobre el higado, y la enferma
bebe 4 cada comida un vaso de agua de Vichy.
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La segunda indicacién es favorecer la digestién, su-
pliendo la influencia de los fermentos digestivos. Se ob-
tiene con facilidad este resultado por medio de las prepa-
raciones de pepsina, de pancreatina y de diastasa asocia-
das 4 los amargos. Parece racional prescribir en tales ca-
sos el extracto de bilis de buey en pildoras, pero esta pre-
paracion muy repugnante, no responde 4 lo que se espera-
bade ella y es de poca utilidad. Nuestra enferma toma sélo
10 gotas de tintura de nuez vémica y un cortadillo de
vino de pepsina 4 cada comida, y desde que se emplea
esta medicacién la repugnan menos los alimentos.

El régimen tiene indudablemente, en este caso, una im-
portancia grandisima. Es necesario ante todo no sobrecar-
gar el higado haciéndole absorber una gran cantidad de
alimentos grasos. Los feculentos, las legumbres secas,
todo lo que es dificil de digerir y origina fermentaciones
intestinales, deben prohibirse é emplearse cuando menos
en pequefia cantidad. Como bebida usual es preferible la
cerveza al vino.

¢ Puede modificarse la esclerosis ? Con seguridad que no,
si la hipertrofia hepdtica depende tinicamente de su trans-
formacién fibrosa ; pero en los higados gruesos es preciso
tener siempre en cuenta el elemento fluxionario, y no ol-
vidar que la congestién crénica de la glindula figura bas-
tante en la apariencia hipertréfica. Se ha aconsejado en este
caso la aplicacién de revulsivos repetidos, por ejemplo, los
vejigatorios y las cauterizaciones punteadas. Un medio me-
nos violento, y quiz4 tan eficaz, consiste en cubrir la region
hepitica con un emplasto extenso de esparadrapo de Vigo
que obra como resolutivo y mantiene una ligera revulsién.
Es 1til 4 la vez hacer que funcione de una manera ac-
tiva la piel por medio de bafios y duchas calientes. Una
temporada en las aguas minerales de Vichy, produce en
estas condiciones resultados inesperados muchas veces.
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NOTA ADICIONAL

La enferma entr6 en convalecencia franca 4 fin de Di-
ciembre. Cuando abandond el hospital el 20 de Enero,
habia engordado y recobrado fuerzas, y aunque las diges-
tiones eran penosas, comia con apetito. El higado seguia
indolente, pero voluminoso y duro. El signo mds seguro
de haber recobrado su permeabilidad las vias biliares era
la coloracién de los excrementos. No podia afirmarse la
desaparicién del cdleulo, pero se habian modificado favora-
blemente la mayor parte de los trastornos funcionales de
origen hepitico.

Volvi 4 ver 4 esta mujer en el mes de Agosto. Disfruta-
ba buena salud y el higado habia disminuido de volumen,
aunque seguia siendo grueso. Es probable que se hubiera
eliminado el cdleulo.
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Sumanio : Observacion de un tumor abdominal infra-hepdtico desarro-
llado de una manera insidiosa 4 consecuencia de trastornos gastro-in-
testinales mal definidos.—Diagndstico de este tumor: no es un cdincer
del higado, ni una indnracién pilériea, ni un tumor epiploide ; corres-
ponde 4 la vesicula biliar.—El diagndstico se circunseribe entre una
colecistitis subaguda y una hidropesia de la vesicula.— Relaciones

patégenas de una y otra.—La hidropesia cistica estd casi siempre en
relacién con la litiasis biliar, aunque no se observe la existencia mate-
rial de los edlenlos.—Influencia patégena posible del traumatismo so-
bre el desarrollo del tumor biliar.—Marcha de la lesién ; eventualida-
des posibles consecutivas.—Indicaciones terapéuticas.—El tratamien-
to médico es casi siempre insuficiente y necesaria la intervencién qui-
rirgica.—Colecistotomia ; indicaciones operalorias y estadisticas.—
Valor comparativo de la colecistotomia y de la colecistectomia.—Des-
cripeidn de la operacién hecha 4 la enferma.

Tenemos en este momento en nuestras salas una enfer-
ma con tumor abdominal, cuyo diagndstico ha originado
més de una discusién, y tiene un interés clinico y tera-
péutico verdadero.

Es una mujer de cuarenta y siete afios, empleada en los
mataderos, donde pela los cerdos que se sacrifican : profe-
sién molesta y fatigosa, que s6lo pueden ejercer las perso-
nas robustas.

Esta mujer es de aspecto vigoroso y, segtin dice, no ha
padecido enfermedad grave alguna. Hasta los quince afios
disfruté buena salud ; en esta época principi6 4 reglar, y
su menstruacién coineidié con algunos trastornos dispép-
sicos que fueron acompafiados de vémitos ; pero estas mo-
lestias no se repitieron ni dejaron rastro.

Después se casé, y 4 consecuencia de un embarazo pa-
decié algunos accidentes uterinos y géstricos, sin que sea



112 ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO

posible establecer con exactitud correlacién entre estas dos
clases de sintomas. A los veintiocho afios tuvo un aborto
que fue seguido de dolores lumbares persistentes y de irre-
gularidades menstruales; es indudable que padecié en
aquella época una metritis.

A los treinta y.siete afios tuvo, al parecer, fenémenos de
gastritis subaguda, caracterizados por vémitos mucosos y
pituitas matinales casi cotidianas. Estos accidentes depen-
dian de los hdbitos aleohélicos que tenia por entonces; la
enferma tomaba bastante café y vulneraria. F'ue preciso
someterla al régimen ldcteo, y tardé poco en curar. Pero
desde entonces la digestién se hizo lenta y dificil ; de cuan-
do en cuando padece dolores abdominales sordos, mal defi-
nidos, colicos fugaces seguidos de diarreas pasajeras : en
ocasiones se presentan vomitos biliosos, que no son pre-
cedidos de molestias dolorosas ; al menos asi lo asegura la
enferma.

Resulta de estos datos que, desde hace algunos afios,
funcionan mal el estémago y los intestinos de esta mujer,
4 consecuencia sin duda de sus excesos de régimen anti-
guos y dela irregularidad de su vida actual : segtin pare-
ce, hace solo una comida al dia, 4 horas variables, y en el
intervalo se alimenta mal.

Es, como véis, una historia de dispepsia gastro-intesti-
nal de etiologia obscura, y cuya sintomatologia no presenta
cardcter alguno tipico. Insisto de un modo especial sobre
este hecho, porque la enferma jamds ha padecido los sin-
tomas cldsicos de la litiasis biliar. No sélo no ha tenido
crisis dolorosas seguidas deictericia— es afirmativa en ab-
soluto sobre este particular—sino que tampoco ha sufrido
los calambres de estémago, que son en ocasiones el tinico
indicio de la existencia de la arenilla biliar. No ha ob-
servado que la orina adquiriera un color més encendido
después de sus molestias géstricas, y éstas no revisten los
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accesos dolorosos y los caracteres gastrdlgicos que indican
muchas veces las crisis biliares cuando falta la ictericia.
Mds todavia : en la época en que padecia la enferma sus
vémitos 6 sus flujos diarréicos, no habia relacién alguna
aparente entre la aparicién de estos accidentes y el perio-
do de la digestién, y eraimposible establecer la menor con-
cordancia entre la hora de la digestién duodenal y la de las
molestias. Los excrementos han sido siempre coloreados,
las deposiciones normales.

No es posible sacar conclusién alguna precisa de estos
accidentes gastro-intestinales : es de suponer que influye-
ra el higado; pero nada lo prueba, y al parecer tenia més
parte en su génesis la mala higiene que la litiasis biliar.

En estas condiciones ocurri6, hace seis meses, un acci-
dente que tiene gran valor, desde el punto de vista de la
etiologia del tumor actual.

En esta fecha recibi6 la enferma un fuerte golpe en el
lado derecho del abdomen, 4 la altura de las tiltimas cos-
tillas : el choque fue bastante brusco para fracturar la pri-
mer costilla falsa, cerca de la articulacién condro-costal :
hoy mismo se nota un callo déseo desigual, y el hueso se
halla en este punto desviado de su primitiva direccién.

Fenémeno notable : 4 pesar de la violencia del trauma-
tismo que produjo en aquel momento un sincope y, segin
toda probabilidad, la contusién del higado no se observé
sintoma hepético alguno. La enferma dice que no tuvo
ictericia, ni vémitos, ni tensién abdominal : la fractura
fue sélo dolorosa durante quice dias, y se consolidé es-
pontdneamente : todo se redujo 4 la supresién del trabajo
por espacio de tres semanas. Desde esta fecha empezé &
sentir molestias que no habia sentido antes : de cuando en
cuando se presentan en la regién hepdtica crisis dolorosas
poco duraderas, pero muy fuertes, que se exacerban por

los movimientos y exigen el reposo absoluto. Hace dos
Ouinica mépica. — Toxo IL 8
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meses que estas crisis son mucho més frecuentes y van
acompafiadas de una sensaciéon de constriccién y de ten-
sién permanente en la zona sub-diafragmdtica. La enfer-
ma no puede bajarse ni inclinarse hacia adelante, sin sen-
tir un dolor fuerte en este punto: la es también molesta
la compresién de los vestidos. Al mismo tiempo los tras-
tornos dispépsicos son mucho mds acentuados, come mal y
sin apetito, suele tener vomitos biliosos y es constante el
estrefiimiento. Siente 4 la vez dolor raquidiano fijo, que
corresponde 4 las primeras vértebras lumbares, y estd al
parecer en relacién con los trastornos digestivos.

Todos estos fenémenos aumentan durante las reglas, y
la época menstrnal Gltima se caracteriza por una verda-
dera recrudescencia de crisis dolorosas. En estas condi-
ciones ingresé la enferma en el hospital.

El examen de los érganos suministré los datos siguien-
tes : No hay lesién alguna apreciable en los diversos
aparatos : los pulmones, el corazdén, el iitero y los rifio-
nes se hallan en estado de integridad perfecta ; el vientre
no estd distendido, pero no se descubre dilatacién del
estémago.

El higado se halla aumentado de volumen, llega dos
traveses de dedo m4ds abajo de las costillas, y es algo sen-
sible 4 la presién.

Hay en el hipocondrio derecho un tumor parecido 4 una
castafia, del tamafio de un huevo de gallina, que forma un
relieve ligero debajo de la piel y se halla colocado debajo
del higado. Es accesible 4 la palpacién y estd, al parecer,
unido de una manera intima con esta viscera: la macicez
que existe en este punto se contintia sin interrupcién con
ladel higado y forma un apéndice oblongo, diverticularque
parte de la mitad del borde libre del érgano. Palpando el
tumor, es ficil comprobarque dependede la glindula hepé-
tica y que varia de sitio con ella, siguiendo las oscilacio-
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nes respiratorias. No es posible separarle ni imprimirle
movimientos distintos, aunque su parte libre es algo mévil.

Este tumor tiene la forma de un ovoide piriforme, de
-extremidad gruesa, dirigido hacia atrds, perpendicular al
borde libre del higado : no se adelgaza, al parecer, en la
profundidad ; no tiene abolladuras ni elevaciones des-
iguales, pero si una dureza grandisima, casi pétrea. La
palpacién provoca dolores bastante intensos, no sélo en la
parte libre y superficial del tumor, sino en la profunda, ha-
cia su inserci6n en el higado : la gldndula hepdtica es tam-
bién muy sensible en este punto.

Estos caracteres bastan para poder afirmar que el tu-
mor se halla formado por la vesicula biliar gruesa, disten-
dida, y segun toda probabilidad, inflamada. Veamos, en
efecto, cudles son los caracteres de los otros tumores que
se desarrollan en esta region.

No es posible pensar en un cdncer primitivo del higado,
ni aunaislado y compacto ; el volumen del érgano seria mu-
cho més considerable, su superficie convexa estaria abollo-
nada, su borde libre descenderia hasta el tumor, éste esta
fijo por completo, en vez de tener una movilidad relativa;
en resumen, se apreciaria con la mayor facilidad que el
tumor estaba formado por el parénquima hepético, en vez
de ser un apéndice del higado, como sucede en el caso ac-
tual. Ademds, la existencia de un cdncer hepético produ-
ce casi siempre la ascitis consecutiva, que falta en este
caso, y un estado de caquexia general que no existe en la
enferma.

Un tumor epiploide tendria parte de los signos que ob-
servamos en este caso, y es una hipdtesis que merece dis-
cutirse, porque se observan algunas veces tumefacciones
circunseritas del epiplodn, que se confunden con una neo-
plasia de las vias biliares. Pero el cardcter comin de to-
das las irritaciones epiploicas es producir durezas mal li-
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mitadas. Jam4s se notan bordes perfectos separados de los.
érganos adyacentes : el tumor da una sensacién de pasto-
sidad, de renitencia singular, sus contornos son confusos
y se continta sin linea de demarcacién apreciable con las
partes contiguas. En nuestra enferma, por el contrario, la
tumefaccidn estd aislada, perfectamente separada de todo
lo que la rodea. Ademds, est4 situada en el hipocondrio de-
‘recho, cardcter diferencial de los tumores epiplofcos : éstos
casi nunca son laterales y ocupan por lo comin la regién
epigdstrica, donde existe en estado normal el epiploén. Es.
poco probable que se halle afectado el peritoneo.

¢ Se trata de una dureza pilérica circunscrita, fija al
hipocondrio derecho por adherencias y que simula un tu-
mor biliar? Debemos desechar esta hipdtesis, sélo con ate-
nernos 4 los caracteres objetivos del tumor, Precisamente
un enfermo que ocupa el ntim. 20 de la sala Chauffard pa-
dece una lesién pilérica de este género, y os es ficil ver
cudnto difiere en uno y otro caso la sensacién que se nota
al explorar el abdomen. En este hombre, el tumor est4 si-
tuado en el hipocondrio derecho, pero més cerca de la li-
nea media y del epigastrio ; su orientacién es también dis-
tinta ; su didmetro mayor se dirige en sentido transversal,
6 cuando menos oblicuo, en vez de ser vertical ; es mucho
m4és movil y se nota perfectamente que no forma cuerpo
con el higado, cuyo borde libre se sigue sin interrupcién.
Por tltimo, el estémago suministra datos concomitantes
preciosos en la especie absolutamente decisivos. Se obser-
va, en efecto, una dilatacién gdstrica enorme que se mareca
debajo de los tegumentos y forma una combadura con-
siderable, por poco que se distienda el estémago, lo que
no sucede en nuestra enferma. Agregad 4 estos caracteres
diferenciales los trastornos profundos que produce un car-
cinoma pilérico, la repugnancia para los alimentos, la dis-
pepsia dolorosa, los vémitos intermitentes que dependen
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«de la dilatacién gdstrica : sintomas todos que precisan el
diagndstico y no permiten la confusién ni un momento-

Llegamos 4 deducir, por exclusién, que la causa tinica
-e8 la vesicula biliar y que no se trata ni de un tumor pilé-
rico ni de una dureza epiploica. El buen estado relativo de
la salud general, la conservacién del apetito y de las fun-
-ciones gistricas, son pruebas indirectas.

Queda por determinar la naturaleza de la lesién locali-
zada en la vesicula biliar.

A priori, debemos desechar la idea de una afeccién can-
«cerosa. El carcinoma de la vesicula biliar va acompafiado
siempre de ictericia crénica de prineipio lento, y ocasiona
como sintomas secundarios la depauperacién progresiva,
la anorexia absoluta, en ocasiones, vémitos y hemorra-
gias intestinales; en una palabra, un estado gravisimo que
no existe aqui. Conviene advertir, ademés, que en los casos
-de enfermedad orgénica de la vesicula no suele haber mu-
chas veces tumor biliar, y cuando existe, produce de or-
dinario tumefaccién difusa y limitada, que en nada se ase-
meja al tumor pediculado de nuestra enferma. El céncer
de la vesicula difiere por completo de lo que observamos
en esta mujer.

El caso actual pertenece al grupo de las afecciones irri-
tativas é inflamatorias de la vesicula. No se trata de una
.colecistitis aguda. En esta forma de flegmasia de las vias
biliares, los sintomas son diferentes. Es una afeccién muy
dolorosa, que influye siempre de una manera enorme so-
bre el estado general. Unas veces predominan los fenéme-
nos locales, y entonces hay dolores atroces, vomitos, an-
siedad epigdstrica, timpanitis, que hacen sospechar el des -
arrollo de una peritonitis ; otras veces los sintomas gene-
rales son graves desde el principio, sin lesiones locales
claras, y entonces el cuadro clinico se asemeja 4 una fie-
bre tifoidea, hasta el punto de confundirse con ella.
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Sin embargo, la colecistitis no reviste siempre caracteres
‘tan amenazadores, y hay formas atenuadas cuyo diagnésti-
co suele ser dificil. Habéis observado hace quince dias un
caso de este género, que di6 origen 4 ciertas discusiones
de interpretacién. Ingres6 una joven con sintomas bas-
tante andlogos 4 los de una dotienenteria : 40° de tempe-
ratura, tensién abdominal, lengua blanca y sucia, inape-
tencia, nduseas sin vémitos, estrefiimiento rebelde. Excep-
to este sintoma ultimo, los trastornos funcionales y el es-
tado general se asemejaban al cuadro de una fiebre tifoi-
dea de mediana intensidad, con el que se confundia, sélo
que en vez del dolor cldsico localizado en la regién ce-
cal, tenfa la enferma en el hipocondrio derecho, en el
sitio exacto de la vesicula biliar, una sensibilidad més
acentuada que la de los tificos. Bast6 este signo, 4 pesar
de la falta de ictericia, para suponer que se trataba de una
colecistitis, y mandé aplicar unas cuantas sanguijuelas en
el sitio doloroso ; los fenémenos febriles remitieron, y un
purgante acab6 de corregir los trastornos funcionales. En-
tonces se noté ligera renitencia, que correspondia 4 la ve-
sfcula hinchada ¢ inflamada, y que fue imposible descu-
brir antes 4 causa del dolor.

No se trata en nuestra enferma de estas formas aun ate-
nuadas de colecistitis ; se manifiestan siempre por acci-
dentes febriles agudos y por una hipertermia notable, y esta
mujer jamds ha tenido fiebre. Ademds, es raro que la co-
lecistitis aguda produzca verdaderos tumores, y la disten-
sién de la vesicula no pasa de ordinario de dimensiones
muy reducidas.

El diagnéstico queda en la actualidad limitado por ex-
clusién 4 las dos hipétesis siguientes : 6 se trata de una
colecistitis crénica, 6 de una hidropesia esponténea de la
vesicula biliar.

A decir verdad, ambos estados patoldgicos tienen tal
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intimidad, que es dificil trazar una linea divisoria entre
las dos clases de lesiones. En efecto, la hipersecrecién del
moco de la vesicula es casi siempre de origen inflamatorio,
¢ indica la irritacién crénica de la mucosa, de igual ma-
nera que la pituita estomacal es la consecuencia de la gas-
tritis crénica. Pero desde el punto de vista patogénico, las
dos afecciones no son idénticas, aunque el mecanismo de
la hipersecrecién mucosa sea andlogo. En la colecistitis
crénica hay siempre una causa material de irritacién, de
ordinario un cdleulo bjliar. El cuerpo extrafio provoca la
inflamacién de la mucosa, y, por consiguiente, la hiperse-
crecién del moco cistico ; pero para que se acumule éste y
distienda la vesicula, se necesitan condiciones especiales,
variables segtin el caso, y bien conocidas en la historia de
la colecistitis calculosa. Unas veces el céleulo penetra en
el conducto cistico, pero como es muy voluminoso no pue-
de franquearlo y queda atascado enél ; esel mecanismomés.
frecuente, Otras obra s6lo por su presencia como irritante,
que origina 4 la larga la atresia del conducto excretor de
la vesicula ; resulta entonces la obliteracién crénica y de-
finitiva del conducto cistico. En ambos casos la secrecién
mucosa se acumula y distiende continnamente la vesicu-
la biliar. Sélo cito como recuerdo los casos en que el céleu-
lo se halla situado 4 la manera de una vélvula capaz de de-
jar penetraren la vesicula la bilis procedente del higadoy de
impedirsu salida aplicindose sobre el orificio del conducto
cistico. Esta disposicién, citada por Frerichs y por Cyr, es
excepcional ; hasta puede preguntarse si se habrd imagina-
do por las necesidades de la causa para explicar la pre-
sencia de la bilis en algunas vesiculas crénicamente disten-
didas. En la mayor parte de los casos, el contenido de es-
tas vesiculas inflamadas es moco puro, més 6 menos es-
peso y griséceo, sin mezcla alguna de pigmento biliar.
Cuando la hidropesia de la vesicula es espontdnea é in-
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dependiente de la litiasis biliar, las condiciones patégenas
son mucho més obscuras, pero el mecanismo de la dis-
tensién vesicular es siempre el mismo; se trata de una
obliteracién gradual mds 6 menos completa del orificio del
conducto cistico. En ciertos casos, la compresién del con-
ducto por los ganglios retro-hepdticos hipertrofiados, es,
al parecer, la causa. Otras veces se desarrolla una perito-
nitis localizada en la cavidad posterior de los epiplones,
susceptible de encerrar la vesicula y de interrumpir el
curso de la bilis. Mi colega y amigo el Dr. Terrillon (1),
ha publicado hace pocos meses un caso de este género muy
instructivo. Una mujer sintié en 1886 dolores sordos en
el hipocondrio derecho ; al afio siguiente noté en este punto
un tumorcillo abolsado, duro, bastante penoso 4 la presién
que aumentd de una manera gradual; se decidib 4 que la
operaran, y al hacerlo se encontro la vesicula biliar dila-
tada, llena de moco, sin cdleulo alguno; alrededor adhe-
rencias peritoneales fuertes formaban una especie de en-
voltura fibrosa del tumor.

El que no se encuentren cédlculos en las vesiculas dis-
tendidas de este modo, no es razén para afirmar la no
existencia de la litiasis. Puede suceder, en efecto, que la
-obliteracién del conducto cistico haya sido consecutivo 4
la expulsion de un cdleulo primitivamente contenido en el
interior de la vesicula. El cdlculo en tales casos ulcera poco
4 poco el orificio del conducto y concluye por caer en el
intestino; 4 este trabajo ulceroso sigue una cicatriz que ori-
gina después la oclugién completa del conducto. Se com-
prende que en estos casos los sintomas de la hidropesia ve-
sicular sean muy posteriores 4 la eliminacién del cdleulo
¢ independientes de la litiasis biliar que es, sin embargo,
la causa primitiva.

Existe, por tltimo, otra clase de hidropesia de la vesi-

(1) Terrillon, Progrés medical, 4 Mayo, 1889.
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cula debida, al parecer, al traumatismo. Esta causa paté-
gena es, con seguridad poco comiin, pero algunos casos
bien observados no permiten poner en duda su autenti-
cidad.

Hace algunos afios publicé Ratjen (1) la observacién in-
teresantisima de un joven de quince afios que en Marzo de
1885 sufrié una caida sobre el lado derecho del abdomen
con contusién grave de la regién hepdtica. Desde enton-
ces se formé poco 4 poco debajo del higado un tumor quis-
tico pequefio ¢ indolente, pero que se hizo al fin volumi-
noso y produjo ictericia. En Agosto fue preciso recurrir 4
la intervencion operatoria y se comprobé quese trataba de
una distensién enorme de la vesicula biliar, sin rastro de
céleulos. Para el autor alemén, el traumatismo fue la tinica
causa plausible de esta hidropesia vesicular.

Apliquemos estos datos patdgenos al caso de nuestra
enferma.

Es seguro que su vesicula biliar estd distendida por liqui-
do, pero no puede afirmarse de qué clase. Aunque en teo-
ria es probable la presencia de célculos, nada lo demues-
tra de una manera absoluta. Al explorar el tumor no se
notan ni abolladuras ni elevaciones desiguales duras y
dolorosas. Todo el érgano tiene una consistencia pétrea,
pero esta sensacién indica sélo la tensién excesiva de la
pared vesicular, debida 4 la presion del liquido; ademds,
después de la aplicacién local de sanguijuelas hemos visto
disminuir la dureza del tumor y distenderse algo el quiste.
No hemos notado el choque producido por el roce de los
cdlculos, signo mds teérico que practico.

Los resultados que suministra el examen directo del tu-
mor, nada indican respecto 4 la naturaleza de su conteni-
do; es imposible afirmar la presencia de un céleulo, ni ne-
garla. La falta de ictericia en todos los periodos de la en-

(1) Ratjen, Soc. médie. de Hambourg, 1886.
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fermedad de esta mujer no es mds decisiva ; todos los dias
se desarrollan en la vesicula biliar cdlculos voluminosos
sin producir este sintoma, y se desconocen hasta que se
practica la autopsia. Ademds, los antecedentes morbosos de
la enferma sélo suministran presunciones muy vagas res-
pecto 4 la posibilidad de la litiasis. Hay motivos para pre-
guntar si los dolores que siente algin tiempo después de
las comidas son crisis hepéticas larvadas, pero el andlisis
de los sintomas géstricos que he procurado hacer con la
mayor detencién posible no me ha permitido, como recor-
daréis, sacar conclusién alguna sobre el particular.

Declaro, sin ser afirmativo en modo alguno, que me
inclino 4 admitir la influencia patégena del traumatismo
en esta mujer. El golpe que recibié, bastante fuerte para
fracturar las costillas, pudo con seguridad contundir la
vesicula biliar ¢ inflamar su pared ; con més razén si la
vesicula contenfa un cdleulo latente hasta entonces, éste
se hizo irritante para la mucosa, 4 causa de esta provoca-
cién accidental.

Esta suposicién es tanto més plausible, cuanto que la
hidropesia de la vesicula en este caso dista mucho de ser
contempordnea del traumatismo. En el enfermo de Ratjen
que cité hace pocos instantes, la contusién databa del mes
de Marzo, y en Junio era apreciable el tumor.

Desde el punto de vista clinico, queda indecisa la cues-
tién del diagndstico patégeno. Como es necesario razonar
con arreglo 4 las eventualidades méds comunes, y como de
todas las causas de hidropesia de la vesicula, la méds fre-
cuente es gin disputa la litiasis biliar, hay grandes proba-
bilidades en favor de un célculo atascado, que hasta aho-
ra no ha producido sintoma alguno funcional , y cuya pre-
sencia se revel6 por vez primera 4 consecuencia del trau-
matismo, :

Desde que los cirujanos intervienen en los casos de este
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género, los hechos de litiasis biliar sin manifestaciones
funcionales se multiplican todos los dias y justifican la hi-
pétesis, 4 la que creo deber adherirme. Entrelas dltimas
observaciones publicadas, hay dos que creo instructivas.

Taylor (1) refiere la historia de una mujer de cuarenta
y dos afios, sin antecedentes de litiasis biliar ni de icteri-
cia anterior, que se presenté con un tumor quistico del
hipocondrio derecho. Se la oper6 y se extrajeron cuatro
cdleulos, de los que uno, atascado en el conducto cistico
y muy adherente, era causa de la hidropesia vesicular.

Terrillon ha publicado también en la Revisia de Cirugia
un caso idéntico. Se trataba de un célculo grueso atasca-
do en el conducto cistico. Lo mismo que en el ejemplo
anterior, la enferma jamds habia tenido ictericia ni sinto-
mas de cOlico hepético, y se hubiera creido en una hidro-
pesia esponténea de la vesicula biliar. En la obra de Fre-
richs se narra una observacién andloga.

Resulta de esta discusién, que segiin toda probabilidad,
nuestra enferma padece litiasis, aunque jamds haya teni-
do los sintomas de ella, y que la retencién del moco y la
distensién de la vesicula son debidas 4 un célulo atascado
en el conducto cistico. Es probable que la contusién de la
zona hepética activara la lesién, despertando un proceso
irritativo que habia quedado latente hasta entonces ; de
‘todos modos, debid provocar la peritonitis local ; porque,
en la actualidad, la zona dolorosa que se observa 4 la pre-
sién se extiende bastante mds alld de la vesicula.

Las indicaciones prondsticas de un caso de este género
son muy dificiles de precisar con exactitud, y se resienten
de la inseguridad del diagnéstico. S6lo tenemos, en efecto,
presunciones y ningun dato cierto sobre los puntos esen-
ciales que necesitamos conocer, por ejemplo, el grado de
permeabilidad del conducto cistico. Nos hallamos, por

(1) Taylor, Brit. med. journ., Enero 1886.
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consiguiente, reducidos 4 conjeturas respecto 4 la termi-
nacién probable de la enfermedad, y no podemos més que
discutir las eventualidades posibles.

Estas son de varias clases y de terminaciones diversas:

Puede esperarse, ante todo, que el foco purulento que
distiende la vesicula biliar sea susceptible de absorberse, y
que el liquido de la bolsa quistica se derrame poco & poco
por las vias normales. Esta suposicién nada tiene de inve-
rosimil, aunque en realidad se trate de una lesion inflama-
toria, de una colecistitis crénica de origen traumético ;
pero para que se realice, es preciso que haya quedado per-
meable el conducto cistico ; precisamente, tenemos moti-
vos para dudar de su permeabilidad.

En el mismo orden de ideas, es posible que se obtenga
la curacién espontdnea, si se trata de un cdlculo biliar que
ha penetrado en el conducto cistico y no se ha atascado
aun ; se observa en ocasiones que estos cdlculos cambian
de sitio, y se adelanta poco 4 poco por el conducto colé-
doco, y se eliminan al fin por el duodeno.

Si, por el contrario, el conducto cistico estd obliterado
0 es poco permeable para que pase un cdlculo biliar, son
de temer varias eventualidades, todas graves :

Si contintia la secrecién de la mucosa cistica, la disten-
si6n de la vesicula ird aumentando y el tumor biliar ad-
quirird proporciones cada vez mds considerables. Se citan,
respecto al particular, casos casi inverosimiles que de-
muestran hasta qué grado se dilata una vesicula biliar
hidrépica. Mi colega, el Dr. Bouilly (1), presentd en 1872,
en la Sociedad Anatdémica, una vesicula distendida hasta
el punto de contener varios litros de liquido; el foco
liguido se habia confundido con la ascitis, y se punzé; la
afeccién se diagnosticé de cirrosis. En el caso de Ratjen,
del que hablé hace poco, el tumor biliar tenia mds de un

(1) Bouilly, Bull. Sec. anat., pig. 402, Octubre, 1872,
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litro de capacidad. Se comprende cudn inminentes son en
tales casos los peligros de una rotura y de una peritonitis
por perforacion.

Pero conviene decir que sélo en casos raros sigue au-
mentando el tumor biliar hasta adquirir proporciones tan
considerables. Queda casi siempre, si no estacionario, al
menos de un volumen mediano ; pero padece ataques in-
flamatorios y fluxionarios que van acompafiados de peri-
tonitis por propagacién, y forman adherencias fibrosas.
Resulta un tumor complejo, intimamente unido 4 los 6r-
ganos inmediatos, que produce trastornos funcionales gra-
ves de los intestinos y del estémago, y ocasiona la depau-
peracion progresiva de los enfermos.

Esta lesién no es, pues, indiferente, ni debemos conten-
tarnos con la expectacién como método general de trata-
miento. En la hidropesia de la vesicula biliar conviene
emplear un tratamiento activo desde el principio, sea cual
fuere su forma y su benignidad aparente.

Cuando el tumor biliar reviste los caracteres de una co-
lecistitis aguda 6 subaguda, y va acompatiada de dolores
localizados, la indicacién terapéutica inmediata es recu-
rrir 4 las emisiones sanguineas. Unas cuantas sanguijuelas
aplicadas en la zona de la vesicula, bastan casi siempre
para disminuir el dolor y rebajar la fiebre; esta terapéuti-
ca se impone con mds razén si existen 4 la vez sintomas
6 sospechas de peritonitis.

En los casos ordinarios no sucede asi. La afeccién es
apirética, 4 menudo indolente, 6 al menos poco dolorosa;
el tumor biliar constituye toda la lesién. Pero aun en es-
tas condiciones, benignas en apariencia, no debe olvidar-
se que la hidropesia de la vesicula es, en el fondo, una en-
fermedad de origen inflamatorio: la indicacién de los re-
vulsivos es tan clara en esta forma como en las agudas do-
lorosas. La aplicacion repetida de vejigatorios volantes. 6
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de cauterizaciones punteadas presta entonces verdaderos
servicios, y habéis visto que con el auxilio de estos me-
dios empleados en nuestra enferma disminuyé la tumefac-
cion de la vesicula y la sensibilidad 4 la presidn.

Es preciso 4 la vez estimular con moderacién, pero con
perseverancia, la secrecién de la bilis y despertar las con-
tracciones de los conductos biliares para favorecer la pro-
gresién de los cdlculos. Estdn indicados con este objeto,
los laxantes repetidos y los purgantes colagogos, pero
4 pequefias dosis : hago tomar 4 la enferma cada dos dias
una pildora que contiene 5 centigrados de calomelanos y
de aloes, y 3 de gutagamba ; bebe 4 la vez uno 6 dos va-
sos de agua de Vichy 4 cada comida, tanto para facilitar
la digestién géstrica, como para estimular la secrecién bi-
liar. Las pildoras azules mercuriales, tan elogiadas por
Trousseau y por los médicos ingleses, est4n indicadas tam-
bién en estas circunstancias.

A pesar de estasindicaciones racionales de tratamiento,
sucede muchas veces que queda estacionario el tumor bi-
liar y, aunque menos doloroso, sigue aumentando de vo-
lumen. ; Qué debe hacerse en este caso? j Es preciso espe-
rar indefinidamente 4 que se produzca una eventualidad
feliz, 6 recurrir 4 la intervencién quirdrgica? ‘

Hace veinte afios no se planteaba este problema, y la
idea de ir 4 buscar con el bisturi un cdleulo en la vesicu-
la biliar hubiera parecido una de esas audacias quirtrgicas,
dignas mds bien de reprobacién que de elogios. Pero hoy
la colecistotomia ha entrado en el dominio de la cirugia
usual, y todo médico instruido debe estar al corriente del
manual operatorio y de los resultados de la intervencién
quiridrgica. Esto me obliga 4 hacer una breve y moment4-
nea excursion por el dominio de mis colegzas los cirujanos.

La colecistotomia no es una operacion nueva, porque
hace més de un siglo que la intenté y hasta la practic
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con éxito feliz Juan Luis Petit. Pero antes del cloroformo
y sin la antisepsia, las dificultades y los peligros de seme-
Jjante operacién eran tales, que por fuerza debia caer en
desuso.

En 1869, casi sumultdneamente Lawson Tait (1) en
Inglaterra y Bobbs en América, resucitaronla idea de Juan
Luis Petit, y seccionaron la vesicula biliar para extraer los
célculos. El procedimiento de Tait, que es el que se em-
plea méds 4 menudo, tiene algunas analogias con la opera-
cién del ano artificial. En el primer tiempo se divide la pa-
red del abdomen hasta la vesicula y se abandona la herida
para favorecer la formacién de adherencias ; después se
pone la vesicula en contacto con la herida abdominal por
medio de una serie de suturas : hecho esto, se la abre y se
vacia su contenido que no puede infiltrarse en la cavidad
del peritoneo. Después de explorar el interior de la vesi-
cula, se procede 4 buscar y 4 extraer los cdlculos y se deja
la fistula que se oblitera poco 4 poco sin procurar cerrarla
en seguida. Como véis, este procedimiento se asemeja al
que se emplea para abrir los quistes hidatidicos supurados
y, en general, todos los focos del higado cuyo contenido
puede vaciarse en el abdomen.

La colecistotomia, 4 pesar de los perfeccionamientos in-
cesantes que ha sufrido su técnica, es todavia una opera-
cién grave que, por término medio, cuesta la vida 4 un ope-
rado de cada cinco. Conviene advertir que la habilidad del
cirujano influye bastante en los resultados obtenidos, por-
que mientras que en una obra reciente sobre la cirugia
del higado, L. Tait publica una estadistica de 55 operacio-
nes personales (1), seguidas solo de 3 muertes, otro cirujano
inglés de gran mérito, Parkes, cita una mortalidad casi
de */,. Esta diferencia debe depender 4 la vez de las con-

(1) Lawson Tait, Edimburgh medic. Journ., Septiembre y Cctubre
de 1889.
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diciones mds ¢ menos desfavorables de los enfermos y de
la manera de proceder de los cirujanos. Pero, hasta nueva
orden, los riesgos operatorios son bastante graves para que
solo se opere con conocimiento de causa y en circunstan-
cias determinadas.

Las indicaciones para operar, son de varias clases :

Unas veces se trata de enfermos atormentados durante
afios por intensos dolores y que quieren salir 4 cualquier
precio de esta situacién intolerable (1) : este es el caso
m4s frecuente. Por lo comin, la intervencién quirargica.
se propone, cuando la salud general de los enfermos estd
muy alterada ; es lo que sucede casi siempre en un mo-
mento dado cuando hay ictericia crénica y una obstruceién
permanente de los conductos biliares. Por ultimo, la dis-
tension de la vesicula mds alld de cierto limite es por si
sola una indicacién operatoria, porque en este caso son de
temer la rotura espontinea de la pared, y la posibilidad
de una peritonitis aguda.

En nuestra enferma no se obervan ninguna de estas in-
dicaciones operatorias urgentes, y la intervencién quirtir-
gica no se impone. Pero hoy que han mejorado las estadis-
ticas de la colecistotomia, puede preguntarse si es oportu-
no esperar mucho tiempo antes de intervenir. Es preciso,
en efecto, no olvidar que las dificultades operatorias au-
mentan sobremanera los peligros de muerte, y que estas
dificultades son debidas casi siempre 4 las adherencias pe-
ritoneales que unen la vesicula 4 los érganos inmediatos,
6 al enquistamiento rebelde del cdlculo. Se han publicado
casos en los que para extraer el cuerpo extrafio fue preci-
so raspar el tejido hepético con el termo-cauterio, é des-
menuzar el cdlculo después de la dilatacién previa de los
conductos cistico y colédoco contraidos (2). Durante estas

(1) Thiriar. Bull. Soc. chir., X111, pig. 720, 1888.
(2) Knowsley Thornton. Brit med. journ., Noviembre, 1887,
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maniobras se corre el riesgo de romper las vias biliares 6
de que se esfacelen y los peligros operatorios son gran-
disimos. Es légico suponer, que en muchos casos la inter-
vencién més precoz hubiera sido menos peligrosa y més
segura. Es probable que dentro de poco tiempo se razone
respecto 4 la colecistotomia, como se razona para el trata-
miento de los quistes del ovario 6 para el empiema; la
operacion se hard relativamente benigna el dia que se prac-
tique 4 su debido tiempo.

Creo conveniente, respecto 4 nuestra enferma, esperar
algunas semanas y vigilar los efectos del tratamiento mé-
dico, pero no permanecer indefinidamente en la expecta-
cién, aunque el dolor sea ligero y los trastornos funciona-
les poco acentuados. La persistencia del tumor sin modi-
ficaciones, durante tres é cuatro meses consecutivos, jus-
tifican, en mi concepto, la intervencién operatoria.

Respecto al método operatorio que convendria emplear
en este caso, es una cuestién propia de la Cirugia y no
creo que valga nada mi voto. Pero si os diré, en pocas
palabras, cuéles son los procedimientos diversos que em-
plean los cirujanos en tales circunstancias.

Ante todo, es necesario proscribir en absoluto la pun-
cién de la vejiga. Debe evitarse hasta la simple puncién
exploradora. Es una maniobra peligrosa que expone 4 la
peritonitis , y no sélo ineficaz desde el punto de vista cu-
rativo, sino insuficiente para hacer el diagnéstico. Cuan-
do se decide intervenir, es necesario hacerlo de buena ma-
nera y practicar desde luego la laparotomia.

Una vez puesto al descubierto el tumor biliar, el ciru-
jano puede optar entre dos operaciones diferentes :

La primera consiste en dividir la vesicula y en vaciar
su contenido, esta es la colecistotomia : ya os he dicho en
pocas palabras el principio de la operacién y la manera

cémo suele practicarse y no insistiré mds sobre este asun-
Cuinzcs mgpica, — Tomo II. 9
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to. Es el procedimiento més seguro y menos peligroso ; es
el que en manos de Lawson Tait ha producido menos mor-
talidad, 1 muerte por 18 casos.

El segundo método consiste en dividir la vesicula y en
destruirla por completo. La practicé por vez primera Lan-
genbuch en 1882, y conviene especialmente, al parecer,
en los casos en que la vesicula estd engrosada, contraida
y atrofiada y obliterado por completo el conducto cistico.
La colecistectomia es una operacién radical que tiene la
ventaja de suprimir las fistulas consecutivas que en mu-
chos casos tardan bastante en curar, pero es indudable-
mente més peligrosa ; la estadistica de los casos operados
de este modo da, en efecto, una proporcién de un tercio
4 un cuarto de muertes. Sélo es necesaria cuando no pue-
den extirparse los cdlculos atascados en el conducto cisti-
co. Sin atreverme 4 resolver una cuestién que no es de
mi competencia, creo que es conveniente recurrir al mé-
todo menos peligroso, aun con el inconveniente de una fis-
tula biliar de cicatrizacién lenta.

NOTA ADICIONAL

La enferma después de permanecer seis semanas en mi
clinica, fue trasladada 4 la del Dr. Terrier. Su estado ge-
neral era entonces satisfactorio; no sentia dolor alguno,
comia bien y disfrutaba, al parecer, buena salud ; pero el
tumor, aunque algo menos voluminoso é indolente en ab-
soluto, persistia casi sin modificaciones. La intervencién
quirtrgica estaba indicada.

El 14 de Abril practicé el Dr. Terrier la operacién si-

guiente (1):
(1) El 8r. Magdaleine, externo dela clinica del Dr. Terrier, que habia

obseryado 4 la enferma desde el principio de su afeccién, me ha suminis-
trado los datos siguientes, para completar su historia.
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Incisién lateral por fuera del borde externo del recto
anterior.

Incision vertical de 8 4 10 centimetros.

La vesicula form6 una hernia en la herida redondeada,
algo piriforme, de aspecto blanco azulado, surcada de al-
.gunas estrias vasculares.

Descortezamiento y diseccidn del tumor que se aislé de
las partes inmediatas ; el desprendimiento fue relativamen -
te ficil porque el peritoneo, engrosado en este punto, forma-
ba una especie de cascarén resistente, dificil de romper.

Se separ6 la vesicula de la fosita que ocupaba en el hi-
gado, lo que produjo una ligera hemorragia (algunas li-
gaduras).

El tumor era fluctuante ; en ciertos puntos tenia con-
sistencia més dura (cdlculos).

Por la puncidn exploradora se extrajeron 50 4 60 gra-
mos de un liquido blanco amarillento, que recordaba los
caracteres fisicos del pus (quiz4 era sélo una simple emul -
sién de substancias grasas).

Colecistotomia. — Se hizo una abertura bastante exten-
sa. Extraceion de numerosos cdleculos de tamafio variable,
los mayores del volumen de una avellana poco gruesa ;
célculos de facetas aplanadas.

Al explorar el cuello de la vesicula, se descubrid un cdleu-
lo grueso atascado en la terminacidn vesical del conducto
cistico. '

Se intentd sin éxito varias veces extraerlo con el dedo,
la cucharilla y las pinzas romas.

Se suspendieron la tentativas por temor 4 lesionar el
conducto cistico poco resistente (accidente ocurrido al
profesor Trélat en una operacién anterior).

Se juzgb necesaria la colecistectoméa con extirpacién de
la parte terminal del conducto cistico.

Ligadura por debajo del cdleulo y ewcisidn. — La primer
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ligadura dejé salir la bilis ; se hizo otra nueva un cen-
timetro mds all4. Con los restos del cascarén peritoneal,
unidos 4 los labios de la herida cuténea, se formé una pe-
quefia cavidad distinta de la gran cavidad peritoneal, li-
mitada de una parte por el cascarén y de otra por el hi-
gado que corresponde al sitio de la vesicula.

El conducto cistico ligado, formaba hernia en la parte
profunda y se hallaba contenido en esta cavidad.

Desagiie por medio de un tubo grueso.

Sutura de la herida de la pared por encima y debajo
del tubo.

La operacién duré cerca de hora y media.

Al dfa siguiente el apésito estaba inundado de bilis y
fue preciso renovarlo.

Los dias sucesivos el derrame incesante de bilis, 4 pe-
sar de la ligadura fuerte del conducto cistico, exigi6é dos
curas diarias.

Gracias 4 las precauciones adoptadas (aislamiento de la
pequeiia cavidad de la serosa), quedd aislado en absoluto
el peritoneo.

Ningtin indicio de peritonismo.

El estado general es muy satisfactorio.

Nada de fiebre. Temperatura y pulso normales.

El 27 de Abril, décimotercero dia de la operacién, ceséd
el derrame de la bilis.

El estado general es muy bueno. La herida presenta
buen aspecto : la curacién es segura en pocos dias.
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INFECCIONES PURULENTAS ESPONTANEAS VISCERALES

iSumarto: Obgervacidén de un caso de infeceién purnlenta esponténea de
origen incierto.—Principio por accidentes tifoideos y diarrea ; despuds
escalofrios repetidos acompafiados de hipertermia y de sudores pro-
fusos ; por tltimo, peritonitis generalizada. — La autopsia reveld
una ulceracidn del apéndice ileo-cecal y un flemén gangrenoso fren-
te al peoas ; en el higado y los pulmones habia numerosos abcesos
metastisicos plitridos. — Reflexiones sobre este caso.—Obscuridad de
la causa de la ulceracién primitiva del apéndice. — Diferencias elini-
cas de la tiflitis y de la apendicitis. — Cardcter latente de los abcesos
hepéticos secundarios que no se manifiestan por sintoma alguno.—
Observaciones sobre las puohemias espontdneas de causa médica.—El
origen debe buscarse casi siempre en un foco intestinal 6 uterino.—
La boca, el oido, la vesicula biliar, la trompa y los anejos uterinos son
también origen de la infeccién. — Indicaciones prondsticas y terapéu-
ticas.

Habéis observado la evolucién de una lesién intestinal
‘que por sus caracteres insidiosos y su marcha insélita difi -
culté bastante el diagnéstico. En efecto, los tinicos sinto-
mas observados durante la vida fueron los de una infec-
cién purulenta, en apariencia esponténea; de modo que
aunque se admita desde el principio la existencia de un
foco séptico inicial, el sitio de este foco fue dudoso hasta
el fin.

Marta D., de veinte afios, de buena salud, residente en
Paris desde dos afios antes, y aclimatada, por lo tanto, 4
la gran ciudad, ingresS en el hospital el 5 de Febrero 4
causa de una enfermedad aguda que databa de diez dias.
La afeccién principié de una manera obscura. El 27 de
Enero se quejé de grandes molestias en las fauces y de
quebrantamiento general : el médico llamado para asistir-
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la observé angina eritematosa de intensidad mediana, y un
estado febril desproporcionado 4 la lesién local. Al dia si-
guiente y en los sucesivos persisti la rubicundez de las
fauces, aunque atenudndose, pero los sintomas generales
se acentuaron cada vez mds. La enferma estaba muy aba-
tida, postrada y sofiolienta : se agregaron 4 los sintomas de
la angina inicial cefalea, dolores lumbares y diarrea. El
diagnéstico se modific6 y se la envid al hospital, creyén-
dose que se trataba de una fiebre tifoidea.

Esta creencia parecia tanto mds justificada, cuanto que
en las personas jovenes principia muchas veces la dotie-
nenteria por una angina, y entonces el cuadro sintomdti-
co es exactamente igual al del caso actual, los sintomas
laringeos abren la escena y se mitigan 4 medida que se
acentiian las manifestaciones de un estado general infeccio-
so. El dia que ingres6 esta mujer en el hospital, era dificil
no aceptar la idea de una fiebre tifoidea. La enferma, muy
abatida y adindmica, tenfa la cara vultuosa, congestiva,
el pulso lleno, algo frecuente (96), los latidos del corazén
normales y muy fuertes; la temperatura del cuerpo era
muy elevada (40°), la lengua sucia, el abdomen distendi-
do y doloroso, sobre todo en la fosa iliaca derecha ; en este
sitio se notaba gorgoteo. Sentia también dolor difuso en el
hipocondrio derecho y el epigastrio : el bazo, sin estar muy
hipertrofiado, parecia més grueso que en estado normal.
Diarrea abundante y fétida.

Faltaban, no obstante, algunos signos del cuadro de la
fiebre tifoidea regular. Aunque la enfermedad databa de
diez dias, no habia rastro de erupcién tifica en el abdomen
ni en la superficie del cuerpo, y, por otra parte, la diarrea
no era del color de ocre especial de la dotienenteria. Ade-
mds, 4 pesar de la adinamia muy acentuada, los pulmones
no parecian muy congestionados ni se notaba estertor al-
guno. Por tiltimo, la enferma tenia en los labios una erup-
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cién de herpes reciente, sintoma raro por completo al prin-
cipio de una fiebre continua, y que, aun sin valor decisi-
vo, debia inspirar algunas dudas respecto 4 la realidad de
la infeccion tifica.

La afeccion que mds se asemejaba 4 este conjunto de
sintomas era la tiflitis, y en ella pensé desde el primer dia.
Pero la exploracién m4s minuciosa de la region cecal no
revelaba infarto ni tumor : el dolor 4 la palpacion era li-
gero, poco mds acentnado en el resto del abdomen, pero
mayor que en el hipocondrio derecho. El prineipio de los
accidentes no habia tenido el cardcter brusco é intenso de
la tiflitis, que principia de ordinario como una peritonitis ;
faltaron los vomitos, la timpanitis y el estrefiimiento; al
contrario, sin intervencién de purgante alguno se presen-
t6 la diarrea al tercer dia de la enfermedad; el herpes la-
bial no era favorable 4 la hipétesis de una inflamacién ce-
cal. No era posible sospechar, ni mucho menos aceptar
la existencia de una tiflitis.

Treinta y seis horas después de ingresar la enferma en
el hospital, se presentd un sintoma decisivo que demostré
por completo que no se trataba de una fiebre tifoidea. Por
la tarde, sin causa provocadora apreciable, tuvo esta joven
un violento escalofrio con castafieteo de dientes ¢ hiperter-
mia considerable. En menos de una hora la temperatura,
que oscilaba en unos 39°, ascendié 4 40°,5; al mismo tiem-
po los rasgos del semblante se alteraron y los labios se pu-
sieron ciandsicos ; el pulso, imperceptible, latia 150 veces
por minuto. Esta crisis fue seguida de transpiracién pro-
fusa, 4 la terminacién de la cual descendid la temperatura
4 87°.

Este cuadro clinico recordaba, hasta el punto de confun-
dirse con ellos, los escalofrios que se producen durante el
curso de la puohemia, cuando penetran en la sangre pro-
ductos sépticos. Tal fue el diagnéstico que hice al dia si-
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guiente, cuando supe lo que habia pasado y cuando vi 4
la enferma extenuada atin por el acceso febril de la noche:

Aquel mismo dia se presentaron dos nuevos escalofrios,
casi tan fuertes como el de la vispera y con fases andlogas.
En los tres dias siguientes, del 8 al 10 de Febrero, se re-
pitieron 4 horas variables cinco horripilaciones, sin que
nada en la higiene de la enferma justificara una recrudes-
cencia febril. Durante este tiempo se agravaba el estado
general, progresaba el estupor, y entre los periodos de es-
calofrios fue permanente el insomnio; la lengua estaba
seca, fuliginosa, habia epistaxis casi diarias, pero no se
observé erupcién tifica. '

Eraindudable que asistiamos 4 laevolucion de unapuohe-
mia de origen visceral, pero nada en el examen de los 6r-
ganos permitia sospechar en qué punto se hallaba el foco
séptico. A excepcién de una sensibilidad difusa ligera , el
vientre estaba blando y algo distendido ; el gorgoteo y el
dolor ileo-cecal de los primeros dias habian desaparecido.
Las fosas iliaca derecha é izquierda eran indolentes ; no
se notaba en el itero aumento alguno de volumen, y al
tacto vaginal no se descubrié sensibilidad ni tumefaccién
de los fondos de saco ; no habia, por consiguiente, metri-
tis ni pelvi-peritonitis. '

Al reconocimiento del térax se descubrieron lesiones
congestivas, seglin toda probabilidad, de origen séptico.
En la base del pulmén derecho habia una zona de macicez
poco extensa, en la que se ola mal la respiracién, que iba
acompafiada de extertores finos. Aunque estaba conven-
cido de que la alteracién pulmonar era secundaria, dudé
sl estaria en vias de formacién un foco de pleuresia puru-
lenta, y practiqué una puncién exploradora con una aguja
capilar, 4 beneficio de la cual salieron algunas gotas de se-
rosidad sanguinolenta algo turbia. Parecia, por lo tanto,
probable que la pleura estaba proxima 4 sufrir una infla-
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macién supurada, pero esto no exclarecia la causa primera
de la enfermedad, porque el desarrollo de la pleuresia pu-
rulenta no justificaba la aparicién de los escalofrios repe-
tidos ni la marcha de la temperatura.

Era también inaceptable la hipdtesis de una endocardi-
tis ulcerosa ; al auscultar el corazén no se descubrié le-
sién alguna, ni aun el ensordecimiento de los ruidos val-
vulares tan frecuentes en los estados infecciosos. Pero lo
que demostraba bien 4 las claras que se trataba de una
septicemia era la existencia de una gran cantidad de al-
blimina en el liquido urinario : éste era escaso y de color
encendido, y contenfa bastante indigo, como en las fiebres
graves.

En la duda del origen verdadero de los accidentes, pero
con la seguridad de una afeccién séptica, se formulé el
tratamiento siguiente. Todos los dias tomé la enferma un
gramo de sulfato de quinina, y cada dos 20 centigramos
de calomelanos en cinco papeles, con el fin de obtener la
antisepsia intestinal. Régimen ldcteo exclusivo : grogs li-
geros para bebida. Tres veces por dia se combatié la hi-
pertermia con lociones frias, empleadas de igual manera
que en la fiebre tifoidea.

A pesar de este tratamiento, siguieron presentindose
los sintomas de la infeccién purulenta. El 15 de Febrero,
algunos momentos antes de la visita, tuvo la enferma un
escalofrio de media hora de duracién, durante el cual su
facies se puso terrosa y de color de hollin, como en los
accesos perniciosos del paludismo. Fue el ultimo. Aquel
mismo dia, por vez primera, el vientre quedé abultado y
doloroso en las fosas iliacas. Cuarenta y ocho horas des-
pués eran indudables los signos de una peritonitis sub-
aguda. El abdomen, muy distendido, rechazaba el diafrag-
ma ; debajo de la zona de timpanitis habia macicez y prin-
cipiaba 4 notarse la ascitis en los puntos declives. La en-
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ferma tenia nduseas y eructos continuos sin hipo ni v6émi-
tos ; la repugnaba toda clase de alimentos. El pulso se
hizo pequefio y frecuente, la respiracion anhelosa, el sem-
blante se alteré y adquirié el aspecto peritoneal.

Al dia siguiente vémitos biliosos continuos completa-
ron el cuadro de la peritonitis; el timpanismo se hizo
enorme. En uno de estos vémitos fue expulsado un ascd-
ride. La enferma muri6 aquella tarde sin dolores, conser-
vando hasta el fin el conocimiento, y con diarrea, 4 pesar
de haberse presentado la peritonitis.

La autopsia nos di6 la explicacién de los sintomas ob-
servados durante la vida. Al abrir el abdomen se encon-
traron los intestinos reunidos por pseudo-membranas fibri-
nosas y bafiados en una serosidad purulenta grisdcea ; la
cantidad del derrame era de unos 3 litros, y estuvo oculto
por el epiplo6n, que cubria todo el paquete intestinal y no
flotaba en el liquido. A pesar de la abundancia de los exu-
dados, la infeccién del peritoneo era poco acentuada, y log
intestinos tenian una palidez insélita.

Las alteraciones peritoneales llegaban al mdximum cerca
del ciego. En este punto las adherencias eran mds nume-
rosas y gruesas, y fue preciso disecar con cuidado para
descubrir la localizacién de las lesiones. Una vez des-
envuelto el intestino, y libre de las inserciones mesenté-
ricas, fue fdcil descubrir el foco inicial de la supuracién.
Debajo y detras del ciego, hacia el punto de unién del in-
testino delgado y el grueso, existia un abceso anfractuo-
80, cuando mds del tamafio de un huevo de gallina, que
se propagaba en sentido lateral hacia el psoas y habia for-
mado una cavidad en el espesor de este misculo. Las pa-
redes del abceso eran negruzcas y gangrenosas ; su conte-
nido consistia en una sanies grisdcea de olor putrido.

El origen de este foco gangrenoso era indudablemente
la apendicitis {leo-cecal, porque fue imposible descubrirlo
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integro. Una especie de diverticulum de 1 centimetro de
longitud salia en direccién lateral de la pared del abceso ;
era el tinico resto del apéndice vermiforme, pero bastaba
" esto para afirmar que la inflamacién primitiva procedia de
alli y que hubo en su origen ulceracién ileo-cecal. Toda
la porcion intermedia entre la extremidad del apéndice y
el ciego habia desaparecido. El ciego, abierto por su parte
superior, no tenia comunicacién alguna aparente con el
foco del abceso ; pero algo por encima de su extremidad
inferior se veia en la mucosa una ulceracién gangrenosa,
que correspondia al punto de insercién del apéndice ; in-
troduciendo por ella un estilete, penetraba en la cavidad
purulenta.

La disposicién de esta lesién explicaba perfectamente
por qué fue imposible descubrirlo durante la vida. La ul-
ceracion se habia formado con seguridad en la parte pos-
terior del apéndice, cerca del psoas, y fue bastante lenta
para desarrollar la peritonitis adhesiva ¢ impedir la pene-
tracion de los liguidos sépticos intestinales en la cavidad
peritoneal. El foco quedé circunserito casi hasta el fin, y
la inflamacién no se propagé al peritoneo hasta tres dias
antes de la muerte.

Investigamos con el mayor cuidado, en el pus del ab-
ceso, la causa primitiva de la ulceracién del apéndice. De
ordinario es un cuerpo extrafio, casi siempre una bolita
fecal endurecida, lo que se encuentra en tales casos ; pero
no habia cuerpo sélido alguno en la cavidad del abceso,
¢ ignoramos el origen de la peritonitis fleo-cecal. Mds ade-
lante volveré 4 ocuparme de este asunto.

Ademds de esta lesién principal, encontramos otras re-
lacionadas con la difusién y propagacién 4 distancia de los
productos sépticos formados en el foco gangrenoso.

Los ganglios mesentéricos correspondientes 4 la regién
fleo-cecal eran enormes y estaban inflamados ; algunos te-
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nian el tamafio de un huevo pequefio ; eran rojos, duros
¢ inyectados. La mayor parte de ellos conservaban su con-
sistencia ; en dos habia reblandecimiento central, y su pa-
rénquima estaba sembrado de abcesos. El pus de estos ab-
cesos tenfa un color negruzeo y el olor piitrido idéntico al
del foco gangrenoso del apéndice.

Los linfiticos no eran los tnicos que habian servido
de vehiculo al veneno séptico ; las venas contribuyeron
también 4 ello en gran parte, y se formaron numerosas
embolias putridas por el intermedio de las raicillas origi-
nales de la vena porta.

El higado habia sufrido, méds que otra viscera, las conse-
cuencias de esta infeccion secundaria. El érgano, volumi-
noso ¢ hinchado, tenia una serie de abolladuras de las
que algunas, subyacentes 4 la cédpsula de Glisson, presen-
taban el aspecto amarillento de los abcesos préximos 4
abrirse ; se contaron cinco en la superficie convexa de la
gldndula ; dos, en particular, tenian el volumen de un hue-
vo de gallina. Al corte se vié que estas abolladuras con-
sistian en otros tantos focos supurados, llenos de sanies
grisdcea é infecta, andloga por completo 4 la del foco ileo-
cecal. Dividiendo el parénquima hepatico en diversos sen-
tidos, se encontraron por todas partes abcesos metastdsi-
cos de antigiiedad y volumen diferentes, diseminados en
gran cantidad ; su niémero excedia de 50, y en ciertos
puntos estaban tan comprimidos, que daban al tejido he-
pitico el aspecto de una trama alveolar.

En su intervalo el parénquima hepético estaba aplanado
y morenuzco, de consistencia friable ; pero, sin embargo,
se distinguian los I6bulos y las porciones respetadas por
los abcesos no se hallaban, al parecer, organizadas ni in-
flamadas.

La vena porta, que habia servido indudablemente de via
de introduccién 4 los productos sépticos, se examiné con
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detenimiento en su trayecto intra-hepético, y se encontré
sana por completo ; no se hizo por desgracia este examen
en las venas mesentéricas préximas 4 la ulceracion, y me
es imposible afirmar si habia pileflebitis de las raicillas.

Aunque sea ésta una laguna lamentable, tiene una im-
portancia secundaria desde el punto de vista de la pato-
genia de las lesiones hepdticas, porque es indudable que,
en la especie, las embolias pttridas procedentes del apén-
dice gangrenoso, no penetraron en el higado por el inter-
medio de los vasos portas. Las adenitis sépticas se desarro-
llan en ocasiones sin linfangitis concomitante, y de ignal
manera el abceso metastésico se forma alli donde se fija
el émbolo pitrido, sin que se inflame por necesidad la
vena que le ha servido de vehiculo. En los casos andlogos
que se han publicado, las lesiones hepdticas fueron acom-
pafiadas unas veces de pileflebitis, y otras no. Handfield
Jones (1) y Despaigne (2), han segunido las lesiones infla-
matorias de la vena porta, desde la ulceracién intestinal
hasta el abceso hepético ; pero en un caso estudiado con
todos sus detalles por Gennes (3), habfa integridad com-
pleta, lo mismo de las ramas que del tronco de dicha vena.

Lo que prueba de un modo indudable el transporte de
los productos infecciosos de la ulceracién intestinal al hi-
gado, es la identidad, desde el punto de vista de los carac-
teres exteriores, de los focos de supuraciéon hepéticos é in-
testinales. El mismo aspecto gangrenoso, igual detritus
sanioso, idéntico olor pitrido ; la localizacién es lo que
difiere, el proceso es el mismo. Es una observacién que
han hecho ya muchas veces los médicos 4 propésito de las
relaciones patdgenas de las hepatitis y de la disenteria ;
Annesley, Budd, Rouis, Dutroulean, han observado la

(1) Handfield Jones. Trans. of the Pat. soc., XX, 1871,
(2) Despaigne. Bull. soc. anat., 1866,
(3) De Jennes, Bull. soc. anat,, 1883.
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intima analogia de la supuracién intestinal y de la hepd-
tica, y demostrado que siempre que hay gangrena del pa-
rénquima del higado, existen tlceras esfaceladas del in-
testino grueso.

La diseminacién de los productos infecciosos no se li-
mita al higado en nuestra enferma, sino que llega también
4 los pulmones. En la parte inferior del derecho, hacia su
16bulo inferior, se ven dos infartos supurados en el centro
de los cuales existen vacuolas gangrenosas ; alrededor, el
parénquima pulmonar estd congestionado ¢ infiltrado de
serosidad saniosa.

En los demds érganos sélo existen las lesiones secun-
darias, debidas al estado febril y 4 la septicemia. El cora-
zén estd blando y flicido, de color de hoja seca, pero
sin endocarditis valvular apreciable; los rifiones estdn pé-
lidos y su substancia cortical ha sufrido la degeneracién
esteatdsica, como sucede siempre en los estados infeccio-
sos ; el bazo es grueso y difluente. Pero, excepto en el
higado y el pulmén, no se encontraron abcesos en los res-
tantes érganos. _

Tal es el caso, instructivo en alto grado, 4 cuya evolu-
cién hemos asistido. Podemos reconstituir todas las fases
y explicar por completo los sintomas clinicos, cuyo ori-
gen parecia tan obscuro.

Se desarroll6 al principio de un modo insidioso una in-
flamacién ulcerosa del apéndice ileo-cecal, que perforé al
poco tiempo el érgano. La perforacién se formé poco &
poco, lo que permitié al peritoneo defenderse y protejerse
por medio de adherencias fibrosas, de modo que el foco
del abceso qued$ aislado y circunscrito durante casi toda
la enfermedad. Pero como esta regién del apéndice ver-
micular es abundante en vasos venosos y linfiticos, que-
daron desde el principio abiertas por completo las vias de
absorcién del virus, séptico ; los fenémenos de infeccién
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secundaria fueron precoces y figuraron en primer término
en la escena morbosa. Puede, en efecto, afirmarse que
desde el dia del ingreso de la enferma en el hospital, era
ya un hecho realizado la difusién del veneno ; el estado ti-
foideo, la hipertermia, la sequedad de la lengua y la albu-
minuria, indicaban una intoxicacién general y la sensibi-
lidad de todo el abdomen, en particular del hueco epigds-
trico y del hipocondrio derecho, demostraba que se hallaba
afectado el higado antes de que fuera posible afirmar el ori-
gen intestinal de la afeccién.

Las horripilaciones de la infeccién purulenta y los ac-
cesos de fiebre seguidos de colapso , marcaron la etapa se-
gunda de la enfermedad, durante la cual se multiplicaron
las embolias sépticas y se fijaron en el higado y el pul-
mon. Cada escalofrio era indicio de la penetracién de una
nueva cantidad de veneno en la sangre é indicaba la exis-
tencia de un foco séptico permanente, que renovaba de
una manera continua el origen de los productos infeccio-
sos. Los sudores, que seguian 4 las crisis febriles, eran
prueba del esfuerzo intentado por el organismo para eli-
minar el veneno por el emunctorio cutdneo, y la diarrea
indicaba una tendencia andloga por parte del intestino.
Sucedia, en efecto, lo que en los experimentos tan conoci-
dos de Gaspard con las inyecciones de substancias pitri-
das que han exclarecido tanto la historia de las septice-
mias espontdneas.

La peritonitis se present6 al fin, como tiltimo término
de este cuadro morboso el dia en que el foco de supura-
cién primitivo dejé de estar circunserito, y las adheren-
cias peritoneales no protegieron la serosa contra la inva-
si6n de los productos sépticos. Desde entonces se precipi-
taron los accidentes y el colapso se acentué en menos de
tres dias. :

Sin embargo, aunque es ficil hacer el andlisis retros-
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pectivo de las etapas del mal, desde el foco gangrenoso
del apéndice hasta los abcesos metastdsicos secundarios,
quedan, no obstante, algunos puntos obscuros, aun des-
pués de la autopsia.

¢ Cémo se produjo la ulceracién inicial de la mucosa
fleo-cecal ? Sélo es posible responder 4 esta pregunta por
hipétesis. Casi siempre las perforaciones del apéndice, es-
ponténeas en apariencia, reconocen en realidad por causa
la presencia de un cuerpo extrafio que ulcera la mucosa y
concluye por destruirla. Unas veces es un resto alimenti-
cio sdlido, un nicleo, una pepita, un fragmento de hue-
so 6 de espina de pescado ; otras, un instrumento pun-
zante, como por ejemplo, un alfiler, de las que se han pu-
blicado varias observaciones, que desde el punto de vista
clinico tienen una gran analogia con la nuestra (casos de
Payne (1), de Westermann (2), de Henri Barth). Pero
la causa mucho més comiin es la presencia de bolitas fe-
cales duras que desempefian el papel de concreciones 86-
lidas y sirven de origen & los abcesos. Todos los auto-
res que han estudiado este asunto estdn de acuerdo res-
pecto al particular. Matterstock (3), Fitz (4) y Krafft (5),
en un total de méds de 300 casos, sacan la proporcién me-
dia de un cuerpo extrafio, sélo por 9 6 10 casos de mate-
rias fecales duras. En nuestra enferma no se descubrié
cuerpo extrafio alguno en el pus del abceso; no encon-
tramos concrecién fecal ; es, pues, dificil creer que si hu-
biera existido, se hubiese disuelto en el liquido de la supu-
racién, aunque Biermer (6) considera el hecho como fre-
cuente y usual.

(1) Payne. Transacl. of the pathol., soc., XX, 1871.

(2) Westermann. Thése de Berlin, 1867.

(8) Matterstock. Handbuch. der Kinderkrankh., IV, 1880.
(4) Fitz. Americ journ. of med. sc., pag. 821, 1886.

(5) Krafft, Revue méd. de la Suisse Romande (Octubre, 1888),
(6) Biermer. Breslauer aertzl. Zeitsrch., pag. 125, 1879.
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Puede preguntarse cudl ha sido, en la génesis de la ul-
ceracion, la influencia del ascéride lumbricoide que vomi-
t6 la enferma la vispera de su muerte. Es indudable que
. los vermes de esta especie, gracias 4 la rigidez de su par-
te terminal, son capaces de producir ulceracién y perfo-
raciones intestinales, por poco alterada que esté de ante-
mano la pared de la mucosa. Davaine ha referido ejemplos
de perforaciones de este género producidas en las placas
de Peyer ulceradas en los tificos. Pero en estos casos se
encuentra el vermes encajado en el orificio de la perfora-
cién y algunas veces en la cavidad peritoneal. En nuestra
enferma la cosa no es inverosimil, pero no se ha demos-
trado : no sabemos en qué parte del intestino se hallaba
el ascaride al principio de la enfermedad, é ignoramos con
mucha mds razén si estaria encajado en el orificio cecal
del apéndice vermiforme.

Sea cual fuere el origen de la ulceracién del apéndi-
ce, se produjo de un modo insidioso, hasta el momento
en que la pérdida de substancia interesé sus tres tiinicas.
Hay en esta evolucién una analogia sorpredente con la de
la tleera simple del estémago, la que progresa también de
una manera silenciosa y destruye poco 4 poco las paredes
gdstricas, hasta que un dia se presentan accidentes graves
inesperados. '

Esta marcha, digdmoslo entre paréntesis, difiere de una
manera profunda con la habitual de la inflamacién del
ciego, propiamente dicha. En las obras cldsicas suelen
reunirse la tiflitis y las enfermedades del apéndice. Creo
que es un error, porque desde el punto de vista clinico
estas dos afecciones tienen diferencias notables. En la ti-
flitis estercordcea, el principio de los accidentes es siem-
pre alarmante, el dolor fuerte, los vémitos casi constan-
tes, y el cuadro clinico es el de la peritonitis, aun antes

de que exista una lesién ulcerosa. Esta sintomatologia se
Crinica mipica, — Tomo II. 10
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observa aun en las formas benignas de la tiflitis, y acabdis
de ver un ejemplo notable en un enfermo de laclinica que
ingres6 con fenémenos en apariencia gravisimos, y que
curé casi por completo 4 beneficio de una aplicacién de
sanguijuelas. La inflamacién del apéndice es, por el con-
trario, vuelvo 4 repetirlo, de marcha insidiosa y no tiene
més sintomas que los debidos 4 la infeccién secundaria
que produce ; antes de que se sospeche una lesién locali-
zada del intestino hay casi siempre ulceracién y en ocasio-
nes hasta perforacién. Eslo que ha sucedido , como habéis
visto, en nuestra enferma.

Conviene saber que no es indispensable, en modo algu-
no, para producir la uleeracién y la pérdida de substancia
de la mucosa, la presencia de un cuerpo duro de bordes
desiguales. Cuando se encuentra en el pus de un abceso
una bolita estercordcea, es casi siempre redondeada, de me-
diana consistencia, en ciertos casos blanda y maleable :
Jcbémo. semejante cuerpo puede destruir las tinicas del
apéndice? Estos cuerpos no obran por roce ; basta su pre-
sencia para comprimir la mucosa y dificultar la circula-
cién intersticial. Bajo esta influencia, el epitelio se altera
y pierde su brillo y desaparece el revestimiento protector
del corion mucoso. En estos puntos denudados las fer-
mentaciones microbianas adquieren un méximum de in-
tensidad y tarda poco en formarse un foco séptico. Creo
que es exacta esta interpretacién, dada por Talamon (1) ;
es la expresién de la verdad ; es cuando menos la expli-
cacién més plausible de los casos en los que la 1ilcera no se
halla en contacto directo con el cuerpo extrafio.

Las bacterias intestinales son entonces las que se con-
vierten en el agente vulnerante de la mucosa, y los micro-
bios siguen desarrollandose, porque el apéndice vermifor-
me tiene menos vitalidad. En estado fisiolégico basta el

(1) Talamon, Bull. soc. anat., 1882.
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-epitelio para defender el intestino contra la invasién de
los pardsitos que hormiguean en los liquidos intestinales :
una vez que desaparecen estos fermentos, se absorben im-
ipunemente, y el tejido mucoso se necrobiosa.

Es también cierto que en este trabajo destructor deben
‘tenerse en cuenta la especie y la variedad mds 6 menos pe-
ligrosa de los microbios, pero en este asunto estamos re-
-ducidos 4 conjeturas. En estado normal habitan en el apa-
rato digestivo una infinidad de formas de micro-organis-
mos : en la saliva no patégena se han descrito hasta 17 es-
pecies. Es indudable que el ciego es el punto de reunién
del mayor ntimero de microbios, muchos de los cuales es-
tdn dotados de propiedades patégenas. En el caso actual
¢l olor de esfacelo que se encuentra en el intestino y en
los abcesos hepaticos era el producto del mismo agente vi-
rulento generador de gangrena.

Estos abcesos hepiticos se comportan de una manera
especialisima, y es uno de los puntos més interesantes de
la historia de la enferma. Cuando ingresé ésta en el hospi-
tal se hallaba ya, segiin toda probabilidad, afectado el higa-
do, porque la palpacién del abdomen era muy dolorosa en
el hipocondrio derecho y en el epigastrio. Pero despuds,
cuando las lesiones del érgano se hicieron més confluentes
y profundas, ningiin sintoma permiti6é sospechar la gra-
vedad de la complicacién hepética. Si recordamos que la
enferma jamds se quejé de dolores locales en este punto,
que no tuvo rastro alguno de ictericia, y que la respiracion
diafragmdtica nunca fue dificil, no puede menos de sor-
prender la falta completa de fenémenos fancionales, cuan -
do el parénquima hepdtico estaba desorganizado en los
cuatro quintos de su extensién. El aumento de volumen
del 6rgano fue el vinico que pudo suministrar algin indi-
cio apreciable, pero hasta la tltima semana de su vida,
este sintoma habia sido poco acentuado, y en dicha fecha
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la timpanitis abdominal no permitié descubrirlo. Las tini-
cas molestias imputables 4 la alteracion del higado eran la.
inapetencia y la sequedad de la boca, que dependian més.
bien de la persistencia del estado infeccioso y de la adina-
mia general. La orina nada presentaba de caracteristico,
porque su color y reaccién eran normales y no contenia
pigmento biliar : sélo era escasa y albuminosa, como su-
cede siempre en las enfermedades sépticas.

Es un hecho que encierra una gran enseiianza, porque
prueba que el higado puede desorganizarse por completo,
sin que nada revele los progresos de este trabajo destruc-
tor. Excepto las horripilaciones que indicaban la forma-
cién del pus y hacian suponer la existencia de abcesos
metastdsicos, ningtin otro sintoma, vuelvo 4 repetirlo, au-
torizaba 4 pensar que habia una supuracién intersticial
hepdtica. Es la prueba mds clara del cardcter indolente de
las inflamaciones del higado, cuando interesan sélo el pa-
rénquima del érgano, y no se propagan 4 la capa perito-
neal. Conviene, en efecto, manifestar que la cdpsula de
Glisson no estaba inflamada en punto alguno y que tam-
poco habia lesiones de perihepatitis, aunque bastantes ab-
cesos se hallaban cerca de la superficie convexa de esta
viscera. Este fendémeno se ha observade muchas veces en
la hepatitis de los paises cédlidos, y los médicos de las In-
dias, en particular Mac Lean, han referido observaciones
de abcesos enormes desarrollados sin dolor ni reaccién fe-
bril, que se manifestaron sélo por peritonitis sobreaguda
y que en ciertos casos hasta produjeron la muerte re-
pentina. '

Este cardcter latente de los sintomas, unido 4 la dificul-
tad material de la exploracién del abdomen, explica por
qué fue indeciso hasta el fin, en nuestra enferma, el diag-
néstico del sitio del foco séptico primitivo. Es indudable
que el origen de los sintomas infecciosos fue abdominal, 6
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-quizd pelviano, porque la peritonitis progresa en los dias
ultimos de abajo 4 arriba ; pero podia pensarse lo mismo
-en una ovaritis é salpingitis supurada que en una tiflitis,
4 causa de la falta de fenémenos dolorosos localizados y de
tumor del abdomen.

Insisto sobre este punto, porque el diagnéstico de la in-
feccién purulenta médica, espontdnea al parecer, es siem-
pre un problema clinico de resolucién dificil. En ciertos
.casos, 4 pesar del examen mds minucioso, no se descubre
durante la vida, ni aun después de la muerte, la causa ver-
dadera de la supuracién. En 1882 presenté mi colega el
Dr. Gaucher, en la Sociedad Anatémica, las preparaciones
patoldgicas de una mujer de sesenta y cinco afios, que des -
pués de tener horripilaciones, padecié ictericia y murié en
el colapso. El higado estaba lleno de abcesos metastdsicos,
como se suponia, pero fue imposible descubrir el punto
original de la infeccién: el examen mds minucioso del in-
testino, del recto, de la regién hemorroidal, de las ramas de
la vena porta y de las vias biliares, no di6 resultado alguno.

Cuando se observa un caso de puohemia indudable, pero
dudoso en cuanto 4 su origen, deben examinarse todas las
vias de entrada posible del fermento séptico, que son nu-
merosas.

Para ordenar algo este estudio, conviene recordar que
la condicién primera para constituir un foco purulento
susceptible de producir abcesos metastdsicos secunda-
rios, es el contacto del aire exterior con la regién inflama-
da y por otra parte la proximidad de venas capaces de
transportar el virus infeccioso.

Estas condiciones existen en el aparato digestivo, el que,
aun en estado fisiolégico, contiene normalmente millares
de micro-organismos. Toda flegmasia localizada en un pun-
to cualquiera de este aparato, es susceptible de convertirse
en un foco de irritacién y de generalizacion microbiana.
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La boca, ante todo, sirve de puerta de entrada 4 estas:
infecciones purulentas esponténeas, y debe explorarse con
detenimiento. He visto morir dos personas con sintomas de-
puohemia gangrenosa de origen bucal : una de ellas fue una.
sefiora, que en el curso de un reumatismo articular adqui-
rié estomatitis aftosa maligna ; la otra, en el hospital, era.
una enferma de paludismo y necrosis del maxilar inferior.

La cavidad del ofdo, por su comunicacién con la farin-
ge, es también un origen posible de infeccién. El peligro
se hace més inminente cuando la supuracién ataca las cé-
lulas mastoideas, 4 causa de la proximidad del seno late-
ral, en el que se desarrollan trombosis sépticas. Habéis.
visto morir en nuestra clinica hace pocos meses 4 una mu-
jer que ingres6 con otitis media supurada y horripilacio-
nes de infeccién. A los pocos dias vimos desarrollarse plen-
resia purulenta doble, y al hacer la autopsia se descubrie-
ron flebitis de la vena yugular y abcesos metastésicos del
pulmén. Homolle (1) ha referido un caso del mismo géne-
ro, consecutivo 4 una otitis sarampionosa.

Los demés puntos del aparato digestivo pueden llegar a.
ser, con desigual frecuencia, origen de puohemias més 6 me-
nos latentes. Se ha observado algunas veces, 4 consecuencia
de estrecheces ulcerosas y de cdncer del eséfago y en casos
mas raros durante las ulceraciones gdstricas ; son, por el
contrario, frecuentisimas, & consecuencia de las inflama-
ciones del ciego y del apéndice y de las tilceras del intes-
tino grueso y del ano ; en una palabra, de todos los pun-
tos donde las raices de la vena porta se hallen en contac-
to con un foco séptico. No insisto més sobre esta causa de
puohemia, de la que es un buen ejemplo nuestra enferma.
Me limito 4 la conclusién de que cuando se observan ac-
cidentes de infeccién purulenta esponténea, de origen des-
conocido, es necesario buscarlo en la regién ileo-cecal y

(1) Homolle, Bull. soc. anat., pig. 314, 1873.
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explorar con el mayor cuidado el intestino grueso y el
ano ; las hemorroides inflamadas é ulceradas son, en efec-
to, muchas veces la causa desconocida de abcesos sépticos
del higado.

En otro orden de ideas, el titero es también origen
de accidentes puohémicos, tanto més dificil de descubrir
cuanto que las enfermas tienen casi siempre interés en
ocultar el origen. Me refiero 4 los casos en que un aborto
provocado ocasiona una lesién de la mucosa uterina ¢ in-
troduce en la cavidad de la matriz gérmenes sépticos.
Hace dos afios observé un caso de este género : Ingresé en
la clinica una joven robusta con escalofrios, fiebre consi-
derable y dolor de costado tordcico, fenémenos que data-
ban del dia anterior. Me sorprendié su aspecto tifoideo y
la gravedad de los sintomas generales, que contrastaban
con la poca intensidad de los fenémenos de auscultacién ;
en efecto, apenas se notaba submacicez y disminucién del
murmullo vesicular en la base del pulmén izquierdo. Al
dia siguiente se acentuaron los fenémenos locales, y noté
soplo velado, lejano, de apariencia mds bien pleuritica que
pneumoénica ; la adinamia persistia con los mismos carae-
teres. Una puncién capilar exploradora hecha en el espa-
cio intercostal, di6 salida 4 unas cuantas gotas de serosi-
dad purulenta. Se decidié practicar el empiema al otro dia,
pero la enferma empezé por la noche 4 vomitar y 4 que-
jarse del abdomen ; su facies se alteré y pisose crispada ;
observé timpanitis dolorosa y todos los signos de la peri-
tonitis, que ocasiond la muerte 4 las cuarenta y ocho ho-
ras. Al hacer la autopsia se descubrié un doble derrame pu-
rulento en ambas cavidadesde la pleura, abcesos metastdsi-
cos pulmonares, peritonitis reciente generalizada, y como
origen de todas las lesiones, un fragmento de placenta pu-
trefacta, del tamafio de una habichuela, adherido al fondo
de la cavidad uterina. La enferma fue interrogada sobre:
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este punto; hasta se hizo el reconocimiento vaginal , pero
ante sus negativas rotundas de que jamds habia padecido
trastornos uterinos, crei que no debia insistir mds, y pen-
sé en una supuracién primitiva de la pleura.

Hace algunos meses observé otro caso del mismo géne-
ro, pero mds obscuro atn. Esta vez se trataba de una
mujer que habia parido seis semanas hacia, y que se en-
contraba decaida desde entonces. Llegé al hospital con
fiebre subcontinua y dolores abdominales vagos. El exa-
men del titero no revelo lesién alguna, y el flujo loguial
habia desaparecido por completo. Las venas femorales es- -
taban intactas, no habia edema en las piernas, ni, al pa-
recer, el menor indicio de flebitis. A pesar de la quinina,
las inyecciones de sublimado y los bafios generales, no re-
miti6 la fiebre ; siguieron repitiéndose los escalofrios errd-
ticos, y 4 los quince dias murié la enferma 4 consecuencia
de una puohemia evidente, cuyo origen, aunque dependia
sin duda del parto, quedé para mi indeciso. En la autop-
sia se observo integridad completa de la mucosa uterina y
de la excavacion pelviana, pero habia trombosis supura-
das de las venas utero-ovéricas, consecutivas indudable-
mente 4 una metritis séptica antigua curada, y encontra-
mos pus hasta en la vena azygos.

En ciertos casos, el origen del foco séptico es una sal-
pingitis 6 una ovaritis supurada. El mecanismo es siem-
pre idéntico. Los microbios pidégenos penetran por la via
vaginal y uterina, y la inflamacién supurada se propaga y
localiza en la trompa cuando muchas veces ha desapare-
cido ya, gracias 4 un tratamiento apropiado, de la cavidad
de la vagina y del ttero. La historia de las salpingitis ble-
norrdgicas y puerperales presenta més de un ejemplo de
estas puohemias secundarias. En la prostatitis snpurada,
se han observado algunas veces accidentes andlogos.

Las vias biliares son otro origen posible de infeccién
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purulenta, y es una causa desconocida muchas veces de
puohemias latentes. Un cdleulo que ulcera é inflama la ve-
sicula biliar, no produce por necesidad abcesos metastési-
€os ; pero si se considera que el intestino se halla en co-
municacién constante con los conductos biliares y que los
microbios intestinales se propagan con la mayor facilidad
4 lo largo de las paredes de los conductos, se comprende
que la ulceracién debida 4 un céleulo se haga séptica y
origine accidentes infecciosos, con ¢ sin pileflebitis. Lo
mismo sucede cuando se abre en estas vias un quiste hi-
datidico supurado, y se pone, por lo tanto, en comunica-
“cién con el intestino.

Por tltimo, el foco puede proceder del corazén, y es lo
que sucede en ciertas variedades de endocarditis ulcerosas
que desde el punto de vista clinico se comportan lo mismo
que la infeccién purulenta y producen grandes horripila-
ciones, supuraciones articulares y abcesos metastdsicos.
Asi, pues, debe examinarse con el mayor cuidado siem-
pre esta viscera en los enfermos que padecen accidentes
de septicemia. Es necesario no olvidar que la infeccién
puede proceder del exterior, de una pequeiia herida mal
curada, de una escara desconocida; la hipétesis de una
puohemia espontdnea visceral no debe admitirse hasta que
el examen completo del enfermo demuestre que no existe
via exterior alguna de introduccién posible para el fermen-
to séptico.

No pretendo haber enumerado todas las causas que en
un momento dado pueden ser origen de una infeccién pu-
rulenta espontdnea, pero si las més frecuentes. Sélo deseo
sacar una consecuencia terapéutica del caso que habéis ob-
servado.

Es indudable que la enferma no podrd curar desde el
principio de los escalofrios infecciosos y de las manifesta-
ciones confirmadas de la puohemia. La tinica probabilidad



154 ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO

de curacién para ella, dependia de un diagndstico exacto,
precoz, [y de una intervencién rdpida: hemos visto que
ambas cosas fueron imposibles. Hay, pues, y habrd sin
duda siempre, casos en los que los accidentes iniciales
son muy poco acentuados para permitir localizar el foco
morboso, por minucioso que sea el examen, y cuando es
posible el diagnéstico ha pasado la época de la interven-
cién eficaz.

Es, en efecto, lo que ensefia esta observacién. Aun ad-
mitiendo que desde el primer dia hubiera sido posible des-
cubrir, detris del estado tifoideo de la enferma, la flegma-
sia ulcerosa del apéndice y el acceso fleo-cecal, la abertura’
inmediata de la cavidad del abdomen, hecha inmediata-
mente, no hubiera contenido con seguridad el mal, aunque
es seguro que hubiese aumentado las probabilidades favo-
rables. Recordad, en efecto, que desde el primer dia obser-
vamos en esta mujer dolores irradiados 4 todo el abdomen
y sensibilidad, al menos tan preponderante en la regién
del higado y en el epigastrio, como en la fosailiaca. Exis-
tian, probablemente, si no con seguridad, desde los prime-
ros dias de la afeccién, infartos hepéticos secundarios, pri-
mera etapa de los abecesos que debian desarrollarse des-
pués. Aun abriendo ampliamente el foco abdominal, no
hubiera sido posible impedir la evolucién de las supura-
ciones viscerales secundarias. s una consecuencia que no
debe perderse de vista y que obliga 4 reservar el prondsti-
co en tales casos. Se supone, sin fundamento, que con la
laparotomia precoz se obtiene por necesidad la curacién.
Es indudablemente la mejor conducta que debe seguirse,
pero no se sabe de antemano, al abrir el foco séptico, si
existen ya infartos viscerales de igual naturaleza.

Mas, como abandonando el caso 4 la naturaleza, hay
seguridad de que sobrevengan complicaciones mortales,
estd indicada, desde el principio de los fenémenos de tifli-
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tis apendicular; la laparotomia y el desagiie perfecto del
abdomen. Son muy numerosos los casos en los que la in-
tervencion precoz ha salvado 4 los enfermos y en los que
el desagiie de la cavidad supurada, hecho 4 tiempo, impi-
di6 las supuraciones viscerales secundarias. Las estadis-
ticas recientes de los médicos americanos (1) demuestran
que es el unico tratamiento racional que debe aconsejarse
en tales circunstancias.

En nuestra enferma era demasiado tarde para obtener
buen resultado con la laparotomia, y tuve que limitarme
4 emplear una medicacién sintomética, sin ilusién alguna.
Contra el estado infeccioso prescribi el sulfato de quinina y
el alcohol ; para desinfectar el intestino empleé los anti-
sépticos aconsejados por Bouchard : el salicilato de bismu-
to y el naftol, y los laxantes ligeros, en particular los calo-
melanos, que, dicho sea de paso, creo son los méas efica-
ces para desinfectar el tubo intestinal. Procuré 4 la vez
favorecer la eliminacién del veneno estimulando las fun-
ciones cutdneas y renales : se emplearon la leche, las bebi-
das calientes, las lociones frias y hasta los bafios ; estos
medios diversos no hicieron més que mejorar por el mo-
mento los sintomas febriles ; pero sélo podian ser paliati-
vos sin valor curativo alguno.

(1) Weir (Medic. news. Filadelfia, Abril 1889).—Fitz (New- York med.
J+y p. BOT, 1888).
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Somario : Discusion de un caso de anasarca sin albuminuria en un hom-
bre de sesenta y dos afios. — El edema no depende de una afeccién
cardiaca ni de la nefritis intersticial, aunque ciertos sintomas de se-
nectud vaseular pudieran hacer sospechar esta ltima afeccién. — La
hidropesia es consecuencia de la diarrea crénica.— Relaciones patdge-
nas del edema y de la diarrea. — Clasificacién general de las hidrope-
sias. — Accidn que ejercen la hipo-albuminosis, la hidroemia debida &
la diarrea y la agudeza y cronicidad del proceso.—Influencia de la ina-
nicién progresiva. Accidn del sistema nervioso y de la pardlisis vaso-
motora consecutiva 4 las diarreas crénicas.— Influencia posible de los
trastornos de cireulacién linfitica. — Indicaciones prondsticas y tera-
péuticas.

Hace dos dias ingres6 un enfermo con una afeccién re-
lativamente comiin, pero cuya patogenia es dificil de in-
terpretar. Es un hombre de sesenta y dos afios que ocupa
el nimero 19 de la sala Chauffard. Ni es caquéetico ni estd
muy flaco; conserva cierta gordura. Su aspecto no es el
de un enfermo grave ; el pulso es normal y late 72 veces
por minuto. Segiin dice, hace seis semanas que padece
edema considerable de las piernas, de color pélido y de
consistencia blanda. La piel, algo tensa, no est4 engrosa-
da ni esclerdtica ; no se nota en ella calor, ni rubicundez,
ni dilatacién venosa.

Este edema es simétrico; ocupa, no sélo los miembros
inferiores, sino que invade el eseroto, el abdomen, la re-
gién lumbar y va en aumento. Hay al mismo tiempo as-
citis ; su existencia se conoce, mds que por la sensacién
de ola, por el ruido hidroaéreo que se oye en las fosas
iliacas. En los miembros inferiores las rodillas estdn dis-
tendidas por hidrartrosis, como sucede siempre en es-
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tos casos de edema difuso, seglin han demostrado Luneau
y Letulle, fenémeno ficil de explicar por la analogia que
existe entre el tejido celular y las sinoviales. Los ganglios
inguinales no estdn infartados ; los linféticos se hallan sa-
nos, al menos en apariencia.

Estos sintomas inducen 4 primera vista 4 creer que se
trata de una afeccién cardiaca 6 renal.

Este hombre no padece enfermedad del corazén; no
tiene trastorno funcional alguno. Puede acostarse con la
cabeza baja sin sentir opresién; no se queja de palpita-
ciones ni de angustia precordial cuando se levanta 6 anda.
El primer dia de su ingreso hubiera podido admitirse una
hipertrofia cardiaca sin lesiones de los orificios ; la punta
del corazén parecia estar mds baja; el primer ruido era
sordo, el segundo sonoro; ge ofa, aun durante las grandes
inspiraciones, un esbozo de ruido de galope. Pero estos
signos fisicos son casi la regla en todos los individuos que
tienen mas de sesenta afios,y deben considerarse como
expresién de cierto grado de senectud vascular sin lesién
cardiaca propiamente dicha. Ademas, en nuestro enfermo
el pulso es mds bien blando que duro y la tensién arterial
en vez de aumentada estd disminuida ; estos sintomas no
son los de la hipertrofia cardiaca.

¢ Estd enfermo el rifién? El edema tiene casi todos los
caracteres del que se observa en la enfermedad de Bright
y es lo primero que hace suponer el examen superficial,
pero la orina no contiene indicio de albimina. Si hubiera
una afeccién renal, un edema de esta naturaleza indicaria
una nefritis epitelial y la orina seria muy albuminosa.
Habria, adem4s, trastornos vesicales debidos 4 la retinitis
y 4 las alteraciones del fondo del ojo. Nada de esto obser-
vamos.

Debemos discutir la hipdtesis de una nefritis intersti-
cial sin albuminuria, aunque acompaiiada de edema. Hace
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diez afios no se hubiera planteado este problema, porque
se crefa que la nefritis intersticial era incapaz de producir
el edema, lo que es indudable en la mayor parte de los
casos. Pero desde que se conoce mejor esta forma de en-
fermedad del rifién, se sabe que el cuadro clinico es més
variado de lo que se creia al principio.

Hay casos en los que existe el edema, aunque falte la
albuminuria. Pero es poco verosimil que se trate en este
caso de una de estas anomalias clinicas, porque faltan la
mayor parte de los signos de nefritis intersticial.

Los casos de rifiones granulosos que producen el edema
sin albuminuria son raros, aunque citan ejemplos de ellos
Johnson y Mohamed. Se encuentran de ordinario indicios
de alblimina en la orina, y por poco que se multipliquen
los andlisis, hay dias en que falta la albiimina y otros en
los que es indudable. Ademds, la orina de la nefritis in-
tersticial, albuminosa 6 no, es de ordinario muy abun-
dante, pélida y clara; en este enfermo es escasa y de co-
lor encendido. La coloracién rosada de uro-hematina, por
la accién del 4cido nitrico, es una reaccidén casi constante
en esta forma de nefritis; el profesor Hardy la concede
una gran importancia; no existe en este enfermo. Tam-
“poco hemos observado los trastornos funcionales que indi-
can casi siempre las lesiones renales incipientes, la poliu-
ria nocturna, los deseos frecuentes é imperiosos de orinar,
¢l prarito habitual, cuyo valor semeiético ha demostrado
Dieulafoy, las epistaxis repetidas que muchas veces son
sintomdticas de la alteracion de la sangre de origen renal.
Todos estos caracteres negativos son poco compatibles con
la hip6tesis de una nefritis intersticial.

Se deduce del estado del corazén de este hombre otro
orden de sintomas més en armonia con esta suposicién.
Hemos visto, en efecto, que el chasquido del segundo ruido
adrtico estd exagerado, y que el primero es sordo, doble
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4 intervalos. Estos signos estetosedpicos, y en particular
el ruido de galope en estado de esbozo, suelen conside-
rarse como patognoménicos de la nefritis intersticial ; con-
viene examinar su valor.

El chasquido exagerado del segundo ruido significa dos
- cosas : 0 bien estd relacionado con el exceso de tensién de
la sangre en la aorta, é indica entonces un aumento de la
presion sanguinea general, 6 depende de una alteracién
local de las vdlvulas sigmoideas. El primer caso puede
coincidir con la integridad perfecta de las valvulas, y se
conoce siempre por la dureza y resistencia del pulso.
Cuando se encuentran estos caracteres, es casi segura la
nefritis intersticial. Pero en nuestro enfermo sucede pre-
cisamente lo contrario ; el pulso es blando, débil y depre-
sible, y no tiene ni aun la dureza que indica el ateroma,

tan comtin después de los sesenta afios. Debemos admitir,

por lo tanto, que el segundo ruido es debido al estado
apergaminado de las vélvulas semilunares. Es cuestién de
vejez y no de nefritis.

El ruido de galope tampoco puede considerarse como
signo patognomdénico de nefritis intersticial. El profesor
Potain ha demostrado, hace mucho tiempo, que se observa
en bastantes casos de hipertrofia cardiaca independiente
de la esclerosis renal : existe en la fiebre tifodea, en los sa-
turninos, en una palabra, en varios estados que excluyen
la idea de una enfermedad del rifién. Significa sélo la ten-
sién brusca de la pared ventricular al fin del didstole en
el momento en que va 4 principiar la contraccién del ven-
triculo. Esta tensién, silenciosa en condiciones norma-
les, se hace ruidosa siempre que la pared muscular ha per-
dido su elasticidad, como sucede en los casos de esclero-
sis. Esta esclerosis cardiaca, aunque coincide muchas ve-
ces con la renal, no estd por necesidad asociada 4 ella ; se
observa casi siempre en los viejos, y no tiene mds valor
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que indicar la senectud del érgano. No olvidemos, ade-
més, que en nuestro enfermo este ruido de galope es casi
insensible, y que un oido ejercitado lo adivina més bien
que lo oye con claridad, y que, por lo tanto, su valor para
el diagnéstico de una lesién renal es limitado.

Insisto mds en estos detalles, porque hoy se invoca sin
cesar la arterio-esclerosis, y se considera todo ateromatoso
como afectado de nefritis intersticial. Es una exageracién
en sentido inverso de la que se incurria antes. Antiguamen-
te se desconocian todas las nefritis intersticiales ; hoy se
tiende 4 considerar enfermos del rifién 4 todas las perso-
nas de edad : el ateroma arterial, vuelvo 4 repetirlo, no
supone por necesidad la esclerosis visceral, aunque mu-
chas veces marchan 4 la par con ella ; y particularmente
en el caso actual, nada autoriza 4 suponer que se hallen
afectados los rifiones.

Nuestro enfermo no es un cardiaco ni un nefritico. Tam-
poco es un caquéctico que padece una afeccién orgdnica
latente, como el céncer 6 la tuberculosis : la exploracién
de todos sus érganos es negativa en absoluto; no tose,
no le repugnan los alimentos, ni padece trastorno funcio-
nal alguno relacionado con la existencia de un neoplasma.
Ademés, es un obrero acomodado, que no ha conocido la
miseria, de vida metdédica y que se ha alimentado bien ;
no es posible pensar en la caquexia de las personas mal
alimentadas que con tanta frecuencia produce el edema.

Pero presenta un sintoma que conduce de una manera
indirecta 4 un estado de inanicién relativo, y que des-
empefia en ¢l el mismo papel que la miseria fisiol6gica :
la diarrea. Desde hace més de quince meses, sin causa
apreciable, sus deposiciones son frecuentes y liquidas. To-
das las noches invariablemente hace seguidas cinco 6 seis
camaras acuosas, indolentes, que no van precedidas de c6-
licos ; después, por la mafiana, se calman estos fenémenos



HIDROPESIAS DEPENDIENTES DE LA DIARREA CRONICA 161

y pasa el dia casi sin molestia. Esta diarrea periédica se
ha hecho habitual: al principio no le preocupaba ; des-
pués ha ensayado varias veces cambiar la hora de sus co-
midas y modificar el régimen alimenticio ; todas sus ten-
tativas han sido inutiles.

El edema principi6 hace seis meses de un modo progre-
sivo, 4 causa de una recrudescencia de la diarrea ; es defi-
nitivo desde seis semanas antes de ingresar el enfermo en
el hospital, y en la actualidad hace sensibles progresos,
porque se convierte en anasarca y va acompafiado de de-
rrames en las cavidades serosas.

Es indudable que existe una relacién de causa 4 efecto
entre la diarrea y el edema. Es un hecho bastante bien
conocido en clinica, y hasta muy frecuente para parecer
trivial. Pero cuando se quiere aplicar la teoria de este
edema y su mecanismo, se tropieza con grandes dificulta-
des, y se comprende bien pronto que la cuestién no estd
resuelta ni mucho menos. Conviene, por lo tanto, indicar
el estado actual de nuestros conocimientos respecto 4 este
asunto.

Desde el punto de vista prdctico, se dividen las hidro-
pesias en fres grandes clases. Unas dependen de un tras-
torno mecdnico de la circulacién sanguinea, que radica
en el corazén 6 en los gruesos vasos ; el tipo de estos ede-
mas, los mds sencillos como mecanismo, es el que se ob-
serva en los cardiacos 6 4 consecuencia de una trombosis
venosa.

Otra clase de edema est4 relacionada con un obstéculo
de la circulacién linfitica ; era en otra época la tinica teo-
ria admitida para explicar la génesis de las hidropesias ;
pero desde que Bouillaud demostrd la influencia capital
de las obliteraciones venosas en la produccién de este fe-
némeno, se consideré como accesoria la del sistema linfd-

tico. Esto es cierto en general, pero hoy se tiende 4 vol-
Crivica mitnies, — Tomo II, i
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ver en parte 4 la teoria antigua ; es indudable que existen
edemas de causa puramente linfética, aunque no sea més
que la elefantiasis.

Al lado de estas hidropesias mecdnicas existen otras
que no dependen, al parecer, de un obstdculo circulatorio
material, sino que son de origen humoral, diserdsico.

El anasarca de nuestro enfermo pertenece, indudable-
mente, 4 esta categoria : pero decir que hay en este caso
una alteracién de la sangre, es hacer, 4 la ligera, una afir-
macién que necesita probarse y que no es més que pro-
bable. Ademds, desde el punto de vista patdgeno, este
grupo de edemas, por discrasia sanguinea, es muy com-
plejo y comprende hechos distintos cuyo mecanismo se
ignora.

Se han emitido varias hipétesis para explicar los ede-
mas consecutivos 4 la diarrea crénica.

Se ha supuesto que, bajo la influencia de la diarrea, hay
una pérdida continua de substancias albuminoideas y pro-
téicas que concluye 4 la larga por modificar la composicién
de la sangre. El suero se hace pobre en albimina y abun-
dante en agua ; existe 4 la vez hipo-albuminosis é hidro-
hemia. La consecuencia de este estado es la facilidad anor-
mal con que trasuda la serosidad 4 través de los vasos, y
se infiltra en el tejido celular.

Esta hipétesis no es sélo tedrica, sino que cuenta en su
activo cierto niimero de hechos clinicos.

El andlisis de la serosidad del edema demuestra, ante
todo, que la proporcién de agua es superior 4 la del sue-
ro sanguineo y la de alblimina es menor. Segiin Robin,
la composicién respectiva de estos liquidos, es la siguiente:

990 4 980 partes de agua, y 54 7 de albiimina la sero-
sidad ;

910 4 950 partes de agua, y 19 & 45 de albiimina el
suero sanguineo. Las diferencias, como se ve, se refieren
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4 la cantidad de albimina, y la hipo-albuminosis es m4s
marcada que la hidrohemia.

Ensegundo lugar, las diarreas albuminosas producen el
edema con més seguridad que las acuosas. Comparad des-
de este punto de vista dos afecciones, en las que hay eva-
cuaciones excesivas : la disenteria y el célera. En la pri-
mera, las deposiciones se componen al principio de san-
gre, después de substancias albuminosas ; en el segundo,
predominan las disposiciones acuosas. El edema es un sin-
toma frecuente en los disentéricos, casi desconocidos en
los coléricos.

El problema es complejo y la patogenia del edema, en
tales casos, no se reduce 4 una simple cuestién de deshi-
dratacién y trasudacién mecdnica. Es necesario, también,
tener en cuenta la agudeza ¢ cronicidad del proceso. Las
pérdidas agudas de liquido jaméds producen anasarca ; hay,
por el contrario, entonces desecacion rapida de los tejidos
que pierden su elasticidad y se marchitan ; obsérvase esto,
en alto grado, en el célera y hasta en la disenteria aguda,
cuando las deposiciones han sido excesivas.

Las diarreas crénicas son las tnicas que ocasionan el
edema, y aun entre ellas deben hacerse excepciones clini-
cas. Muchas enfermedades caquécticas, que van acompa-
fiadas de lesiones intestinales y de diarreas, deberian en
teoria complicarse con edema, y, sin embargo, nada me-
" nos constante. Ved la enferma que ocupa el niim. 6 de la
sala Delpech, es una tisica, con tlceras intestinales incu-
rables ; no tiene edema. En el nim. 26 hay una cancero-
sa, cuyo titero destruido comunica con el recto y ocasiona
diarrea incoercible ; estas condiciones deberian producir la
caguexia y el edema de las piernas ; pero el sintoma tini-
co de esta mujer es el enflaquecimiento, y no presenta
rastro alguno de infiltracién serosa.

Por consiguiente, ni la naturaleza, ni el cardcter erd-
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nico de la diarrea, explica de un modo satisfactorio la pa-
togenia de estos anasarcas. Ademds, si la causa tinica fue-
ra la hidrohemia, serian dificil de explicar los caracteres
clinicos de tales edemas y su localizacién casi exclusiva
en los miembros inferiores. La posicién declive tiene, sin
duda, cierta influencia en la génesis del fenémeno, pero:
esta explicacién sélo es exacta para un niimero limitado
de casos ; la mayoria de los enfermos caquécticos que
guardan cama y la posicién horizontal, tienen también
las piernas hinchadas, y en ellos no deben influir las le-
yes de la gravedad.

Lo que demuestra mejor todavia que la hidrohemiano es
la condicién patégena dominante, es que se puede, con un
fin experimental, inyectar inmensas cantidades de agua
en las venas de un animal, modificar, por consiguiente,
la composicién de su sangre, sin producir el menor ede-
ma. Haciendo estas inyecciones de una manera lenta y
progresiva, como lo han hecho Stokvis, de Amsterdam,
y después Picot y Hayem , es posible introducir en la san-
gre una cantidad de agua equivalente 4 la octava parte
del peso total del cuerpo ; el animal se libra de este exce-
so de liquido por una diuresis enorme, pero no se hace
hidrépico. Pero si, por el contrario, se inyecta de repente
en el sistema circulatorio una cantidad menor de agua,
produce fenémenos de rotura cuya concecuencia es el ede-
ma ; Magendie ha provocado hidropesias, operando asi.

Se han emitido otras teorias para explicar el anasarca
de los diarréicos. La tendencia 4 los edemas es debida 4
la inanicién progresiva que originan los flujos albinos
prolongados.

No es dudoso que pueda influir esta causa. La mayo-
ria de los enfermos miserables, privados de asilo y de
alimentacién suficiente, concluyen por hacerse hidrépicos,
y la influencia de la inanicién en la génesis del anasarca se
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observa muy 4 menudo. Recordad el enfermo que ocupa
el nim. 1 de la sala Chauffard ; ingres6 en condiciones de
miseria absoluta, y materialmente se moria de necesidad ;
padecia diarrea crénica que iba acompafiada de infiltra-
cién difusa del tejido celular, y de un estado liguenoide y
pigmentado de la piel. Basté una alimentacién sana para
que desaparecieran en pocos dias todos estos accidentes,
incluso la diarrea. La hidropesfa se hace epidémica cuan-
do las circunstancias producen la inanicién en un gran
niimero de personas ; es lo que sucedia antes, en los afios
de escasez 6 en las poblaciones bloqueadas ; en 1870 ocu-
rrieron en Paris varios ejemplos de esta hidropesia famé-
lica, que conocian muy bien los médicos antiguos.

A pesar de esto, la inanicién, lo mismo que la hipo-
albuminosis y la hidrohemia, no desempefian, respecto al
edema, mds que el papel de causa predisponente; no la
origina de un modo directo. No todos los enfermos de cén-
cer del estémago, y que sufren al poco tiempo la inani-
cién, padecen edema de las piernas. Esta segunda hipéte-
sis tiene su valor; pero no explica la generalidad de los
hechos clinicos.

Es necesario hacer intervenir, en la patogenia compleja
de tales edemas, la influencia del sistema nervioso prepon-
derante en ésta como en todas las hidropesias en general.
Conocéis el experimento capital de Ranvier, que ha demos-
trado por vez primera dicha influencia. Ligé la vena fe-
moral de un conejo, sin que se produjera el edema ; seccio-
né 4 la vez el nervio cidtico, y el edema se present6 al
momento. '

Apliquemos estos datos 4 lo que sucede en la diarrea
crénica. Es indudable que en este estado patoldgico figu-
ra un elemento nervioso de importancia, y que existen
trastornos funcionales constantes en la esfera del plexo
solar. Toda diarrea crénica influye de una manera mds 6
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menos profunda sobre el centro genito-espinal y, segin
toda probabilidad, también sobre el origen de los nervios
vaso-motores de los miembros abdominales. No citaré en
su apoyo més prueba gne la sensacién especial de cansan-
cio lumbar y de quebrantamiento de los miembros, que
se nota después de las diarreas algo abundantes, aunque
sean pasajeras ; las artropatias que se observan en el curso
de la disenteria, las paraplegias mds 6 menos durables que
acompafian ¢ siguen 4 esta enfermedad, son prueba de la
repercusién que produce la lesién intestinal sobre la mé-
dula.

Si en estas condiciones es insuficiente § mala la alimen-
tacién, é incompleta la asimilacién, se convierte en una
nueva causa de debilidad, que disminuye la tonicidad vas-
cular y nerviosa. El edema se produce entonces con tanta
més facilidad, cuanto que las condiciones de resistencia de
los enfermos son menores y sus tejidos tienen menos vi-
talidad. Un experimento de Briicke demuestra la influen-
cia de la debilidad fisiolégica. Este autor corté el nervio
cidtico de una rana, y lo sumergi6 en agua: la pata quedo6
paralizada, pero no se present6 edema. Debilit6 al animal,
dejéndole en ayunas; 4 los pocos dias de inanicién apare-
cio el edema.

Estos datos son aplicables por completo 4 nuestro en-
fermo. La diarrea disminuyd su resistencia orgémica y
bast6 la causa ocasional mds ligera, un enfriamiento, por
ejemplo, para producir accidentes que no se hubieran pre-
sentado en otros individuos. Asi se explican quizé las al-
ternativas de aparicién y desaparicién del edema que se
sucedieron al principio de la diarrea, cuando tenfa mds
fuerza de resistencia; y también la localizacién de la infil-
tracién serosa de los miembros inferiores. En éstos se de-
jan sentir, en efeécto, con méds energia las causas de la de-
bilidad. Los enfermos convalecientes de fiebre tifoidea
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cuando principian 4 andar, suelen tener hinchadas las pier-
nas durante los primeros dias; pero la hinchazén desapa-
rece progresivamente, 4 medida que recobran fuerzas bajo
la influencia de una alimentaciéon mds abundante. Es ra-
cional suponer que estas condiciones auxiliares, por e¢jem-
plo, el frio, la posicién declive, la fatiga muscular, hayan
servido de factores accesorios al edema de nuestro enfer-
mo 6, cuando menos, contribuido 4 sostenerlo.

La influencia de la circulacién linfitica en estos ana-
sarcas, debidos 4 la enteritis crénica, es mal conocida atin;
pero los estudios histolégicos recientes de Ranvier y Re-
naut la hacen bastante verosimil. Acabamos de observar
un caso clinico, que demuestra con toda claridad la parte
que toman los linfiticos en la produccién de ciertos ede-
mas que se consideran como caquécticos.

Hace cinco semanas ingresé un viejo de setenta afios
que habia sido robusto, pero que estaba debilitado por la
miseria y la mala alimentacién. Este hombre tenia hin-
chadas las dos piernas y ademds en la izquierda una lin-
fangitis reciente, de aspecto eritematoso, que se complico
al poco tiempo con un abceso circunscrito del muslo.
Después de abrirse el flemén, todo entré rdpidamente en
orden y el edema desaparecid.

Mas 4 los quince dias, sin mds causa que una tentativa
que hizo este hombre para andar, aparecié de nuevo el
edema en los miembros inferiores, con el cardcter clinico
de un edema brightico, blanco, blando ¢é indolente, y al
poco tiempo se complicé con ascitis ; no habia indicio de
alblimina y el corazén estaba sano. Este edema era indu-
dablemente, en su mayor parte, de origen linfitico, porque
los ganglios habian quedado infartados y sensibles. Initil
es decir que el enfermo no padecia leucocitemia.

He aqui un caso cuyo aspecto era el de un edema ca-
quéetico debido 4 la inanicién y 4 la miseria, y en el que el
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obstdculo de la circulacién linfitica desempeiiaba, sin em-
bargo, un papel de primer orden. Es preciso, por lo tanto,
no rechazar este factor patégeno en los anasarcas de ori-
gen intestinal, pero ignoramos por completo hasta qué
punto influye el sistema linfético.

En resumen, si queremos sacar una conclusién de las
consideraciones que preceden, vemos que el anasarca, de-
bido 4 la diarrea crénica, es siempre un fenémeno com-
plejo. Lo que si puede afirmarse es que las evacuaciones
alvinas prolongadas crean condiciones de inminencia mor-
bosa, por lo quedebilitan 4 los enfermos, y que, por lo tanto,
el organismo pierde su fuerza de resistencia contra las cau-
sas ocasionales externas. Ademds, la diarrea obra, al pare-
cer, de un modo directo sobre el centro genito-espinal de la
médula y produce cierto grado de pardlisis vaso-motoras;
puede, por consiguiente, decirse que en estos enfermos log
trastornos nerviosos caminan 4 la par con la discrasia
sanguinea para producir la hidropesia. Las lesiones de la
red linfitica son posibles, pero nada prueba que existan,
y nada sabemos respecto 4 este asunto.

Volvamos 4 la cuestién prdctica que nos ha hecho per-
der de vista esta discusién patolégica. ¢ Cudl es el pronés-
tico de estos edemas debidos 4 la diarrea crénica?

En general, no es ficil decir lo que sucederd 4 una hi-
dropesia de este género ; porque la gravedad de esta com-
plicacién depende, principalmente, de la naturaleza de la
diarrea y del grado de las lesiones intestinales ; respecto
4 la diarrea crénica, es dificil afirmar cosa alguna. El ede-
ma debido 4 la inanicién y 4 una mala alimentacién, es
por lo comiin el que cura con més facilidad ; basta un
buen régimen, para que desaparezca. Cuando hay, por el
contrario, lesiones irremediables, como tilceras tuberculo-
sas 6 cancerosas, es poco probable que se modifique el
anasarca. Pero no debe desesperarse, porque aun en estas
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condiciones, tan desfavorables en apariencia, se le ve al-
gunas veces retroceder ; he visto 4 una mujer que padecia
céncer uterino y que tenia los dos miembros inferiores dis-
tendidos por una infiltracién enorme, mejorar bastante
aunque el edema no parecia ser consecuencia de una
flebitis.

Toda la cuestién, en este caso, consiste en determinar la
naturaleza de la diarrea que padece nuestro enfermo. Véa-
se lo que sabemos respecto 4 este particular.

El tipo de esta diarrea no carece de importancia. Es pe-
riédica y se presenta con regularidad todas las noches, de-
jando pasar relativamente tranquilos los dias. Este cardcter
intermitente, de predominio nocturno, fue sefialado por mi
antiguo maestro, Guénean de Mussy, como frecuente en los
diatésicos ; se observa de preferencia en los gotosos y de
un modo més general en los artriticos ; pero conviene ma-
nifestar que estos enfermos, en vez de defecar por la no-
che, como en el caso actual, defecan por la mafiana ; dife-
rencia que indica, al parecer, que la cena es mal digerida.
Ademds, no figuran entre los antecedentes de nuestro en-
fermo, ni gota, ni reumatismo, ni sifilis ; pero padecié en
su infancia fiebres intermitentes y ha nacido en el valle de
la Somme, pais esencialmente hiimedo y pantanoso.

¢ Deben atribuirse al paludismo los accidentes actuales ?
Es muy dudoso, si se reflexiona que este individuo reside
en Paris desde la edad de veinticinco afios, y que no ha
vuelto 4 tener fiebres intermitentes ; pero es, sin embargo,
un elemento que conviene tener en cuenta.

Tengo intencién de emplear en este enfermo la quinina,
no tanto 4 causa de la influencia palidica posible, pero
problemética, como por razén del cardcter periédico de la
diarrea. Desde que Julio Simén demostré la influencia be-
néfica del sulfato de quinina en la diarrea palidica, se
ha empleado muchas veces esta medicacién, y se ha ob-
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servado que suele producir efectos maravillosos en las dia-
rreas crénicas simples, exentas de paludismo. Es la préc-
tica diaria de mi maestro el Dr. Potain, y he comproba-
do més de una vez bajo su direccién, los buenos resulta-
dos de esta terapéutica. Es preciso, en efecto, no olvidar
que la quinina no obra s6lo como agente antiperiédico,
sino también como antizimdético, que suprime é modera al
menos las fermentaciones intestinales; estd, pues, indicada
de una manera doble en el caso actual.

Otra indicacién que debe llenarse en este caso, es. cal-
mar la irritabilidad del intestino y su intolerancia. Creo
que obtendremos este resultado haciendo tomar al enfer-
mo dos gotas negras inglesas 4 la comida y cuatro 4 la
cena, puesto que la diarrea presenta siempre una recru-
descencia nocturna. Las funciones de la" piel deben esti-
mularse por los bafios de Baréges, tomados cada dos dias,
~y una friccién aleohdlica diaria sobre el abdomen.

Inttil es decir que el régimen es importantisimo en este
caso. La alimentaciéon debe ser azoada y reparadora en
poco volumen. El enfermo tomard de preferencia carne
. asada 6 cocida, pocas legumbres, poco pan y ningilin ali-
mento graso. Como bebida, la que mejor conviene por el
momento es la leche, por ser 4 la vez alimento completo
y el mejor de los diuréticos. Después de algtin tiempo, si
se corrige la diarrea, volveremos 4 un régimen menos ri-
guroso.

NOTA ADICIONAL

La diarrea mejoré con rapidez bajo la influencia de este
tratamiento. A los ocho dias habian desaparecido las de-
posiciones nocturnas, y el suefio no era alterado por per-
turbaciones intestinales. A beneficio del régimen ldcteo
parcial se presentd una diuresis considerable y desapare-
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ei6 la ascitis ; el edema de las piernas hizo lo mismo. He-
mos tenido en observacién este hombre seis semanas. Des-
de la cuarta no habia rastro de infiltracién, pero persistia
la debilidad. Se vari6 entonces el régimen y se le permitié
comer igual que & todo el mundo ; la diarrea no se repro-
dujo. La curacién parecia completa, cuando abandoné el
hospital en la segunda semana de Febrero de 1889.



TIMPANITIS

Sumanto: Comparacién de dos enfermos de timpanitis abdominal ; el
primero padecia eirrosis ; el segundo obstruceeién intestinal de mar-
cha lenta. Discusién de este caso 1ltimo; probabilidades en favor
de un cdncer epitélico anular, localizado en el colon descendente.—
Estudio general del sintoma timpanitis.— a) Timpanitis peritoneal
propiamente dicha, por perforacion del intéstino ; ejemplos en su apo-
yo. — b) Timpanitis intestinales ; su mecanismo ; la parilisis del in-
testino tiene mucha més importancia en el fenémeno que la tension
de los gases.— Variedades clinicas de la timpanitis intestinal, —Tim-
panitis debida 4 las obstrucciones agudas y subagudas del intestino ;
sus caracteres, — Timpanitis del estrefiimiento erénico, — Timpanitis
de las peritonitis ; importancia de la ascitis concomitante. — Dificul-
tades de diagnéstico en ciertos casos de peritonitis tuberculosa. — El
meteorismo de los cardiacos y de los eirréticos depende de lesiones pe-
ritoneales y pertenece & esta categoria de timpanitis.

Voy 4 ocuparme hoy del valor semeiético de la timpa-
nitis 4 propésito de dos enfermos, en los que existe este sin-
toma de una manera muy pronunciada, y se presenta como
fenémeno preponderante, aunque su significacién es muy
diferente en uno y otro caso.

El primero de estos enfermos es un cochero, de cincuen-
ta y nueve afios, robusto y de buena constitucién, que ja-
m4s ha padecido, hasta ahora, enfermedades graves. Hace
seis meses noté molestias abdominales, que han ido agra-
véndose hasta el punto de impedirle en absoluto dedicar-
se al trabajo. Al principio eran trastornos digestivos sim-
ples, que se repetian 4 cada comida ; una hora préxima-
mente después de comer, sentia plenitud, tensién epigés-
trica y el vientre se hinchaba. Este sintoma se acentué
hasta el punto de hacerse doloroso, y entonces el enfermo
disminuyé su alimentacion, y comia lo menos posible para
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evitar la flatulencia. La consecuencia de esta inanicion re-
lativa fue un enflaquecimiento notable y una pérdida sen-
sible de fuerzas.

Hace tres semanas se exacerbé la dispepsia flatulenta &
consecuencia de un enfriamiento ; al menos, el enfermo
atribuyé su recaida 4 esta causa. La tension del vientre se
hizo considerable; la marcha, la posicién sentada, los es-
fuerzos eran muy dificiles y la respiracién trabajosa ; el
movimiento mds ligero era seguido de anhelacién y de pal-
pitaciones cardiacas. En estas condiciones, ingres6 en el
hospital.

Acabéis de examinar 4 este hombre y habéis observado
que la timpanitis es el sintoma casi exclusivo que presen-
ta. Su vientre es enorme, globuloso, distendido por igual,
sin elevacién apreciable de las asas intestinales ; estd tan
duro que se creeria en un tumor sélido 6 en un quiste
lleno de liquido, si la percusién no fuera sonora de una
manera difusa, de tono elevado, sin modificaciones nota-
bles de timbre en las regiones diversas del abdomen. No
hay indicio alguno que haga sospechar la existencia de la
ascitis, y hasta en la fosa iliaca es absoluta la sonoridad :
pero en las partes laterales del abdomen existe, al parecer,
un ligero ruido de timpanismo hidro-aéreo, y es posible
que de aqui 4 pocos dias observemos cierto grado de exu-
dacién peritoneal.

Como consecuencia de esta distensién del abdomen, se
hallan rechazados el diafragma y las visceras infra-dia-
fragméticas. No se siente el higado y parece que ha desapa-
recido debajo de los intestinos : al palpar los dos hipocon-
drios, no se nota ni tumor, ni hinchazén : la macicez
hepdtica y esplénica es nula, por decirlo asi : sélo se apre-
cia en el limite superior de la convexidad diafragmdtica,
en una altura de 6 4 7 centimetros. El corazén estd re-
chazado 4 la izquierda y late de una manera desigual,
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aunque irregular ; la respiracién es corta, sin lesiones pul-
monares apreciables, y la regién diafragmatica estd inmo-
vilizada. La palpacion del abdomen es poco dolorosa, bas-
tante sensible en todos los puntos, pero con especialidad
en el epigastrio ¢ hipocondrio derecho. A pesar del obs-
tdculo evidente en la circulacién abdominal, es de notar
que las venas subcutdneas abdominales estdn normales.

Los tinicos trastornos funcionales, ademds de la difi-
cultad respiratoria debida 4 la tensién del vientre, son las
molestias digestivas, que consisten sobre todo en repug-
nancia grandisima para todo alimento. Al contrario de lo
que podria suponerse, no hay estrefiimiento, sino algo
de diarrea.

La orina es escasa, roja y deposita un sedimento pare-
cido al polvo de ladrillo.

El diagnéstico es dificil en este caso. No debe pensarse
en una gastritis simple, aunque han predominado los sin-
tomas estomacales desde el principio de la afeccién : la
timpanitis es relativamente rara en los bebedores, y, ade-
mis, tampoco presenta el enfermo los sintomas del aleoho-
lismo de forma gistrica ; no hay pituitas ni regurgitacién
matutina. Basta esto s6lo para desechar la idea de una
afeccién exclusivamente estomacal. -

Tampoco es probable que se trate de una enteritis eré-
nica, 4 pesar de la diarrea que constituye uno de los ras-
gos més notables del cuadro morboso. Este sintoma se ha
presentado hace poco tiempo, mientras que la timpanitis
existia desde hacia varios meses : no puede, por lo tanto,
decirse que el meteorismo es debido 4 la diarrea ; ademés,
¢sta constituye sélo un accidente y no va acompaniada de
célicos ni de dolores intestinales, como sucede en las ver-
daderas enteritis.

Es posible que se trate de una peritonitis crénica can-
cerosa 6 tuberculosa incipiente. Aunque no hay ascitis
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confirmada ni se descubre por la palpacién méas minuciosa
tumor, ni la sensacién de torta caracteristica, no nos atre-
vemos 4 afirmar la falta de lesiones peritoneales ; porque en
ciertos casos la timpanitis es el inico sintoma del trabajo
neopldsico que se efectiia en el peritoneo, é impide en ab-
soluto descubrir la existencia de tumores, aunque sean vo-
luminosos.

Puede, por tltimo, suponerse también que el enfermo
padece cirrosis y que la afeccién irritativa del higado es
la causa de las molestias digestivas y del meteorismo ab-
dominal. Es la hipétesis que considero mds fundada, por
varios motivos. En efecto, aunque este hombre no presenta
los estigmas indudables del alcoholismo, ha hecho grandes
excesos en la bebida ; durante quince afios consecutivos
su racién ordinaria ha consistido en dos litros de vino,
mds cierto niimero de copas ; existen motivos suficientes
para haber provocado lesiones hepdticas. Ha padecido,
ademds, en cierta época, insomnios, agitacién nocturna,
pesadillas profesionales ; conserva todavia bastante tem-
blor de las manos. Su color es sonrosado, algo amarillen-
to, las mejillas rojas y varicosas, como suele suceder en
las afecciones hepdticas. La orina tiene el mismo cardcter
que en la cirrosis : escasa, de color encendido, abundante
en uratos que precipitan y forman sedimentos parecidos
al poso de ladrillo. El estado del higado justifica, por
ultimo, esta impresién, porque & pesar de lo dificil que
es explorar el abdomen, parece mds bien pequefio que
grueso : la medicion da una altura aproximada de 104 11
centimetros y puede afirmarse que no es voluminoso. Por
el contrario, el bazo estd quizd algo mds desarrollado que
de ordinario, y aunque no me atrevo 4 afirmar que llegue
més abajo de las costillas, he creido sentir, deprimiendo
las asas intestinales timpanizadas, el borde romo de una
viscera que corresponde 4 la regién esplénica.
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Todo esto son presunciones, nada més que presuncio-
nes, en favor de la idea de una cirrosis que ha llegado al pe-
riodo en que se afecta el peritoneo y es inminente la asci-
tis. Ya he tenido ocasién de insistir sobre el hecho de que
las lesiones de hepatitis intersticial carecen por si propias
de sintomatologia, y quedan latentes por completo hasta el
dia en que el peritoneo manifiesta su irritacién por fené-
menos de ascitis y de timpanitis. Al contrario de lo que se
ensefia como cosa corriente, no creo, en la mayor parte de
los casos, en la influencia de la obstruccion porta sobre la
génesis de la ascitis, y en cuanto 4 la peritonitis, es resul-
tado de un proceso complejo que conduce 4 la atonfa de
las paredes intestinales. Las fermentaciones digestivas,
aumentadas por la insuficiencia de la secrecién biliar y
pancreética, son, probablemente, uno de los factores; el
otro, el mds importante quizéd, depende de la irritacién
del peritoneo, que llega algunas veces hasta la peritoni-
tis verdadera.

No sucede asi con la segunda enferma, en la que la tim-
panitis depende, al parecer, de una causa patégena dife-
rente.

Maria F., de sesenta y un afios, ingresé en la sala Del-
pech el 13 de Marzo tltimo. Es una pobre mujer que ha
tenido una vida miserable, y que, sobre todo tltimamen-
te, se ha alimentado muy mal. Ha padecido 4 menudo
bronquitis, y su madre murié de una enfermedad del pe-
cho. El examen de sus pulmones nada revela de sospecho-
80, y la afeccién que padece en la actualidad se ha des-
arrollado de una manera accidental.

Ocho dias antes de ingresar en el hospital sinti6, sin
causa apreciable, dolores fuertes en el abdomen, y 4 las
pocas horas adquirié éste proporciones considerables. El
meteorismo ha persistido desde entonces, ocasionando una
tensién abdominal permanente y crisis dolorosas por in-
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tervalos. Los movimientos, la marcha, la estacién vertical
exacerban el dolor; la enferma se ve obligada 4 conservar
el reposo absoluto en dectbito dorsal. El estrefiimiento es
absoluto, y hasta se expulsan con dificultad los gases in-
testinales : desde hace cinco dias sélo ha hecho la enferma
una deposicién. No tiene ni vémitos, ni nduseas, ni eruc-

. tos 4cidos, pero si hambre, y comeria de buena gana sino
gupiera por experiencia que la ingestién de alimento 6 de
bebida despierta los dolores. La causa no reside, al pare-
cer, en el estémago.

Debo manifestar que el relato de esta enferma no me pa-
rece muy verosimil, respecto 4 la marcha y evolucién de
los accidentes. Esta mujer tiene, en efecto, una inteligen-
cia poco desarrollada, y es dificil obtener datos precisos.
Interrogéndola sobre sus antecedentes, he averiguado que
desde hace dos ¢ tres meses padece molestias digestivas
que atribuye 4 la influenza y 4 la mala alimentacién, y que
consisten en flatulencias y estrefiimiento. Es probable que
la afeccién date sélo de ocho dias, pero que en realidad
venga prepardndose desde varios meses antes; parece in-
dudable que ha sufrido hace poco tiempo una exacerbacién
aguda, y que desde esta fecha los fendmenos han adquiri-
do una intensidad y gravedad inusitadas.

Sea lo que fuere, lo mismo en esta mujer que en el pri-
mer enfermo, la timpanitis es el sintoma casi exclusivo.
La distensién del abdomen es general y difusa ; rechaza las
visceras infra-diafragmdticas, que no se sienten, y dificul-
ta la circulacion hasta el punto de producir algo de edema
de los miembros inferiores y de las regiones inguinales. E1
vientre es duro y doloroso por igual : la percusién es sono-
ra hasta en las partes declives, y no hay indicio de asci-
tis. Pero la forma del abdomen es bastante especial. En vez
de ser globuloso de una manera uniforme, presenta algu-

nas desigualdades que hacen sospechar abolladuras intes-
Ouinzea wmkpica, — Tono IL {2
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tinales. En el epigastrio y en el flanco derecho se dibuja,
de una manera vaga, una especie de combadura sobre-
afiadida 4 la timpanitis general : la percusién da un soni-
do més agudo en este punto, y es posible seguir esta di-
ferencia de tono 4 lo largo del trayecto del intestino grue-
so0, desde el colon transverso hasta el flanco derecho. La
palpacién de la region cecal es también méds dolorosa que
la del resto del abdomen, aunque todo el vientre es tenso
y sensible 4 la presion. Parece, por lo tanto, que estd mds
distendido el intestino grueso, al menos en el trayecto del
colon descendente y del transverso; en el flanco izquierdo
no se nota esta sensacién. Initil es decir que no se siente
en parte alguna ni tumor, ni tumefaccién ni renitencia
profunda. El examen del corazén y de los pulmones es
negativo por completo; la orina es escasa, pdlida y no con-
tiene albimina, pero la miccién es dificil 4 causa de la dis-
tensién excesiva del vientre, que dificulta la funcién de
la vejiga.

En este caso el diagnéstico es también dudoso, aunque
circunscrito 4 términos més estrechos quizd que para el
primer enfermo. No es posible pensar en la timpanitis gés-
trica por dilatacion del estémago, ni en una cirrosis : tam-
poco se trata de una timpanitis funcional de origen ner-
vioso. El enflaquecimiento de esta mujer, su aspecto ca-
quéctico, sus caracteres generales, demuestra que padece
una lesiéon grave y excluyen por completo la idea de una
simple neurosis.

Debe pensarse en la posibilidad de una peritonitis tu-
berculosa y discutir con detenimiento tal diagndstico,
porque, como recordaréis, la madre de esta mujer murié
de una enfermedad del pecho. Pero debo manifestar que
no sélo no justifica esta suposicién el examen del térax,
sino que el andlisis de los sintomas funcionales y de la
marcha del padecimiento no concuerdan con lo que sabe-
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mos de la peritonitis tuberculosa. A los sesenta afios se
ha pasado la edad en que el peritoneo se infiltra de gra-
nulaciones. Ademds, la tuberculosis abdominal se mani-
fiesta casi siempre por alternativas de diarrea y de estre-
fiimiento que faltan en este caso: por ultimo, y sobre
todo, produce sensaciones de tumefaccién y de renitencia
abdominal que no se observaron en nuestra enferma: y aun
-cuando faltan estos signos, se observa que el vientre no es
blando y que las asas intestinales se deslizan con dificul-
tad unas sobre otras.

Lo mismo puede decirse de la hipdtesis de una perito-
nitis cancerosa. El carcinoma miliar del peritoneo, afec-
<¢i6n por lo deméds rara, produce por lo comiin una ascitis
precoz y abundante, y tiene caracteres clinicos muy dis-
tintos. .

La marcha de los accidentes, en el caso actual, parece
indicar mds bien un obstdculo lento y permanente al enrso
de los excrementos. Desde hace dos 6 tres meses, el estre-
fiimiento es el trastorno funcional predominante y la ato-
nia de los intestinos ha marchado 4 la par con este sintoma:
la crisis aguda reciente no ha hecho mis que acentuar un
estado que venia prepardndose. No puede decirse con se-
guridad que hay obstruccién intestinal completa, porque
de cuando en cuando expulsa la enferma algunas subs-
tancias estercordceas y gases, pero indudablemente la
circulacién intestinal es dificil. Lo prueban la forma de la
timpanitis y el relieve que se forma en ciertos momentos
4 lo largo del trayecto del colon transverso.

Quedan por precisar el sitio y la naturaleza de lalesién,
que difienlta el curso de los excrementos. Sobre este asun-
to sélo pueden hacerse conjeturas.

El obstdculo material no depende de una lesién del
ttero 6 del recto. El reconocimiento vaginal no revela la
existencia de un carcinoma 6 fibroma uterino, ni la de un
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tumor de la excavacién pelviana susceptible de comprimir
el intestino grueso : al contrario, el ttero estd atrofiado y
disminuido de volumen, como sucede en las ancianas. Al
explorar el ano, no se descubre alteracién epitélica, y tam-
poco hay flujo sanioso ni hemorrédgico. El obstdculo es, por
lo tanto, intestinal, pero es imposible decir en qué con-
siste. ; Hay una brida del peritoneo que estrangula un asa
del intestino 4 se trata de una degeneracién parietal que
ha estrechado de un modo progresivo el calibre del con-
ducto? No me atrevo 4 afirmarlo, pero creo que esta tlti-
ma suposicién es la més plausible. Se encuentran 4 menu-
do en los viejos epiteliomas anulares que se desarrollan
de una manera insidiosa en el trayecto del intestino, y al
ulcerarse poco 4 poco la mucosa, se arrugan y engruesan
las otras tiinicas intestinales de modo que concluyen por
obstruir casi en absoluto el orificio del conducto y por
producir una especie de estrangulacién de marcha lenta.
La evolucién de los accidentes actuales, la caquexia y la
inanicién progresiva de la enferma, la falta de sensacién
de tumor abdominal, corresponden por completo 4 esta
hipétesis.

El sitio del obstdculo es tan dudoso como su naturaleza,
pero creo posible indicar de un modo aproximado su lo-
calizacién.

La estrechez se halla situada con seguridad en la por-
cién descendente del intestino grueso, porque la palpacién
y la percusion concuerdan para demostrar que estdn dila-
tados el colon ascendente y transverso ; ademds, hemos
observado que la extremidad inferior del recto es normal.
El anillo epitélico, si existe, debe encontrarse hacia la S
iliaca, 6 quizd mds arriba.

S¢é muy bien que pueden oponerse 4 este diagndstico
ciertos argumentos sacados de los sintomas funcionales
que presenta la enferma. Es, con seguridad, muy extrafio
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que no hubiera nauseas ni vémitos en el supuesto de una
estrechez intestinal : es también raro que no haya alter-
nado la diarrea con el estrefiimiento y que jamds haya sen-
tido dolor en el punto del abdomen correspondiente 4 la S
iliaca. Pero, 4 pesar de estas objeciones, persisto en creer
que la idea mds racional es la de un céncer anular de la
porcién descendente del intestino. Es la tinica que explica
la persistencia y sobre todo la forma de la timpanitis, que
coexiste con la depauperacién progresiva y el estado de
caquexia de la enferma. Si el dolor estd localizado en la
fosa iliaca derecha, precisamente en el sitio opuesto al de
la lesion, es porque es debido 4 la distension del ciego y
del colon ascendente y porque esta distensiéon se produce
siempre por encima del obstdculo. Respecto 4 la tolerancia
del estémago y 4 la falta de trastornos funcionales, se ex-
plica segiin toda probabilidad, porque 4 causa de desarro-
llarse de una manera progresiva la lesion no ha perturba-
do con violencia al organismo. En el trabajo de Rafines-
que acerca de la invaginacién intestinal crénica se citan
ejemplos andlogos.

He aqui dos enfermos, ambos graves, con lesiones que
les producirdn con seguridad la muerte més pronto 6 mas
tarde, y cuyo diagndéstico es sélo muy aproximado 4 causa
de la dificultad de apreciar y de interpretar el tinico sinto-
ma material que presenta : la timpanitis. Esta coincidencia
clinica me induce 4 ocuparme del valor de dicho sintoma
y de las indicaciones que suministra 4 la cabecera del en-
fermo.

La timpanitis es la consecuencia de la acumulacién de
gases en la cavidad del abdomen. Esta acumulacién ocupa
tres puntos diferentes, desde el punto de vista anatomico :
la cavidad peritoneal propiamente dicha, el estémago y el
intestino.

La variedad primera, caracterizada por la difusién di-
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vecta de los gases en la cavidad del peritoneo, es por for-
tuna rara y su significacién pronéstica gravisima. Signi-
fica, en efecto, que se ha perforado el estémago 6 el in-
testino, y es por lo comiin precursora de una muerte pro-
xima. A consecuencia de la timpanitis, es rechazado hacia
los canales vertebrales el paquete de las visceras intesti-
nales, y el higado y el bazo debajo del diafragma, lo que
produce una disnea que aumenta con rapidez. El rasgo
clinico caracteristico de esta variedad de timpanitis es su
formacién répida, la intensidad de la distensién abdomi-
nal y la forma particular del abdomen que se dirige hacia
adelante y adquiere proporciones colosales. El sonido
aéreo 4 la percusién tiene un tono siempre elevado ; se
comprende al momento que el derrame gaseoso es super-
ficial y subyacente 4 la pared del abdomen. El timbre es
igual en todos los puntos del vientre, porque estd some-
tido 4 una tensiéon uniforme. Por ultimo, los trastornos.
funcionales concomitantes y la gravedad del estado gene-
ral permiten casi siempre conocer su origen, mejor que
el andlisis de los signos fisicos. La perforacién del tubo
gastro-intestinal no es, en la mayor parte de los casos, un
accidente inesperado ni imprevisto por completo : lo pre-
paran de antemano las lesiones de gastritis 6 de enteritis
ulcerosa de diagndstico casi siempre fécil y, cuando apa-
rece, no suele sorprender al clinico. Por lo demds, la in-
tensidad de los trastornos funcionales basta casi siempre
para revelarse, porque va acompaifiada de los sintomas de
una peritonitis violenta que llega en seguida 4 su apogeo :
el enfermo siente un dolor atroz que se extiende por el
vientre, el meteorismo se hace excesivo, el pulso rdpido,
débil é imperceptible ; se presentan hipo y voémitos, la
cara se altera y 4 las pocas horas sobreviene la muerte en
el colapso.

Conviene, no obstante, saber que el cuadro clinico no
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es siempre, en este caso, el de la peritonitis difusa; algunas
veces la perforacién del tubo gastro-intestinal no produce,
desde luego, los signos de una irritacién del peritoneo.
Siendo interno, observé un caso de diagndstico dificil al
principio. Un dia que estaba de guardia en el Hospital de
San Luis, en 1873, se present6 4 las ocho de la noche
una joven quejindose de aumento considerable del vien-
tre que se habia producido de repente media hora antes,
Padecia tan poco, que vino 4 pie desde su domicilio, pero
sentia cansancio grandisimo y debilidad excesiva de los
miembros inferiores. El accidente ocurrié después de una
comida abundante compuesta en su mayor parte de pa-
tatas. Al reconocer el abdomen, observé timpanitis con-
siderable, excesivamente sonora é indolente en absoluto ;
no habia hipo, ni vémitos, ni alteracién notable del sem-
blante, pero el pulso era pequefio y la respiracion tan di-
ficil, que los labios estaban cianésicos. Esta debilidad del
pulso me hizo augurar mal del caso y pensé en una per-
foracién intestinal posible, mientras que uno de mis cole-
gas crefa que se trataba de una timpanitis histérica. Dos
horas después muri6 la enferma en el colapso, sin agonia,
y al hacer la autopsia se encontré una perforacién del es-
témago, del tamatio de una moneda de 5 pesetas, por la
que habia pasado 4 la cavidad peritoneal la mayor parte
del contenido gdstrico. La muerte ocurrié en este caso,
mds bien por sideracién venosa, que por peritonitis ver-
dadera y el timpanismo fue el indicio tinico de la per-
foracién.

Fuera de estos casos excepcionales, cuyo diagnostico
es al pronto algo dudoso, la timpanitis por perforacién se
conoce casi siempre con facilidad y no es preciso insistir
més sobre este asunto. Pero en la mayor parte de los ca-
s0s el derrame gaseoso que produce el meteorismo ocupa
el estémago 6 el intestino, sin lesién de continuidad en
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la pared, y estas variedades son las que conviene conocer
bien, porque se observan todos los dias en clinica.

Antes de discutir la semeiologia y el valor pronéstico,
es indispensable conocer la patogenia ; el mecanismo de
la timpanitis intestinal es casi siempre complejo.

La causa préxima del fenémeno es, indudablemente, la
abundancia de gases acumulados en el aparato digestivo.
Hay, ante todo, aire atmosférico deglatido con los ali-
mentos y las bebidas, y que penetra 4 la vez que ellos en
el estomago, después en el intestino. El oxigeno se absor-
be en seguida, pero el d4zoe queda inalterable, de modo
que predomina en la composicién de los gases intestina-
les. Existen, ademds, productos gaseosos de descomposi-
¢ién procedentes de las fermentaciones alimenticias. Los
alimentos amildceos y azucarados, producen, como sabéis,
acido carbdnico é hidrégeno : éste entra en las diversas
combinaciones secundarias, de las que las principales son
el hidrégeno proto-carbonato y el sulfurado, que se for-
man en més 6 en menos abundancia después de la inges-
tién de los huevos y de ciertas legumbres de la familia de
las cruciferas.

Lo que conviene saber, desde el punto de vista clinico,
es que los gases accidentales de la digestién se forman con
tanta mads facilidad cuanto menos 4cido clorhidrico tiene
el jugo géstrico. La atonia del estémago y la disminucién
de la secrecion estomacal, producen también este resul-
tado. Planer ha demostrado que el quimo acidulado des-.
arrolla pocos gases, mientras que en el neutro se desarro-
llan en abundancia. Existe, por lo tanto, en las condicio-
nes quimicas de la digestién un elemento patégeno de la
timpanitis que debe tenerse en cuenta.

Los gases intestinales se desarrollan con tal rapidez, en
ciertas condiciones, que se admite la posibilidad de una se-
crecién gaseosa instantdnea en la superficie de la mucosa
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gastro-intestinal. Esta hipétesis ha sido aceptada por los
{isi6logos més importantes. Haller creia en ella, Magen-
die la ensefi6 en sus lecciones, y sabios como Budge y
Frerichs, la admitian sin reservas. Pero actualmente se
cree que la produccién espontinea de los gases intestina-
les, es sélo debida 4 la relajacién brusca de las pare-
des de los intestinos, que favorece la expansién de los
fluidos eldsticos. Los gases, como sabéis, son definibles
hasta el infinito, y tienden siempre & repartirse por la to-
talidad del espacio libre que encuentran ante si. Suponed
una pardlisis momentdnea del intestino 6 una supresién
funcional pasajera de la inervacién abdominal, la conse-
cuencia inmediata de la atonia de los intestinos serd la
timpinatis repentina que puede hacerse considerable en
pocos momentos. La explicacién fisiolégica de la timpa-
nitis se reduce 4 esto. Cuando se meteoriza el intestino,
existen dos factores patdgenos : la acumulacién mecinica
de gases y la atonia intestinal, que es de ordinario la méds
importante. El tipo de timpanitis, de origen mecdnica, es
el consecutivo 4 la ingestién abundante de alimentos in-
digestos y farindceos : al contrario, en los casos de para-
plegia traumética, y en todos los estados graves, tifoideos
0 de otro género, la pneumatosis es resultado de la pard-
lisis del plexo solar, cualquiera que sea la cantidad real de
gases contenidos en las asas intestinales.

Hasta puede decirse que siempre que haya en aparien-
cia retencién mecdnica de los gases del abdomen, existe
siempre un estado paralitico del intestino que determina
el meteorismo. Es lo que se observa con toda claridad en
los casos de oclusion intestinal aguda. En ésta el vientre
se meteoriza y distiende, en ocasiones de una manera ex-
cesiva, efecto que no depende sélo de la obstruceién ma-
terial producida por el ileus 6 el vélvulos intestinal, sino
también, y sobre todo, de la sideracién nerviosa que pro-
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duce la lesién sobre los plexos abdominales, y de la pa-
resia intestinal consecutiva.

Una vez sentadas estas premisas fisiolégicas, podemos
analizar con conocimiento de causa, las diversas varieda-
des de timpanitis.

Conviene eliminar, ante todo, la mayor parte de los ca-
sos en los que se presenta el meteorismo abdominal en el
curso de una afeccién aguda, infecciosa 6 no: por ejem-
plo, en la fiebre tifoidea 6 en las enfermedades sépticas, 6
como primer sintoma de la peritonitis aguda 6 de la oclu-
si6n intestinal. En este caso, es siempre ficil el diagnésti-
co & causa de lo intenso y bruscode los sintomasy de los
fenémenos concomitantes que precisan la localizacién y
naturaleza de la lesién morbosa.

La verdadera dificultad consiste en diagnosticar una
timpanitis crénica espontdnea que se manifiesta como sin-
toma tinico, 6 cuando menos predominante en circunstan-
cias determinadas. En este caso es permitida la duda, y
debe pensarse sucesivamente en las diversas eventualida-
des, capaces de provocar la distensién abdominal.

Una de las causas mds comunes de las timpanitis cré-
nicas es la obstruceién intestinal incompleta, debida 4 un
tumor que comprime la extremidad inferior del recto; 6 4
un neoplasma que estrecha el calibre del conducto diges-
tivo, 6 4 la invaginacién de marcha crénica. Se sospecha-
r4 esta variedad de timpanitis de origen mecédnico, por los
caracteres siguientes :

La forma del vientre es especialisima. Como el obstécu-
lo, en este caso, se halla localizado muchas més veces en el
trayecto del intestino grueso que en el del delgado, el co-
lon ascendente y el transverso, se distienden en exceso,
mucho mds que las asas de los intestinos delgados. De
aqui una forma de meteorismo particular, en la que la dis-
tensién es mayor en la periferia del abdomen. Por poco
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delgado que esté el enfermo, se ve dibujarse una com-
badura subdiafragmadtica que desciende 4 lo largo del
flanco derecho, y forma como un anillo en la circunferen-
cia del vientre. El caso mds curioso de este género que he
visto, fue el de un enfermo que ingres6 en 1881 en mi cli-
nica del hospital Tenon, con un desarrollo abdominal ver-
daderamente extraordinario. Elintestino grueso, que mar-
caba un relieve debajo de la piel, tenia més de 10 centi-
metros de didmetro, y formaba una combadura doble que
llenaba todo el abdomen : la causa de esta dilatacién ex-
cesiva era un tumor congénito del sacro, probablemente
dermoide, que habia producido toda la vida estrefiimiento
rebelde. La timpanitis era indolente, excepto durante los
esfuerzos de defecacién, y el estado general habia sido
tolerable.

Estos dolores sordos, accesionales, que se presentan al
contraerse el intestino distendido, son también un cardcter
importante que, en los casos dudosos, indican una estre-
chez intestinal. Recordaréis que en nuestra segunda en-
ferma era el nico indicio que hacfa admitir la estenosis
del intestino grueso. En los periodos de calma, el vientre
parecia uniformemente distendido ; pero en cuanto se pre-
sentaban los dolores, se veia dibujarse de una manera
confusa una combadura epigdstrica ; funddndome en este
signo tnico, diagnostiqué un epitelioma anular de la S
ilfaca.

Ademds de estos sintomas, es preciso tener en cuenta,
en tales casos, la manera de circular el contenido intesti-
nal. La alternativa de diarrea y de estreiimiento suminis-
tra presunciones fundadas en favor de un obstédculo situado
en el trayecto del tubo digestivo, y, aunque no tiene el
valor de los signos precedentes, debe hacer pensar en la
posibilidad de un tumor 6 de una estrechez orgénica.

Por 1ltimo, las sensaciones que se obtienen por la pal-
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pacién abdominal, cuando son positivas, suministran da-
tos que equivalen casi 4 la certidumbre. Pero este modo
de exploracién es siempre delicado, y suelen obtenerse con
€1 pocos resultados, cuando la timpanitis es considerable.
La distensién gaseosa de las asas intestinales enmascara,
en efecto, por completo las desigualdades y los cambios
de consistencia de las partes subyacentes. Asi que es po-
gible pocas veces hacer desde luego un diagndstico exac-
to por este sblo signo : es necesario repetir varias veces
la exploracién abdominal en condiciones diferentes, apro-
vechar los momentos de tranquilidad y los periodos en
que es menor el meteorismo, palpar el vientre después de
haber tomado el enfermo un purgante 6 un baiio, en una
palabra, multiplicar los medios de prueba. En estas con-
diciones se consigue un dia i otro descubrir un tumor 6
una renitencia cuyo valor diagndstico es considerable. En
1883 observé un caso de este género.

Fui llamado para ver un enfermo, vigoroso y de aspec-
to robusto, que padecia desde mucho tiempo antes estre-
fiimiento, y le encontré con todos los signos de una obs-
truccién intestinal sobreaguda: dilatacién enorme del vien-
tre, vémitos biliosos, prominencia de las asas intestina-
les, pulso pequefio y facies abdominal. Como el principio
de los accidentes fue muy paulatino y el estado general
parecfa bueno, pensé en una obstruccién momenténea del
intestino, debida 4 una masa estercordcea, y mandé tomar
al enfermo una cucharadita de mercurio liquido, medio
que suele ser eficacisimo en tales casos : en efecto, 4 las
pocas horas hizo este hombre una deposicién abundantisi-
ma, y desaparecieron los accidentes de oclusién intestinal.
Le crei curado por completo; pero al palpar el vientre des-
cubri, en la fosa iliaca izquierda, un tumor en forma de
una castafia, denso, circunserito, que formaba indudable-
mente cuerpo con la S iliaca, y era de naturaleza orgéni-



TIMPANITIS 189

ca. Este tumor habia escapado por completo al reconoci-
miento primero, aunque intenté descubrirlo por la palpa-
ci6n del abdomen y la exploracién rectal. El enfermo mu-
ri6 ocho mescs después con nuevos accidentes de obstruc-
cion complicados con peritonitis.

El estrefiimiento crénico, lo mismo que los tumores,
produce timpanitis rebeldes, cuyo diagndstico clinico sue-
le ser muy dificil, porque es casisiempreimposible conocer
gi la retenciéon de las heces fecales es causa 6 efecto de la
atonia intestinal. Los caracteres objetivos de esta variedad
de timpanitis, se asemejan bastante 4 los de los tumores
orgdnicos : el meteorismo ocupa de preferencia el intestino
grueso, y se manifiesta por la forma extensa del abdomen
y las abolladuras al nivel del epigastrio y el flanco dere-
cho. Lo que hace pensar en la influencia del estrefiimien-
to, es desde luego la edad avanzada de los enfermos, el
saber que han padecido paresia intestinal habitual y, so-
bre todo, el descubrimiento, en la fosa iliaca izquierda,
de una tumefuaccién profunda que suele ser dolorosa, pero
casi siempre poco sensible. En este caso es muy probable
que se trate de una acumulacién de excrementos. Debe
tenerse también en cuenta que, en esta clase de enfermos,
los sintomas del meteorismo no son nunca m4ds acentua-
dos que cuando se estimula con energia el intestino por
un purgante dréstico, de manera que la atonia del aparato
digestivo persiste lo mismo después de evacunarse el con-
tenido intestinal, que durante el periodo de acumulacion.

Una segunda clase de timpanitis, mucho més comin,
la suministra las diversas variedades de peritonitis erénica,
y aqui también encontramos el modo patégeno doble, so-
bre el que he insistido hace poco, la acumulacién de los
gases produce la tensiéon dolorosa y la atonfa paralitica de
los intestinos.

Los caracteres habituales de la timpanitis de origen pe-
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ritoneal, son por lo comin ficiles de conocer, y tienen una
fisonomia propia.

El signo clinico més importante es el descubrimiento
de cierto grado de ascitis, que falta pocas veces en cuanto
se afecta el peritoneo : debe sospecharse una timpanitis
complicada con derrame peritoneal, por poco importante
que parezca. Pero no es ficil descubrir siempre, en un
vientre distendido, cantidades pequeiias de liquido. No es
posible contar con la sensacién de ola ni con la macicez
de las regiones declives; muchas veces el tinico indicio en
tales casoses el descubrimiento de un sonido detimbre par-
ticular llamado ruido hidro-aéreo; pero conviene recordar
que, para que tenga valor este signo, debe existir de una
manera uniforme en toda la regién inferior del abdomen,
alrededor de la pequefia pelvis, porque la presencia de un
asa intestinal llena 4 la vez de gas y de liquido produce
ruidos idénticos, aunque localizados.

Ademds de este cardcter debido 4 la ascitis concomitan-
te, Ja timpanitis dependiente de la peritonitis crénica tiene
rasgos caracteristicos especiales. Noes por locomiin unifor-
me. Percutiendo la superficie del abdomen, se encuentran
regiones de sonoridad diferente, que corresponden 4 asas
intestinales distendidas de un modo desigual, aunque no
se manifiestan por abolladuras é elevaciones apreciables.
Al palpar se notan zonas més § menos pastosas, reni-
tentes, al lado de otras blandas y elésticas ; la sensibili-
dad de las diversas regiones del abdomen es también muy
distinta. Cuando hay ascitis concomitantes, es fdcil apre-
ciar que el liquido varia con dificultad de sitio durante los
movimientos que se imprimen al enfermo, y que las asas
intestinales estdn unidas por exudados. Si se encuentran
reunidos estos signos y se observan con facilidad, es in-
negable el diagndstico de la peritonitis erdnica.

Conviene saber que la inflamacion sorda del perito-
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neo no va acompafiada siempre de un cortejo de signos
tan caracteristicos. Puede suceder que el tinico sintoma
sea la timpanitis, y en este caso es ficil incurrir en erro-
res completos de diagnéstico. Siendo interno de Gubler,
en 1875, recuerdo haber visto una joven que se presenté
en el hospital Beaujon con disnea, debida 4 un meteoris-
mo excesivo. Tenfa el aspecto de una salud floreciente, el
color fresco y sonrosado, pero desde algunos dias antes,
vomitaba los alimentos y padecia estrefiimiento, al parecer,
causa inmediata de la timpanitis. A las cuarenta y ocho
horas eran tan frecuentes y repetidos los vémitos, que
Gubler diagnosticé una oclusién intestinal, é hizo que vie-
ra 4la enferma Dolbeau para discutir las indicaciones de
la intervencién quirirgica. Se admitié de conformidad un
obstdculo al curso de los excrementos, pero se rechazé la
idea de una operacién, porque el caso no parecia bastante
claro.

Algunos dias después, bajo la influencia de los purgan-
tes snaves y de los bafios generales, desaparecieron los fe-
némenos agudos de intolerancia géstrica, pero persistia la
timpanitis y la disnea fue en aumento, 4 pesar de la dis-
minucién del meteorismo. Al poco tiempo, una tosecilla
ligera, acompafiada de expectoracién sanguinolenta, reve-
16 lesiones congestivas del proceso ; era una tuberculosis
miliar difusa, que interesaba 4 la vez el pulmén y la se-
rosa peritoneal, y que ocasiono la. muerte en menos de un
mes. La timpanitis fue durante més de una semana el tini-
co sintoma que indicaba la tuberculosis del peritoneo, y
jamés hubo rastro de ascitis concomitante.

Es, por lo demés, la exageracién de un fenémeno nor-
mal. Debe recordarse que la peritonitis tuberculosa tiene
su periodo inicial, que durante bastante tiempo de su evo-
lucién no suele producir derrame abdominal, y que la tim-
panitis puede ser desde esta época excesiva, aunque por lo



192 ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO

comiin se mantiene en proporciones limitadas. El aparato
sintomético es, en pequefio, andlogo por completo al de
la peritonitis aguda ; el estrefiimiento y el meteorismo son
los signos predominantes y la diarrea excepcional ; los
vOmitos se presentan & menudo; el dolor es el tinico que
falta ; pero suele descubrirse al palpar ciertos puntos del
abdomen, mds sensibles 4 la presién que las asas intesti-
nales inmediatas.

Deben atribuirse 4 estas formas frustradas de peritoni-
tis las timpanitis que suelen ser la expresion tinica de una
lesién cardiaca, y sobre todo de una cirrosis. En las enfer-
medades del corazén, la distensién abdominal es un fené-
meno raro, pero se observa cuando las cavidades dere-
chas funcionan de mala manera y es grandisima la con-
gestién hepdtica. Es casi siempre el precursor de la ascitis,
la que tarda poco en convertirse en el sintoma predomi-
nante. Cuando se hace la autopsia de estos enfermos, que
padecen casi siempre lesiones mitrales con insuficiencia
trictispide secundaria, se ve que el peritoneo estd engrosa-
do y afectado de inflamacién cronica, no s6lo en el punto
correspondiente 4 la cdpsula de Glisson, sino en toda la
extension de la cavidad del abdomen. Por consiguiente,
los fenémenos de meteorismo y la ascitis que se observan
en tales casos, son debidos 4 una variedad de peritonitis
crénica. La analogia es mds sorprendente todavia en la
cirrosis, y la timpanitis suele ser el tinico sintoma que re-
vela la hepatitis intersticial crénica. El primero de nues-
tros enfermos es un buen ejemplo de ello; voy 4 referir
otro mds notable, porque fue imposible el diagndstico
hasta que se hizo la autopsia. En los tltimos dias de Ene-
ro ingresé un hombre de sesenta afios, con estado caquée-
tico complicado con timpanitis. El aspecto general era el
de un cdncer, y como tal se diagnosticé, aunque no se
sentia tumor alguno. El signo predominante, ¢l tnico
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apreciable, era el meteorismo abdominal, que impedia la
exploracién de las visceras profundas. No habia indicio
de ascitis ni de dilatacién venosa. A los pocos dias de su
ingreso en el hospital tuvo epistaxis repetidas que le de-
bilitaron bastante ; se presentaron en seguida vémitos y,
por tltimo, signos de peritonitis aguda, que ocasioné la
muerte. Al hacer la autopsia, se encontrd cirrosis atréfica
del higado, que nada habia hecho sospechar, y peritonitis
antigua exacerbada en los tltimos dias de su vida, sin
que fuera posible averiguar la causa de la recrudescencia.

Resulta de este andlisis, que la mayor parte de las tim-
panitis sintomdticas de lesiones intestinales reconocen por
causa fundamental una irrritacién primitiva del peritoneo,
una verdadera peritonitis, y que este elemento existe aun
en los casos en que la causa del meteorismo parece ser ex-
clusivamente mecdnica; por ejemplo, en las obstrucciones
intestinales. Desde el punto de vista patégeno, es la gran
diferencia que separa este grupo morboso de las timpani-
tis puramente nerviosas que estudiaremos después.

NOTA ADICIONAL

Como era fécil prever, la enferma en quien diagnosti-
qué una estrechez progresiva del intestino grueso, segin
toda probubilidad cancerosa, murié al fin de inanicién
progresiva, después de haber permanecido més de un mes
en la clinica. En los dias ultimos de su vida, se presenté
algo de ascitis, pero el cuadro clinico siguié siendo el
mismo : timpanitis considerable y persistente, vémitos
que se repetian de tarde en tarde, dolores abdominales
ligeros, estrefiimiento absoluto. Hasta el tiltimo momen-
to, la exploracién del abdomen fue negativa respecto al

descubrimiento de un tumor. La enferma murié el 22 de
Abril.

Crixica ufmica, — Tomo 1I. 13
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En la antopsia, practicada al otro dia, se encontraron
las lesiones signientes :

El abdomen estaba muy distendido ; al abrirse, salieron
5 litros de serosidad ascitica depositada en parte en la ex-
cavacién pelviana y disimulada debajo del paquete de asas
intestinales. Estas se hallaban rechazadas hacia arriba y
el mesenterio retraido. El peritoneo era en toda su exten-
sién grisdceo, de tinte apizarrado y algo grueso ; estaba
inflamado hacia mucho tiempo, pero las asas intestinales
no se habian adherido 4 la pared abdominal ni entre si.

A primera vista no habia una gran diferencia de aspec-
to entre el intestino delgado y el grueso. El primero se
hallaba algo distendido ; el grueso, desde su origen hasta
el colon descendente, era por el contrario enorme y media
7 centimetros de didmetro : por consiguiente, cerca de 21
de circunferencia. Un poco por encima de la S iliaca se
perdia en una masa difusa adherente 4 las paredes abdo-
minales y 4 las asas inmediatas ; existfa indudablemente
una oclusién intestinal en este punto.

Después de desprender esta poreién del intestino entre
dos ligaduras, se disecaron con cuidado las adherencias y
se observé lo siguiente :

La tumefaceién del flanco izquierdo no dependia de un
céncer anular como habia supuesto, sino de una flexién
del intestino grueso que se replegaba sobre si mismo y
estaba fijo en esta posicién viciosa por adherencias peri-
toneales muy compactas.

La corvadura recaia en la parte inferior del colon des-
cendente, 4 unos 6 centimetros de la S iliaca : era oblicua
y estaba dirigida perpendicularmente al eje del cuerpo. El
colon por encima del obstdculo se hallaba distendido de
una manera enorme, por debajo su calibre disminuia de
un modo brusco y sus paredes se hallaban en contacto
una con otra sin dejar espacio libre. El intestino grueso
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-estaba replegado sobre si mismo en una extensién de 10
centimetros y formaba una especie de asa de ramas para-
lelas y soldadas como los cafiones de una escopeta. El
punto de reflexién tenia la forma de un asa aguda que
impedia en absoluto el curso de los excrementos, porque
no pudo franquearla una inyeccién hecha por arriba. En
toda la extensién del acodamiento, estaban unidas las asas
del intestino por adherencias fuertes y fue necesaria una
diseccién minuciosa para separarlas. \

Debajo del obstdculo, el intestino contenia sélo moco :
en el asa acodada habia algunos escibalos duros antiguos.

Los demds 6rganos estaban relativamente sanos, excep-
to el higado que era duro, atrofiado, contraido y presentaba
verdaderas lesiones de esclerosis. Esta lesién no produjo
sintoma alguno apreciable durante la vida. El bazo con-
servaba su consistencia y volumen normal. Los pulmones
se hallaron edematosos y adherentes. El corazén era pe-
quefio, las vdlvulas sanas.



TIMPANITIS NERVIOSA

Sumario : Caracteres de la timpanitis nerviosa del histerismo: jes gés-
trica 6 intestinal, localizada ¢ generalizada, indolente 6 hiperestésica,
flicida 6 complicada con contractura general de las paredes abdomina-
les, 6 parcial del diafragma?—DMarcha de la timpanitis histérica : unas
veces es un fenémeno fugaz, otras un sintoma permanente, que ori-
gina una deformacién especial del raquis.—Dificultades de diagndstico
de ciertas formas de timpanitis histérica : con las afecciones orgénicas.
de la médula, eon las peritonitis verdaderas y el hematocele peri-ute-
rino, con el embarazo, con los tumores del abdomen: Cagos de timpa-
nitis diagnosticados de peritonitis tuberculosa y wiceversa. — Indica-
ciones terapéuticas suministradas por la timpanitis sezin que sea ex-
presion de un trastorno digestivo 6 de una pardlisis intestinal. Efectos:

. nocivos de los purgantes empleados para combatir este sintoma.

En la Conferencia anterior revisé las diversas varieda-
des de timpanitis, é insisti sobre la influencia considerable
de la peritonitis en su génesis. Cuando los signos objeti-
vos son claros, el descubrimiento de la causa es ficil en
general, y ya os he demostrado la importancia sintomé-
tica que tiene en tales casos la ascitis por ligera que sea.
Pero hay circunstancias en las que estd permitida la duda,
y en las que es muy dificil interpretar el sintoma. Asisto
desde hace pocas semanas & una joven que, después de
haber presentado un dolor sospechoso de pleuresia seca
diafragmdtica, tiene trastornos funcionales singulares del
abdomen. En cuanto se levanta y permanece algunos ins-
tantes en pie, y més todavia cunando toma algtin alimen-
to, el vientre se pone distendido, se presentan hipo y vé-
mitos, y la timpanitis sélo desaparece & beneficio del de-
cubito horizontal y del uso interno del hielo. ¢ Se trata de
fenémenos puramente nerviosos, debidos 4 cierto grado
de histerismo, del que no estéd exenta la enferma, 6 deben
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considerarse estos sintomas como manifestacién del des-
arrollo sordo de granulaciones tuberculosas en el perito-
neo? Por desgracia, la cuestién desde hace algunos dias
se resuelve, al parecer, en este ultimo sentido, porque la
enferma enflaquece y se pone caquéctica con rapidez, prin-
cipia 4 tener fiebre vespertina, y la palpacién minuciosa del
abdomen permite descubrir una tumefaccién sospechosa
en el flanco izquierdo, donde las asas intestinales estin
con seguridad adheridas (1).

Este caso sirve de transicion entre la timpanitis debida
4 lesiones materiales y las que dependen sblo de un tras-
torno nervioso : la asociacién de estos fendmenos es, en
efecto, bastante comiin, y el valor del sintoma sélo puede
interpretarse por la marcha de los accidentes.

La timpanitis es una de las manifestaciones més comu-
nes del histerismo, susceptible de revestir caracteres cli-
nicos muy diversos. Unas veces es parcial y se localiza
en el estémago, hasta en un asa intestinal aislada ; otras,
por el contrario, es general. Coincide casi siempre con
otras manifestaciones histéricas, lo que facilita el diagnés-
tico ; pero en ciertos casos se presenta como sintoma ex-
clusivo de la neurosis, y éstos son los que producen todos
los dias errores de interpretacién.

Cuando el estémago es el sitio especial del meteorismo,
hay combadura y tensién subdiafragmética susceptible de
adquirir en ocasiones un volumen considerable. Se com-
prende que la timpanitis es estomacal por la forma de la
tumefaccién del abdomen y la cireunseripeién de la sono-
ridad. El estémago se distiende, lo mismo en ayunas que.
después de las comidas ; no estd necesariamente en rela-
<ién con la digestién ; en ciertos casos se presenta con ra-
pidez singular, 4 causa de una impresién moral, de una

(1) La enferma murié cineco semanas después, de tuberculosis miliar
difusa. . .
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emocién ; en pocos momentos se distiende el abdomen y
provoca ahogos y borborigmos. Sucede muchas veces que-

los enfermos, en estas condiciones, expulsan en parte sus
gases y estdn sujetos 4 eructos incesantes, que se repiten
por espacio de una 6 dos horas. He conocido 4 un joven
que padecia esta forma especial de histerismo, y que tuvo
que renunciar durante varios meses 4 las relaciones sociales.
4 caunsa de los eructos ruidosos que se escapaban de su es-
témago meteorizado. La hidroterapia y los bafios de Pou-
gues fueron ineficaces, y el enfermo, desesperado de su si-
tuacién, persuadido de que sus digestiones se hacian mal
y eran la causa de los gases, se privaba de comer, y empe-
zaba 4 debilitarse de una manera grave, cnando en un viaje
con un amigo, en el que se distrajo é hizo ejercicio, corrigi6
por completo el timpanismo. Este joven ha padecido des-
pués otras manifestaciones nerviosas, pero no ha vuelto 4
presentarse la flatulencia gdstrica.

Esta forma de timpanitis estomacal suele coincidir con
la conservacién del apetito, pero es rara ; produce casi
siempre inapetencia y nduseas, de modo que los enfermos
se someten 4 un ayuno voluntario, perjudicial 4 su salud ;
otras veces hay vomitos tenaces, incoercibles, como los
que padecen algunas mujeres al principio de su embarazo,
circunstancias desventajosas que producen en poco tiempo
el enflaquecimiento y la anemia.

La timpanitis histérica no se limita de ordinario al es-
témago, sino que es general. Tiene entonces los sintomas
caracteristicos que podéis observar en la enferma que ocu-
pa el niim. 14 de la sala Delpech.

El principio brusco tiene ante todo algo de especial. En

pocos segundos el vientre se distiende, hasta adquirir las

dimensiones que en el embarazo de término, y esto por
causas casi siempre ligeras, que no tienen relacién alguna
con molestias digestivas verdaderas. Cuando se busca el

e |
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origen de estas timpanitis siibitas, se encuentra casi siem-
pre una causa psiquica, una emocién, una contrariedad,
algunas veces una miseria, una discusién futil : uno de los
caracteres mds evidentes de la naturaleza histérica de la
afeccién, es la desproporcién que existe entre la intensi-
dad de los sintomas y la insignificancia de la causa pro-
ductora. Otras veces se presenta el meteorismo & conse-
cuencia de un trastorno menstrual, de la suspensién de
las reglas, por ejemplo, 6 después de un traumatismo ;
pero la patogenia es siempre idéntica : no es la supresion
de la funcién ovdrica, sino el colapso nervioso, el que obra
en este caso, y el traumatismo, insignificante 4 veces por si
mismo, influye por la impresién psiquica de que va acom-
pafiado.

La mayor parte de las veces prueba la naturaleza ner-
viosa de estas timpanitis una serie de sintomas accesorios,
que son como el sello del histerismo, y constituyen los es-
tigmas de la neurosis ; unas veces son anestesias parciales
6 difusas, otras zonas de hiperestesia, dolores neurélgicos,,
trastornos funcionales de la visién, estrechez del campo
pupilar ; no insisto sobre estos signos que conocéis bien,
y que tienen un valor decisivo en la especie. Pero no debe
olvidarse que pueden faltar, y que la timpanitis histérica
€8 en ocasiones la tinica manifestacién de la neurosis.

Los caracteres locales de la timpanitis histérica varian
bastante. Unas veces va acompafiada de un cortejo de
trastornos funcionales acentuados : dolores fuertes del ab-
domen, hiperestesia cutdnea intolerable, anhelacién respi-
ratoria, sensacion de desfallecimiento y de lipatimia. Pero
por lo general es indolente, & pesar de la distensién intes-
tinal excesiva, y uno de los caracteres més extrafios de la
neurosis, es ver producirse un meteorismo grandisimo con
molestias insignificantes. En este caso es probable que
haya una verdadera anestesia de las paredes del abdomen
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y de las tiinicas intestinales 4 la vez que parélisis motora,
de manera que los gases sufren una expansién indefinida,
por decirlo asi, sin encontrar resistencia ni en la contrac-
cién muscular, ni en la sensibilidad especial del intestino.
Es el mismo fenémeno que produce, como sabéis, en cier-
tas histéricas retenciones grandisimas de orina sin provo-
car dolor : la vejiga se paraliza y se anestesia 4 la vez.

En esta forma de timpanitis es casi constante la flojedad
de las paredes del abdomen, y por tensas que estén las asas
intestinales, es posible deprimirlas palpando de una ma-
nera metodica el vientre. Pero no sucede siempre asi; hay
una variedad de timpanitis nerviosa que se complica cons-
tantemente con verdadera contractura muscular. En vez
dela blandura de la pared abdominal se encuentra el abdo-
men duro, distendido por ignal, mucho menos elevado en
general que en las formas flicidas, y da la impresién de
una masa sélida de consistencia lefiosa. Las asas intesti-
nales estdn como inmovilizadas y rechazadas hacia la co-
Jumna vertebral, el diafragma se halla también contraido
de modo que las costillas 1iltimas quedan fijas, y al respi-
rar se mueven sélo las superiores. Resulta una disnea par-
ticular, caracterizada por la frecuencia de los movimientos
respiratorios y la dificultad de expansién del térax, fené-
menos que van acompailados muchas veces de una sensa-
cién de constriccién muy penosa.

La marcha de la timpanitis nerviosa varia bastante.
Unas veces es un fenémeno fugaz, que desaparece después
de algunas horas 6 de algunos dias cuando més, pero sus-
ceptible de reproducirse, cuando menos se piensa, bajo la
influencia de la més ligera causa ocasional. Otras, por el
contrario, tarda algin tiempo en desarrollarse ; pero, una
vez desarrollada, persiste de un modo indefinido sin pro-
ducir trastornos funcionales graves. La consecuencia tinica
de esta atonfa intestinal crénica, ademds del meteorismo
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abdominal, es el estrefiimiento rebelde, y que dura sema-
nas y meses. Cosa notable, 4 pesar de los accidentes de
coprostasis, que teéricamente deberian ser la consecuencia
de este estado del abdomen, es excepcional observar tras-
tornos funcionales graves. Esta retencién anormal de los
excrementos no ocasiona dolor 4 los enfermos, ni éstos
presentan signo alguno de secreciéon séptica, y 4 menu-
do se encuentran muy bien, cuando menos en apariencia,
haciendo una deposicién cada diez é doce dias.

En estas formas crénicas de timpanitis el modo de andar
es caracteristico. Se produce una lordosis verdadera con in-
clinacién hacia atrds y combadura de la columna vertebral,
mientras que el vientre sobresale hacia adelante, como el
de las mujeres que han llegado al término de su embara-
zo. Este aspecto depende sencillamente de la posicién ins-
tintiva que adoptan los enfermos para conservar su centro
de gravedad, y no inclinarse hacia adelante: es posible
también, como cree un médico alemdn, Krukenberg (1),
que haya paresia mds 6 menos completa de los miusculos
abdominales, con 6 sin contractura de los espinales poste-
riores. En algunos casos interviene el diafragma, y exage-
ra, por su contractura, la timpanitisabdominal ; el midscu-
lo contraido rechaza hacia abajo y adelante los intestinos y
aumenta el abultamiento del vientre. Este hecho ha sido
indicado por el profesor Potain en su ensefianza clinica, y
confirmado después en Alemania por los estudios de Tal-
ma (2), quien ha demostrado que la contractura puede lo-
calizarse en cierto grupo de musculos de la pared abdo-
minal.

Conviene no olvidar estos datos, porque la timpanitis

(1) Krukenberg, Zur Kenntniss der histerischen Phantomgeschwulste
(Arch. £. Gynakol. Bd. XXIII, heft I, 18:4).

(2) Talma. Zur Kenntniss der Tympanitis (Berl. Klin Woch., p. 369,
Junio 1886),
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histérica es susceptible de revestir caracteres clinicos muy
distintos, que ponen algunas veces al médico en grave
aprieto.

Puede suceder que la timpanitis abdominal coincida con
una paralisis de los miembros que simula el cuadro de una
pardlisis orgénica de lesiones espinales, con la que se con-
funde, cuando, en realidad, es una pardlisis histérica que
se propaga 4 las visceras abdominales.

En las condiciones ordinarias es, en general, ficil evitar
el error, porque las paraplegias de orden puramente ner-
vioso se manifiestan, sobre todo, por fenémenos de anes-
tesia profunda, pérdida del sentido muscular y de la sen-
sibilidad articular, mientras que los sintomas de atonia
muscular son incompletos y estdn relegados 4 segundo
término. La marcha de los accidentes, su principio brusco
bajo la influencia de una causa moral 6 de la supresién de
las reglas, la falta de trastornos tréficos y de enflaqueci-
miento, son otros tantos indicios que permiten eliminar
la hipétesis de una lesién destructora de la médula.

A veces, sin embargo, estos signos diferenciales faltan,
y el euadro clinico es entonces idéntico al de una mielitis
transversa. En 1874, cuando tenia el honor de ser interno
del profesor Potain, observé un caso, que nunca olvidaré,
porque hizo incurrir en el error 4 este eminente maestro.
Una joven de veintitrés afios, comparsa de un teatro de
segundo orden, y como tal sospechosa de sifilis, aunque
no presentaba signo evidente, fue conducida al hospital
Necker con una paraplegia completa de los miembros infe-
riores, que tardé en desarrollarse tres semanas. La para-
plegia del movimiento era completa, las piernas, flojas
¢ inertes, sentian, aunque de un modo vago, el contacto
y las impresiones térmicas : la timpanitis abdominal era
enorme y la vejiga y el recto se hallaban paralizados. En
la regién subdiafragmdtica habfa una zona de hiperestesia
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y de dolores en forma de cinturén. Al poco tiempo se pre-
sentd la fiebre ; se formaron escaras sacras extensas, y las
masas musculares de los miembros inferiores se atrofiaron
con rapidez. El diagndstico no parecia dudoso : se trataba,
indudablemente, de una mielitis transversa con destruccién
progresiva del eje gris; el pronéstico era, al parecer, casi
desesperado. Pero 4 las seis semanas de permanecer la en-
ferma en el hospital, principié 4 recobrar cierto grado de
movilidad y 4 cicatrizar sus escaras : desaparecieron la pa-
ralisis vesical y la timpanitis, y empezaba 4 notarse una
mejoria verdadera cuando sobrevino de repente una amau-
rosis del ojo izquierdo, de origen puramente nervioso y sin
lesiones papilares. En el miembro superior izquierdo se
notd una placa extensa de anestesia, sin pardlisis motora
concomitante. Desde este momento, varié de una manera
notable el estado de la enferma : las piernas recobraron
con rapidez sus movimientos, desaparecié la paralisis in-
testinal, y en menos de una semana se obtuvo la curacién
completa de todos los trastornos funcionales : las escaras,
mal cicatrizadas, eran las tinicas que indicaban la grave-
dad de los accidentes paraplégicos. He aqui un caso de pa-
rélisis funcional casi imposible de no confundir con una le-
sion orgédnica.

En estas formas mixtas, que lo mismo pueden atribuir-
se 4 una alteracién de la médula que 4 la neurosis, la ex-
ploracién del reflejo rotuliano suministra algunas indica-
ciones ttiles. En el histerismo, este reflejo estd casi siem-
pre exagerado, mientras que en las mielitis transversales
se suprime, aun al principio de la enfermedad. El grado
mismo de la timpanitis es un signo de presuncién en fa-
vor de la naturaleza nerviosa de la paraplegia, porque
las mielitis verdaderas, aunque van acompafiadas de
inercia vesical ¢é intestinal y de flojedad de la pared del
abdomen, rara vez ocasionan una distensién considera-
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ble del vientre, como sucede siempre en el histerismo.

Otro caso clinico dudoso, y distinto por completo del
anterior, es aquel en el que se desarrolla de repente una
timpanitis dolorosa 4 consecuencia de un tranmatismo 6
de la supresién de las reglas, y va acompafiada de sinto-
mas de peritonismo. El vientre se hincha, se presentan
vémitos, la cara se pone crispada y el pulso se hace débil
y frecuente ; es el cuadro clinico de la peritonitis aguda,
menos la fiebre ; pero sabemos que- la temperatura puede
permanecer baja en casos de lesiones graves del peritoneo,
por ejemplo, 4 consecuencia de la perforacién intestinal.
Es dificil, ante este complejo sintomético, admitir la exis-
tencia de una timpanitis puramente nerviosa, y en ciertos
casos persiste la duda hasta la curacién.

Hace pocas semanas, tuve que resolver un problema de
este género. Una joven de dieciocho afios, nerviosa, pero
sana hasta entonces, se di6 un ligero golpe en una pierna,
contra el dngulo de un banco de un jardin ptblico, y sin-
ti6 un dolor agudo ; tuvo necesidad de regresar 4 su casa
en carrnaje y por la tarde cesé su menstruacién que ha-
bia principiado la vispera. Al dia siguiente la encontré con
37°,7 de temperatura pero con meteorismo, debilidad del
pulso, sed insaciable, dolor excesivo en las fosas iliacas,
facies muy alterada ; diagnostiqué peritonitis consecutiva
4 un hematocele ovdrico ¢ tubario probable. Los acciden-
tes persistieron durante casi una semana, con vémitos y
peritonismo acentuadisimo, pero sin que el termémetro ex-
cediera de 38° ; la enferma curé al fin sin que quedaran
rastros materiales apreciables. ; Se trataba de la timpani-
tis puramente nerviosa 6 de una peritonitis verdadera que
terminé por resoluciéon? Me es imposible decirlo ; al prin-
cipio crel en la peritonitis, pero la persistencia de la api-
rexia, me hizo dudar de la exactitud de mi primer diag-
néstico.
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Se presenta también 4 menudo en clinica otro caso que
suele ser muy delicado : es el de las timpanitis nerviosas
que simulan un principio de embarazo. Todo el mundo
conoce ejemplos de este género. Una joven, poco tiempo
después de su matrimonio deja de reglar ; nota 4 la vez
una serie de molestias caracteristicas, dolor cardiaco y vé-
mitos espontdneos, aun en los intervalos de las comidas,
tendencia al suefio, ptialismo, desfallecimiento, alteracién
del semblante, palidez y bocanadas de calor en la cara.
Observa, sobre todo, un signo decisivo en apariencia ; su
talle se ensancha y el vientre aumenta de semana en se-
mana. No hay duda, se halla embarazada. Como se cree
con facilidad lo que se desea, se persuade de que este au-
mento de grosura es una prueba cierta de embarazo, ¢ in-
culca esta idea en el dnimo de los que la rodean, hasta
siente los movimientos del feto y no duda en dar publici-
dad 4 un suceso que parece préximo. Y, sin embargo, to-
das estas sensaciones son engafiosas, el embarazo no existe,
ni jam#s ha existido. Hacia el cnarto 6 quinto mes nota la
enferma, con estupor, que va enflaqueciendo y que recu-
pera poco & poco su talle primitivo, se decide entonces 4
someterse 4 un reconocimiento y el médico descubre la
integridad del cuello de la matriz y la falta completa de
embarazo.

Esta historia de todos los dias, es uno de los episodios
més singulares de ciertas variedades de timpanitis histéri-
cas que reconocen por causa un trastorno de las funciones
menstruales. El reflejo que parte del titero produce en es-
tas enfermas una especie de atonfa intestinal y molestias
géstricas andlogas, por completo 4 las que origina el em-
barazo verdadero, y el error es tanto més dificil de evitar,
cuanto que casi siempre las mujeres en quienes se obser-
van estos falsos embarazos, no han presentado antes sin-
toma alguno de histerismo, ni de neurosismo. El histeris-
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mo se revela por vez primera 4 consecuencia de los acei-
dentes de amenorrea y de timpanitis secundaria.

Se comete casi siempre en estos casos un error de diag-
néstico, porque el reconocimiento médico de las mujeres
que padecen tales trastornos merviosos, es incompleto, y
se admite el embarazo fundédndose en el andlisis subjeti-
vo de los trastornos funcionales y atendiéndose principal-
mente 4 la supresién de las reglas. En realidad, es posi-
ble, aun desde este perfodo inicial, si no afirmar, cuando
menos sospechar un falso embarazo. El vientre aumenta
de volumen con demasiada rapidez; adquiere en dos 6
tres semanas el desarrollo que debe tener al cuarto 6 quin-
to mes del embarazo, lo que es excesivo. El aumento de
volumen de las mamas, aunque frecuente, no sigue en ge-
neral una marcha paralela ; la linea obscura de la piel del
abdomen se pigmenta s6lo de un modo imperfecto, la mu-
cosa de los grandes labios y del cuello uterino no adquiere
el color vinoso violdceo que es tan caracteristico desde las
primeras semanas del embarazo; en una palabra, hay nu-
merosas diferencias, pero para descubrirlas, se necesita un
examen mds minucioso que el que suele hacerse en los ca-
sos que parecen sencillos. Conviene tener siempre en cuen-
ta la posibilidad de un error de este género y pensar en la
timpanitis histérica cuando se observan trastornos funcio-
nales que se atribuyen 4 la concepeién.

Otro orden de causas de errores lo suministran los ca-
sos de timpanitis circunscrita que va acompaifiada de con-
tractura de las paredes abdominales. Muchas veces se han
confundido estos abultamientos localizados con tumores
sélidos 6 focos liquidos enquistados, y lo méds curioso
es que la palpacién es incapaz de resolver el problema,
por lo que se opone 4 la exploracion la contractura
de las paredes musculares. Para hacer el diagnéstico en
este caso, no debe titubearse en suprimir la contractura
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por medio del cloroformo ; bajo la influencia de la aneste-
sia cloroférmica se ven desaparecer los tumores que pare-
clan mejor circunscritos, y se observa que el abdomen es
blando y sin abolladuras. He visto desvanecerse de este
modo un pseudo-quiste hidatidico del higado, que era sélo
resultado de una contractura del diafragma.

En préctica es dificil siempre interpretar estos casos de
timpanitis localizada, é inducen 4 una doble serie de
errores.

Puede creerse, ante todo, en una peritonitis tuberculo-
sa, cuando existe sélo timpanitis nerviosa.

Hace algunos afios visité 4 una sefiora, la que, segiin
su médico, padecia tuberculosis peritoneal. Estaba pélida,
flaca, vomitaba 4 menudo y tenia estrefiimiento rebelde ;
para completar el cuadro, padecia una tosecilla seca conti-
nua, y de cuando en cuando se quedaba afénica. El abdo-
men era duro, designal y doloroso en algunos sitios y pre-
sentaba 4 la vez combadura y contractura. Al principio,
acepté sin titubear el diagndstico de mi colega; pero 4 los
pocos dias observé que todos los accidentes eran de natu-
raleza puramente nerviosa: en efecto, en ciertos momentos
cesaba la contractura abdominal y se notaba que no habia
tumefaccién alguna y que estaban libres las asas intestina-
les. El examen de los pulmones nada revel6 de sospecho-
s0; por tltimo, placas de anestesia y de hiperestesia dise-
minadas de un modo irregular, probaban con toda claridad
la existencia del histerismo. La evolucién del padecimien-
to justific esta idea, porque después de permanecer la en-
ferma tres semanas sin experimentar mejoria y sin aban-
donar el lecho un sélo instante, se levanté cierto dia cu-
rada y no volvié 4 hablar més de su peritonitis.

Asi como puede tomarse una timpanitis histérica por
una tuberculosis peritoneal, es también posible el error
inverso que compromete la reputacién de un médico que,



208 ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO

anuncia una neurosis sin consecuencia, cuando se prepara
una enfermedad mortal. He oido referir al profesor Potain
un caso instructivo de este género: Se le presentd un dia
una joven americana, con todo el aspecto de una salud
perfecta , pero quejdndose de fatiga, de digestiones difici-
les y de timpanitis considerable. El médico que la asistia
habia tranquilizado 4 la familia considerando el meteoris-
mo como de naturaleza puramente nerviosa. Al reconocer
con detenimiento el vientre, descubrié el Dr. Potain una
ascitis muy ligera que principiaba 4 ser perceptible en las
fosas iliacas. Bast6 este signo para emitir un prondstico
grave, que el porvenir justificé por completo, porque di-
cha timpanitis era el principio de una tuberculosis difusa
que ocasiono la muerte 4 las pocas semanas.

Se evitard en general el error, recordando que la tim-
panitis histérica es siempre apirética, mientras que la pe-
ritonitis tuberculosa produce de ordinario elevaciones pa-
sajeras de la temperatura y muchas veces verdaderos ac-
cesos febriles. Este signo tiene més valor en la especie, que
en la grosura 6 enflaquecimiento, porque las histéricas que
vomitan 6 que disminuyen por sistema su alimentacién,
se demacran en ‘extremo, aunque sin adquirir el aspecto
caquéetico. Los caracteres del pulso son mucho més in-
constantes; pero debe desconfiarse de las timpanitis que
van acompaiiadas de aceleracién y debilidad del pulso;
son de ordinario sintomdticas; en las histéricas, por el
contrario, aun con trastornos funcionales acentuadisimos,
suele ser tranquilo y lento; fendmeno que contrasta con
su agitacién y anhelacién respiratoria.

Pero se comprende que hay en clinica casos muy dudo-
sos. Cuando una enferma nerviosa se queja de timpanitis,
enflaquece y se debilita de una manera progresiva, es dificil
no creer que se prepara una lesion orgénica con un cortejo
de sintomas exagerados por la predisposicién nerviosa.
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Una histérica estd expuesta 4 la tuberculosis lo mismo
que otra cualquier persona; s6lo que en ella se desarrolla
de una manera especial y con caracteres que recuerdan su
neurosis. Lo mismo sucede cuando la timpanitis, debida
4 trastornos menstruales, simula una ovaritis 6 una sal-
pingitis y hasta un hemetocele peri-uterino en una mujer
que se sabe que es histérica. Es muy dificil algunas veces
precisar la parte que corresponde 4 la lesién y la que per-
tenece 4 la neurosis.

Sélo haré mencién de las timpanitis simuladas que pro-
vocan ciertos individuos absorbiendo 4 voluntad aire, y
distendiendo de intento su estémago. El afio pasado ob-
servé un simulador de este género, que consiguié hacerse
el interesante en dos clinicas donde estuvo. Se comprenders
al momento la supercheria al ver que la timpanitis es ex-
clusivamente estomacal, intermitente, que no existe du-
rante el suefio, y, por tltimo, que contrasta en absoluto
con la salud general, que es perfecta. Algunas aplicaciones
del pincel eléctrico sobre el hueco epigdstrico, bastan por
lo comtin para que desaparezcan con rapidez esta clase
de timpanitis al ser expulsado el aire.

Antes de terminar este asunto de la timpanitis, voy 4
deciros cudles son las indicaciones terapéuticas que se sa-
can de dicho sintoma. Es, en efecto, un punto de préctica
importante y de aplicacién diaria 4 la cabecera del enfermo.
Estas indicaciones son muy diferentes, segtin la variedad
de timpanitis.

Cuando el meteorismo abdominal depende de un mal
estado de las vias digestivas y de las fermentaciones in-
testinales, el tratamiento racional debe dirigirse ante todo
4 la afeccién que es la causa, trdtese de una dilatacion del
estémago, de una gastritis, de la litiasis biliar 6 de una
congestién hepética. Los medicamentos que corresponden

mejor 4 este orden de sintomas, son los excitantes de la
Crimica menica, — Toxo 1L, 1A
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mucosa digestiva que favorecen la secrecién del jugo gds-
trico, y los polvos absorbentes que suprimen en parte los
efectos de las fermentaciones destruyendo en gran escala
los gases. Entre los agentes de accién mds segura sobre
el estémago deben citarse en primera linea los amargos,
de preferencia los que pertenecen 4 la serie aromética,
como la menta, la manzanilla, el anis, la cascarilla, la ca-
nela, y sobre todo la nuez vémica, que obra no sélo como
los amargos en general, sino como estimulante de primer
orden del sistema nervioso. Es raro no obtener con rapi-
dez una mejoria notable en la digestién estomacal bajo la
influencia de este medicamento administrado en forma
pulverulenta (de 1 &4 5 centigramos), 6 en la de tintura
{de 10 4 30 gotas en las veinticuatro horas). Los polvos
absorbentes mds usuales son la creta, el carbén, el sub-
nitrato de bismuto, asociados al bicarbonato de sosa 6 4
la magnesia, para evitar el estrefiimiento. Son tutiles tam-
bién, aunque obran de otra manera, ciertos agentes pul-
verulentos antisépticos, como el naftol y sobre todo el sa-
lol ; pero no deben prescribirse 4 grandes dosis, porque
suelen ser nocivos para el estémago y mal tolerados.
Acostumbro 4 asociar el salol (4 la dosis de 20 centigra-
mos ), con la magnesia, la creta y el bismuto, en estos ca-
sos de timpanitis de origen gdstrico. Cuando se producen
crisis dolorosas por distension gaseosa brusca, es 1til el
éter (15 4 20 gotas en agua azucarada) y aplicar un sina-
pismo 4 la regién epigdstrica ¢ estimularla por medio de
embrocaciones calientes. Guéneau de Mussy, aconsejaba
en estos casos el carbonato amonico 4 pequeiias dosis (1 4
2 gramos en una pocién cordial 6 en té).

Esta forma de timpanitis es relativamente ficil de cu-
rar ; al menos se consigue aliviar en poco tiempo 4 los
enfermos. No sucede asi con la timpanitis sintomdtica de
la peritonitis crénica, en la que hay 4 la vez obstdculo
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imecanico al curso de las materias y atonia intestinal.

Lo primero que se ocurre en los casos de este género,
-es favorecer la secrecién intestinal y purgar 4 los enfer-
mos para combatir el estrefiimiento que coincide casi
giempre con la timpanitis. Esta manera de proceder es, en
realidad, mala y produce resultados medianos. La indica -
-ci6én de los purgantes pocas veces es 1til ; més diré, has-
ta es perjudicial en la mayor parte de los casos. El alivio
obtenido por las evacuaciones intestinales dura poco tiem-
po : casi inmediatamente después reaparece la timpanitis
mds fuerte que antes y la atonia del intestino aumenta,
sobre todo si se emplean los drédsticos como el aguardien-
te alemén, la escamonea, la gutagamba 6 el 4loes.

En este caso la intervencién suele ser delicada, porque
el estrefiimiento es uno de los factores importantes del me-
teorismo, y no debe olvidarse. El mejor medio de conci-
liar estas dos indicaciones, incompatibles en apariencia, es
-emplear la belladona 4 dosis pequefias, pero repetidas 4
menudo : por ejemplo, una pildora de 1 centigramo de
extracto cada dos ¢ tres horas. Bajo la influencia de esta
medicacién sencillisima he visto desaparecer accidentes de
obstruccidn intestinal que duraban hacia més de diez dias
y que habian puesto al enfermo en un estado alarmante.
Si la belladona parece ineficaz, y sobre todo si las funcio-
nes del higado son al parecer poco activas, puede asociar-
se con los calomelanos & pequeiias dosis, de 1 4 5 centi-
gramos : administrdndolos asi de tarde en tarde, tres 6
cuatro veces por dia, se obtiene un efecto colagogo y laxan-
te & veces muy acentuado, 4 la vez que una accién con-
traestimulante de las mds claras. El empleo de los calo-
melanos 4 dosis fraccionadas en las inflamaciones de las
serosas es, en efecto, bien conocido desde los notables tra-
bajos de Trousseau y de Guéneau de Mussy, sobre el tra-
tamiento de las flegmasias peritoneales.
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En ciertas formas de peritonitis subaguda acompaiiada-
de timpanitis considerable, estdn indicados los revulsivos
y se obtienen buenos resultados con la aplicacion de un ve-
jigatorio extenso 6 con el uso tépico del iodo repetido
cada dos 6 tres dias, segiin la tolerancia de la epidermis.

Las indicaciones del tratamiento son distintas en las.
timpanitis puramente nerviosas que van acompaiiadas 6
no de contractura. En este caso debe emplearse la medi-
cacién general, en vez de combatir el sintoma local. El
amasamiento, las fricciones secas y estimulantes, las du-
chas frias y calientes, son mds ttiles que los polvos ab-
sorbentes y los medicamentos estomacales : exceptiio, no-
obstante, la nuez vémica la que, 4 causa de su accién so-
bre la médula, es eficacisima en estas formas de timpanitis.
nerviosa. Lo que conviene sobre todo restituir, es la toni-
cidad del sistema nervioso espinal y del plexo solar. La
electrizacién por las corrientes continua llena perfecta-
mente esta indicacién. Aplicando la placa positiva 4 lo
largo de la columna vertebral, y la negativa sobre el ab-
domen, se ve 4 menudo desaparecer pardlisis funcionales
del intestino de varias semanas de fecha. Este método es
preferible al de las corrientes interrumpidas que provo-
can contracciones intestinales més activas, pero que exte-
ntian antes el influjo nervioso. Las preparaciones de vale-
riana, de castoreo, el éter, el valerianato amdnico, son
utiles también porque modifican el estado nervioso sin
debilitar el organismo.

Lo mismo que en las demds variedades de timpanitis,
es raro que estén indicados los purgantes repetidos, ex-
cepto cuando un tapén estercordceo voluminoso obstruye
el intestino, 4 cuyo efecto concurre la paresia intestinal.
En este caso, los enemas frios adicionados de glicerina &
de sen, son menos perjudiciales que los drdsticos adminis-
trados al interior; pero no deben emplearse mds que en
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«casos de verdadera necesidad, porque el resultado de los
-enemas cotidianos es favorecer la paresia de los intesti-
nos y aumentar de una manera indirecta la timpanitis.

No haré mis que mencionar la puncién de las asas intes-
tinales distendidas. Este procedimiento, que ha servido de
tema 4 un interesante trabajo de Labric, suele dar buenos
resultados en los casos de estrangulacién intestinal por
vélvulo, cuando el obstdculo al curso de las materias esté
aumentado por la acumulacién de gases por encima de la
torsién ; mas casi nunca se obtienen los resultados que se
esperan. La causa de ello es que la evacuacion de gases se
limita casi siempre al asa punzada, sin que el alivio se ex-
tienda al resto del intestino; ademds, como es indiferente
la fuerza de expansion de los fluidos eldsticos, el volumen
-ocupado por las otras asas intestinales aumenta en vez de
quedar estacionario. La verdadera indicacién es no sélo
dar salida 4 los gases acumulados, sino sobre todo corre-
gir la atonia intestinal que mantiene indefinidamente la
timpanitis.
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NEFRITIS EN EL CURSO DE LA PULMONIA

Somario : Observaciones de tres enfermos de pulmonia complicada com
nefritis, nna de ellas seguida de autopsia.—Discusién de estos casos :
la albuminuria era consecuencia de la pulmonia y no una simple coin-
cidencia : los accidentes pulmonares en nada se asemejaban 4 los que
se observan en el curso de la enfermedad de Bright.— Mecanismo de
la albuminuria debida 4 la pulmonia. — Lia teoria humoral de Gubler
sblo explica, en parte, los hechos clinicos : hay siempre en este caso
una nefritis verdadera.— Esta nefritis pertenece al grupo de las infec-
ciosas, y la pulmonia es una enfermedad general microbiana. — Resu-
men de los conocimientos actuales relativos 4 los micro-organismos
patégenos de Friedliinder y de Friinkel. — Influencia de la nefritis so-
bre la evolucién de la pulmonia : es menor de lo que podria suponerse:
a priori.— Valor prondstico de la albuminuria tardia de los pulmonia-
cos, comparada con la precoz. — Indicaciones terapéuticas.

La primavera origina cada afio una recrudescencia de
pulmonias, y desde hace tres semanas asistimos 4 una ver-
dadera epidemia de fluxiones de pecho. La nota dominan-
te de estas enfermedades estacionarias ha sido la frecuen-
cia y gravedad de las complicaciones renales, y los lti-
mos dias habéis observado tres casos tipicos en los que se-
presentd la albuminuria no sélo como fendmeno pasajero,
sino como sintoma preponderante.

El primero de estos enfermos es un hombre de veinti-
nueve afios, que ingresé el 12 de Marzo, hace casi un mes,
con una pulmonia cldsica en apariencia, y muerto hace
tres dias. Recordaréis las circunstancias en medio de las
cuales principié la enfermedad. Cuarenta y ocho horas an-
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tes de su ingreso, en plena salud, sin causa apreciable de
enfriamiento, tuvo este hombre escalofrios, dolor de cos-
tado y vémitos. Le hallamos con fiebre elevada, disnea li-
gera, soplo y macicez en la base del pulmén derecho; es-
putos herrumbrosos poco abundantes. Era, en apariencia,
una pulmonia franca y sencilla.

Sin embargo, desde el primer dia observamos un sinto-
ma que, aunque frecuente, tenfa en este caso una intensidad
anormal : me refiero 4 la albuminuria. La orina, cuya can-
tidad no excedia de un litro, era roja, escasa, cargada de
uratos ; con el 4cido nitrico precipitaba en abundancia al-
biimina retrictil : segiin el albuminémetro de Esbach, ha-
bia préximamente 1 gramo por litro. Esta proporeién, se-
fiores, es insélita : la mayor parte de la veces la orina de los
pulmoniacos contiene indicios de alblimina, como sucede
en casi todas las enfermedades febriles, pero el precipita-
do queda opalino y no excede de 15 4 20 centigramos. De-
duje de esto, que era preciso evitar todo tratamiento capaz
de irritar el rifién : me limité 4 prescribir ventosas escari-
ficadas, una pocion cordial con acetato aménico y algo de
opio, y vigilé la evolucién de la pulmonia.

Esta signi6 una marcha regular. Los signos fisicos de
hepatizacién progresaron de una manera gradual durante
los seis primeros dias, con temperatura elevada, después
principié la defervescencia lenta, que tard6 tres dias en
efectuarse. A los nueve dias todo parecia que habia termi-
nado respecto 4 la pulmonia; la crisis sudoral fue franca,
el termémetro descendié 4 37° el enfermo se encontraba
mejor. Pero la crisis urinaria tan abundante, que marca el
principio de la convalecencia, no se habia presentado de
una manera clara, y la albuminuria persistia con la mis-
ma abundancia que los primeros dias. Esto era también
una anomalia. Lorain y Chalvet han demostrado que la
orina de la defervescencia pneuménica, muy abundante
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en cloruros, es pobre en urea y sélo en casos raros contie-
ne albimina, al contrario de lo que sucede con la del pe-
riodo de estadio.

Esta persistencia de la albuminuria no dejé de preocu-
parme : sin embargo, todas las apariencias estaban en fa-
vor de un prondstico benigno y de la curacién préxima.
El estado general era bueno, habia apetito, no existian le-
siones pulmonares, el enfermo se levantaba y trataba de
abandonar el hospital, cuando de repente, el 28 de Marzo
se presentaron accidentes inesperados. Sin motivo aprecia-
ble de enfriamiento, este hombre, que se levantaba desde
algunos dias antes, not6 un malestar indefinible, una sen-
sacién de desfallecimiento general y cefalea; al dia si-
guiente tenia las piernas hinchadas, la orina era escasa,
pero no habia fiebre. Dos dias después, la cantidad de li-
quido urinario eliminado en las veinticuatro horas no lle-
gaba 4 un litro, era rojo, sedimentoso, y contenia 2 gra-
mos de albiimina. La hidropesia iba en aumento, los pér-
pados estaban abotagados, las piernas infiltradas. A pesar
de las ventosas escarificadas que se aplicaron 4 la region
lumbar y del régimen licteo exclusivo, no podia dudarse
que los rifiones eran poco permeables.

Los accidentes se precipitaron con rapidez inaudita.
Desde el 4 de Abril, el aspecto exterior del enfermo era el
de un brightico crénico ; pélido, hinchado por el anasarca,
con cefalea persistente, principiaba 4 tener trastornos vi-
suales, habfa perdido el apetito, vomitaba de cuando en
cuando; en una palabra, ofrecia el cuadro clinico del hom-
bre en inminencia de intoxicacién urémica. La cantidad
de orina apenas llegaba 4 medio litro y se coagulaba en
masa por el dcido nitrico. Los purgantes drdsticos y las
inhalaciones de oxigeno eran impotentes para contener el
mal. Dos dias después el pulmén principidé 4 ser invadido
por el edema 4 pesar de una sangria, aument6 de una ma-
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nera enorme el edema, y la anuria se hizo completa. El
enfermo muri6 cuarenta y ocho horas después.

Se analizé el suero de la sangre extraida por la fleboto-
mia y llamo vuestra atencién sobre los resultados que di6.
iEn vezde 12 4 15 centigramos de urea, cifra normal por
litro de sangre, la proporcién era de 1 gramo 60 decigra-
mos, mds de diez veces mayor! Este hecho confirmaria la
teoria que atribuye los accidentes de la uremia 4 la acu-
mulacién de urea, si no supiéramos que, independiente-
mente de ésta, contiene la orina en tales casos otras varias,
substancias extractivas : estos residuos orgénicos son mu-
cho més téxicos que la urea, la que obra més bien como
diurético.

He aqui un hombre joven, robusto, cuya pulmonia si-
gui6 una evolucién franca, en la que la defervescencia se
produjo de la manera ordinaria y sin incidente notable,
pero que durante toda su enfermedad tuvo albuminuria
relativamente considerable. En el momento en que podia
creerse con fundamento en la curacién, se presentaron los
sintomas de una inflamacién renal sobreaguda, y en me-
nos de tres semanas vimos aparecer todos los fenémenos
de la nefritis difusa que ocasiond la muerte por uremia.

El segundo enfermo, V..., de treinta y dos afios (sala
Chauffard, nim. 18), ingresé en la clinica casi 4 la vez
que el anterior, al cuarto dia de una pulmonia franca lo-
calizada en e] pulmén izquierdo. Como el primero, tuvo en
plena salud escalofrios y dolor de costado ; carecia de an-
tecedentes patoldgicos, excepto un traumatismo grave del
crineo que produjo accesos epilépticos, pero que nada te-
nia que ver con la pulmonia actual. Presentaba cierto gra-
do de excitacién cerebral en relacién con sus hdbitos de
aleoholismo.

Este caso hubiera sido clésico, en absoluto, sin una par-
ticularidad que llamé nuestra atencién desde el ingreso
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del enfermo. La vispera observé que orinaba sangre, y
en efecto, su orina, abundante, tenia un tinte rosado de-
bido 4 la mezcla de una cantidad notable de glébulos san-
guineos. Contenia, como era natural, una proporecién ele-
vada de albiimina. Inqtil es deciros que era una anomalia
en la historia de la pulmonia.

El cuadro clinico fue andlogo al anterior, en el sentido
de que los accidentes torécicos evolucionaron con regula-
ridad. La temperatura jamés fue muy elevada : en el apo-
geo de la fiebre no excedié de 39°5, después descendié
poco 4 poco hasta llegar 4 los 37° 4 los diez dias. Lo mis-
mo que en el enfermo primero, la crisis de defervescencia
fue perturbada por la complicacién renal. La albuminu-
ria jamés cesé y la orina, aunque menos sanguinolenta
que los primeros dias, siguié siendo hemaféica. Podemos
afirmar, por lo tanto, que este hombre tiene enfermos los
rifiones y que padece nefritis aguda , aunque los sintomas
no presentan la gravedad que en el otro pulmoniaco. Es
imposible desconocer el cuadro atenuado de la enfermedad
de Bright : se nota cefalea, abotagamiento de la cara,
cierto grado de excitacion cerebral y anasarca ; ha habido
estos tltimos dias algo de ascitis, que ha desaparecido,
edema pulmonar y un derrame pleuritico, que no existe en
la actualidad.

No ha habido tampoco accidentes urémicos, pero son
de temer 4 causa de la cefalea persistente y de los vémitos
pasajeros que se han presentado sin que haya hecho el en-

fermo exceso alguno de régimen. Es una situacién grave,
aunque la pulmonia ha desaparecido.

Puedo agregar 4 estos dos casos otro reciente: Se trata
de un enfermo que ocupa el ntiim. 13 de la sala Chauffard
Y que se encuentra en condiciones muy desfavorables,
porque la pulmonia ha presentado desde el principio un
cardcter adindmico gravisimo. Es un individuo que ha



NEFRITIS EN EL CURSO DE LA PULMON{A 219

hecho la campaiia del Tonkin y que, debilitado por las fie-
bres intermitentes y la disenteria, ha vivido en la miseria
desde su regreso 4 Francia. La pulmonia le hallé sin re-
sistencia, y cuando ingresé en el hospital, al quinto dia
de los accidentes tordcicos, encontramos el pulmén dere-
cho hepatizado, y el izquierdo en vias de afectarse. La ex-
tensién de la lesién pulmonar y el estado asfixico conse-
cutivo bastan para explicar la congestién renal en este
enfermo ; perp debo manifestaros que la albuminuria era
abundantisima desde el dia que ingresé en el hospital, y
que ha persistido después agravdndose, 4 la vez que pro-
gresaba la pulmonia. Es un ejemplo de la gravedad de las
complicaciones renales que se observan en la epidemia
actual.

He aqui tres enfermos en los que, ademds de pulmo-
nias més 6 menos graves, pero en apariencia francas y le-
gitimas, observamos accidentes renales que marchan 4 la
par con los fenémenos tordcicos, modificando la marcha
natural de la afeccién pulmonar, y ocasionando, por 1lti-
mo , complicaciones gravisimas. La ocasién es favorable
para estudiar las relaciones reciprocas de la albuminuria
y de la pulmonia, y las condiciones patégenas que deter-
minan la invasién del aparato renal.

Ante todo, debe averiguarse si en estos casos hay una
simple superposicién de dos estados patoldgicos distintos,
6 si existe en realidad una relacion de causa 4 efecto entre
la albuminuria y la pulmonia. En otros términos, ¢la pul-
monia ha producido la nefritis é existia ya en el momento
de la invasion de los accidentes tordcicos?

Esta tltima hipétesis es plausible, porque 4 menudo
existe la albuminuria sin manifestarse por sintoma algu-
no, y muchas de estas albuminurias latentes, 6 mejor di-
cho, desconocidas, son compatibles con una buena salud.
Para que se manifieste, es necesario una enfermedad que
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exagere el trastorno renal; entonces se nota por vez pri-
mera que existen lesiones del rifién, y como es natural,
hay siempre tendencia 4 atribuirlas 4 la afeccién intercu-
rrente que las pone en evidencia. Para ser rigurosamente
afirmativo en los tres enfermos cuya historia he referido,
serfa necesario haber analizado su orina antes de la pul-
monia, lo que casi nunca puede hacerse en la clientela
privada, donde son més féciles esta clase de observacio-
nes. Pero, 4 falta de este dato decisivo, tienen una gran
importancia los que suministra su historia anterior. Res-
pecto al primero, sabemos lo siguiente: En 1875 tuvo
una fiebre tifoidea, afeccién que se complica siempre con
albuminuria, pero que rara vez ocasiona la nefritis defini-
tiva. Desde hace trece afios su salud ha sido buena, lo que
autorizo 4 creer que la dotienenteria no dejé lesiones re-
nales. Ademds, el afio anterior se le operé de una hernia
umbilical de la linea blanca, y las consecuencias de la
operacién fueron benignas; conocéis la gravedad de los
traumatismos quirtdrgicos en los albumintricos. Es una
prueba indirecta de que este hombre tenia los rifiones sa-
nos, porque el cirujano que le operé debié asegurarse an-
tes del estado de la orina.

Hace seis meses estuvo en la clinica del Dr. Rigal con
dispepsia y vértigo géstrico, y se le someti6 al régimen
ldcteo, 4 beneficio del cual mejord en poco tiempo. Se ana-
liz6 entonces su orina, pero no sabemos si se encontrd
albiimina. No hemos podido aclarar este punto.

No nos atrevemos 4 afirmar que este enfermo estuviera
libre, en absoluto, de toda mancha renal en el momento que
contrajo la pulmonia; pero es indudable que no sentia do-
lor, y que su salud era perfecta, mientras que desde el
principio de los accidentes tordcicos, se presentd en la ori-
na la alblimina con una abundancia anormal.

El segundo caso es méds demostrativo. Excepto los ac-
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cesos de epilepsia, consecutivos 4 su traumatismo cra-
neano, V.....no estuvo jamas enfermo ni expuesto 4 afec-
cion alguna patégena de la albuminuria. En este caso la
pulmonia es, al parecer, la causa tnica que puede invo-
carse.

Hay, ademds, otro argumento que se opone 4 consi-
derar la nefritis como primitiva y la pulmonia como se-
cundaria ; la evolucién del padecimiento pulmonar en nada
se asemeja 4 la de las complicaciones tordcicas de la enfer-
medad de Bright. Comparad el cuadro clinico de la enfer-
ma que ocupa el nim. 13 de la sala Delpech: tiene dis-
nea, estertores mucosos en todo el pecho, accesos de an-
helacién respiratoria, signos de bronquitis generalizada;
todos estos fendmenos se han desarrollado de una manera
gradual en una mujer que padece, desde hace mucho tiem-
po, edema, que orina mal y tiene ambliopfa progresiva;
véase ahora ¢dmo se comportan los accidentes pulmonares
de los albumintricos. Las lesiones son siempre bilaterales
y congestivas ; rara vez revisten el cardcter de una pulmo-
nia franca ; suelen coincidir con fluxiones hemoptdicas y
verdaderos esputos de sangre, sobre cuyo valor insistia
con razén Laseégue. Cuando el proceso deja de ser conges-
tivo y tiende 4 la hepatizacién, se observa més bien una
bronco-pneumonia doble con su curva irregular, nunca
ciclica. En nuestros dos enfermos el principio fue, por el
contrario, tipico por completo, el de la pulmonia franca
que se desarrolla en plena salud con signos indudables de
hepatizacién ; la marcha fue también la de la pulmonia le-
gitima, excepto para la defervescencia que carecié del ca-
récter brusco ordinario. Es 1égico deducir de esta discusién
que el principio de la albuminuria debié coincidir con el
de la pulmonta.

Queda atin otra hipétesis. § Puede admitirse una subor-
dinacién patégena entre el pulmén y el rifién enfermo, y
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una causa tunica, el frio, por ejemplo, que haya obrado 4 la
vez sobre los dos drganos? Es una suposicién plausible,
porque la existencia de la nefritis @ frigore estd tan bien
‘probada como la de la pulmonia por enfriamiento. Se han
visto personas sanas que se han hecho de repente albumi-
niiricas 4 consecuencia de un frio grande, de la inmersién
en el agua, circunstancias capaces de producir también
pulmonias. Pero la asociacion de los fenémenos tordcicos
y renales bajo la influencia de estas condiciones, es ex-
cepeional ; muy rara vez son contempordneas por completo
las dos clases de fendmenos, y en este caso se observan con-
gestiones pulmonares dobles y no pulmonias unilaterales.
Un caso que acabo de observar, os dard idea de la marcha
que siguen los accidentes. Uno de mis amigos, antiguo
colega cuando era interno, sufrié hace quince dias un en-
friamiento : tuvo escalofrios, cefalea atroz, anuria casi ab-
soluta y opresién tordcica. El examen de la orina, negra
como la infusién del café, indic6 la existencia de sangre y
de una nefritis agnda, y los estertores bronquiales nume-
rosos diseminados por los dos pulmones, explicaron la
disnea, pero jamds observamos los signos de la pulmonia;
faltaron por completo el dolor de costado, los vémitos, la
macicez y los signos de hepatizacion. | Cudnto difiere este
cuadro clinico, del que presentan nuestros dos enfermos!

Creo poder afirmar por completo este primer hecho. La
pulmontia en los dos casos que estudiamos ha sido el pro-
ceso inicial, ha ocasionado la albuminuria, ¢ al menos la
ha aumentado de una manera singular, si se acepta que el
primero de nuestros enfermosestaba ya predispuesto 4 ella.

¢ Por qué mecanismo la pulmonia produce la albuminu-
ria? Es un problema que no se hubiera pensado plantear
hace quince afios, y que hoy mismo no comprenden de
igual manera todos los médicos.

A mi maestro Gubler pertenece el honor de haber sido
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uno de los primeros que intenté explicar las relaciones pa-
tégenas de la albuminuria en los pulmoniacos. Conocié y
descubri6 el hecho clinico, 4 saber : 1a frecuencia de la al-
buminuria en el curso de las pulmonias, sobre todo en sus
formas graves, admitié que este fenémeno era resultado de
varios factores : en primer lugar, la disminucién del cam-
po de la hematosis; en segundo, la congestién renal, y,
por tiltimo, la super-albuminosis. Designaba con este nom-
bre el estado patoldgico en virtud del cual la sangre de
un febricitante se satura de restos azoados, procedentes,
en su mayor parte, de la destruccién globular. Esta sangre
asi saturada de materiales albuminoideos inutilizables,
atraviesa el rifién y se desembaraza desusupérfluo de subs-
tancias protéicas sin que se altere la textura del filtro renal.
Esta teoria ingeniosa explica la mayor parte de los sinto-
mas clinicos. No s6lo permite explicar la albuminuria, casi
siempre pasajera, sino comprender por qué, gracias 4 la
pérdida rdpida de glébulos sanguineos, la orina adquiere
un color encendido, y los tegumentos se impregnan de
substancias colorantes hasta el punto de simular la icte-
ricia.

Hay, indudablemente, una gran parte de verdad en estas
ideas de mi antiguo maestro, y nada autoriza 4 desechar
en absoluto su teoria. Pero para mi tiene la desventaja de
no considerar més que uno de los aspectos de la cuestién,
el que se refiere 4 la alteracion de la sangre, y desconocer
lo referente al estado de los rifiones. Hace pocos dias os
presenté caquécticos paltidicos en los que la destruceién
de los glébulos sanguineos es enorme, sin que por esto se
hagan albumintiricos. La teoria de la super-albuminosis
s insuficiente por si sola para explicar la albuminuria.

Se ha invocado también la hipertermia, fundédndose en
que las altas temperaturas febriles, que alteran la estruc-
tura de los musculos, modifican la constitucién del epite~
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lio, sobre todo del renal. Se han producido albuminurias
experimentales, mds 6 menos durables, introduciendo 4 los
animales en estufas secas y sometiéndolos 4 grandes tem-
peraturas. Pero esta teorfa s6lo seria sostenible, si la clinica
demostrara la correlacién absoluta de la hipertermia y de
la albuminuria; pero no sucede asi. Precisamente uno de
nuestros dos enfermos, el segundo, tuvo siempre una tem-
peratura hasta cierto punto baja, porque jamés ha excedi-
do de 39° y, sin embargo, la albuminuria fue abundante.
Por el contrario, los paltidicos, en el momento del acceso,
tienen 40° y 41°, y, no obstante, su orina no es siempre
albumintirica. La intensidad de la combustién orgédnica
no mide, en modo alguno, el grado de alteracién de la san-
gre, nide la lesién renal.

Estoy persuadido de que siempre que se observa albu-
minuria la causa directa reside en los rifiones y hay nefri-
tis superficial 6 profunda. Comprobamos este hecho al ha-
cer la autopsia de nuestro primer enfermo. Los rifiones de
este hombre, que tenéis 4 la vista, son enormes, en vezde
150 gramos, peso normal, pesa cada uno de ellos 270 gra-
mos, y estdn repletos de sangre. La substancia cortical, de
un gris rosado, tirando 4 amarillo, traspasa las pirdmides
y llega & su periferia. Al corte aparece la zona cortical
sembrada de granillos blancos que son los tubos aglome-
rados obstruidos por masas epitélicas. Este aspecto, per-
ceptible 4 simple vista, es mds evidente al microscopio;
todos los tubos uriniferos estdn distendidos por células
epitélicas en vias de desorganizacién granulosa, y en el
intervalo se nota una diapedesis de leucocitos, de células
embrionarias y hasta de glébulos rojos. Es el tipo de la
nefritis difusa agnda, del rifién epitélico grueso. Hay obs-
truccion absoluta del filtro renal, que explica la aparicién
precoz de los fenémenos urémicos.

Esta nefritis difusa, que desde el punto de vista anatémi-



NEFRITIS EN EL CUR&0 DE LA PULMONI{A 225

co y clinico tiene tanta analogia con la de la escarlatina,
es una de las pruebas mds fehacientes de la naturaleza in-
fecciosa de la pulmonia, porque es una verdadera nefri-
tis microbiana.

No hace mucho tiempo que se consideraba ain la pul-
monia como una pirexia franca; hasta se convino en
que era la enfermedad inflamatoria tipo. Hoy, ningin
médico se atreveria 4 expresarse asi, y todos estamos con-
formes en admitir que no hay una pulmonia tdnica, sino
pulmonias variables de naturaleza y causa. La nocién del
cardcter epidémico y del contagio es indudable para algu-
nas de ellas : se han publicado durante estos tiltimos afios
tantos ejemplos de epidemias de casas, pueblos y familias,
que todo el mundo estd de acuerdo sobre el particular.

No sucede asi cuando se trata de determinar dénde ter-
minan las pulmonias infecciosas y dénde principian las
simples, llamadas inflamatorias. Sobre este punto las di-
vergencias son absolutas.

Me inclino 4 creer que todas las pulmonfas, aun las que
parecen con mds claridad debidas 4 la impresion del frio,
son verdaderas enfermedades infecciosas, lo mismo que
las epidémicas y contagiosas ; sélo que lo son en grados
variables segtin los individuos y, quizd también, segin
su causa patégena. Aunque el origen microbiano de las
flegmasias pulmonares parece indudable, no se sabe ain
de una manera definitiva si es siempre el mismo organismo
patdgeno el que produce la enfermedad. Entre los diver-
808 microbios encontrados en los esputos y los tejidos de
los pulmoniacos, dos sobre todo tienen, al parecer, una ac-
cién preponderante, el pneumococo encapsulado de Fried-
linder y el microbio de Friinkel, coco que se encuentra
muy 4 menudo, sino siempre, en la saliva humana, y que
produce casi con seguridad pulmonias cuando se inocula

4 los animales. El resultado es el mismo, trétese del pneu-
Crinica mepica. — Tomo II. 15
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mococo 6 del coco de la septicemia salivar; la inoculacién
experimental de los cultivos microbianos no determina
s6lo una inflamacién local del pulmén, sino infeccién ge-
neral, caracterizada por infarto del bazo, congestién renal
y albuminuria.

Es ficil comprender el interés clinico de estos experi-
mentos y aplicarlos 4 la patogenia de los accidentes rena-
les que sobrevienen en los pulmoniacos. La albuminuria
que se observa en este caso es debida 4 una verdadera ne-
fritis infecciosa, dependiente de la eliminacién de los mi-
crobios patégenos, que al obrar como irritantes alteran la
estructura del epitelio renal y producen verdaderas embo-
lias capilares é infartos sépticos. En efecto, los micro-orga-
nismos se localizan en el pulmén, donde pululan, y aun-
que es muy dificil demostrar su presencia en la sangre, es
indudable que son transportados por el torrente circulato-
rio, sirviéndoles de vehiculo los glébulos; sélo que en la
sangre son destruidos al poco tiempo y absorbidos por los
glébulos blancos que desempefian el papel de fagocitos,
segin han demostrado los notables trabajos de Meschni-
koff. La mayor parte de ellos se fijan en los érganos é son
detenidos 4 su paso por el filtro renal. Cuando existen en
cantidad moderada, los rifiones se afectan sélo de un modo
pasajero; es la albuminuria transitoria de la mayoria de
los pulmoniacos. Pero otras veces la lesién renal se hace
definitiva, y es logico suponer entonces, 6 que la cantidad
de microbios patégenos es mds considerable, 6 que es ma-
yor su virulencia.

Para justificar de una manera decisiva esta hipétesis,
seria necesario demostrar en los rifiones enfermos la pre-
sencia del 6 de los bacilos pneuménicos. Mi interno el
Sr. Chartier intenté hacer esta comprobacién, pero sin
resultado positivo. Es lo que sucede casi siempre en tales
casos, y la causa se comprende al momento. El pneumo-
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«coco de Friedlinder, lo mismo que el coco de Friinkel, son
-organismos de desarrollo rdpido, pero de vitalidad poco
-durable ; un cultivo puro de estos microbios no se conser-
va mds de seis 4 siete dias, fenémeno curioso que tiene
«cierta relacién con la evolucion ciclica de la pulmonia.
Puede suceder, y es indudablemente lo que sucede en la
‘mayor parte de los casos, que los organismos patégenos
de esta enfermedad hayan desaparecido hace mucho tiem-
po, pero dejando rastros duraderos ¢ irremediables de su
paso por la economia. Los enfermos mueren 4 causa de
las lesiones de la nefritis, pero su agente provocador no
existe. Si se reflexiona que en nuestro enfermo, 4 pesar de
la rapidez excepcional de los accidentes renales habian
transcurrido mds de tres semanas entre el momento de la
defervescencia de la pulmonia y el de la muerte, no sor-
prenderd que fuera negativo el examen bacilar ; cuando
desciende la fiebre pneuménica no se encuentra ya el pneu-
mococo.

Dejemos estas cuestiones de patogenia microbiana en
estudio alin, para volver 4 las consideraciones clinicas que
suministra la albuminuria.

¢ Influye sobre la marcha de la pulmonia, la coexisten-
cia de una nefritis? La historia de nuestros dos enfermos
prueba que esta influencia apenas es apreciable, al menos
en los primeros dias. En ambos casos los fendmenos este-
toscopicos fueron cldsicos, la duracién de la pulmonia
normal y su marcha regular. El tinico hecho notable que
se ha separado de la regla ordinaria se refiere 4 la crisis
del séptimo dia, prodrémica de la defervescencia. La crisis
se caracteriza por una tendencia natural hacia los diferen-
tes emunctorios ; la piel y los rifiones. Nuestros dos en-
fermos sudaron en abundancia y la piel funciona bien,
pero la diuresis fue ligera. La defervescencia fue lenta y
trabajosa. Creo que hay en esto una indicacién clinica, y
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sobre todo prondstica, que conviene indicar. Cuando en:
un pulmoniaco cuya orina es albuminosa la defervescen-
cia se verifica mal, es preciso ser reservados respecto al
porvenir, sobre todo si sigue habiendo albuminuria des-
pués de descender la temperatura.

En cuanto 4 los trastornos funcionales, nada han pre-
sentado de particular, excepto que los vémitos y las alte-
raciones gdstricas duraron en nuestros enfermos mis que
de costumbre. Este fendmeno tiene quizé relacién con la
nefritis concomitante y es indicio de que la sangre se de-
puraba de una manera insuficiente.

El prondéstico en este caso es grave, aun después de la
defervescencia. Todo lo que tiene de poco valor la albumi-
nuria del principio de la pulmonia, lo tiene de agiiero
funesto cuando persiste después de la crisis : la albumi-
nuria debe, por lo regular, desaparecer con la fiebre. Pue-
den sacarse pocos elementos de prondstico dela presencia
de la albimina; no creo que deba considerarse la alblimina
retréictil como de mejor significacién que la granulosa. E1
profesor Bouchard, que es el primero que ha hecho esta
distincién, no la atribuye, segiin creo, gran importancia.
La presencia de sangre en la orina es, por el contrario, un
mal sintoma, porque indica la agudeza del proceso nefri-
tico, y en las formas ordinarias de la pulmonia es un fe-
némeno muy excepcional.

Una vez desarrollada la nefritis, las indicaciones pro-
nésticas son las mismas que en las demds inflamaciones
renales infecciosas. La gravedad se mide por la disminu-
cién de la orina y la insuficiencia de su eliminacién, que
es una amenaza cada vez mds préxima de intoxicacién
urémica : la inminencia del peligro se manifiesta por la
aparicién de complicaciones tordcicas y el edema pulmo
nar precursor de la asfixia. En esta fase de la enfermedad
deben vigilarse siempre las serosas, pleura y pericardio
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en las que suelen formarse exudaciones latentes. Nuestro
primer enfermo tuvo en los tltimos dias de su vida un
hidropericardias, que desconocimos y encontramos al ha-
.cer la autopsia.

El tratamiento preventivo de la nefritis pneumdnica es
por necesidad nulo. No disponemos de medio alguno para
impedir la invasién microbiana y su eliminacién por el
emunctorio renal : 4 lo sumo podemos suponer, teéricamen-
te, quela quinina obré en este caso como antizimético; quizd
sea util prescribirla & grandes dosis. Prdcticamente, se ob-
tienen los mejores resultados con la indicacién sintométi-
ca y los revulsivos. Pero, en este caso, estdn contraindi-
cados en absoluto los vejigatorios. Recordad sobre el par-
ticular las experiencias tan instructivas de Cornil.

Inyectando cantéridas 4 un conejo, se produce una ne-
fritis simple, pasajera y curable, Si se inoculan microbios
4 un animal en estas condiciones, la nefritis se hace infec-
ciosa y rdpidamente mortal. En un pulmoniaco cuya
sangre contiene organismos infecciosos, es preciso no au-
mentar la irritacién de los rifiones y debilitar su fuerza de
resistencia contra el agente téxico. La revulsion debe li-
mitarse, por lo tanto, 4 las ventosas secas y escarificadas
y 4 los sinapismos. Los derivativos intestinales, el régi-
men l4cteo y las bebidas diuréticas, completan el trata-
miento, que es el de las nefritis ordinarias.
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El estudio del enfisema pulmonar es interesante no sélo-
por sus relaciones con los diversos padecimientos del pul-
mén, sino porque enmascara & menudo afecciones profun-
das de otros érganos. Este estado patoldgico trivial es, en
efecto, casi siempre sintomédtico ; muchas veces es el pri-
mer signo detrds del cual se ocultan lesiones incipien-
tes del corazén 6 de la aorta. Otras son afecciones renales,
mal esbozadas atin y peor definidas, que revisten los ca-
racteres del enfisema, y se manifiestan sélo por cierta di-
ficultad respiratoria sin modificar de una manera persis-
tente la orina. Voy 4 llamar hoy vuestra atencién sobre
esta dltima categoria de hechos.

El ntimero 25 de la sala Chanffard le ocupa un hombre
de sesenta afios, que ha sido robusto, y que ingres6 hace
pocos dias en la clinica con opresién y tos. Al parecer,
padecia solo enfisema complicado con cierto grado de
bronguitis. Se ahoga al menor esfuerzo, no puede dormir
con la cabeza baja, tose 4 menudo y la expectoracién es
abundante y espumosa. Tiene el térax globuloso é incur-
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vado. Al auscultar se nota, ademds de la debilidad mar-
cada del ruido respiratorio, espiracién prolongada y si-
bilante : se oyen ronquidos diseminados por todo el pecho
que adquieren, en las bases, el cardcter de estertores mu-
cosos. Por delante, los latidos del corazén parecen sordos
y lejanos y se comprende al percutir que hay interpuesto
entre el oido y el pericardio una capa gruesa de tejido
pulmonar,

El enfisema es innegable en este hombre : la cuestidn
estd en saber si constituye toda la enfermedad.

Dos sintomas particulares hacen sospechar a prior: la
existencia de una complicacién cardiaca : la palidez exce-
siva de este hombre y la persistencia del ahogo, despro-
porcionado al grado de enfisema pulmonar. Los verda-
deros enfisematosos estin mds bien congestionados que
anémicos : en vez del color pédlido y mate, lo tienen subi-
do, las venas de las mejillas varicosas y los labios algo
ciandsicos : el enfermo que ocupa la cama inmediata, se
encuentra en estas condiciones y presenta un contraste mar-
cado con él. Por otra parte, el ahogo estd ademés en rela-
ci6én con el grado de catarro pulmonar; y una opresion como
la que observamos, deberia manifestarse por estertores mas
abundantes. Conviene en efecto, advertir que los enfisema-
tosos que padecen bronquitis erénica, cuya hematosis se
verifica mal y que presenta tendencia permanente 4 la cia-
nosis no sufre, en general, disnea excesiva: en ocasiones
pueden adoptar el dectibito dorsal sin sofocarse, y el tinico
sintoma que indica el mal estado de su circulacién es la
sofiolencia perpétua que les invade. No sucede asi con
nuestro enfermo que est4, por el contrario, ing meto, agita-
do y padece insomnio.

Véanse los datos que suministra, desde el punto de vis-
ta de una afeccién cardiaca, el andlisis de los sintomas
funcionales y de los signos fisicos:
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Excepto el ahogo, hay pocas presunciones en favor de
una lesién del corazén : el enfermo no tiene dolor precor-
dial, ni palpitaciones, ni edema de las piernas. Pero al
examinar la region cervical y el pecho, se observa disten-
sién permanente de la vena yugular derecha, que hace
pensar al punto en un obstdculo al curso de la sangre :
en estas condiciones debe sospecharse la aortitis, la més
frecuente de las lesiones que originan el enfisema sinto-
mético. Pero no se notan los sintomas de esta enfermedad.
No hay el dolor retro-esternal, ni los accesos anginosos
sintomdticos de la dilatacién de la aorta, ni tampoco los
vértigos, la desigualdad de los dos pulsos radiales, la
exageracién de la macicez pre-esternal ni la sensacién de
latidos eardiacos que coinciden casi siempre con este gé-
nero de lesiones. Es imposible, por lo tanto, afirmar que
existe una ectasia del cayado aértico que comprima el
tronco braquio-cefélico venoso.

Por el contrario, lo que no admite duda es cierto grado
de hipertrofia ventricular por la extension y la fuerza de las
contracciones cardiacas y el sitio bastante bajo donde se
adivina mds que se siente la punta del corazén (sexta costi-
lla). La auscultacién es bastante dificil de precisar 4 causa
del enfisema : Sin embargo, el primer ruido parece anormal-
mente sordo y precedido de un eshozo de ruido presis-
télico que es una especie de galope atenuado ; el segundo
es, por ¢l contrario, claro y seco é indica aumento de ten-
sion sanguinea en el drbol aértico.

El estado del pulso corresponde 4 este dato : es com-
primido, duro, sin amplitud, pero, por lo demés, regular.
Las arterias radiales son sinuosas y muy ateromato-
sas: su calibre, lo mismo que el de la humeral, estd
aumentado.

Este hombre padece, por consiguiente, una afeccién ge-
neral de todo el sistema vascular y un grado notable de
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esclerosis arterial que va acompafiada, como sucede siem-
pre, de hipertrofia de las cavidades cardiacas izquierdas.
En estas condiciones nada méds comiin, como sabéis, que
encontrar lesiones renales concomitantes 6 al menos tras-
tornos funcionales urinarios. Hemos dirigido nuestras in-
vestigaciones hacia este lado y véase el resultado ob-
tenido.

La orina presenta caracteres muy variables. Casi siem-
pre es clara, limpida y muy pélida ; en otros momentos se
hace turbia, espesa, mucosa y casi purulenta. Su modo de
emision tampoco es normal. El enfermo padece induda-
blemente poliuria, porque la secrecidn total de las veinti-
cuatro horas suele exceder de 3 litros y casi nunca es infe-
rior 4 esta cantidad. Como sucede siempre en tales casos,
esta poliuria es de preferencia nocturna, y de los tres litros,
dos se eliminan por la noche y uno durante el dia. Tiene
ademds polakiuria, es decir, deseos frecuentes de orinar,
aunque la vejiga contenga poco liquido ; estos deseos son
algunas veces tan imperiosos, que provocan por el momen-
to incontinencia, mientras que, por el contrario, en ciertos
instantes la emision es lenta y dificil hasta el punto de
producir retencién pasajera.

Hay, sin duda, una afeccién del aparato urinario, pro-
bablemente cierto grado de nefritis intersticial, pero con
seguridad una variedad insolita de inflamacion renal. En
efecto, el andlisis de la orina demuestra la falta completa
de albiimina. Los dias en que es clara la orina, no se for-
ma precipitado alguno por el 4cido nitrico y el calor, pero
queda en libertad una proporeién notable de urohematina;
cuando es turbia, filtrdndola y tratando el residuo por el
amoniaco, se hace filamentosa y oleosa. La orina contie-
ne por consiguiente pus, pero no albiimina.

El cardcter mds notable de esta afeccion urinaria es la
intermitencia de la secrecién purulenta. Este fenémeno
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puede interpretarse de dos maneras: Ciertas variedades de
pielitis con estrechez de la uretra y acumulacién de pus
detrds de la estrechez, suelen ocasionar estos derrames pu-
rulentos periddicos y casi siempre, en este caso, hay 4 la vez
nefritis intersticial é hidronefrosis. La existencia de una
hipertrofia de la préstata se manifiesta por sintomas and-
logos y se complica también con lesién renal. Esta tiltima
suposicién es, segiin creo, la mds verosimil, porque ex-
plorando el recto con el dedo, se descubre infarto prosté-
tico y la manera de hacerse la miccién, la frecuencia y ra-
pidez de los deseos de orinar, los espasmos funcionales que
suprimen momentdneamente la emisién de la orina, estdn
més de acuerdo con las lesiones de la préstata que con la
idea de una pielitis supurada.

Se trata, por lo tanto, de una afeccién compleja, cuya
filiacién patégena debemos discutir. Nuestro enfermo, ade-
mds del enfisema y de la bronquitis que padece, presenta
lesiones de arterio-esclerosis y de hipertrofia cardiaca ;
tiene ademds alteraciones vesico-prostdticas. ;j Cudl es el
papel respectivo de estos diversos factores en la evolucién
de la enfermedad?

Creo que seria mucho mds 16gico atribuir esta sintoma-
tologia compleja 4 un origen tnico, y decir, por ejemplo,
que la afeccion prostdtica ha originado la nefritis y ésta
4 su vez la cardiaca. En realidad, las diversas lesiones
que padece este individuo han debido producirse de una
manera casi simultdnea, y es logico atribuirlas 4 la alte-
racién general del sistema vascular, 4 la senectud de las
arterias. El profesor Peter ha demostrado con toda cla-
ridad las diversas etapas clinicas de esta degeneracién, y
mi colega el Dr. H. Martin, ha hecho ver, en el mismo
orden de ideas, las relaciones histolégicas del ateroma ar-
terial y de las esclerosis viscerales. En nuestro enfermo,
encontramos el rastro de este proceso general, lo mismo
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en el tronco de la aorta que en los vasos de mediano cali-
bre y hasta en las arteriolas del riiién, donde ha produci-
do la nefritis intersticial. El enfisema mismo es una ma-
nifestacion de este trabajo patolégico.

Deseo llamar vuestra atencién, no sélo sobre esta arte-
rio-esclerosis difusa, bien conocida hoy, sino sobre el he-
cho particular é interesantisimo de que nuestro enfermo
padezca nefritis intersticial y su orina carezca en absoluto
de alblimina.

Las relaciones de la albtimina y de las enfermedades del
rifién parecen & primera vista tan intimas, que no se con-
cibe a priori la disociacién de estos dos elementos mor-
bosos.

Desde Bright, se considera, en efecto, la albuminuria
como sinénima de inflamacién 6 de degeneracién renal ;
es el sintoma capital de toda nefritis, sin el que no tiene
razén de ser. Se encuentran algunas restricciones hechas
con timidez 4 esta ley patolégica en las Tesis ya antiguas
de Mozian y de Hue (1854 y 1859), pero se desconocie-
ron hasta el dia en que Johnson en Inglaterra, y el pro-
fesor Potain, en sus estudios sobre la nefritis intersticial
(1874 ) sefialaron la intermitencia y hasta la falta posible
de la albuminuria. Algunos meses después, mi colega el
Dr. Huchard vulgarizé las ideas de Potain en una nota
publicada en la Unidn Médica, y desde entonces el hecho
ha sido confirmado varias veces por todos los clinicos que
han escrito acerca de la esclerosis renal. Se sabe hoy per-
fectamente que en cuanto se someten los enfermos al régi-
men ldcteo, disminuye notablemente la proporcién de al-
bimina y hasta desaparece por el pronto. Se observa este
fenémeno, aunque no se emplea la medicacién ldctea en los
periodos de calma esponténeos de la nefritis.

No es esto todo. Bajo la influencia de los trabajos de
Gull y de Sutton, se ha estudiado la arterio-esclerosis
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como enfermedad general, y tardé poco en demostrarse
que este estado patologico es susceptible de diagnosticar-
se desde su principio, aun antes de que la orina presente
modificacién alguna apreciable en su composicién duran-
te el periodo llamado pre-albumindrico. Johnson primero
(1879), y después Mahomed (Medico chir. transact., 1881)
sefialaron la importancia de los signos suministrados por
los caracteres del pulso y de la tensién arterial ; pusieron
asi en evidencia un hecho que nadie sospechaba, 4 saber,
que una proporeién grandisima de nefritis evoluciona has-
ta la muerte, sin que exista albuminuria en momento al-
guno. De 61 casos en los que la tensidn arterial estaba au-
mentada de una manera permanente y el pulso tenia los
caracteres de la dureza que Mahomed considera como in-
dicio de la nefritis esclerosa, 41 vez carecia en absoluto de
alblimina la orina. Veintiuna autopsias fueron positivas y
demostraron la perfecta realidad de las lesiones renales.

Desde el trabajo de Mahomed, los estudios sobre la en-
darteritis difusa y la tensiéon arterial no han hecho més
que confirmar este resultado inesperado. Basch, en Ale-
mania, Potain, en Francia, midiendo con el esfigmoma-
németro de una manera matemdtica la presién sanguinea,
han sacado la conclusién clinica de que una tensién de
la radial superior & 20 milimetros de mercurio indica, casi
con seguridad, la nefritis intersticial, aunque el andlisis de
la orina sea negativa respecto 4 la presencia de la alblimi-
na. La cuestién se ha resumido y puesto 4 la orden del
dia en dos Tesis recientes, la de Delespierre (1884) y la
de Jeanton (1888), esta dltima inspirada, en parte, por el
profesor Dieulafoy.

La sintomatologia de estas nefritis sin albuminuria es
especialisima y poco comparable desde el punto de vista
clinico. De aqui los errores de diagnéstico muiltiples, de-
bidos exclusivamente 4 que acostumbra 4 asociarse por el
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pensamiento la idea de la nefritis con la de las orinas al-
buminosas, y 4 que es dificil aceptar la separacién posible
de estos dos estados patolégicos.

En una primer categoria de hechos, la nefritis es laten-
te en absoluto y no se manifiesta por sintoma alguno, ni
aun por indicios que permitan sospecharla. En nuestro en-
fermo encontramos algunas particularidades que entran
en las condiciones cldsicas, en el sentido en que existen
signos de arterio-esclerosis y de hipertrofia ventricular ;
pero todo esto falta en ciertos casos. El corazén es normal
en absoluto en lo que 4 la auscultacién se refiere, y, sin
embargo, existe la nefritis. En estos casos obscuros se la
ve manifestarse por accidentes inesperados y terribles du-
rante una enfermedad intercurrente 6 bajo la influencia de
una causa ocasional insignificante jCuantas veces, sobre
todo en los viejos, una grippe que parecia ligera, 6 una
pulmonia que se anunciaba al principio como benigna,
han cambiado de repente de aspecto, complicandose con
accidentes perniciosos inexplicables hasta la autopsia, en
la que se hallaron los rifiones profundamente enfermos y
desorganizados... !

Hace poco tiempo he observado un caso de este género.
Un hombre, joven atin, en las mejores condiciones de sa-
lud aparente, tuvo, 4 consecuencia de un ligero enfria-
miento, malestar, quebrantamientoy doloresarticulares. Al
dia siguiente tenia hinchadas las articulaciones, la piel ca-
liente y sudores profusos ; era el cuadro cldsico de un reu-
matismo de intensidad mediana sin complicaciones visce-
rales. Tres dias después, bajo la influencia de una dosis de
4 gramos de salicilato sédico, ces6 el dolor articular y la
convalecencia parecia préxima aunque la temperatura era
de 39°. De pronto, durante la noche se presenté undelirio
incoherente tranquilo, que no tenia el cardcter ni la mar-
cha del reumatismo cerebral, la orina se suprimié casi por
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completo y se observé que era albuminosa. Al mismo tiem-
po la temperatura descendié y el enfermo muri6 en el co-
lapso con un calor de 37°. Este es un caso de uremia re-
pentina, que sobrevino 4 consecuencia de un reumatismo
ligero cuando ninguno de los antecedentes del enfermo ha-
cia sospechar una lesién local.

Estos hechos son mucho més frecuentes de lo que secree,
y el nlimero de personas que disfrutan al parecer buenasa-
Iud cuando sus rifiones estdn en realidad enfermos, es muy
considerable. De aqui la nocién clinica que no debe per-
derse de vista, 4 saber, que el pronéstico de las enferme-
dades infecciosas agudas depende, en su mayor parte, del
estado del rifién y de la manera de eliminarse los residuos
del organismo. Por poco que en estas enfermedades, t6xi-
cas por si mismas, sea insuficiente el emunctorio renal, son
de temer los accidentes de intoxicacién y se ven presen-
tarse complicaciones inesperadas, 4 las que se daba en otra
época el nombre de accesos perniciosos, y que no son mu-
chas veces otra cosa que la consecuencia de una nefritis
latente.

Al lado de estos casos, en los que la sintomatologia re-
nal es nula, hay otros en los que la lesién de los rifio-
nes se manifiesta por trastornos funcionales algunas veces
considerables, pero que parecen 4 primera vista dificiles
de explicar porque no se descubre alteracién alguna de la
orina. Me refiero 4 los casos en los que el fenémeno do-
minante es el anasarca 6 un edema local. Los enfermos se
presentan con los pédrpados abotagados y cefalea, ¢ con
edema de las paredes abdominales y de las bolsas ; a prio-
7t se diagnostica una enfermedad de Bright, pero la orina
no es albuminosa. Se deduce entonces que los rifiones es-
tdn sanos, incurriendo en un error de razonamiento, y es
dificilisimo interpretar correctamente la génesis de estos
edemas.
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En ciertas enfermedades agudas, el hecho clinico es bien
conocido y se ha sefialado hace ya mucho tiempo. Sabe-
mos que hacia la tercer semana de la escarlatina se obser-
va 4 menudo la aparicién répida de un anasarca agudo sin
albuminuria, que se comporta del mismo modo que si es-
tuvieran enfermos los rifiones y que coincide con una anu-
ria relativa. Rilliet y Barthez han demostrado que la orina,
después de ser normal durante varios dias, algunas veces
mds de una semana, se hace en este caso albuminosa, lo
que implica la idea de un proceso de origen renal. La in-
terpretacién de estos hechos se ha aceptado, pues, de una
manera tdcita para la escarlatina, 4 causa de la alternativa
de la albuminuria y del anasarca y porque las condiciones
patégenas de estos accidentes parecen idénticas.

Mucho més discutidos son los casos de edema que se
desarrollan de un modo insidioso, sin trastorno notable del
estado general, y sin causa aparente, en los individuos que
se hallan al parecer sanos. Habéis observado hace poco
tiempo un caso de este género, que recordaré en pocas pa-
labras:

El 28 de Diciembre ultimo ingresé en la sala Chauffard
un hombre de cuarenta y seis afios que habia disfrutado
buena salud. Quince dias antes se constipé y tosia, pero
no dié importancia 4 su catarro ; observé, sin embargo,
que su respiracién era mas corta que de costumbre. A los
once dias notd, al despertar, que sus bolsas se habian hin-
chado durantela noche y muy inquieto vino en seguida al
hospital. Ademds de este edema local, descubrimos cierto
grado de anasarca abdominal y de ascitis, sin tumefaccién
de log miembros inferiores, infarto pulmonar en las dos
bases, higado algo voluminoso y congestionado. El cora-
z6n parecia normal, excepto el primer ruido que era sor-
do ; no habfa ni ritmo de galope, ni acentuacién del se-
gundo ruido adrtico. Las arterias eran blandas , poco ate-
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romatosas, el pulso méds bien duro que blando, pero sin
tensién excesiva. La cantidad de orina se elevaba 4 unos
1000 gramos, era pélida y acuosa, pero no contenfa indi-
cio de albuminuria.

A pesar de la falta de albuminuria, consideré este hom-
bre como afectado, si no de nefritis, cuando menos de con-
gestién renal ; se hallaban reunidos todos los signos de
la enfermedad de Bright y el diagnéstico habria sido cla-
ro, siendo albuminosa la orina. Procedi como si lo hubie-
ra sido, y empleé la dieta ldctea y la digital, 4 la vez que
estimulaba las funciones cutdneas per medio de los bafios
de vapor. Las consecuencias de este tratamiento fueron de
las mds favorables : 4 los pocos dias se presenté diuresis
abundantisima, y el enfermo oriné 5 litros en las veinti-
cuatro horas. Bajo la influencia de esta diuresis desapa-
recieron con rapidez el anasarca, la ascitis y el edema de
las piernas ; dejaron de oirse los estertores en el pecho, y
4 los quince dias de ingresar en el hospital, fue dado de
alta curado.

Este hecho es demostrativo en alto grado, porque repre-
senta el cuadro clinico completo de la enfermedad de
Bright, incluso la oliguria, los edemas viscerales y la in-
filtracién de los pulmones, 4 excepcién de la albuminuria,
precisamente el tinico signo que pasa por patognomdénico
y decisivo. Hace pocos afios hubiera sido dificilisimo de
interpretar un caso de este género ; no hubiese dejado de
invocarse la influencia del frio, la del sistema nervioso
sobre la produccién del edema, relegando & segundo tér-
mino la de los rifiones. Creemos, por el contrario, que es-
tos hechos pertenecen por completo 4 la patologia renal,
y que la existencia 6 la falta de albuminuriano es un sin-
toma bastante capital para autorizar la separacién absolu-
ta de estas dos especies morbosas.

Hay motivo para revisar y modificar los datos acepta-
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dos por lo comiin, referentes 4 las relaciones reciprocas de
las hidropesias y de la albuminuria. La cuestién es una
de las méds importantes de la patologia general.

¢ Qué ensefian sobre el particular las obras clésicas? La
presencia de la albuminuria— dicen — es el factor més
importante de las hidropesias en la enfermedad de Bright;
los edemas parecen tanto méds acentunados, cuanto mayor
es la proporcién de albiimina. Esta analogia persiste, cuan-
do se consideran las diversas variedades de nefritis. Los
enfermos que padecen grueso rifién blanco, estdn abo-
tagados ¢ infiltrados, porque su orina contiene copos de
albimina ; en la nefritis intersticial, el anasarca es, por
el contrario, un sintoma casi desconocido, dato que
coincide con la proporcién insignificante de la albumi-
nuria. .

Estos datos patoldgicos son indudablemente verdaderos
en la mayor parte de los casos, y corresponden 4 casi to-
dos los hechos clinicos ; pero no deben tomarse al pie de
la letra. En efecto; la albuminuria no es en las nefritis un
factor indispensable de hidropesia, porque muchos enfer-
mos eliminan albiimina en abundancia y no presentan
rastro de edema. El anasarca se observa, por el contrario,
muchas veces en individuos cuya orina no es albuminosa;
esto basta para negar el papel exclusivo de la discrasia
sanguinea y la albuminuria en la génesis de dichas infil-
traciones serosas. '

Lo més constante es, por una parte, la relacién que
existe entre la lesién del epitelio renal y la albuminuria,
y por otra, la importancia de la presién arterial, intra-
renal y el grado de la tensién sanguinea general. Puede
afirmarse que, cuanto més desorganizadas estén las célu-
las epitélicas del rifién, con més facilidad se filtra la albi-
mina con la orina. Mientras son resistentes el corazén y

las arterias, la poliuria compensa el desorden renal y se
Crimica mgnica. — Tono IL. i 16
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conjuran los edemas ; al descender la presion sanguinea,
sucede lo contrario.

En todas las cuestiones de patogenia y, sobre todo, en
lo que se refiere 4 las hidropesfas, es preciso no admitir
una interpretacién execlusiva. La clinica, mejor que las
experiencias de laboratorio, realiza condiciones que diso-
cian los diversos elementos del problema, y ponen de ma-
nifiesto las lagunas de una teoria absoluta. En el caso par-
ticular, podemos admitir que, aunque la albuminuria co-
existe casi siempre con el anasarca, no es una ley absolu-
ta : que algunos albuminitiricos no presentan edema, mien-
tras que ciertos hidrépicos no padecen albuminuria, y
que no hay correlacion necesaria entre los dos términos.
Las teorfas mecdnicas relativas 4 la tensién de la sangre
tampoco tienen mds valor, porque, aunque explican en
ciertos casos los edemas difusos generalizados, no dan la
clave de los localizados tan frecuentes en la enfermedad de
Bright, y que son, al parecer, muchas veces de origen ner-
vioso.

Conviene saber que hay enfermos que se presentan con
los sintomas correspondientes 4 los diversos tipos de ne-
fritis crénica, y en los que es completo el cuadro clinico,
excepto la albuminuria que falta. Nuestro primer enfermo
presentaba los caracteres de la nefritis intersticial, con la
poliuria nocturna, la opresién, el aumento de la tensién ar-
terial, la falta de edema y la hipertrofia ventricular. Es el
caso mds frecuente. Otras veces se observan edemas limi-
tados, sin m4ds lesiones que disminucién en la cantidad de
orina : es lo que sucedfa en el segundo enfermo, cuya his-
toria os he referido, y es también lo que acontece 4 me-
nudo en el curso de la nefritis intersticial.

Pueden, por tltimo, observarse crisis de verdadera
uremia. Un enfermo, que se halla actualmente en la Cli-
nica, es ejemplo de ello. Este hombre ingresé el 1.° de
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Enero con signos de bronquitis difusa, anuria y un estado
-comatoso que iba acompaiiado de paresia de los miembros
del lado derecho. Su respiracién era irregular y presenta-
ba en grado superlativo los caracteres de la disnea inter-
mitente y el fendmeno de Cheyne-Stokes, sintomético tan
4 menudo de la uremia. Sospechamos al momento una ne-
fritis profunda, y al sondar al enfermo extragimos algu-
nas gotas de orina albuminosa, que confirmé el diagnds-
tico. El régimen lécteo y los purgantes drdsticos produje-
ron con rapidez una mejoria grandisima, y la orina se hizo
abundante, y esta vez sin albiimina. Pero es indudable
que persiste la lesion en este individuo, y que 4 pesar de
la desaparicién completa de la albuminuria, sigue la ne-
fritis intersticial. Los fenémenos urémicos eran induda-
bles, y, sin embargo, hoy, segiin las ideas que se admiten
-en general, se dudaria en afirmar la existencia de una le-
gién de los rifiones. Es una prueba mds de la frecuencia
de las nefritis latentes que evolucionan sin alteracion apre-
ciable de la orina.

Esta consideracién no debe jamds perderse de vista
cuando se observan accidentes graves inesperados ¢ la
muerte repentina. Se ve 4 menudo morir de repente, sin
motivo apreciable, personas que padecen lesiones renales
que no se sospechan : el profesor Brouardel insiste con ra-
z6n sobre esta causa de muerte repentina, que figura por
su frecuencia después de las enfermedades del corazén, de
la aorta y del bulbo. Una autopsia reciente confirma, en
absoluto, esta observacion. Recordaréis aquel viejo de se-
tenta y cinco afios que vino 4 una de las 1iltimas consultas.
¥ que se quejaba de opresién excesiva. Su respiracién no
era muy frecuente, pero nos sorprendié la lentitud extre-
mada de su pulso, que indicaba, al parecer, algilin trastor-
no bulbar. Aquella misma tarde muri6 el enfermo de re-
pente 4 consecuencia de un sincope, y al hacer la autop-
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sia, en vez de una lesién adrtica 6 cerebral que suponia-
mos, encontramos el rifion derecho atrofiado por comple-
to 4 causa de una pielo-nefritis antigua supurada, y el iz-
quierdo enorme, congestionado, en vias de degeneracién
grasosa. Aunque habfa 4 la vez ateroma de las arterias co-
ronarias, es mds probable que ocasionaran la muerte las
alteraciones de este rifién tnico, porque el orificio en las
arterias cardiacas no estaba estrechado, y no se descubrié
en todo su trayecto codgulo ni obliteracién alguna.

Resumamos los datos clinicos que se deducen de los
hechos precedentes.

Es innegable que las enfermedades.graves del rifion
pueden evolucionar sin producir albuminuria. Estas ne-
fritis sin albuminuria pertenecen casi siempre 4 la varie-
dad intersticial, y sélo se observan en las formas créni-
cas ; pero se ha sefialado también el hecho, en ciertos ca-
sos de nefritis aguda, y en particular en la escarlatinosa,
donde se ve con frecuencia relativa presentarse el anasarca.
sin trastorno aparente de la orina. Pero, como manifiesta
Johnson, son casos excepcionales, y en las nefritis agu-
das, sobre todo de naturaleza epitélica, la falta de albu-
minuria es siempre un incidente pasajero y poco durable.

No sucede asi en la nefritis intersticial crénica. En ésta
puede decirse que la intermitencia de la albuminuria es la
regla, y que durante un largo periodo de la evolucién de
las lesiones, el aspecto y la composicién de la orina es nor-
mal por completo. Hay casos, aunque raros, en los que es
constante la falta de la alblimina, y el diagnéstico nece-
sita fundarse en otros sintomas. En estos casos, los tras-
tornos urinarios se manifiestan 4 consecuencia de estados
morbosos intermitentes, que influyen sobre el rifién y pro-
ducen en ¢l fenémenos congestivos. El profesor Dieulafoy
ha publicado observaciones instructivas de esta marcha
especial de la nefritis.
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Conviene manifestar que estos nuevos datos nada qui-
tan de su valor diagnéstico 4 la albuminuria, que es y serd
siempre el mejor signo de las enfermedades del rifién. Pero
la reciproca no es exacta, y no hay motivo para afirmar
-que estdn sanos los rifiones porque no sea albuminosa la
corina. Es preciso tener en cuenta el conjunto de los tras-
tornos funcionales y de los sintomas generales para deci-
«dirse en tales casos ; no debe hacerse sélo un andlisis de
la orina. Muchas veces analizando varios dias consecuti-
vos, 4 horas diferentes, la orina eliminada, se consigue
-descubrir alteraciones que no se habian descubierto al
principio, é indicios de alblimina que confirma un diagnés-
tico dudoso. ;

Resulta de estos hechos la ensefianza siguiente : el pro-
néstico de una afeccién renal no debe fundarse en los ca-
racteres de la albuminuria. He tenido ya varias veces oca-
sién de demostraros, que la cantidad de albiimina conte-
nida en una orina no es proporcionada 4 la gravedad del
padecimiento : tal orina, que en el curso de una en-
fermedad aguda contiene copos de albumina, sélo pre-
senta indicios 4 los pocos dias : una simple congestién
renal ocasiona 4 menudo gran albuminuria, que carece
de gravedad. Al contrario, indicios de albimina indican
muchas veces lesiones irremediables de nefritis intersti -
cial, y acabamos de ver que la albuminuria falta, aunque
esté muy avanzada la desorganizacién de los rifiones. Es
un dato que debe tenerse siempre presente cuando se tra-
ta de hacer el prondstico, siempre inseguro, de una enfer-
medad renal.



NEFRITIS SATURNINA, APOPLEGIA PULMONAR

Somario : Andlisis de un caso complejo de pleuresia consecutiva 4 un in—
farto pulmonar en un enfermo que padeecia hipertrofia cardiaca y albu-
minuria.—Relaciones patogenas de estas diversas clases de sintomas &
1a hipertrofia ventricular es, en este caso, secundaria y hay nefritis.
mixta primitiva. — Esta nefritis es consecuencia de la intoxicacién
gaturnina. — Meeanismo y patogenia de la nefritis en los saturninos :
su evolneién y consecuencias. — Mecanismo de la apoplegia pulmonar-
ocurrida en este enfermo. — Indicaciones prondsticas y terapéuticas.

Me habéis visto hacer estos tiltimos dias dos toracente-
sis por derrames, en apariencia andlogos, pero en realidad
muy diferentes por su naturaleza y gravedad. La primera,
la practiqué en una pleuresia francamente inflamatoria :
el liquido extraido de la pleura era limpido, cetrino, algo-
verduzco : 4 las veinticuatro horas se coaguld en una masa.
gelatiniforme, prueba de una proporcién elevada de fibri-
na. Funddndome en estos signos, hice un pronéstico fa-
vorable y el éxito justificé mis presunciones : el enfermo
se encuentra hoy en convalecencia, su derrame no se ha
reproducido, y el pulmén ha recobrado de una manera
normal su estado fisiolégico.

No ha sucedido asf en la segunda toracentesis : el liqui-
do en este caso, sin ser purulento ni turbio, no tenia el
aspecto de los derrames de buena naturaleza : era de color
rojizo, debido 4 la mezcla de cierta cantidad de sangre y
carecia de transparencia. Al dia siguiente los glébulos ro-
_jos habian precipitado en parte al fondo de la vasija y el li-
quido en vez de coagularse, segufa siendo fluido como en
el momento de su extraccién. Estos caracteres objetivos.
del derrame, indicaban una pleuresia anormal : y, en efec-
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to, la historia del enfermo probé que su derrame era secun-
dario en vez de constituir, como en el anterior, la lesién
primitiva.

Recordaréis en qué circunstancias se presentd este hom-
bre. El 11 de Junio dltimo, ingres6 en la clinica quejdn-
dose de fuerte dolor de costado que se habia presentado
dos dias antes. A su ingreso tenia anhelacién y opresién,
respiraba con trabajo, no podia conservar el deciibito ho-
rizontal , tosia poco y expulsaba 4 cada sacudida de tos un
espufo sanguinolento.

Este modo de principiar la afeccién hacia pensar en va-
rias suposiciones. Podia creerse, en efecto, bien en una
pulmonia franca incipiente, 6 en una congestién sintoma-
tica, tal como la que se observa 4 menudo en los primeros
periodos de la tuberculosis miliar difusa. Ni una ni otra
de estas hipdtesis era exacta.

A pesar de la frecuencia del pulso y de la opresién con-
giderable de este hombre, jamds excedié su temperatura
de 37°5 4 38°. No hubo, por consiguiente fiebre ; es un
signo capital que permite por sf sélo eliminar desde luego
la pulmonia franca y hasta la congestion pulmonar, aun-
que en esta tiltima afeccién no hay la hipertermia que en la
pneumonia. En cuanto 4 la congestién de los tubéreulos
va acompafiada casi siempre de fiebre elevada, y en este
caso la apirexia estaba en desacuerdo completo con la idea
de una tisis incipiente.

Los caracteres en los esputos sanguinolentos tampoco
concordaban con la hipétesis de una pulmonia 6 de una
tuberculizacién aguda. Eran viscosos y escasos, como los
de los pulmoniacos ; pero en vez del color herrumbroso
caracteristico de esta afeccién, conservaban el aspecto rojo
franco, algo negruzco, de la sangre pura y combinada de
un modo intimo con el exudado alveolar. No eran tam-
poco los esputos rutilantes, aireados de las hemoptisis
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debida 4 la tuberculosis, que presentan los mismos carac-
teres, pero que son m4s viscosos en la congestién pulmo-
nar aguda. La expectoracién de mi enfermo tenia todos
los caracteres de la apoplegia pulmonar: esputos escasos,
sangre negra extravasafla, adherencia 4 la escupidera, y
falta completa de burbujas de aire.

El examen de los esputos, y la apirexia, inducian 4 diag-
nosticar un foco de apoplegia pulmonar de fecha reciente
que produjo el dolor de costado y la anhelacién respirato-
ria, J Cudles eran los signos fisicos correspondientes ? Los
recordaré en pocas palabras. :

Observamos, al percutir, disminucién de la sonoridad to-
ridcica en el cuarto inferior é izquierdo del térax. No era
posible afirmar entonces que habia pleuresia con derra-
me, porque las vibraciones estaban disminuidas pero no
suprimidas en la zona de la macicez. La auscultaciéon no
revelaba ningtin soplo ; pero la respiracién era débil, sor-
da 'y lejana y la espiracidn algo sibilante ; se olan algu-
nos estertores finos profundos. La voz estaba algo mo-
dificada, pero no habia egofonia ni broncofonia. Eran to-
dos ellos signos de condensacién pulmonar simple, sin
nada que indicara la existencia de una zona de hepati-
zacién verdadera 6 de un derrame ya estancado en la
pleura. Comparando los signos fisicos con los esputos
sanguinolentos, era 16gico deducir la existencia de un in-
farto hemoptdéico.

Sin embargo, la apoplegia pulmonar es un sindrome
que indica condiciones patégenas variables y es preciso
averiguar su origen. Casi siempre, en la préctica, se la en-
cuentra en una afeccién cardiaca latente, que eslo que su-
cedia en nuestroenfermo. Averiguamos, en efecto, que aun-
que los accidentes agudos databan de tres dias, la salud
de este individuo se habia resentido ya antes. Se fatigaba
sin motivo, le era imposible hacer esfuerzos sostenidos, al
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subir las escaleras sentia opresién y algunas veces palpita-
ciones, fenémenos todos que indicaban un trastorno circu-
latorio profundo. Habia observado ademés, varias veces, un
sintoma mds grave cuya significacién desconocia: ede-
mas fugaces en las piernas y en los pdrpados. Hacia un
mes que este hombre no podia trabajar, cuando se presen-
taron los accidentes que le obligaron 4 ingresar en el hos-
pital. La exploracién fisica del corazén confirmé estos in-
dicios funcionales de una afeccién cardiaca.

La macicez precordial estaba aumentada : la punta del
ventriculo latia en el sexto espacio, mds cerca de la linea
axilar que de la mamila. -

Los ruidos cardiacos eran fuertes, pero sordos. A decir
verdad, no se ofa soplo valvular, pero el primer ruido iba
precedido de un choque de timbre velado que daba al
oido la sensacién de un ruido téctil ; era un esbozo del
ruido de galope, descrito por el profesor Potain. Hacia la
base, el segundo ruido aértico, mds acentuado y claro que
en estado normal, se ola en una extensién méds conside-
rable. Es, sefiores, un signo de valor grandisimo, porque
esta acentuacién del segundo ruido significa que la pre-
sién de la sangre estd aumentada en la aorta, de aqui el
chasquido méds brusco de las védlvulas sigmoideas bajo la
influencia del choque retrégado de la columna sanguinea.

Cuando coincide este signo con el ruido de galope, es
indicio de una hipertrofia ventricular y de una tensién
anormal de la circulacién arterial, condiciones patoldgi-
cas que se encuentran realizadas en la enfermedad gene-
ral de las arterias, que se llama arterio-esclerosis. Creemos,
por lo tanto, posible afirmar que nuestro enfermo pa-
dece no sélo un trastorno funcional del corazén, sino una
lesién confirmada, que recae en ambos ventriculos ; porque
aunque no hay ni aritmia ni irregularidades cardiacas, las
venas yugulares estdn distendidas, lo que indica cuando
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menos una dilatacién momentdnea de las cavidades de-
rechas.

En resumen, el andlisis de los sintomas nos conduce &
la filiacién signiente de los accidentes:

Hay un infarto pulmonar de fecha reciente, que se ma-
nifiesta por esputos hemoptéicos : este infarto es consecu-
tivo 4 una afeccién cardiaca ya antigua que ha producido
trastornos numerosos y funcionales y que se manifiesta.
por los signos fisicos de una hipertrofia ventricular con
dilatacién de las cavidades derechas; la congestién pul-
monar es consecuencia de esta tltima lesion.

Pero este encadenamiento de fenémenos morbosos no
hace mds que embrollar el problema sin resolverlo, y la
cuestién es saber de dénde procede esta afeccién cardiaca,
causa primera de todos los accidentes ulteriores. La hi-
pertrofia del corazén sin lesiones delos orificios, tal como
la observamos en nuestro enfermo, depende de causas
miiltiples que vamos & revisar:

El misculo cardiaco puede ser la causa directa y haber
degenerado 4 la vez que se hipertrofia su trama fibrosa y
ocupa el sitio de los elementos contréctiles. Es lo que su-
cede en la miorcarditis intersticial primitiva, afeccion sos-
pechada hace mucho tiempo por los patélogos, demostra-
da hoy perfectamente, desde los trabajos recientes de
Blachez, Letulle y de Juhel Rénoy. Pero la miocardi-
tis s6lo se produce bajo la influencia de las enfermeda-
des generales constitucionales, como la gota y el reuma-
tismo, 6 de las infecciosas como las fiebres eruptivas 6
la tifoidea; los antecedentes del enfermo son negativos res-
pecto 4 este particular: jamds ha padecido afecciones de
este género.

El trabajo excesivo habitual del corazén, bajo la in-
fluencia de los esfuerzos musculares repetidos, produce
también dilataciones agudas y crénicas de este érgano,
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sin lesiones de los orificios,y 4 la larga verdaderas hiper-
trofias. Es lo que se llama corazdn forzado. Pero, en el caso
actual, no es posible invocar esta etiologia, porque nuestro
enfermo jaméds ha hecho gastos excesivos de fuerza mus-
cular.

Queda toda una categorfa de afecciones cuya influencia
sobre el corazén es frecuentisima y origina hipertrofias
con dilatacién ventricular. Me refiero 4 las lesiones visce-
rales gastro-intestinales, hepéticas 6 renales. Las dos pri-
meras obran, al parecer, especialmente sobre las cavidades
derechas, produciendo todas las variedades de accidentes,
desde la simple distensién pasajera del ventriculo, hasta la
insuficiencia trictispide definitiva : las segundas interesan,
por el contrario, casi siempre las cavidades izquierdas, y
son las més frecuentes. ‘ :

En nuestro enfermo, el estémago y el higado parece, por
el momento, que deben descartarse. Digo parece, porque la
region hepdtica no se halla por completo en estado fisio-
légico. El higado de este hombre estd algo mds grueso y
doloroso 4 la presién, y me ha parecido, cosa impor-
tante, que presenta algunas desigualdades 4 lo largo de
su borde libre. Pero, es necesario ser reservado respecto &
este punto. En efecto, bastan la dilatacién cardiaca y el
éxtasis venoso general, para producir la hiperemia hepdti-
ca que entrafia la sensibilidad anormal del higado. Nada
tiene de particular, por lo tanto, que se observe aumento
de volumen de dicho érgano ; es consecuencia y no causa
de la lesién cardiaca. Respecto 4 la desigualdad de su bor-
de libre, es preciso no creer 4 la ligera que se trata de una
esclerosis incipiente, porque en muchos higados hipere-
miados se notan deformaciones mds 6 menos acentuadas :
sin embargo, vuelvo 4 repetirlo, la cuestién no estd re-
suelta. '

Es indudable, por el contrario, que nuestro enfermo
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padece una alteracién profunda de los rifiones. La orina
contiene copos de albiimina, lo mismo que en la enferme-
dad de Bright ; ademds es escasa, de color encendido, car-
gada de sales, y deja depositar, como en los cirrédticos,
una notable cantidad de sedimentos de color de ladrillo.

El descubrimiento de la albimina en estas condiciones
plantea toda una serie de cuestiones y de problemas clini-
cos. La cantidad de albiimina que precipita es demasiado
considerable para que se trate sélo de un accidente fortuito
que no implica una lesién renal grave y durable, como lo
que se observa, por ejemplo, en el curso de la pulmonia.
Es indudable que existe una nefritis confirmada. ; Pero,
qué relaciones hay en este caso particular entre el estado
del corazon y el de los rifiones? ¢ Se trata de una lesién
renal primitiva con hipertrofia cardiaca secundaria? ;O
bien, se ha desarrollado primero la enfermedad del corazén
y ha producido trastornos circulatorios viscerales y la
congestién renal erénica? En otros términos, Jse trata de
un rifién cardiaco 6 de un corazén renal? Cuestién di-
ficil que merece discutirse.

Pueden invocarse varios argumentos en favor de una
afeccién cardiaca primitiva. Primero, la pequeiia cantidad
de orina inferior 4 1200 y 1500 gramos; en segundo lugar,
la gran proporeién de albimina (3 gramos por litro), di-
ferente por completo de lo que sucede de ordinario en la ne-
fritis intersticial : por 1ltimo, el color y la abundancia de
los sedimentos, en relacién con lo que sabemos de la con-
gestién renal consecutiva 4 las afecciones cardiacas. Exis-
te, no obstante, un sintoma en desacuerdo con esta pato-
genia, la insignificancia de los edemas, que son casi nulos
en nuestro enfermo, y que, cuando se presentan, lo hacen
de una manera fugitiva y pasajera. Es un fenémeno insé-
lito en la historia de la nefritis de los cardiacos, porque el
edema y la congestién renal son de ordinario accidentes
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tardios y posteriores con mucho 4 la hinchazén de las
piernas. S¢ muy bien que no hay regla patoldgica sin ex-
cepcién, y que muchas veces la infiltracién de las visce-
ras precede 4 la del tejido celular ; pero es, vuelvo 4 repe-
tirlo, un fenémeno del todo anormal que debe inspirar
duda respecto 4 la enfermedad cardiaca primitiva.

La marcha de la afeccién y los datos que suministran
los antecedentes del enfermo, acaban de demostrar la na-
turaleza secundaria de los accidentes cardiacos. Averigua-
mos, en efecto, al preguntarle sobre este punto, que la
disminucién de la orina era un fendmeno reciente, mien-
tras que desde hace casi tres afios orinaba bastante y tenia
necesidad de levantarse varias veces por la noche para va-
ciar su vejiga. Habia, por lo tanto, poliuria, de cardcter
nocturno, tan frecuente en los enfermos que padecen ne-
fritis intersticial. Sabéis que en estas condiciones se pre-
senta de preferencia la hipertrofia cardfaca secundaria.

Hay otro signo que viene en apoyo de la nefritis inters-
ticial primitiva. Si se tratase de un corazén primitivamen-
te enfermo y en estado momentédneo de asistolia, el pul-
so serfa blando, débil y depresible. En nuestro enfermo,
sucede todo lo contrario. La pulsacién radial es dura, sos-
tenida ¢ indica una fuerte presién sanguinea ; es un carde-
ter tan constante de la esclerosis renal, que Mahomed y
otros autores ingleses le consideran como suficiente por si
s6lo para afirmar la lesién de los rifiones.

Todas estas consideraciones hacen muy probable, si no
seguro, la existencia de una nefritis intersticial primitiva
con lesién cardiaca secundaria. El que la orina sea por el
momento escasa, coloreada, albuminosa y abundante en
uratos, puede ser debido 4 un ataque reciente agudo de
congestién renal, 6 al estado del higado que, como os he
dicho, me parece también sospechoso de esclerosis inci-
plente.
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Adelantamos en el diagndstico, y sabemos ya que la le-
sién inicial es una nefritis erénica. Nos queda por averi-
guar, cudl ha sido el origen de esta nefritis y bajo qué in-
fluencia se ha desarrollado. No es posible invocar aquf la
influencia del frio himedo, la del reumatismo ni la de las
enfermedades infecciosas; todas estas causas patdgenas,
cuya accién posible sobre el desarrollo de la afecciéon car-
diaca hemos revisado, no existen en este enfermo; ademds,
son los factores ordinarios de la nefritis epitélica degene-
radora, del grueso rifién blanco, pero no de la esclerosis
renal. Tampoco es posible atribuir ésta 4 la sifilis, 4 la gota
ni aun al alcoholismo, delos que jaméds ha presentado sin-
tomas este hombre. Pero, hay unacausa profesional que creo
tiene en la especie una influencia preponderante sobre el
desarrollo de la nefritis: me refiero 4 la intoxicacién sa-
turnina. Nuestro enfermo pertenece, en efecto, 4 la cate-
goria de esos individuos que trabajan con plomo durante
muchos afios, al pareccr impunemente, pero que presen-
tan, como manifestacién primera de su envenenamiento,
alteraciones viscerales. Es pintor desde hace veinticinco
afios, y en este largo periodo sélo ha padecido dos veces
cblico saturnino ligero; todos los deméds accidentes del sa-
turnismo le son desconocidos. Haabsorbido plomo en bruto
y el examen delas encias lo prueba hasta la saciedad. Véase
lo que sucede en estas formas de intoxicacién muy créni-
cas y muy lentas. El plomo, transportado 4 los vasos con
la sangre, concluye por alterar, de un modo gradual, el sis-
tema circulatorio; modifica la estructura y la constitucién
de los glébulos sanguineos, que se destruyen quizd mds
pronto y con seguridad se renuevan con mds lentitud ; obra
también sobre las paredes de las arterias y sobre el sistema
nervioso vaso-motor, produciendo contractura permanente
de los vasillos. A esto se debe el aspecto anémico especial
delos saturninos y la pequeiiez permanente de su higado.
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De aqui también la exageracién ordinaria de la tensién san-
guinea en el sistema arterial, que origina al fin la fatiga
del corazdn y ocasiona la hipertrofia ventricular.

Se produce un trabajo irritativo andlogo en el rifidn,
drgano vascular por excelencia, y la accién téxica se deja
sentir en ¢l, tanto més, cuanto que es el emunctorio princi-
pal por el cual e] veneno se elimina de la economia. Es de
suponer que el plomo obre 4 la vez, en este caso, sobre el ele-
mento vascular y sobre el epitelio glandular, y que mar-
chen 4 la par las alteraciones de uno y de otro sistema; asi
se explica que en la nefritis intersticial de origen saturni-
no la proporcién de orina que deja filtrar el rifién sea mu-
cho mayor que en las otras variedades de esclerosis renal,
y algunas veces comparable por completo 4 la albimina
de las nefritis puramente epitélicas.

En cuanto 4 la hipertrofia ventricular que acompaiia 4
la nefritis saturnina, es ficil de explicar por la alteracion
del emunctorio renal, y, sobre todo, por la lesién general
del sistema arterio-capilar que elevando la presién sangui-
nea en todo el 4rbol circulatorio, aumentan de un modo
enorme el trabajo del corazon.

Desde el punto de vista de los sintomas, la nefritis de
los saturninos se comporta casi lo mismo que la esclerosis
renal de origen alcohélico 6 gotoso; la poliuria es-una de
las manifestaciones méds importantes y precoces. He insis-
tido hace poco sobre este punto, que nos ha permitido en-
contrar en nuestro enfermo, mucho antes de aparecer los
accidentes cardiacos, los rastros de su lesién renal. Es un
signo que debéis procurar descubrir en vuestros interroga-
torios, porque jamds los enfermos llamanla atencién sobre
un sintoma que no les hace padecer y que consideran como
natural, Pasa,da cierta edad. La poliuria nocturna y la du-
reza del pulso, mucho antesque la albuminuria, son los dos
indicios tinicos que indican, algunas veces durante afios, en
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los saturninos, la nefritis intersticial en vias de preparacién.

No olvidéis, ademds, que las nefritis de este género, des-
pués de ser intersticiales durante mucho tiempo, conclu-
yen siempre por hacerse epitélicas mucho més 4 menudo
que las gotosas. Esta transicién, 6 mejor dicho esta agra-
vacién, se manifiesta siempre por albuminuria abundante
y persistencia de los edemas. Este 1ltimo signo no se oh-
serva atin de una manera permanente en nuestro enfermo,
pero su orina es ya bastante albuminosa, lo que agrava
sobremanera el pronéstico de la lesidén renal.

Es preciso, por lo demds, tener en cuenta, cuando se
trata de la intoxicacién pliimbica, la predisposicién indivi-
dual de los enfermos y su resistencia orgénica, que varian
por completo aunque las condiciones de la intoxicacién pa-
rezcan idénticas. Tomad como términos de comparacién
nuestro enfermo actual y el pintor que ocupa el niim. 35
de la sala Chauffard : los dos son saturninos desde la mis-
ma época ; el primero es albuminirico y cardiaco; pero su
sistema nervioso estd intacto; en el segundo los rifiones y
el corazén se encuentran en buen estado, pero tiene una pa-
rélisis extensa del sistema muscular, con atrofia profunda
de los misculos, probablemente incurables.

Volvamos 4 las condiciones particulares que motivaron
en nuestro enfermo la toracentesis. Se hallan en relacién
intima con los fenémenos de apoplegia pulmonar que ob-
servamos & su ingreso en el hospital.

La apoplegia pulmonar es un accidente raro en la es-
clerosis renal saturnina, y debemos preguntar, por qué
mecanismo se ha producido en este caso. Se admite, como
sabéis, que los infartos pulmonares son casi siempre re-
sultado de una obliteracién vascular por embolia 6 por
trombosis. E1 Dr. Duguet va mds lejos y desecha casi por
completo la trombosis, para no aceptar mds mecanismo que
el de la embolia. Esta idea es exacta en la mayor parte de
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los casos. Se ha reaccionado contra esta teoria algo exclu-
sivista, y recientemente algunos autores han planteado el
problema de si la congestion pulmonar, debida 4 una ten-
sién elevada de la sangre, es capaz de producir roturas
vasculares y de formar un foco de sangre extravasada, en
una palabra, una verdadera apoplegia. Tal es la tesis de-
fendida con talento por Deschamps, uno de los mejores
discipulos de mi antiguo y maestro el Dr. Guyot. Siesta in-
terpretacién fuera exacta, podria hacerse un paralelo in-
teresante entre la apoplegia pulmonar y la cerebral, debi-
da tantas veces 4 la nefritis intersticial, lo mismo que la
apoplegia retiniana, la hemorragia meningea (Goodhart)
y las epistaxis.

Debo manifestar que en la evolucién clinica de este caso
encuentro argumentos contrarios 4 esta teoria : es verdad
que el principio fue brusco, pero la hemorragia persisti6
con caracteres siempre andlogos que jamés fueron los de
una hemoptisis por rotura. La sangre expectorada nunca
ha sido rutilante ; ha estado siempre mezclada con las mu-
cosidades bronquiales, lo que concuerda mejor con la idea
de infarto y de exudacién continua en los alvéolos que
con la de rotura de un vaso de cierta importancia. Recor-
dad también que en este enfermo observamos dilatacién
de la cavidades cardiacas derechas, circunstancia favora-
ble para la produccion de un infarto del pulmén debido 4
un codgulo lanzado 4 la arteria pulmonar ¢ 4 una embo-
lia fibrinosa. Las relaciones de la pleuresia con el infarto
se explican por si mismas y hablan en favor de la natura-
leza embolica de la lesién. En efecto, los infartos pulmo-
nares rara vez son centrales ; ocupan de ordinario la peri-
feria del pulmén, y entonces producen en el parénquima
pulmonar un trabajo sub-inflamatorio y necrobiético que
engendra la pleuresia ; esta es unas veces seca y se limita &

algunas adherencias, y la exudacién es entonces insignifi-
Crimea meoica, — Tomo 1L 17
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cante. Pero otras veces se produce un derrame verdadero
y entonces el liquido puede ser de naturaleza especial : es
rojo 0 de color mds 6 menos subido, 4 causa de la he-
moglobina disuelta, 6 de los glébulos derramados en la
cavidad de la pleura. Es, por consiguiente, una variedad
de pleuresia hemorrdgica que debe figurar al lado de las
pleuresias cancerosas § tuberculosas, pero de prondstico
mucho menos grave.

Estas pleuresias secundarias no siguen una evolucién
franca. Habéis visto cémo se ha comportado la de nuestro
enfermo. Los dolores del principio eran francamente pul-
monares, y durante cuatro ¢ cinco dias, los signos fisicos
fueron exclusivamente los de una hiperemia del pulmén.

La macicez aumenté luego rdpidamente, y por encima
de la zona obscura adquiri6 la respiracion un timbre
pseudo-anférico, como sucede cuando comprime el derra-
me un pulmén condensado. Se hubiera creido, & juzgar
por estos signos, que el liquido era poco abundante, por-
que la macicez no llegaba mds alld del dngulo de la escd-
pula. Pero se extrajeron por la puncién 1300 gramos de
serosidad, cantidad relativamente considerable ; esto de-
muestra lo dificil que es apreciar con exactitud la capaci-
dad de los derrames pleuriticos.

¢ Qué marcha seguird esta pleuresia? ; Estd destinada 4
absorberse 6 se reproducird el liquido después de la pun-
cion ? Tedricamente parece que es de temer la recidiva del
derrame, puesto que la causa que le ha producido subsis-
te y el infarto pulmonar no ha cicatrizado. Pero la pricti-
ca no corresponde siempre 4 estos temores teéricos.

He visto en dos ocasiones diferentes derrames de este
género seguir una marcha regular y cesar por completo
después de la puncién ; uno de estos casos se refiere 4 una
joven en la que el foco de la apoplegia pulmonar era
enorme y hacfa temer la muerte por lo extenso de la
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lesign. Pero, al contrario de lo que se suponia, el liquido
una vez evacuado por la toracentesis, dejé de reproducir-
se, y la enferma curd tan por completo, que cuando vol-
vi 4 verla dos afios después no conservaba rastro de sus
accidentes tordcicos, 4 pesar de que persistia una lesién
mitral, causa de todos ellos.

El estado del rifién creo que es de prondstico més gra-
ve. Hasta ahora nada hemos ganado por este lado y la
‘orina sigue siendo poco abundante y muy albuminosa. Es
indudable que estos sintomas dependen, en parte, de un es-
tado agudo y de una congestién renal momentdneamente
mds activa ; pero la alteracidn de estructura de los rifiones
s crénica ¢ irremediable. Aunque puede vivirse muchos
afios con una nefritis intersticial pura, el peligro es por el
contrario inminente el dia en que enferma el epitelio re-
nal ; y aqui, por desgracia, la abundancia de la albuminu-
ria me permite dudar que la nefritis es 4 la vez intersticial
y parenquimatosa.

¢ Quiere decir esto que en un caso de este género esté
desarmada por completo la terapéutica? No lo creo, por-
que podemos esperar cuando menos atenuar la agudeza de
los sintomas y regularizar la circulacién cardiaca.

Al principio hice aplicar 4 este enfermo 6 ventosas es-
carificadas en la regién renal, guarddéndome muy bien de
recurrir 4 un vejigatorio ; 4 la vez, para favorecer la diu-
resis y estimular la accién del corazén, preseribi la digi-
tal y un estimulante difusible,. el acetato aménico ; em-
pleé con el mismo objeto la dieta ldctea.

Para corregir la opresién, que era excesiva, hice inyec-
ciones subcutédneas de medio centigramo de cloruro mér-
fico, medicamento que se considera, por lo general, contra-
indicado en las afecciones renales. Es indudable que el
opio modera la secrecién urinaria ; pero es 4 la vez un
sedante enérgico del sistema nervioso cardio-pultmonar.
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Habéis visto que, bajo la influencia de estas dosis débiles,.
la opresién cedié de un modo notable sin que disminuye-
ra la cantidad de orina.

Cuando se hayan conjurado los accidentes agudos ac-
tuales, me propongo emplear un tratamiento eficaz en la
nefritis intersticial ; me refiero 4 la medicacién alterante
por los ioduros, de los que es necesario administrar 15 4
30 centigramos diarios durante varios meses consecutivos.
Pero las lesiones son muy profundas é inveteradas para
que cure el enfermo ; lo mds que se conseguird, es prolon-
gar su vida.
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BSumarto : Observacién de un caso de pielo-nefritis blenorrdgica.—Carac-
teres de esta variedad de nefritis, intermedia entre la intersticial y la
epitélica. No influye sobre el corazén ni las arterias. — El signo mds
importante es una anemia especial debida 4 la pérdida de albimina.—
Etiologia de la nefritis blenorrdgica: influencia posible de un trata-
miento intempestivo sobre el desarrollo de los accidentes vesico-rena-
Jes.—Mecanismo de la infeceién gonoedeica.—Formas agndas y eréni-
cag, posibilidad de accidentes urémicos.—Comparacién de la nefritis
blenorrdgica con las otras pielo-nefritis ascendente de indole quirtr-
gica 6 médica.—Benignidad relativa del prondstico.

Tenemos actualmente en la clinica varios enfermos de
nefritis erénica. Se nos presenta, por lo tanto, ocasién de
comparar las diversas formas de esta enfermedad y demos-
trar sus caracteres diferenciales : estudio siempre dificil y
que, 4 pesar del nimero considerable de trabajos publica-
dos, presenta todavia muchas obscuridades clinicas.

El enfermo sobre el que voy 4 llamar vuestra atencion
es un ayuda de cdmara, de treinta y ocho afios, italiano
de origen. Lo primero que sorprende al verlo, es su pali-
dez y su aspecto anémico. Interrogadle : os dird que no
siente dolor alguno, pero que se encuentra débil, fatigado,
como si tuviera quebrantamiento general ; estd muy flaco,
aunque su apetito es bueno y su digestion regular ; duer-
me bien, no tiene vértigos ni palpitaciones ; pero se ha
visto obligado 4 suspender el trabajo 4 causa de la debili-
dad ; es un asténico, més bien que un anémico verdadero.

Una depauperacién de este género, que no corresponde
4 lesion alguna orgédnica aparente, es casi siempre indicio
de un trastorno profundo de la economia y de una enfer-
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medad constitucional. Hemos procurado averiguar si este-
hombre tenia indicios de tuberculosis, de sifilis, de reuma-
tismo ; no es posible sospechar estas afecciones. Tampoco
padece una de esas formas insidiosas de diabetes que sue-
len presentarse en las personas jévenes y ocasionan la de-
bilidad progresiva sin ser precedidas de los signos ordina-
rios de la polidipsia 6 de la poliuria. Hemos encontrado,
por el contrario, una cantidad notable de albliimina en la.
orina. Es un albumintrico, y su enfermedad data ya de una
época lejana, porque hace casi un afio que se descubrio.
este sintoma. Es indudablemente la causa de la pérdida
gradual de su salud. Queda por averiguar 4 qué variedad
de afeccion renal corresponde esta albiimina porque hoy
no es posible contentarse con la denominacién vaga de
enfermedad de Bright para hacer el diagndstico, y sobre
todo el pronéstico de una afeccién renal.

Interroguemos los sintomas que presenta este hombre y
la marcha de la enfermedad.

El andlisis de los trastornos funcionales que aqueja el
enfermo, so6lo conduce 4 resultados negativos. No hay do-
lor renal ni aun cierto grado de peso en la regién lumbar.
La cefalea, tan frecuente en los albumintricos, falta aqui
por completo ; lo mismo sucede con los vémitos, la in-
apetencia y otros fendmenos digestivos que se observan
de ordinario en tales casos. Tampoco se descubre indicio
alguno de edema localizado en las piernas ¢ en la cara, y
con més razén edema visceral ni anasarca. El corazén no
estd hipertrofiado ; late con regularidad, sin que el enfer-
mo note anhelacion ni palpitaciones ; tampoco se observa
la contraccién algo brusca de un ventriculo que principia
4 hipertrofiarse.

La auscultacién no revela ni ruido de galope ni exage-
racién fel segundo ruido. El pulso no estd contraido ni es
blando, y la presién arterial no se halla, al parecer, au-
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mentada, como sucede en la mayor parte de los casos de
nefritis latente.

En resumen, lo tinico que nota el enfermo es la aste-
nia, y los signos positivos provienen del andlisis de la
orina, cuya cantidad y composicién son anormales.

Primero la cantidad. En vez de 1200 4 1500 centime-
tros cubicos por dia, cifra fisiolégica en un hombre de
buena salud, la emisién diaria es de 2 litros 4 2 y medio;
en cierta época, excedié de 3 y 4 litros. Hay, por lo tan-
to, poliuria, es decir, una secrecién superior al término
medio. Esta cantidad de orina se elimina casi por igual
durante el dia y la noche. Al contrario de lo que sucede
en ciertos brightiticos, que orinan relativamente poco por
el dia y tienen que levantarse 4 cada momento por la no-
che, en este enfermo es mds frecuente la miccién diurna ;
mientras duerme desaparecen los deseos de orinar. Tam-
poco hay polakiuria, sintoma sobre el cual insiste, con ra-
z6n , mi colega el profesor Dieulafoy como indicio precur-
sor de las nefritis crénicas ; las micciones son en este in-
dividuo relativamente raras, y elimina cada vez una canti-
dad abundante de liquido urinario, mientras que la polakiu-
ria, como sabéis, congiste en orinar 4 cada momento unas
cuantas gotas. Nuestro enfermo, lo mismo que todos los
politiricos, ve modificarse la cantidad de su orina segiin
la del liquido que ingiere y en proporcién 4 la bebida que
absorbe. La poliuria se halla en él en relacién con las be-
bidas.

El cardcter de la orina es francamente patoldgico: pélida,
espumosa, muy turbia ; deposita en el fondo de la vasija
una capa muco-purulenta de 1 4 2 centimetros de espesor.
Tratada por el amoniaco, se hace filamentosa, lo que prue-
ba que contiene pus. Una vez filtrada y separados el pus
y el moco, se forma por el calor y el 4cido nitrico un pre-
cipitado notable de albtimina, que se elevad 1 gramo y 4
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1 gramo y medio por litro. Sin embargo, el liquido es
poco denso, porque contiene poca cantidad de sales ; su
reaccion es neutra ¢ algo alcalina, y, como toda orina
abundante en materias orgdnicas, fermenta con gran faci-
lidad y exhala olor amoniacal.

Es posible resumir en una férmula sencilla los caracte-
res patoldgicos de esta secrecion urinaria : hay 4 la vez
poliuria notable y albuminuria abundante con mezcla de
pus. Estos caracteres no son ni los de la nefritis intersti-
cial franca ni los de la epitélica ordinaria.

A primera vista, parece que el enfermo pertenece 4 la ca-
tegoria de los brighticos afectados de nefritis erénica. Como
ellos, no tiene ni edema ni trastornos funcionales graves ;
como ellos, también elimina una gran cantidad de orina
pédlida y poco densa, pero difiere por varios caracteres
esenciales. La marcha de la afeccién es distinta por com-
pleto. Es posible precisar la fuerza verosimil de los pri-
meros accidentes ; mientras que los enfermos que padecen
esclerosis renal presentan siempre un estado pre-albumi-
ntirico, de ordinario muy largo, durante el cual se des-
arrolla poco 4 poco la poliuria con abundancia cada vez
mayor, pero conservando siempre el cardcter nocturno ti-
pico ; en este hombre, la poliuria presenta caracteres mds
bien diurnos.

Los caracteres de la orina varian también. En la nefri-
tis intersticial verdadera es pdlida, incolora, transparente
por completo; jamds se observan sedimentos de pus 6 de
moco como en nuestro enfermo. Es mds bien acuosa, muy
pobre en sales y en materias extractivas, lo que, entre
paréntesis, explica el que sea, segiin los estudios del pro-
fesor Bouchard, mucho menos téxica que la orina fisiold-
gica. Por tltimo, y este es su cardcter principal , sélo con-
tiene indicios de albiiminas dificiles de dosificar ; el dcido
nitrico produce, cuando més, una nubecilla opaca, que
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tarda algunas veces varios minutos en formarse y que seria
dificil conocer no sabiendo esta particularidad ; son raros
los casos en los que la proporcién de albiimina excede de
25 centigramos por litro ; oscila casi siempre entre 10
y 20 ; hasta falta en algunos momentos y reaparece més
tarde ; esta albimina intermitente 6, mejor dicho, remi-
tente, sélo se observa en los brighticos que padecen es-
clerosis renal. Nada més distinto, como véis, de la orina
turbia y purulenta de nuestro enfermo, que contiene gra-
mo y medio de albimina desde hace meses, sin ninguna
remision.

Ademds de este cardcter, el estado de la tensién vascu-
lar bastaria para diferenciar por completo la esclerosis re-
nal de la nefritis de que se trata. En los verdaderos escle-
rosos, la tensién sanguinea estd aumentada siempre, no
s6lo en el periodo de estadio de la enfermedad, sino en el
pre-albuminirico. Mohamed, en Inglaterra, ha demostra-
do con toda claridad este hecho, y el profesor Potain ha
probado, por medio de su esfigmomanémetro, que en nin-
gln padecimiento se eleva tanto la presién arterial como
en la nefritis intersticial. Esta elevada presién se acusa
por la dureza del pulso radial, por los latidos fuertes, sor-
dos y cortos del corazén y, finalmente, por el ruido espe-
cial de galope que adquiere la contraccién cardiaca, cuan-
do estd hipertrofiado el ventriculo izquierdo, y al ponerse
tenso el musculo, al fin del didstole, produce un ruido
tdctil. Ninguno de estos signos se encuentran en nuestro
enfermo.

Tampoco presenta el cuadro elinico de la nefritis epité-
lica franca. En esta variedad, la albuminuria es propor-
cionalmente abundante ; pero la orina es escasa y espumo-
sa, no purulenta. El edema parcial 6 general de los tegu-
mentos es laregla; en fin, si no se observa casi nunca com-
plicacién cardiaca, los signos precursores de la uremia, la
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cefalea y los vémitos, rara vez faltan, al menos después de
algunos meses de enfermedad.

Hemos llegado, por exclusién, 4 diagnosticar en nuestro
enfermo una nefritis mixta, vecina de la intersticial por
la abundancia de la orina y la falta de anasarca, pero dis-
tinta por la debilidad de la tensién arterial; difiere de la
nefritis epitélica por la falta de edema y la presencia de
orina muco-purulenta, aunque se asemeja 4 ella por la pro-
porciéon notable de albimina. Necesitamos ahora averi-
guar cudl es la naturaleza en esta nefritis intersticial , en
qué circunstancias se ha desarrollado, y por qué fases ha
tenido que pasar.

La etiologia trivial de las nefritis ensefia poco sobre este
asunto. El enfermo afirma que hasta el afio anterior ha
disfrutado buena salud, no ha sufrido al parecer enfria-
miento de importancia, no vive en habitaciones hiimedas
ni ha tenido reumatismo ; tampoco. es posible invocar las
enfermedades generales, constitucionales 6 infecciosas; no
descubrimos, por lo tanto, las causas ordinarias de las ne-
fritis epitélicas. Faltan también las de la nefritis intersti-
cial, porque nuestro enfermo es un italiano, sobrio como
la mayor parte de sus compatriotas, y no ha padecido al-
coholismo, gota, ni intoxicacién plimbica.

Mas el afio anterior contrajo una blenorragia, y este
accidente ha tenido, al parecer, una influencia capital sobre
el desarrollo ulterior de la albuminuria. En efecto, el flujo
uretral fue desde el principio intenso y el tratamiento im-
prudente, porque apenas habia transcurrido una semana
desde el principio de la uretritis, cuando empezo6 & tomar
dosis elevadas de copaiba y de cubeba, unas 10 cépsulas
al dia por espacio de tres meses. En esta fecha, el mal es-
tado de su estémago le obligé 4 suspender toda medica-
cién, aunque persistia atn el flujo; en cuanto se corrigie-
ron algo los trastornos digestivos, recurri6 de nuevo 4 los
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balsdmicos, y esta vez tom¢ sdndalo durante un mes. Por
entonces presentd accidentes mal definidos, caracterizados
por fiebre, abatimiento, nduseas y anorexia; no recuerda
que su orina sea sanguinolenta ; pero consulté con un mé-
dico que le aconsejé suspender todo tratamiento antible-
norrégico, y le sometio al régimen ldcteo. Entonces se
descubri6 la albuminuria ; y aunque 4 beneficio de la leche
ces6 con rapidez el flujo de la uretra y mejoro el estado
general, la alblimina no ha desaparecido de la orina.

Es indudable que los accidentes febriles que presenté el
enfermé durante su blenorragia, coincidieron con el des-
arrollo de la nefritis.  Pero cudl es, en este caso, la cansa
verdadera de la inflamacioén renal ?

¢ La produjo la blenorragia 6 los balsimicos, que son
irritantes para el estémago y para los rifiones? Es indu-
dable que la medicacién era nociva; ¢ pero ocasion6 por
completo la nefritis? No es creible. Desempeii6, segiin
toda probabilidad, el papel de causa determinante en un
sujeto expuesto 4 complicaciones renales; creo que éstas
debian sobrevenir sélo bajo la influencia de la blenorra-
gia. Comparo lo que ha debido suceder aqui con lo que sa-
bemos de la nefritis cantaridiana. Cuando se aplica un ve-
jigatorio 4 un individuo robusto, suele producir la albu-
minuria ; pero esta expresién de una nefritis congestiva
pasajera, desaparece al ser eliminado el veneno cantari-
diano; si se trata de un enfermo caquéctico 6 de un es-
carlatinoso, se observa lo siguiente: en vez de una nefri-
tis momentdnea, el vejigatorio produce lesiones profundas
y definitivas. Ahora bien; la blenorragia, enfermedad ge-
neral, ha podido bastar en nuestro enfermo para preparar
las alteraciones renales : la medicacién balsimica no hizo
més que acentuarlas.

Sabéis que desde los estudios de Hallier, de Jena (1872),
¥ los de Neisser, de Breslau (1879), se conoce un micro-
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bio constituido por células redondas pequeiiisimas y muy
refringentes, que es al parecer el micro-organismo pato-
geno de la blenorragia. Se le llama gonococo. Su facultad
germinadora es grandisima, pero su cultivo es bastante di-
ficil ; se ha conseguido, no obstante, cultivarlo, y algunos
experimentadores han hecho con él experimentos muy de-
mostrativos. Bokai le ha inoculado con éxito 4 tres estu-
diantes de medicina; Constantino Paul ha repetido este
experimento. Hoy est4 bien demostrado que el pus de la
blenorragia es infeccioso, gracias 4 este microbio. El gono-
coco pulula extraordinariamente; atraviesa las células epi-
télicas lo mismo que los leucocitos, y se le encuentra has-
ta en la serosidad articular en los casos de artritis bleno-
rragica; Pétrone consiguié prodacir la blenorragia uretral,
inoculando esta serosidad.

Es ficil comprender lo que sucede cuando se introduce
en el organismo el pus contaminado. La inoculacién se
efectiia casi siempre por la parte anterior de la uretra, que
es invadida mds 6 menos por completo ; en muchos casos,
si no en casi todos ellos, el gonococo queda localizado en
este punto ; otras veces penetra mas all4 de la parte pos-
terior de la uretra; camina hacia el testiculo y origina epi-
didimitis, ¢ llega 4 la vejiga y ocasiona la cistitis. Es raro
que llegue mds lejos, pero, sin embargo, puede localizar-
se en todo el bajo fondo vesical ; llegar poco & poco hasta
el punto de desembocadura de los uréteres; propagarse
por ellos 4 las pelvis renales (pielitis), y hasta irritar los
rifiones. Es una infeccién de un género especial, en la que
el agente infeccioso penetra de abajo & arriba por las vias
de excrecién, en vez de penetrar desde luego en el torren-
te circulatorio, como sucede en la mayor parte de los con-
tagios. De aqui resulta que la enfermedad tiene una evo-
lucién particular: el principio de la nefritis blenorrdgica es
siempre insidioso ; lo enmascaran la uretritis y cistitis
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concomitantes, y en ciertos casos queda latente por espa-
cio de dias y hasta de semanas.

Una vez confirmada, presenta un cuadro clinico tipico, y
su marcha varfa segiin el grado de agudeza de la inflama-
cién renal. Hay formas agudisimas cuya evolucién recuer-
da la de las nefritis difusas de las grandes pirexias infec-
ciosas; una observacién de Talamon, citada en la Tesis de
Gouverné (1873), es ejemplo de ello. Se refiere 4 un hom-
bre que padecia blenorragia por tercera vez. Como en
nuestro enfermo, el tratamiento fue intempestivo, y los
balsdmicos habian sido administrados en el periodo agudo
de la uretritis 4 la vez que las inyecciones de tanino. Tar-
daron poco en presentarse sintomas de cistitis, y tres dias
después de ser invadida la vejiga tuvo el enfermo un vio-
lento escalofrio, con fiebre, dolor lumbar, cefalalgia y he-
maturia, indudablemente renal. Bajo la influencia de los
calmantes y del régimen ldcteo, descendieron estos sinto-
mas, pero desde dicha época la orina fue purulenta y muy
albuminosa. He observado un caso andlogo, que durante
algunas semanas puso en peligro la vida del enfermo. Un
estudiante de farmacia empleé un tratamiento intempesti-
vo contra una blenorragia que padecia desde quince dias
antes, y tuvo una serie de escalofrios, que fueron acompa-
fiados de fiebre violenta, hematuria y dolores vesicales
agudisimos ; al poco tiempo se suprimié la orina ; el en-
fermo principié & delirar y se presentaron accidentes uré-
micos graves, que pusieron su vida en peligro. Curé, sin
embargo, pero conservé por espacio de meses una albumi-
nuria rebelde ; después le perdi de vista.

Esta forma aguda de la nefritis blenorrdgica es, por for-
tuna, una excepcién; y en los casos ordinarios, la compli-
cacién renal sigue desde luego una marcha crénica. Es
raro que los enfermos conozean el momento de la invasién
del mal ; sélo lo conocen después de varios meses, cuando
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se descubre por casualidad la albuminuria y los tnicos
sintomas que notan son sensacién de laxitud y de que-
brantamiento habitual, sin dolor lumbar.

Uno de los ejemplos més curiosos de esta variedad de
nefritis que he observado, es el de un estudiante de medi-
cina, compafiero mio en los hospitales ; voy 4 referir su his-
toria en pocas palabras: Este joven tuvo la desgracia de
contraer la blenorragia en 1872 ; se tratd él mismo y tomd,
antes de tiempo, la copaiba en la primer semana de los ac-
cidentes agudos ; quince dias después tuvo cistitis y epidi-
mitis ; suspendié entonces por completo la medicacién, que
volvid 4 tomar 4 las tres semanas. El flujo cesé y la cura-
cién parecia completa cuando, afio y medio después, en
1874, descubri6 por casualidad una abundante albumi-
nuria.

A pesar del tratamiento y del régimen, persiste hoy to-
davia, quince afios después de la infeccién, y la orina con-
tiene més de un gramo de albiimina por litro. Pero su sa-
lud se conserva buena ; puede, sin gran trabajo, ejercer la
profesion penosa de médico de barrio; hasta ahora no tie-
ne desérdenes cardiacos, y las tinicas manifestaciones de
la albuminuria consisten en ligeros trastornos visuales.
Al principio, se preocupé mucho del estado de su orina;
concluyé por tranquilizarse, y hoy se limita 4 observar un
régimen ténico.

Este caso prueba que la nefritis hemorrdgica sigue tam-
bién una marcha muy lenta y entrafia un peligro menor,
en total, al de las otras nefritis crénicas. El peligro, en
efecto, depende exclusivamente del grado de lesiones re-
nales; el modo de invasién del riiién, en la pielonefritis
que nos ocupa, explica la integridad relativa de las fun-
ciones del érgano. ;Qué sucede? La alteracién principia
por un proceso inflamatorio de la pelvis y de los cilices,
que se propaga después al epitelio de los tubos colectores.
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Es una nefritis epitélica, sblo que interesa un epitelio de
segundo orden, como importancia. Las lesiones irritativas
ganan luego el tejido conjuntivo interlobular subyacente,
y las pirdmides se esclerosan y atrofian ; pero, durante mu-
cho tiempo, la substancia cortical, la tinica importante
desde el punto de vista fisiolégico, queda relativamente
sana y los tubos contornados, asi como los glomérulos, si-
guen funcionando. Estos concluyen 4 su vez por ser inva-
didos, aunque en una época tardia; pero las lesiones que
se producen interesan, mas que el epitelio, el tejido con-
juntivo intersticial ; al menos esto es lo que resulta de los
estudios experimentales de Straus y de Germont, y lo que °
confirma la clinica.

Esta evolucién anatémica explica por qué son negativos
casi todos los sintomas de la pielonefritis blenorrdgica.
Los trastornos funcionales son casi nulos, porque la se-
crecién renal sigue efectudndose con regularidad, 4 pesar
de la alteracién de las pirdmides; en casos rarisimos se
observan fenémenos cardio-vasculares, porque las arterio-
las del rifién no estdn enfermas como en la nefritis inters-
ticial. Sélo la orina, por su aspecto turbio y su mezela con
el pus, indica la inflamacion de la mucosa de la pelvis y
de los tubos colectores.

Nada tiene, por lo tanto, de extrafio, que en estas con-
diciones sean, en verdad, rarisimos los accidentes urémi-
cos, que representan la supresién rdpida y completa de la
secrecion renal. Pero se han observado, y en un trabajo
que publicé Garcin en los Archivos de Medicina (1879),
refiere algunos casos de nefritis blenorrdgica, que termina-
ron por coma urémico. Es necesario hacer ciertas reservas
desde el punto de vista del prondstico, aunque en la ma-
yor parte de los casos el peligro que corre el enfermo es
ligero.

La pielonefritis blenorrdgica constituye una especie de
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un grupo natural que reune condiciones patdgenas simila-
res, y conviene revisar rdpidamente las demds variedades,
desde el punto de vista del diagndstico.

Las pielonefritis ascendentes son de origen quirdrgico
6 médico. De las primeras os diré poca cosa, porque no
quiero penetrar en el dominio de la patologia externa. Me
bastard recordaros, entre las afecciones quirtrgicas que
son el punto de partida, las estrecheces de la uretra, las
hipertrofias de la préstata y, en general, todas las enfer-
medades de la vejiga que exigen el cateterismo. En estas
condiciones sucede un dia que, & pesar de las precaucio-
nes méds minuciosas, penetran en las vias urinarias micro-
bios que ascienden 4 lo largo de los uréteres, llegan 4 los
rifiones y producen en ellos una inflamacion especial. Son
los agentes de la nefritis quirirgica, caracterizada desde el
punto de vista anatémico, porun grueso rifién congestio-
nado, sembrado de abcesillos miliares. Al examen bacte-
rioldgico, el pus de estos abcesos abunda en micro-orga-
nismos, entre ellos una torularia, el micrococcus urce, y los
microbios ordinarios de la supuracién, los estafilococos do-
rado y blanco.

Mas debo manifestar, que la introduccién de estos or-
ganismos no produce siempre los accidentes de la nefritis
quirdrgica. Para que germinen, es necesario que estén ya
enfermos la vejiga y los rifiones ; resulta de estudios inte-
resantisimos del profesor Guyon y de su discipulo Bazy,
que, mientras queda intacto el epitelio de la vejiga y el de
los uréteres, es casi imposible el desarrollo de los micro-
bios, pero que se produce casi con seguridad cuando hay
expoliacién de la mucosa vesical y de la pelvis del rifion.

Las pielonefritis médicas se asemejan 4 las anteriores
por sus causas etioldgicas. En éstas la compresién de los
uréteres desempeiia el papel mds importante, bien sea de-
bida 4 un céncer del ttero, & una ulceracién tuberculosa,
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4 un célculo atascado en el orificio uretero-vesical, 6 4 una
pielitis espontdnea desarrollada en el curso de una enfer-
medad infecciosa.

Tenemos en la actualidad, en la sala Delpech, un ejem-
plo demostrativo de pielonefritis de origen caleuloso. La
enferma del nim, 7 es una mujer, de cuarenta y tres afios,
que desde que tenia treinta y uno padecia arenillas.

Los cinco primeros afios tuvo célicos nefriticos ; los sie-
te restantes no padecié crisis, pero eliminaba 4 cada mo-
mento arenilla y calculillos. A su ingreso en el hospital,
s6lo presentaba como sintoma de nefritis, poliuria que as-
cendia d 3 ¢ 4 litros por dia; el cuadro clinico cambié de re-
pente; la orina se volvié turbia, puriforme ; se presentaron
sintomas urémicos, repugnancia 4 los alimentos, vémitos,
edema de los pies y de las manos. El cuadro clinico era el
de las nefritis mixtas, pero parecia més complejo que en el
caso precedente. Es probable que ademés de las lesiones
piramidales debidas 4 su arenilla, padezca nefritis intersti-
cial de la substancia cortical; es un grado mds avanzado
de la lesién renal que en el enfermo anterior.

La tuberculosis renal es la que produce verdaderas difi-
cultades clinicas para el diagndstico con la nefritis bleno-
rragica, y esto se comprende, porque la analogia de los
sintomas depende de la similitud etiolégica y patogénica.
La pielonefritis tuberculosa es, en efecto, también una ne-
fritis microbiana, con la particularidad de que el bacilo tu-
berculoso penetra en el rifién de dos modos : por la via ar-
terial, en forma de embolias; es quizé el caso m4s frecuen-
te. En casi todos los casos de tuberculosis miliar difusa,
por poco que se busque, se encuentran tubérculos del rifién
4 lo largo de las arterias en la capa cortical.

El bacilo penetra muchas menos veces por la via urina-
ria, pero las lesiones revisten entonces el tipo subagudo,

muy parecido 4 la nefritis blenorrdgica. Los casos de ori-
Criwica mipica. — Tono 1T, 18
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gen genito-urinario, que son los més claros, suelen prinei-
piar por un abceso caseoso de la préstata, seguido de cis-
titis, y después de pielonefritis.

Lo mismo que para la blenorragia, el principio es obs-
curo, hasta latente, porque estd enmascarado por la cisti-
tis, mds dolorosa atin que en los casos blenorrdgicos. La
albuminuria puede existir en mds abundancia, pero es al
parecer menos constante que en la nefritis venérea; la poliu-
ria es la regla, mds bien & causa de la nefritis concomitan-
te que de la lesion renal; son excepcionales las complica-
ciones cardiacas y los accidentes urémicos.

El diagndstico etiologico se hace por el examen del es-
tado general y por los caracteres del derrame. El conoci-
miento de los antecedentes, la existencia de lesiones de tu-
berculosis genital 6 pulmonar son la base. Por tltimo, el
examen del pus mezclado con la orina resuelve todas las
dudas, porque, en ciertos casos, se encuentran en él ba-
cilos.

En resumen ; cuando observéis una nefritis mixta que
reuna ciertos caracteres de las variedades epitélica é inters-
ticial, pero que no vaya acompafiada de lesiones cardia-
cas, pensad en la posibilidad de una pielonefritis micro-
biana, que serd casi siempre de origen tuberculoso 6 ble-
norragico.

El prondstico de la pielonefritis blenorrdgica es relati-
vamente benigno, y es una afeccién compatible con la vida
por mucho tiempo; lo prueba el caso del médico que antes
os he referido. Pero desde otro punto de vista es grave,
porque las lesiones no tienden & desaparecer, y su evolu-
cién normal es aumentar, aunque con lentitud. Es, no obs-
tante, posible la curacién completa si se emplea 4 su debido
tiempo, antes de corregirse la blenorragia, un tratamiento
activo y racional. Temo que en nuestro enfermo, que es
albumintirico hace més de un afio, se hayan traspasado los
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limites en los que puede esperarse la curacién completa de
las lesiones renales.

¢ Qué medicacién debe emplearse para obtener este re-
sultado? Cuando hay una blenorragia caracterizada por
fenomenos agudos, estd indicado, en absoluto, proseribir
los balsémicos, cubeba, copaiba y sdndalo. La mayor parte
-de los casos de pielo nefritis demuestran que, en estas con-
-diciones, el empleo prematuro é intempestivo de la copai-
‘ba ha agravado siempre, 6 producido la complicacién re-
mal; es preciso abstenerse por completo. En la fase aguda
-de la nefritis estd indicado el régimen lécteo, los bafios ge-
nerales calientes, las bebidas diluentes y los revulsivos en
la regién renal, por ejemplo, ventosas escarificadas 6 se-
-cas y cataplasmas sinapizadas.

Las verdaderas dificultades principian cuando se ob-
serva una albuminuria confirmada, apirética, que data de
varios meses, como sucede en nuestro enfermo. jQué
conducta hay que seguir en este caso? § Debe continuarse
prescribiendo con persistencia la dieta ldctea que tan bue-
nos resultados produce en las nefritis epitélicas? No lo
creo. El régimen licteo es, 4 la larga, muy debilitante, y
concluye por cansar 4 los enfermos ; ademds, no me pa-
rece indicado en esta variedad de pielonefritis, en la que
los elementos secretorios del rifién quedan permeables y
siguen funcionando con regularidad. Sin proscribir la le-
che, que debe ocupar un sitio importante en la alimenta-
¢ién, creo que conviene recomendar un régimen mixto,
compuesto de carne, de pescados, de legumbres verdes y
hasta de huevos, que me parecen ttiles para reparar las
pérdidas debidas 4 la albuminuria. Lo conveniente, ante
todo, es asegurar las fuunciones de la piel por medio de los
bafios generales calientes excitantes, como los de Barcges
6 los preparados con la sal de Pennés, el amasamiento, las
duchas calientes y atn frias en el verano, si el enfermo es
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robusto y reacciona bien. Son titiles los ténicos al interior;
el hierro en forma de tartrato, é mejor atin de agnas mine-
rales, estd m4s indicado que la quina, que no toleran todos
los estémagos, por la proporcién de tanino que contiene.
Para combatir el elemento microbiano de la enfermedad,
acostumbro 4 prescribir dcido bérico en pocién, 4 la dosis
de medio 4 1 gramo por dia. Esta medicacién la toleran
bien los enfermos, y es logico utilizar un agente de pro-
piedades antisépticas innegables y que tiene la ventaja
de eliminarse puro por los rifiones sin alterarse en el or-
ganismo. Se ha aconsejado con el mismo objeto la resor-
cina 4 pequefias dosis, 20 4 25 centigramos por dia, pero
no tengo seguridad de que conserve sus propiedades al
atravesar el emunctorio renal, como sucede al &cido
bérico.

Inttil es decir que en esta fase lejana de los accidentes
debe evitarse todo cuanto es capaz de despertarles. Por
esta causa creo contraindicado, y hasta peligroso, el em-
pleo de los balsémicos, como la trementina y la creosota.
Los enfermos se abstendrdn también de las bebidas exci-
tantes susceptibles de producir irritacién renal, como el
alcohol, el café, y, sobre todo, la cerveza ; deben proseri-
bir de su alimentacién ciertas legumbres que pasan por
diuréticas, como los esparragos, por que, en realidad, con-
gestionan los rifiones ya enfermos.
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Me he ocupado en la leccién anterior de las complica-
ciones viscerales de la blenorragia en el hombre y de la
nefritis, que es la consecuencia ; hoy voy 4 tratar de los
accidentes que se producen, bajo la influencia de esta mis-
ma causa, en el tero y sus anejos. Una mujer de veinti-
ocho afios, que ingres6 hace pocos dias en la clinica, es un
tipo instructivo de este género.

Maria S..., nim. 14'de la sala Delpech, es una mujer
de constitucién regular, que jamés ha padecido enferme-
dad alguna grave. Reglada 4 los dieciséis afios, no ha pre-
sentado interrupcién en sus épocas, bastante abundantes
y normales ; se casd 4 los veintidds afios, y no ha tenido
embarazo ni aborto.

Hace dos meses, hacia el 15 de Enero, tres dias des-
pués de cohabitar con su marido, not6é flujo verduzco pu-
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rulento que manchaba las ropas ; padecia 4 la vez al ori-
nar, sentia cansancio cuando andaba y una sensacién per--
manente de peso en la regién lumbar.

Es fécil conocer por esta descripcién una vaginitis, y es.
tanto menos posible la duda, cuanto que el marido pade-
cfa un flujo uretral blenorrdgico y se halla en la clinica del
profesor Peter con una artritis escapulo-humeral, debida.
al mismo origen.

Desde fines de Enero & principio de Marzo se cuidé6
poco nuestra enferma, y su estado siguié casi estaciona-
rio ; se sentia fatigada, débil, pero podia desempeiiar sus.
quehaceres. El dolor 4 la miccién era menor, pero el peso
lumbar ha aumentado.

Es fécil comprender que desde entonces padecia el 1ite-
ro una congestién anormal, porque por vez primera en su
vida menstrué la enferma dos veces en el mes de Febre-
ro, y la menstruacién fue mds abundante y dolorosa que
de costumbre. El dltimo periodo terminé el 5 de Marzo y
fue acompafiado de irradiaciones penosas en el bajo vien-
tre y en los muslos. Al mismo tiempo, fenémeno nuevo,
tuvo fiebre ; sentia escalofrios errdticos, bocanadas de ca-
lor, sudores nocturnos ; perdié el apetito y tuvo niuseas.
En estas condiciones, viendo que se agravaba su estado,
ingresé hace ocho dias en el hospital.

Recordaréis el aspecto que presentaba esta mujer en el
momento de su ingreso. Pdlida, ojerosa, aspecto de fatiga
y dolor, estaba anémica, comia mal, y no podia andar sin
encorvarse, como la mayoria de las enfermas que padecen
del ttero. Al reconocer el abdomen, descubrimos tensién
en el hipogastrio y tumefaccién difusa en la fosa iliaca de-
recha. En este punto se sentia renitencia profunda, una
especie de torta dura, de forma semilunar, de convexidad
superior que llegaba mds alld de la linea blanca, y subia
dos traveses de dedo por debajo del ombligo. La palpacién
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era dolorosa, sobre todo, en la parte inferior. La percu-
sion no daba macicez absoluta, pero si se notaba al per-
cutir diferencia de elasticidad y disminucién notable de
sonoridad en toda la zona correspondiente 4 la renitencia.

Eran los signos de una peritonitis exudativa circunscri-
ta, que englobaba asas intestinales reunidas entre si por
adherencias. En el centro de esta zona inflamada se nota-
ba que habia un ntcleo duro, que era el punto de parti-
da. Palpando suave y profundamente, se descubria en la
regién un tumor circunserito situado por encima y fuera
del arco de Falopio y dirigido en sentido paralelo al plie-
gue de la ingle. '

A la izquierda, la region iliaca estaba libre y no se des-
cubria ni tumefaceién ni tumor ; pero la palpaciéon era
dolorosa, aunque no tanto como en el lado derecho.

Al reconocimiento vaginal se apreciaba lo siguiente :
La vagina estaba caliente y dolorosa, el fondo de saco
posterior, lo mismo que el lateral izquierdo, tenian su,pro-
fundidad normal y no estaba sensible ; pero en el lateral
derecho, lo mismo que en la regién anterior, la pared va-
ginal estaba engrosada y el dedo notaba una sensacién de
renitencia difusa alrededor del cuello, aunque no habia tu-
mor circunserito. La presiéon en este punto era dolorosa.

El ttero presentaba algunas anomalias. El cuello esta-
ba sano, sin apariencia alguna de alteracién. El cuerpo,
mds grueso que en estado normal, estaba desviado en su
direccién, y era poco mévil. El cuello estaba inclinado 4
la izquierda y el cuerpo 4 la derecha, sitio de la tumefac-
cién de la fosa iliaca. Era indudable que la matriz conges-
tionada estaba clavada en medio de exudados inflamato-
rios, porque la tentativa més ligera de dislocacién lateral
del 6rgano hacia padecer bastante 4 la enferma.

A pesar de estas lesiones flegmésicas, los dolores espon-
tdneos eran moderados, y se reducfan 4 algunas punzadas
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en el bajo vientre. El tinico trastorno funcional consistia
en una considerable dificultad para la miceién, que era
muy dolorosa. Habia verdadera pardlisis de la vejiga, oca-
sionada en parte por el dolor, y debida también 4 la iner-
cia de las fibras musculares vesicales, que exigia el cate-
terismo. Cada miccién producia una sensacién de escozor
y de quemadura intensisima y solo se eliminaba una es-
casa cantidad de orina espesa y mucosa. Habfa, con toda
seguridad cistitis y uretritis ; sin embargo, la orina no
era albuminosa y el rifién parecia sano.

En resumen, encontramos en esta mujer lesiones indu-
dables de pelvi-peritonitis, en la fosa iliaca derecha y la -
regiéon tubo-ovérica, que englobaba la parte anterior del
cuello y la lateral derecha. A pesar de todo, el estado ge-
neral era relativamente bueno ; una vez en cama padecia
poco la enferma, no vomitaba, quejdndose sélo de nédu-
seas permanentes y de inapetencia. La fiebre era ligera :
tenia 100 pulsaciones y la temperatura oscilaba entre 38
y 39°, sin exceder de esta cifra.

La marcha de la afeccién fue sencilla. A causa de la
agudeza de los sintomas principié por aplicar seis san-
guijuelas en la fosa iliaca derecha, y después se dieron un-
turas con ungiiento mercurial ; al mismo tiempo se hicie-
ron mafiana y tarde inyecciones vaginales con una diso-
lucién de sublimado al 1 por 2000, y se mantuvo libre el
vientre.

El 14 de Marzo, tres dias después de su ingreso, los do-
lores abdominales se habian ya calmado y las punzadas
espontdneas eran nulas. Los signos fisicos persistian sin
alteracién alguna, pero la palpacién era mucho menos do-
lorosa; la renitencia intestinal parecfa también menor.
El 17 era mds acentuada la resolucién de la peritonitis.
La tumefaccién abdominal se habia reducido 4 la mitad y
era casi indolente; los fondos de saco anterior y lateral
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derecho estaban més blandos ; el ttero principiaba 4 reco-
brar su movilidad. Combinando la palpacién con el reco-
nocimiento vaginal, se notaba que la trompa y el ovario
formaban una masa desigual abolsada y dolorosa. Esta
sensacién es hoy méds clara : se aprecia perfectamente
que la tumefaccién parte del d4ngulo del cuerpo del ttero
y va 4 terminar al ovario, formando una especie de cordén
nudoso que se contintia con la tumefaccién del tejido ce-
lular del ligamento ancho. El sitio principal, y segiin toda
probabilidad inicial de la lesién, es la trompa uterina :
hay una salpingitis verdadera que ha originado la infla-
macion del peritoneo inmediato, pero que tiende 4 resol-
verse y camina hacia la curacidn.

Este es, sefiores, un tipo ejemplar de blenorragia uteri-
na y tubaria. Prefiero esta denominacién 4 los términos
miiltiples, basados en la lesién anatomica, con los que se
designa este padecimiento, porque las alteraciones anatd-
micas son contingentes y variables, segun los individuos
y también segiin la intensidad de la flegmasia, mientras
que la nocién etiolégica es clara y exacta.

Ved, en efecto, qué nombres tan distintos se han dado
sucesivamente 4 la enfermedad : para Chomel es la metro-
peritonitis; para Gallard, el flemén peri-uterino; Gueneau
de Mussy adopté el término méds comprensivo de peri-
metritis ; Bernutz y Siredey prefieren el de pelvi-peritoni-
tis. Todos estos autores tienen razén, porque todos han
visto los elementos diversos de que se compone esta in-
flamacién compleja que interesa & la vez el utero, sus ane-
Jjos, el ligamento ancho, los vasos linfiticos y el peritoneo
pelviano. Pero el sitio anatomico de la flegmasia, vuelvo
4 repetirlo, es variable, y aunque, como parece hoy demos-
trado, la trompa uterina se afecta antes y con mds inten-
sidad, el peritoneo inmediato se inflama con tanta frecuen-
cia, que da 4 la enfermedad su sintomatologia preponde-
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rante. La nocién etioldgica tiene, por el contrario, mucho
mds valor, porque imprime al padecimiento una marcha
especial y caracteres particulares muy diferentes de las
otras causas de flegmasia uterina.

La idea de que la blenorragia interesa el utero y el ova-
rio no es nueva : se remonta 4 Ricord, quien, con su sen-
tido clinico admirable, reconocié al primer golpe de vista
en la infeceién gonorréica una enfermedad general suscep-
tible de invadir las visceras profundas ; dedujo que el ova-
rio, andlogo por sus funciones al testiculo, puede infectar-
se por el virus; la expresién de orquitis femenina, con la
que designaba la manifestacién ovérica de la blenorragia,
expresaba esta idea con exactitud y discrecién.

Sin embargo, aunque la idea primera pertenece 4 Ricord,
la descripeidn clinica de la blenorragia es obra de Bernutz.
Este médico, tan distinguido como modesto, ha dejado pé-
ginas admirables, que sirven atin de modelo, sobre la mar-
cha y la sintomatologfa de la inflamacién de la trompa, que
asimila 4 la epididimitis del hombre. Los trabajos de Sire-
dey y los estudios més recientes de Rémy (1879 ), han aca-
bado de poner de relieve la fisonomia especial de la bleno-
rragia uterina. Hoy estd4 confirmada por completo la opi-
nién de Bernutz, de que la infeccién blenorrdgica ataca de
preferencia el oviducto : es una salpingitis ; los casos nu-
merosos observados estos tltimos afios por los cirujanos,
sobre todo por Lawson Tait en Inglaterra, Terrier, Bouilly
y Terrillon en Francia, no dejan duda alguna sobre el
particular.

Es interesante, desde el punto de vista de la patologia
general y de-la clinica, comparar las analogias y las dife-
rencias que existen entre la blenorragia del hombre y la
de la mujer.

En el hombre, la infeccién gonorréica es siempre ure-
tral al principio : desde la uretra suele extenderse 4 la ve-
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jiga y al rifién, invadiendo asi todo el aparato urinario.
Por via de contigiiidad puede igualmente invadir las vias
genitales, y sabemos que la epididimitis es una manifesta-
cién frecuente ; pero se contiene alli y no pasa de este li-
mite ; la orquitis verdadera es tan rara que apenas se cono-
ce, sl es que existe.

En la mujer, por el contrario, la localizacién inicial del
virus es diferente: el sitio purulento dela inoculacion es la
vagina, la uretra se afecta de una manera secundaria y
casi siempre accesoria. La uretritis no figura, por decirlo
asi; en la sintomatologia esencial de la blenorragia feme-
nina; la cistitis y la nefritis son con mucha mds razén ex-
cepcionales. Las manifestaciones uterinas de la infeccién
son, por el contrario, la regla. Segtin los discipulos de
Bernutz, la tercera parte de las mujeres que padecen ble-
norragia tienen accidentes de pelvi-peritonitis : es precisa-
mente la proporcién de las complicaciones de epididimitis
en el hombre, segiin resulta de las estadisticas del hospi-
tal del Mediodia.

El principio de las manifestaciones genitales es siempre
una vaginitis caracterizada por sensacién de escozor y de
calor vulvar y por la aparicién de un flujo espeso, amari-
llento, moco-purulento, que en los casos agudos se hace
sanguinolento. Se ve 4 menudo en este periodo presentarse
la uretritis, 6 al menos congestién uretral, que se mani-
fiesta por ardor al paso de la orina, dolor después de la
micei6n y por la repeticion de los deseos de orinar, pero
estos fendmenos son pasajeros y es raro que adquieran in-
tensidad notable.

Este perfodo inicial, en el que predomina la vaginitis,
se presenta de dos 4 cinco dias después del contagio, y
dura por término medio de diez 4 doce. En la estadistica
de Bernutz, sélo una vez se presentd la pelvi-peritonitis 4
los diez dfas; por lo general, no se observa antes de la
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cuarta semana, algunas veces después, al mes y medio &
4 los dos meses. Conviene manifestar que son precisamen-
te las mismas fechas habituales de la aparicién de la epi-
didimitis en el hombre. La analogia es continua entre el
momento de invasién de la trompa y el del conducto defe-
rente. Pero antes de este periodo, se observan en el ttero
manifestaciones locales que indican la propagacién de la va-
ginitis especifica 4 la mucosa uterina. Esta nueva fase de
la enfermedad se manifiesta por dolores sordos en el bajo
vientre, peso pelviano, fatiga al andar, irradiaciones mo-
lestas hacia la regién lumbar. Palpando el abdomen se
provoca un dolor sordo en el hipogastrio sobre la linea
media. Al tacto parece el ttero pesado y algo doloroso,
cuando se intenta hacerlo variar de sitio ; el cuello entre-
abierto é hinchado deja escapar una secrecién espesa, mu-
co-purulenta, en ocasiones sanguinolenta. Es imposible
desconocer por estos caracteres una metritis consecutivad
la vaginitis inicial. :

Las cosas pueden quedar reducidas 4 esto, pero casi
siempre se afectan los anejos 4 su vez, y la inflamacién
uterina se propaga 4 la mucosa tubaria. Esta tercer etapa
de la enfermedad, que se confunde insensiblemente con la
segunda, tiene sintomas particulares : el dolor en vez de
quedar limitado al bajo vientre, irradia hacia los miem-
bros inferiores y se siente en las ingles, los muslos y la
regién lumbar. La marcha no sélo es dificil y fatigosa,
sino que la estacién vertical es muy molesta, y las enfer-
mas se mantienen encorvadas en la actitud tan caracteris-
tica que presentaba esta mujer al ingresar en el hospital.
En fin, los fenomenos reflejos que existian ya 4 conse-
cuencia de la metritis se exageran : la mayoria de las en-
fermas se quejan de trastornos digestivos, nduseas, vémi-
tos, tienen inapetencia y signos de embarazo géstrico, su
lengua estd sucia y saburrosa.
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Desde este periodo, es fdcil comprobar que el peritoneo
interviene en el cuadro clinico de la enfermedad, y se pre-
sentan dos sintomas nuevos : el dolor espontédneo del ab-
domen en forma de punzadas que se exacerban 4 la pre-
sion, y la fiebre que no es muy intensa de ordinario, pero
tiene grandes oscilaciones de la mafiana 4 la tarde. Es raro
que la temperatura exceda de 39°; por la mafiana des-
ciende muchas veces casi 4 la cifra normal. El aspecto ge-
neral de las enfermas no es el de la peritonitis ; la carano
estd crispada, sino que indica sélo el cansancio ; hay pa-
lidez, ojeras y quebrantamiento.

Para precisar el sitio y la extensién de las lesiones, es
indispensable el examen directo de los érganos genitales.
Palpando el abdomen con snavidad y de una manera me-
tédica, se despierta un dolor bastante fuerte en las fosas
iliacas. Este dolor es casi siempre bilateral, pero predomi-
na constantemente en un lado, como sucedia en nuestra
enferma, que apenas lo sentia en la regién iliaca izquierda,
mientras que en la derecha, el contacto mds ligero produ-
cia una sensaciéon muy penosa. La razén de esta difu-
sién de la sensibilidad abdominal, es que las dos trompas
inflamadas por el virus blenorrdgico se afectan simul-
tdneamente, aunque de una manera desigual, al contra-
rio de la epididimitis, que es de ordinario simple y unila-
teral.

El sitio de este dolor provocado, corresponde 4 una tu-
mefaccidn, cuyos caracteres conviene eonocer, porque su-
ministran la prueba directa de la salpingitis. Deprimiendo
la pared del abdomen, se nota, en efecto, un cordén dolo-
roso, transversal i oblicuo, situado por detrds y algo por
encima del ligamento de Falopio, y que se pierde, al pare-
cer, en el bajo vientre, en las inmediaciones del titero. Este
cordén estd constituido por la trompa dilatada, endureci-
da, que forma el borde superior del ligamento ancho. Al-
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gunas veces se descubre 4 lo largo de su trayecto desigual-
dades y abolladuras; las mds internas, pequefias de ordi-
nario, las externas mds voluminosas y arrugadas ; es posi-
ble en ciertos casos sentir el ovario congestionado en for-
ma de un tumorcillo redondo muy doloroso.

Otras veces, como sucedia en nuestra enferma, irradian.
lesiones peritoneales alrededor de este foco inflamatorio
central ; se nota entonces una tumefaceién més 6 menos
difusa formada por adherencias intestinales y exudados
circunseritos, que constituyen una especie de torta abdo-
minal, andloga 4 la de la peritonitis tuberculosa, pero casi
siempre unilateral y localizada en la fosa iliaca.

El tacto vaginal confirma los datos suministrados por
la palpacién. Ocurren dos casos : unas veces, los fondos de
saco vaginales estdn libres ; otras se hallan borrados por las
exudaciones inflamatorias. La primer eventualidad corres-
ponde  los casos tipicos de salpingitis exentos de toda com -
plicacién peritoneal. La trompa es la tinica que estd dila-
tada y aumentada de volumen, sin que el ligamento ancho
participe de las lesiones patoldgicas. Pero no es el caso ha-
bitual, y casi siempre se observa cierto grado de tumefac-
cién del ligamento ancho. A consecuencia de esta disposi-
cién anatémica, se desvia de ordinario el titero, su cuello
se dirige hacia el lado opuesto al infarto, mientras que el
cuerpo es arrastrado en el sentido del ligamento ancho en-
fermo. En nuestra enferma sucedia lo que acabo de indicar.

Combinando la palpacién del abdomen con el reconoci-
miento digital, nos damos cuenta exacta de la extensién
de las lesiones flegmésicas; se siente 4 menudo el ovario
y la trompa dislocada detrds del titero, en el fondo de saco
de Douglas, formando un tumor desigual, situado delante
del recto. En este caso, la sensacién de un tumor abdomi-
nal es mucho menos clara, y sélo se observa una reniten-
cia profunda de la regién pelviana.
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Resulta de esta deseripeién que la pelvi-peritonitis es,
en definitiva, la lesion més frecuente en cierto grado de la
evolucién de la blenorragia uterina, pero que la alteracién
inicial y predominante es la salpingitis.

¢ C6émo se produce la inflamacién de la trompa y por qué
mecanismo invade el virus blenorrdgico la mucosa tuba-
ria? Existen varias opiniones. Para unos, el gonococo
virulento se transmite por el intermedio del sistema linféd-
tico ; los troncos linfiticos del cuello uterino y del liga-
mento ancho son el vehiculo, y los ganglios peri-uterinos
el receptdculo. A esta teoria estdn unidos los nombres de
Lucas-Championniere y de Martineau, los que, fundén-
dose en la anatomia y en las leyes de difusién de las en-
fermedades infecciosas, admiten la existencia de una lin-
fangitis y de una adenitis especifica. Para otros, la trans-
misién se efectita por simple continuidad de tejido ; la in-
flamacién de la vagina se propaga al cuello y al cuerpo
del ttero, y la del titero gana después la trompa.

Los casos clinicos son, al parecer, favorables 4 esta tlti-
ma teoria, Como he procurado demostraros, las tres eta-
pas sucesivas de la blenorragia genital en la mujer se efec-
tian de una manera lenta y progresiva en el espacio de
unas cuatro semanas. Es el cardcter de una flegmasia sub-
raguda que invade sucesivamente las mucosas, quizd por
elintermedio de las redes linfiticas sub-epitélicas. Ademas,
es raro encontrar, al hacer el tacto vaginal, los puntos do-
lorosos localizados en el sitio de implantacién del ligamen-
to ancho, que corresponden al trayecto de los linfiticos,
y que, seglin Lucas-Championniere, son el sitio de un
dolor fijo casi constante en las linfangitis uterinas. En las
mujeres que padecen blenorragia, durante las dos prime-
ras semanas los fondos de saco vaginales quedan libres,
y el cuello uterino es indolente.

No es esta la marcha de las septicemias uterinas verda-
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deras que se propagan por los gruesos troncos linfaticos ;
en este caso, en pocos dias, casi en pocas horas, se trans-
porta la inflamacién virulenta, é inmediatamente después
de la penetracién del agente virulento hay ya peritonitis
pelviana.

¢ Quiere decir esto que, en la blenorragia, la infeccién no
siga también la via linfitica? No. Este modo de propaga-
cién ha predominado, al parecer, en algunos casos. Ber-
nutz refiere el hecho de una mujer afectada de vaginitis
blenorrdgica, en la que se sentia 4 lo largo del ligamento
ancho, casi desde su insercién en el cuello del tutero, un
nicleo doloroso, que provocaba punzadas 4 la presién, y
que parecia ser un ganglio inflamado. Seis dias después,
eran manifiestos los signos de la pelvi-peritonitis.

Por consiguiente, en algunos casos coexisten los dos
modos de propagacién, pero el transporte directo del go-
nococo por la mucosa y las redes linfiticas submucosas
es, al parecer, la via de transmisién mds comin de la in-
feccion. Este proceso existe en el hombre, y la historia
de la epididimitis estd calcada desde este punto de vista en
la de la salpingitis blenorrdgica. El hecho no es tinico. Sa-
bemos, desde los estudios de Klebs, que el mecanismo de
muchas nefritis, en particular las quirtrgicas, es idénti-
co : los micro-organismos penetran por la uretra en la ve- *
jiga y desde ésta remontan & lo largo de los uréteres has-
ta las pelvis renales para ganar, por tltimo, los tubos uri-
niferos. Lo que sucede respecto al riiién, es aplicable por
completo 4 la trompa uterina.

¢ El ovario participa de la flegmasia de la trompa? El
hecho es posible, pero no estd probado. La ovaritis es in-
dudablemente mucho menos constante que crefa Ricord,
y el nombre de orquitis femenina no es tan propio como
el de orquitis masculina. Del mismo modo que el testiculo
no se afecta en la blenorragia del hombre, €l ovario tam-
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poco participa del proceso flegmdsico, al menos en la ma-
yor parte de los casos.

Lo que contribuye 4 propagar la idea de que el ovario
estd enfermo, es la forma que adquiere la trompa infla-
mada. Una de las primeras consecuencias de la flegmasia
es la obliteracién del pabellon por exudados inflamatorios
y adherencias viciosas. La secrecién se acumula en la ca-
vidad de la trompa y resulta una verdadera hidropesia.
Hace pocos dias os ensefié un quiste tubario doble, encon-
trado al hacer la autopsia de una tuberculosa : visteis que
esta hidro-salpingitis estaba constituida por una serie de
abolladuras y de nudosidades sucesivas que tenian la con-
sistencia y la forma del ovario. Este, no participa de la
inflamacién y estd rechazado por delante 6 detrds de la
trompa dilatada y de ordinario en un plano inferior. Asi es
que al palpar 4 las enfermas, se siente una masa mamelo-
nada que se toma por el ovario, y que es sélo en realidad
la trompa distendida. Pero aunque no estd enfermo el
ovario, sufre las consecuencias de la flegmasia especifica,
porque el peritoneo peri-ovérico se afecta casi siempre.
A esto se deben las adherencias viciosas y las complica-
ciones muchas veces graves para lo porvenir. Es una ana-
logia més con lo que sucede al testiculo, el que queda en-
vuelto 4 menudo en un cascarén inflamatorio produc1do
por la vaginitis adhesiva.

La marcha de la salpingitis blenorrdgica es pocas veces
muy aguda. Acabamos de ver cudn insidioso es su des-
arrollo. Una vez constituida, evoluciona con lentitud, por
una serie de brotes fluxionarios sncesivos y en el momen-
to de estos, los sintomas adquieren una verdadera agude-
za. La influencia de las reglas, la marcha, el cansancio cor-
poral, y sobre todo, las relaciones sexuales y los excesos
genitales, son otras tantas circunstancias que exacerban

la salpingitis. Se observan 4 menudo recaidas, hasta reci-
Crinica minica, — Tomo IL 19
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divas, bajo la influencia de estas causas irritantes, de igual
manera que se ve en ciertos individuos recidivar y agudi-
zarse la epididimitis 4 cada exceso de régimen.

Cuando la blenorragia uterina reviste los caracteres que
acabamos de describir, es ficil su diagndstico. Pero ade-
més de las formas de salpingitis aguda 6 subaguda, como
la que presentaba nuestra enferma, existen otras latentes,
de sintomatologia obscura y cuyo origen blenorrdgico
puede desconocerse, sobre todo, en la clientela privada, en
un medio social en el que se sospecha menos esta influen-
cia. Véase lo que sucede en este caso :

Un joven que ha padecido blenorragia, pero que no tie-
ne el menor flujo blenorréico, se cree curado por completo
y al abrigo de toda recidiva. Contrae matrimonio. Bajo la
influencia de la excitacion genital , reaparece cierto grado
de uretritis, caracterizada unas veces por una verdadera
secrecion purulenta, casi siempre por un flujo opalino
insignificante, comparable 4 la gota militar que sucede 4
las blenorreas antiguas. Esta uretritis, en apariencia be-
nigna y no virulenta, es en realidad especifica y conta-
giosa y la mujer se contamina, pero de un modo insidioso
que dificulta el diagndstico. En vez de una vaginitis agu-
da, intensa y dolorosa, tiene leucorrea ligera, casi indo-
lente que va acompaiiada de algo de molestia pelviana y de
peso lumbar. Estos sintomas se complican al poco tiempo
con signos de congestién uterina y de metritis subaguda.
La menstruacién es dolorosa y se presenta con mds fre-
cuencia ; en el intervalo persiste la leucorrea ; las enfermas
acusan, por tltimo, sensibilidad ovérica y signos de infla-
macién tubaria ; se vuelven anémicas, irritables, dispép-
sicas y 4 veces se presentan manifestaciones histéricas de
origen genital.

Este cuadro no es teérico : he observado en mi clientela
cinco ejemplos de este género y he seguido la evolucién
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-de afecciones utero-ovéricas cuyo origen verdadero era
una blenorragia mal curada del marido, que databa de al-
gunos afios antes del matrimonio. La mayoria de estas
mujeres quedan estériles, y es probable que jamés ten-
gan hijos. En ciertos casos las consecuencias remotas de
-estas blenorragias desconocidas son todavia peores. Co-
nozco & una sefiora, cuyo marido tuvo en su juventud epi-
didimitis doble consecutiva 4 la blenorragia. No sélo no
se ha quedado jamés en cinta, sino que casi desde el prin-
-cipio de su matrimonio ha presentado signos obscuros de
congestién uterina, Durante varios afios, los accidentes se
limitaron & dolores pelvianos sordos, que se exacerbaban
por la marcha, la menstrnacién y las relaciones sexuales :
-estos dolores adquirieron luego un cardcter de agudeza
mayor y se presentaron signos indudables de salpingitis.
Después de ensayar por espacio de més de un afio todos
los medios terapéuticos médicos, fue preciso decidirse 4
-extirpar los anejos del 1itero y se encontraron las trompas
distendidas por un liquido sero-purulento, préximas 4
convertirse en abcesos. Aunque sin atreverme & afirmar
-que la blenorragia antigua del marido fuera origen de toda
-esta evolucién morbosa, me inclino 4 creerlo, porque du-
rante varios afios tuvo éste recidivas incesantes de la ure-
tritis, y 4 cada momento, por la més ligera causa ocasio-
nal, reaparecia el derrame, como sucede en muchos ar-
triticos.

La salplngitis no es una afeccion benigna, y en general
conviene ser muy reservado respecto al pronéstico de la
blenorragia uterina. Ignoramos en efecto en los accidentes
de este género el grado y la extensién de las lesiones tuba-
rias. Casi siempre hay hipersecrecién del contenido seroso
en la trompa, 4 la que se ha dado el nombre de hidro-sal-
pingitis, y cuando la hipersecrecion es muy abundante,
puede romperse el conducto. Otras veces se producen de-
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rrames sanguineos intra-tubarios, y aunque esta lesién
sea excepcional en la blenorragia, debe preverla el clinico,
lo mismo que la supuracién posible de la trompa.

Por fortuna, estas terminaciones peligrosas son raras.
Pero aun gin ir tan lejos, es ya un perjuicio grave para las.
enfermas tener una salpingitis subaguda que produce ad-
herencias viciosas, obliteraciones del pabellén de la trom-
pa, desviaciones tubo-ovéricas y por tltimo la esterilidad ;
tanto més, cuanto que en cada época menstrual se exacer-
ban los fenémenos fluxionarios y la afeccion sufre una
recrudescencia periodica.

Aunque la trompa padezca lesiones congestivas y hasta.
inflamatorias, no debe abandonarse toda esperanza de cu-
racién. Todo lo contrario : se ven 4 menudo enfermas
con salpingitis manifiesta, que dejan de padecer y no vuel-
ven 4 presentar lesiones ni trastornos funcionales apre-
ciables. Hemos tenido en la clinica un buen ejemplo de
esta curacién de salpinsitis blenorrdgica con pelvi-perito-
nitis tan tenaz, que pensé en practicar la operacién de
Lawson-Tait. La enferma permanecié cerca de un afio
en el hospital, pero cuando salié con alta no tenfa ni
sombra de tumefaccién pelviana y al parecer se hallaba
curada por completo ; lo estaba en efecto, porque después
qued6 embarazada, di6é 4 luz una criatura de término y en
la actualidad se encuentra convaleciente de una bronqui-
tis aguda que nada tiene de sospechosa.

El tratamiento de la salpingitis blenorrdgica es impor-
tante y varia segiin las fases de la enfermedad. Si es agu-
da y va acompafniada de fiebre y de complicaciones peri-
toneales, la indicacién es de las més claras ; es preciso
aplicar desde luego sanguijuelas en la fosa iliaca ; des-
pués, si persiste el dolor, se recurre 4 un vejigatorio y 4
las fricciones con pomada de belladona y de ungiiento
mercurial. Debe obrarse 4 la vez sobre la mucosa vaginal
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por medio de inyecciones antisépticas con sublimado 6
agua boricada que no hacen desaparecer con seguridad
la inflamacién tubo-ovédrica, mas curan con rapidez la
vaginitis y suprimen la causa primitiva de la infecci6n.
‘Obrando de esta manera, se corrigen casi siempre los
accidentes peritoneales, pero la trompa queda distendida,
sensible y facil de inflamar ; la resolucién de la salpingi-
tis es mucho més lenta que la de la pelvi-peritonitis.

Cuando la enfermedad pasa al periodo crénico, la inter-
vencién es mds delicada y es preciso distinguir seglin que
haya 6 no un tumor peri-uterino.

Mientras se nota tumefaccion pelviana, es de necesidad
absoluta hacer guardar reposo 4 la enferma en el lecho ¢
en un sillén-cama ; es la indicacién primera y mds impor-
tante. Se procurard resolver la inflamacién tubo-perito-
neal por revulsivos repetidos, en particular, por la caute-
rizacién punteada que puede repetirse varias veces sin
cansar demasiado 4 las enfermas. Son utilisimos los bafios
prolongados y las irrigaciones tibias, tanto porque calman
el sistema nervioso, como porque obran directamente so-
bre el ttero. Initil es decir que se prohibirdan en absolu-
to, todas las causas de excitacion de los érganos genita-
les, sobre todo el coito ; en el momento de las reglas debe
calmarse el eretismo vascular y nervioso por medio de las
preparaciones de opio, y en ocasiones, conviene aplicar de
nuevo sanguijuelas,

Cuando no hay tumor apreciable y los trastornos funclo-
nales se reducen 4 dolores pelvianos persistentes deberdn
emplearse de preferencia los bafios, las duchas y las irri-
gaciones vaginales calientes. Clertas aguas minerales, ter-
males en alto grado, como Sauveur, Saint-Plombieres, Vi-
chy mismo, son de eficacia verdadera y producen la seda-
cién de los fenémenos nerviosos. Se ha recomendado el
uso interno del ioduro sédico & potdsico, pero no ecreo
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que se haya demostrado que esta medicacién sea muy-
-eficaz. _

Hace algunos afios el tratamiento de la salpingitis ble--
norragica se limitaba 4 estas indicaciones ; hoy se plantea.
la cuestién de la intervencién quirtirgica y aunque no ten-
go cualidad alguna para discutirla, no puedo menos de-
hablaros de ella.

La mayoria de los cirujanos ingleses (1) y algunos de-
nuestros colegas franceses, son partidarios de la operacién
precoz en cuanto se confirma el diagndstico de salpingitis,
y creen que no debe titubearse en tales casos en extirpar
los ovarios y las trompas 4 ejemplo de Lawson Tait. Los.
argumentos que invocan en su apoyo son : la mujer que
padece salpingitis estd condenada 4 la esterilidad y no hay
inconveniente en privarla de sus ovarios. Se halla expues-
ta 4 accidentes temibles, hasta la muerte repentina, por la.
rotura de una trompa quistica é supurada ; en clinica los.
sintomas de una lesién de este género son muchas veces
casi nulos y es imposible en el estado actual de nuestros
conocimientos prever, ni aun de una manera aproxima-
da, el grado de las lesiones tubarias. Por tltimo, desde el
punto de vista quirtirgico, la operacién es tanto més sim-
ple é inofensiva cuanto antes se practica.

Son, indudablemente, dos razones fundadas y es innega-
ble que en muchos casos, la mujer que padece salpingitis
debe ser operada antes de que sobrevengan accidentes
graves. jPero ha de hacerse siempre asi? Es una cuestion
que sdlo puede resolverse segiin los casos individuales.

Sin entrar en una discusién que no es de mi competen-
cia, creo que no debe titubearse en recurrir 4 la interven-
cién quirdrgica cuando se trata de una enferma que pade-
ce desde varios meses antes y cuya salud general se alte-

(1) Véase el caso de ooforectomia por salpingitis blenorrdgica que ha
publicado el Dr. W. White (Brit. Med. journ., pig. 285, Febrero, 1889).
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ra ; 6 que tiene hemorragias frecuentes y signos de hema-
tocele ; en una palabra, siempre que la lesién local queda
estacionaria, se haga al parecer crénica y trastorne de un
modo grave la salud. En el caso contrario, me parece que
es preferible esperar y el ejemplo que os he citado de una
mujer curada por completo, después de un afio de trata-
miento médico, es prueba de que no siempre hay que
apresurarse 4 intervenir. '



ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

NEURITIS DE LAS RAICES DEL PLEX0-BRAQUIAL

Sumarto : Andlisis de un caso de pardlisis radicular de Duchenne-Erb.—
Pardlisis y atrofia del deltoides, del biceps, del braquial anterior y
de los supinadores : lesiones concomitantes de los misculos rotatorios
del hombro, de las fibras inferiores del trapecio y de los misculos cer-
vicales profundos. — Diagnéstico diferencial: no se trata de una paqui-
meningitis ni de una mielitis de las astas anteriores, ni de una atrofia
musenlar de tipo escapulo-humeral. — La afeccion es una neuritis, —
Historia de este asunto. — Estudio anatémico y fisiolégico del grupo
muscular gue rige los movimientos del hombro y del brazo.—Localiza-
cién anatémica del foco de la neuritis.—Observaciones sobre la inerva-
cién doble del trapecio en relacién con su papel funcional doble.—Obs-
curidad de la etiologia en la mayor parte de los casos de neuritis radi-
enlares. —Prondstico y tratamiento.

Tenemos en este momento en nuestra sala un hombre,
de veintiin afios, que padece atrofia especial de ciertos
misculos del dorso y del hombro. Estd apirético y su as-
pecto es el de una salud floreciente : acostado, no parece
que se halla enfermo; pero basta que se siente, para obser-
var que no se endereza de una manera franca sino porin-
flexiones laterales sucesivas. Tiene el cuello rigido y los
miembros colgantes. Si quiere mirar 4 un lado, necesita mo-
ver todo el cuerpo para ladear la cabeza, como si padecie-
ra torticolis. Es ficil observar que todos los movimientos
de la articulacién del crdneo con la columna vertebral se
ejecutan sin dificultad alguna: baja la cabeza, la eleva, la
inclina hacia atréds 6 4 los lados sin sentir dolor. Su acti-
tud embarazosa y anormal es debida 4 alteraciones muscu-
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lares caracteristicas, que es posible precisar por el andlisis
individual de los movimientos de cada musculo.

El deltoides presenta trastornos funcionales evidentes.
El enfermo es incapaz de separar el brazo del tronco ; tam-
poco puede llevar la mano 4 la boca, movimiento que exi-
ge la contraccién de los hacecillos claviculares de este ms-
culo; por tltimo, no le es posible llevar directamente ha-
cia atrds el hombro, lo que prueba que estén interesados los
hacecillos posteriores. El brazo conserva una actitud pén-
dula, y debajo de la elevacién acromial se nota una super-
ficie plana notable. Esta parilisis del deltoides no es simé-
trica en ambos lados, sino mds acentuada 4 la izquierda
que 4 la derecha.

El enfermo puede encogerse de hombros, porque el tra-
pecio estd intacto, al menos sus fibras superiores, acromia-
les y claviculares.

El segundo grupo de miisculos asociados al deltoides en
los movimientos del hombro participa de su pardlisis : son
los rotatorios del himero, el supra-espinoso, el infra-
espinoso y el redondo menor. La rotacion del himero ha-
cia fuera es un movimiento que el enfermo no puede eje-
cutar. : ;

Los flexores del brazo estdén muy afectados. El biceps se
halla disminuido de volumen y su relieve, al contraerse, es
muy ligero; la flexién del brazo es posible, pero imperfec-
ta 6 incompleta. El supinador largo se encuentra también
afectado, lo que se demuestra doblando con fuerza el ante-
brazo del enfermo é intentando enderezarle. La cuerda que
forma este miisculo es flicida y no tiene su resistencia
normal. Es probable que el braquial anterior, congénere
del biceps en el movimiento de flexién del brazo, se halle
en el mismo caso, porque la regién braquial inferior estd
adelgazada.

Por tltimo, es casi seguro que el supirador corto estd
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también paralizado, pero la demostracién de este hecho es
algo més dificil. Sabéis, en efecto, que en las condiciones
fisiolégicas la supinacién del antebrazo es debida 4 la con-
traccién simultdnea del biceps y del supinador corto ; el
biceps obra de preferencia cuando el antebrazo estd exten-
dido sobre el brazo'; el supinador obra sobre todo cuando
se halla en semiflexién. Observaréis en nuestro enfermo
que el movimiento de supinacién es casi nulo, sea cual
fuere la posicion del antebrazo. Doblindolo de antemano
para neutralizar la accién del biceps, la supinacién no se
efectiia de una manera franca ; debemos deducir, por lo
tanto, que el supinador corto estd alterado, aunque la im-
potencia no es completa.

Hay también cierto grado de pardlisis de los miisculos
inferiores de la nuca. El enfermo levanta mal la cabeza, y
lo hace con menos.fuerza 4 causa de la accién defectuosa
de los musculos cervicales profundos. El esplénico y el
complejo no se hallan afectados y forman su relieve nor-
mal ; el adelgazamiento de la parte superior de la nuca es
ligero, y mds acentuado el de la regién cervical inferior.

Las fibras inferiores del trapecio estdn, al parecer, inte-
resadas, pero los hacecillos superiores son normales. Asi
que el enfermo eleva con facilidad los omoplatos, y sobre
todo el acromi6én, pero aproxima mal los hombros uno 4
otro. Es posible que la imperfeccién de este movimiento
sea debido también 4 la paresia de los romboides que se
asocian al trapecio inferior para ejecutarlo.

En resumen, el andlisis de los trastornos funcionales in-
dica una pardlisis motora, que interesa con especialidad
los miisculos del hombro, parte de los del brazo y ante-
brazo, y, por (iltimo, el grupo de los cervicales postero-in-
feriores. En el hombro estén afectados el deltoides y los ro-
tatorios del himero ; en el brazo, el biceps y el braquial
anterior ; en el antebrazo los dos supinadores ; en la nuca
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el trapecio inferior, la capa profunda de los musculos cer-
vicales, y, probablemente, los romboides. En medio de
estos grupos de musculos degenerados quedan algunos
sanos : por ejemplo, el triceps braquial, la parte superior
del trapecio y los pectorales. Mds adelante estudiaremos
la causa anatémica de estas localizaciones morbosas.

Todos los misculos paralizados estdn 4 la vez atrofia-
dos, lo que origina una serie de deformaciones caracteris-
ticas. Asi, la atrofia de los misculos profundos de la nuca,
por ejemplo, se manifiesta por una depresién 4 cada lado de
las tltimas vértebras cervicales : la de los miisculos del
hombro por un doble hueco por encima y debajo de la es-
pina escapular, por elevacion anormal del acromién y
aplanamiento de la regién deltoidea ; por ultimo, la des-
aparicién de los flexores del brazo y de los supinadores,
por adelgazamiento extremado de la parte anterior del
brazo que contrasta con el relieve de la porcién posterior
tricipital. El antebrazo, el pecho, las partes laterales del
cuello, donde se dibujan los hacecillos superiores del tra-
pecio, conservan, por el contrario, su aspecto vigoroso que
hace resaltar mds adn la delgadez de los miisculos en-
fermos.

La sensibilidad cutdnea, en todas las regiones atrofia-
das, se conserva con toda suintegridad, y no se observan
en punto alguno placas de anestesia ni de hiperestesia. Lo
mismo sucede con la sensibilidad eléctrica : el enfermo
siente las sacudidas de la corriente que le producen una
impresién bastante dolorosa ; pero la contractilidad fard-
dica de los misculos atrofiados esté muy disminuida ; es
nula en el deltoides y en los miisculos de la fosa supra-
espinosa. En el biceps, la lesién es menos profunda y la
aplicacién de las esponjas produce contracciones muy ate-
nuadas, pero sensibles.

La simple exposicién de los sintomas, demuestra que se
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trata de una variedad particular de atrofia muscular, que
no entra en los cuadros ordinarios. No es este tipo el ha-
bitual de las atrofias, que aunque lleguen 4 un estado de
demacracién excesiva, conservan la posibilidad de ejecu-
tar todos los movimientos y en los que sblo se pierde la
fuerza. En este caso la impotencia funcional fue, desde el
principio, casi completa y la atrofia no hizo mds que agre-
garse 4 las lesiones paraliticas de los misculos.

La rédpida evolucién de los accidentes, prueba, ademds,
que se trata de una enfermedad especial. Hace seis sema-
nas, este enfermo era robusto y de un vigor muscular no-
table. En dicha fecha, sintié de repente dolores neurdlgi-
cos fulgurantes y punzantes en la nuca, los brazos y los
hombros. Este periodo de crisis aguda duré ocho dias,
después de los cuales se mitigaron los dolores ; pero casi 4
la vez disminuyeron las fuerzas, y aumenté de tal modo
la debilidad que, tres semanas mds tarde, le era casi impo-
sible levantar la cabeza y doblar los brazos. El estado ac-
tual marca ya una mejoria, con relacién 4 lo que era hace
quince dias.

Los antecedentes del enfermo demuestran que esta cri-
sis neuralgica, que did esta vez la sefial indudable en los
trastornos atroficos musculares, no fue la primera en fe-
cha. La precedieron seis meses antes trastornos funciona-
les de la misma clase, pero mucho menos intensos, en los
que no fijo por entonces su atencién el enfermo. A conse-
cuencia de un enfriamiento, dijo, sintié en la regién del
cuello, en el hombro y en el brazo pinchazos y entumeci-
miento y cierta dificultad para volver la cabeza. Creyé
que se trataba de una simple torticolis pasajera, cuando
era ya una advertencia precursora de la lesién actual.

En resumen, podemos conjeturar lo siguiente sobre la
marcha de la afeccién actual : Prineipié por una fase pri-
mera de trastornos funcionales vagos, que al parecer des-
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aparecian por completo ; sobrevino después un periodo
agudo muy doloroso durante el cual se produjeron lesio-
nes nerviosas ; por tltimo, este periodo fue seguido de
una calma aparente, los dolores cesaron entonces, pero se
acentuaron las degeneraciones musculares.

¢ De qué enfermedad se trata? No es indudablemente
una torticolis, niaun sintomédtica de una lesién de los cen-
tros nerviosos. No hay ni calambres ni contracturas y los
sintomas actuales son los de una pardlisis complicada con
atrofia muscular.

No es tampoco una congestién de la médula, afeccién
siempre difusa, ni una meningitis cervical ni aun sub-
aguda. En esta enfermedad tltima, en particular cuando
estd interesada la dura madre espinal, se ven presentarse
fenémenos dolorosos seguidos de atrofia museular, pero la
marcha de los accidentes es muy distinta. Siguen siempre
una evolucién lenta que dura semanas y meses, producen
punzadas que irradian de los miembros inferiores y origi-
nan atrofias simétricas, pero éstas interesan de preferen-
cia los interdseos y los flexores del antebrazo, casi nunca
los misculos del brazo. En el curso de la paquimeningi-
tis cervical hipertréfica la distribucion de los misculos
atrofiados no es comparable, en modo alguno, 4 la que pre-
senta nuestro enfermo y la actitud de los brazos y de la
mano varia por completo. Ademds, siempre que se obser-
va una meningo-mielitis parcial localizada de esta manera
depende de una causa local bien definida, por ejemplo, un
mal de Pott cervical, un exostosis, un cdncer de las vér-
tebras ; nada de esto existe en este caso, el raquis se halla
sano por completo y es tanto mds fécil explorarlo, cuanto
que las masas musculares inmediatas han desaparecido en
parte. :

¢ Debemos pensar en una mielitis localizada en las astas
anteriores de la médula que haya destruido en la regién
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cervical una parte de los centros tréficos de los misculos
del brazo y del hombro? Es una suposicién plausible,
porque en clinica se ve algunas veces la pardlisis infantil
principiar con esta localizacion cervical. Hace algunos me-
ses, el hijo de uno de mis amigos tuvo, sin causa apre-
-ciable, una especie de dolor raquidiano fuerte y torticolis
aguda, cuya naturaleza se desconoci6 al principio. La in-
tensidad de la fiebre y el abatimiento excesivo del enfer-
mito, parecian desproporcionados con los sintomas loca-
les : se hubiera creido en una fiebre tifoidea incipiente,
tan considerable era la postracién. Los dias siguientes se
explicé esta pseudo-torticolis, al ver quedar inerte el brazo
‘derecho y atrofiarse con rapidez los misculos del miem-
bro superior. Se trataba de una pardlisis infantil de prin-
-cipio raro y de un foco de trofomielitis que ha persistido
desde entonces y producido una monoplegia braquial,
probablemente, definitiva.

En nuestro enfermo, la afeccién ha seguido una marcha
-diferente, y es poco probable que se trate de una mielitis
verdadera. En este caso, la fiebre abre de ordinario la es-
cena, y el dolor, cuando existe, es fuerte, pero pasajero.
Los accidentes paraliticos son mucho més precoces y des-
de el principio muy difusos : después se les ve localizarse,
4 1a vez que aparecen las atrofias musculares. En nuestro
enfermo, la fase dolorosa dur6 toda una semana, y aunque
carecemos de detalles sobre este periodo inicial de los ac-
cidentes, no fue acompaiiado de fiebre, segiin dice el en-
fermo. Ademds, la impotencia funcional de los musculos
se desarrollo de un modo progresivo, sin que la paralisis
se presentara de repente, lo que hubiera sucedido de se-
guro en el caso de mielitis aguda. Por tltimo, en vez dc
disminuir & medida que se alejaban los fenémenos doloro-
sos iniciales, se acentuaron més los accidentes paraliticos
‘y atréficos ; es la marcha inversa de la mielitis que prin-
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cipia por interesar todo un miembro y sélo deja rastros
permanentes en ciertos grupos de musculos.

La idea de una atrofia muscular progresiva es aiin me-
nos plausible, aunque haya ejemplos de principio rdpido
de esta enfermedad y la expresidn sintomdtica definitiva
sea andloga. Pero ni la marcha de los accidentes, ni los
trastornos funcionales dependientes de la atrofia muscu-
lar, son comparables. En la enfermedad de Duchenne, la
evolucioén es subaguda 6 crénica, jamés dolorosa: los en-
fermos sienten, cuando més, dolor local de apariencia
reumatoidea ; no se notan las punzadas fulgurantes, ni
las crisis atroces que han torturado 4 nuestro enfermo du-
rante ocho dias. Ademsds, la atrofia muscular, de desarro-
llo siempre lento, no suprime desde luego las funciones
musculares ; no se pierde la contractilidad farddica, son
posibles los movimientos durante mucho tiempo, 4 pesar
de la debilidad creciente ; las contracciones fibrilares loca-
les anuncian el trabajo progresivo de la degeneracién. En
este caso la pardlisis ha sido, por el contrario, completa
desde el principio, y la atrofia se ha desarrollado en me-
nos de tres semanas.

Podéis observar estas diferencias de caracteres en el en-
fermo que ocupa el nim. 35 de la sala Chaunffard. Este
hombre es un atréfico que 4 primera vista parece que pre-
senta sintomas andlogos, porque su atrofia es escapulo-
humeral & interesa de preferencia el deltoides y los pecto-
rales, pero jamds ha experimentado dolor : sus misculos
han desaparecido fibra 4 fibra sin neuralgia prodrémica.
La impotencia funcional en él es resultado de la desapa-
ricion de los miseulos, mientras que en nuestro enfermo
la paralisis es el fenémeno inicial y la atrofia ha sido se-
cundaria.

Asi es que llegamos 4 esta conclusion : la afeccién ac-
tual no es una enfermedad de la médula ni de sus cubier-
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tas, y no pertenece 4 la categoria de las atrofias muscu-
lares de origen espinal. Hemos llegado & diagnosticar,
por exclusién, una lesién de las raices de los nervios ra-
quidianos ; asf se comportan, en efecto, las neuritis, que
principian de ordinario por una fase de dolores intolera-
bles, que producen después la impotencia funcional y la
atrofia de los misculos. Por otra parte, no se trata, indu-
dablemente, de una afeccién localizada en un nervio peri-
férico. Los sintomas observados no corresponden 4 la des-
cripcién de la parélisis aislada del nervio radial, ni del
musculo-cutdneo, ni del circunflejo, ni aun 4 la de estas
tres ramas nerviosas reunidas. Hallamos en los fenémenos
complexos que presenta el enfermo sintomas que dependen
de una lesién nerviosa més bien general, porque compren-
de filetes del radial, del mediano, del musculo-cutdneo, del
circunflejo, y de los nervios cervicales que se distribuyen
por el romboideo, el supra-escapular y el trapecio.

Esta afeccién singular, que interesa las raices nerviosas
del plexo cervico-braquial, principia & ser bien conocida,
y el caso que tenemos 4 la vista en este momento, perte-
nece 4 dicha clase. Como se trata de una enfermedad bas-
tante rara, de la que se han referido pocos ejemplos, creo
conveniente ddrosla 4 conocer con algunos detalles.

Las primeras observaciones de paralisis radicular del
plexo-cervical fueron publicadas por Duchenne quien, con
su sagacidad clinica admirable, observé la asociacién sin-
gular de los grupos de mtsculos paralizados. En efecto,
en los tres casos que estudid, la atrofia interesaba el del-
toides, el biceps, el braquial anterior y el supinador largo,
sin extenderse al antebrazoni 4la regién pectoral. Dedujo
de esta localizacién, que la lesién inicial radicaba muy
arriba hacia el origen del plexo, en un punto en el que las
fibras nerviosas no se han separado para penetrar en los
nervios periféricos. Las autopsias ulteriores confirmaron
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punto por punto este razonamiento. Erb y Remak, en
Alemania, refirieron al poco tiempo casos de este género y
encontraron enfermas las raices raquidianas de los pares
cuarto y quinto. Este asunto ha sido estudiado después 4
fondo en dos trabajos notables, el de la Dra. Klumpke (1)
y la Tesis de Secrétan (2). En la actualidad, el niimero de
observaciones publicadas se eleva 4 unas treinta, y por mi
parte he contribuido con dos inéditas, ademds del caso que
nos ocupa.

La distribucion de la parélisis muscular no es casual,
sino que corresponde 4 un origen anatémico comtn y 4
una asociacién funcional fisiolégica. En efecto, los miscu-
los no estdn destinados 4 obrar por separado : ademds de
su accién personal y aislada, que se ejerce en ciertas cir-
cunstancias, obran en los movimientos de conjunto, de los
que forman parte integrante, y estdn entonces asociados
siempre 4 otros grupos musculares sinérgicos.

El grupo deltoides, braquial anterior, biceps y sapina-
dor, constituye uno de los mejor definidos desde el punto
de vista anatémico y fisiolégico. Podria llamdrsele centro
de accién de los movimientos del hombro y del brazo. En
efecto, todos estos musculos entran en juego en cuanto se
trata de aproximar el brazo 4 la cabeza y de llevar la mano
4 la boca. La accion del deltoides y de los musculos rota-
torios de la cabeza del hiimero es indispensable para for-
mar un punto de apoyo al brazo de palanca braquial, y los
otros gobiernan la flexién y las actitudes instintivas di-
versas del antebrazo.

El influjo nervioso de estos miisculos asociados asi para
una funcién comin, procede de un centro situado en el
abultamiento cervical de la médula. Aunque los filetes ner-
viosos terminales llegan 4 ellos por ramas distintas, inde-

(1) Klumpke, Revue de médecine, pdg. 591, 1885,
(2) Secrétan, Thése de Paris, 1885,

Crintca minies, — Tomo ILL 20
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pendientes en apariercia, no sucede asi cuando se busca su
origen verdadero. Féré y Forgue, que han estudiado 4
fondo este punto de anatomia nerviosa, lo han demostra-
do. Destruyendo las raices anteriores de los diversos pares
raquidianos cervicales, han podido, gracias 4 la degenera-
¢ién walleriana, seguir las fibras 4 través de los mervios
del plexo braquial, y han visto que se distribuian por este
grupo de los misculos escépulo-flexores de que acabamos
de hablar. En Inglaterra, Ferrier y Burney Yeo han obte-
tenido el mismo resultado por la experimentacién. La ex-
citacién del abultamiento cervical y de las raices que pro-
ceden de él, hace contraer el grupo muscular, é inversa-
mente su destruccion le paraliza.

Resulta de esta doble serie de experimentos, que los ner-
vios que se dirigen al deltoides, al biceps, al braquial an-
terior y 4 los supinadores, salen de la médula por raices
comunes ¢6 muy proximas, y tienen en definitiva intimas
conexiones de origen, aunque se unen para distribuirse 4
diversas ramas del plexo braquial.

Se ha ido més lejos, y hoy se conoce el trayecto anaté-
mico exacto de estas fibras nerviosas. La pardlisis de los
musculos deltoides, biceps, braquial anterior y supinador,
corresponde 4 la lesién de las raices cervicales quinta y
sexta. Es posible afirmar, con seguridad, que en nuestro
enfermo existe esta lesién, lo mismo que en los casos de
Erb y de Duchenne.

Pero no es esto todo. En nuestro enfermo, la pardlisis
es mds extensa ¢é interesa parte de los misculos cervicales
profundo y las fibras inferiores del trapecio. Sabemos que
estos musculos estdn inervados por filetes que proceden
del tercero y cuarto par cervical.

Respecto al trapecio, el caso actual es la demostracién
mds clara de su inervaciéon doble y de la independencia
relativa de sus dos clases de hacecillos. Habéis visto que
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-estdn alterados sélo los inferiores, mientras que los supe-
riores conservan su forma y su volumen normal. Las fibras
nerviosas de estos 1iltimos proceden del espinal, y las de
los primeros del tercerp y cuarto par cervical. Se citan, por
-el contrario, casos clinicos en los que una afeccién bulbar
que interesaba el espinal originé la atrofia limitada al ha-
-cecillo superior del trapecio, y respeté los hacecillos infe-
riores.

No es esto una simple curiosidad anatémica: este doble
corigen de inervacién corresponde &4 una doble funci6n
fisiol6gica del misculo, que es 4 la vez respiratorio y un
agente de movimientos de relacién. En nuestro enfermo, la
funcién respiratoria estd intacta, y el espinal que la man-
tiene no se ha alterado ; el trapecio ha perdido su influen-
-cia sobre los movimientos del hombro. Su papel consiste
en fijar el omoplato por detras, 4 la vez que el deltoides
se aplica al térax por delante, en los movimientos del bra-
zo : aisladamente, contribuye con el romboideo 4 aproxi-
mar los hombros por detrds y 4 ensanchar el pecho. La
clinica, mejor que la anatomia méds delicada, nos enseiia
el papel fisiolégico y la inervacién de los diversos haceci-
llos musculares.

Es posible limitar la lesién por su parte superior ; com-
prende los pares tercero y cuarto de raices cervicales. ;Po-
demos precisar sus limites inferiores? En este caso, sirven
de guia los sintomas negativos. Cuando estdn interesados
los pares cervicales séptimo y octavo, se observa la pard-
lisis atrofica del triceps braquial, del dorsal mayor y de
los hacecillos esternales del pectoral mayor. (La porcién
clavicular de este miisculo, segiin ha demostrado Beevor,
tiene su origen en un punto mds elevado). En nuestro en-
fermo, todos estos misculos estdn intactos, y se contraen
bien ; es posible afirmar la integridad de las raices raqui-
dianas desde el séptimo par cervical. Con mucho mds mo-
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tivo no se observa estrechez de la pupila, que es indicio
de las lesiones del centro cilio-espinal de la médula, y que
se ha sefialado algunas veces cuando se interesa el primer
par dorsal de las raices raquidianas.

En resumen ; la paralisis atréfica compleja que padece
nuestro enfermo, corresponde 4 la lesién de las raices de
los pares cervicales tercero, cuarto, quinto y sexto, y no
se extiende més alld.

Es notable que con alteraciones motrices tan conside-
rables no haya, en la actualidad, trastorno sensitivo algu-
no. Digo en la actualidad, porque estoy persuadido de que
no sucedié asi al principio de la afeccién. Hay, de ordina-
rio, un periodo de anestesia que corresponde 4 la fase de
los dolores neuriticos. En un caso, cuya historia publiqué,
fueron muy acentuados estos trastornos sensitivos, pero
pasajeros ; la sensibilidad reaparece en general muy pron-
to en los nervios enfermos, pero las funciones motoras tar-
dan mucho en recobrarse una vez que la fibra muscular
ha sufrido la degeneracién incipiente.

Aunque el diagnéstico anatémico de la pardlisis radicu-
lar puede hacerse hoy con bastante precisién, no sucede asf
con el etioldgico que, en este caso, es muy obscuro. Existe
casi siempre una causa local que explica esta forma de
neuritis, por ejemplo, la compresién del conducto raqui-
deo y de la médula. Duchenne ha visto sobrevenir la pa-
ralisis 4 consecuencia de un cdncer, de un exostosis de las
vértebras cervicales, del mal de Pott. Se han citado més 4
menudo los traumatismos del cuello como causa determi-
nante de los accidentes, y las conmociones y los esguinces
han producido muchas veces la irritacion de los nervios
cervicales. Pero ademds de estos casos, cuyos factores etio-
légicos son bien definidos, existen otros de causa desco-
nocida. En su Tesis inaugural, refiere Sécrétan cinco ejem-
ples de pardlisis radicular, en apariencia, espontdnea, ob-
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gervados por Remak (1), Erb (2) y Launois (3). Es de
creer que muchas veces la impresién del frio influye en la
génesis de los accidentes. Dufourt refiere el caso de una la-
vandera que observé los primeros sintomas del mal, des-
pués de llevar 4 la espalda, en un dia muy frio, un talego
de ropa hiimeda.

Es posible que causas lejanas, de orden visceral, influ-
yan también en la patogenia de la neuritis radicular, aun-
que es dificil explicar estos hechos. He referido dos casos
de este género (4) : uno sobrevenido en el curso de una gas-
tritis grave ; otro, tipico, fue consecutivo 4 la puncién de
un quiste del higado. En el momento de penetrar el tré-
car eu el tumor, sintié el enfermo un dolor agudo en el
hombro y en la regién- cervico-braquial derecha, que fue
el punto de partida de una neuritis, que produjo la pa-
rdlisis atréfica del tipo Duchenne-Erb, que duré mds de
un afio.

En nuestro enfermo, la etiologia es obscura. El mal se
presentd de una manera insidiosa sin causa aparente : fue
precedido de una crisis de entumecimiento pasajero, al-
gunas semanas antes debida, al parecer, 4 un enfriamien-
to. jHasta qué punto debe admitirse esta influencia pat6-
gena? Es lo que no me atrevo 4 decir. Entre sus antece-
dentes no figuran ni el cansancio, ni el trabajo excesivo
ni el traumatismo : tuvo hace tres afios una fiebre tifoidea,
pero benigna y seguida de convalecencia regular. La tni-
ca particularidad interesante, desde el punto de vista de la
predisposicién de este hombre 4 los accidentes nerviosos,
es la siguiente: Pocas semanas después de su fiebre tifoi -
dea padecié trastornos cerebrales de indole maniaca, 4

(1) Remak, Berl. Klin. Woch., pg. 116, 1877.
(2) Erb, Soc. de med. d Heidelberg, 1884.

(3) Launois, Revue de medecine, 1881.

(4) Rendu, Revue de médecine, pig. 787, 1886.
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causa de los cuales permanecié diez y ocho meses recluido-
en Ville-Evrard. Es, indudablemente , un nervioso : este-
dato tiene cierta importancia, porque sabemos con qué fre-
cuencia se engendran y desarrollan las neurosis méds va-
riadas en las familias neuropéticas. A falta de causa paté-
gena eficiente, existe una predisposicién que debe tenerse-
en cuenta al interpretar los fenémenos paraliticos actua-
les. Una causa, que en otro individuo no hubiera tenido-
influencia alguna, basté quizé para desarrollar, en un te-
rreno preparado de este modo, una neuritis grave.

Desde el punto de vista préctico, ; cudl serd el porvenir
de este hombre y cudles las consecuencias de la parélisis
radicular? En la mayor parte de los casos referidos hasta
ahora, las consecuencias de la afeccién han sido satisfac-
torias. Después de vicisitudes bastante largas, los enfer-
mos han curado al fin, y recobrado la integridad de sus.
funciones musculares. La contractilidad eléctrica es la pri-
mera que reaparece : en nuestro enfermo principia 4 pre-
sentarse en el biceps, lo que es de pronéstico favorable,
porque permite afirmar que se ha pasado la fase de dege-
neracion y se entra en el periodo de reparacién.

Més esta reparacién es siempre lenta, muy lenta, y exi-
ge, cuando menos, de seis 4 ocho meses, para ser comple-
ta. Uno de mis enfermos, cuya historia publiqué hace dos
afios, ejecuta todos los movimientos, pero su brazo no ha
recobrado la fuerza primitiva, y estd atrofiado en cierto
modo. Es probable que sus musculos jamés volverdn 4 su
estado normal. Es, en resumen, un accidente grave, que
aunque no compromete la vida, deja consecuencias dura-
bles, y en ciertos casos una deformidad definitiva.

La terapéutica no deja de ejercer su accién en la neuri-
tis radicular, hasta es probable que si se hubiese empleado-
desde el principio un tratamiento activo se hubieran con-
tenido, hasta cierto punto, los accidentes. Pero la mayo-
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ria de los enfermos se someten al tratamiento cuando ha
pasado la faseinicial, y existen ya lesiones. La indicacién
formal, en el primer periodo de la neuritis, es recurrir 4 las
emisiones sanguineas locales repetidas con energia 4 lo lar-
go del raquis, en el punto de salida de los nervios raqui-
dianos: mitigan con seguridad los dolores intolerables que
padecen los enfermos, y es légico suponer que disminu-
yen la congestién local, primer periodo de la inflamacién
de los filetes nerviosos.

En el periodo actual los revulsivos tienen menos impor-
tancia, pero creo que no son indatiles. Recordaré siempre
que en la época en que tenia 4 mi cargo una clinica del
Hospital de nifios, vi un enfermito que padecia mal de Pott
cervical con paraplegia completa y atrofia muscular de los
miembros superiores, que curd por completo bajo la in-
fluencia de la inmovibilidad y de la aplicacién regular de
cauterizaciones punteadas 4 lo largo de la columna verte-
bral. Indudablemente la lesién no era idéntica, pero las
raices espinales estaban comprometidas por igual ; prueba
de ello es que los diversos jefes clinicos del Hospital ha-
bian hecho un prondstico gravisimo, y no dudo decir que
las cauterizaciones punteadas repetidas con perseverancia,
contribuyeron 4 que desaparecieran los fenémenos inflama-
torios.

En la actualidad, el tratamiento més 1itil esla electriza-
cién de los miisculos atrofiados, pero es necesario emplear-
la con precaucién y de una manera moderada, para que
no se reproduzcan los accidentes agudos y tenga el enfermo
una recaida, segiin he observado en otro caso. En gene-
ral, no deben electrizarse los misculos hasta que desapa-
rece por completo el dolor cervical. Aun en estas condi-
ciones, es preciso tener presente que la excitacién muscu-
lar muy precoz é intensa, influye sobre los nervios y pro-
duce la irritacién funcional, que ocasiona un ataque agu-
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do de neuritis. Es necesario, pues, experimentar la faradi-
zacion con prudencia y no emplearla de una manera me-
todica hasta después de varios tanteos. Creo que el plan
mejor, en este caso, es emplear al principio corrientes con-
tinuas débiles, que no sientan los enfermos y que no les
expongan 4 recidivas de la neuristis. Después, cuando se
trate de reanimar la contractilidad de los musculos atro-
fiados, estd indicada la faradizacién que produce excelentes
resultados. Nuestro enfermo se encuentra hoy en estas con-
diciones, no son de temer las recidivas agudas, y, bajo la
influencia de las corrientes interrumpidas, principiamos 4
observar el retorno de la contracgilidad muscular. Hay mo-
tivos para esperar que continte con regularidad la fase de
reparacion que principia, pero los progresos serdn necesa-
riamente lentos y el enfermo tardard varios meses en reco-
brar el uso de sus miusculos paralizados.

NOTA ADICIONAL

El enfermo permaneci6 dos meses en la clinica ; después
pidi6 el alta. Todos los miisculos habian recobrado en esta
fecha la contractilidad eléctrica y los movimientos volun-
tarios principiaban 4 ejecutarse con menos trabajo. Pero
la atrofia era ain pronunciada y la debilidad muscular
excesiva. |



COEXISTENCIA DE UNA ATROFIA MUSCULAR PROGRESIVA

Y DE UNA PARALISIS INFANTIL
TUBERCULOSIS MILIAR INTERCURRENTE

Sumarto: Atrofia muscular localizada en la regién deltoidea de un indi-
viduoafectado de piezambo; afeccién febril aguda interenrrente.—And-
ligis de estos diversos drdenes de sintomas. — El pie zambo es conse-
cuencia de una mielitis infantil, complicada con trastornos tréficos.—
La atrofia deltoidea no es resultado de una lesién local de la articula-
¢ién, ni de un renmatismo, ni de una neuritis ; es de origen espinal.—
Existen 4 la vez fenémenos de temblor y de degeneracién muscular.—
Relaciones entre la atrofia deltoidea y la pardlisis infantil.—Influencia
de las lesiones antiguas de la médula sobre lag recientes investigacio-
nes de Ballet y Dutil.—Modos patégenos diferentes de esta influencia;
formas agudas, subagudas y erénicas, — Frecuencia de la tuberculosis
como complicacién intercurrente ; los fenémenos febriles actuales son
una manifestacion de la granulia.

La superposicién de varios estados patolégicos en el
mismo enfermo produce siempre accidentes complejos, de
diagnéstico 4 menudo dificil y de fisonomia clinica espe-
cial. Es lo que sucede al individuo que ocupa el niim. 11
de la sala Chauffard, cuya historia médica entrafia proble-
mas interesantes.

Los accidentes que han obligado 4 este hombre 4 ingre-
sar en el Hospital, son los de una enfermedad aguda febril;
hace tres semanas que tiene escalofrios, fiebre de exacer-
bacidn vespertina, opresién y sudores nocturnos ; ha en-
flaquecido y estd inapetente ; su aspecto es el de un tifico.
Pero basta un examen de cortos instantes para conven-
cerse de que estos sintomas agudos enmascaran una afec-
cién crénica de antigua fecha.

En efecto, el afio anterior tuve ocasién de asistir ya 4
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este enfermo 4 causa de una atrofia del deltoides izquier-
do, que siguié una marcha bastante rapida y casiindolen-
te. La impotencia funcional se remontaba 4 cuatro 6 cin-
co meses y se atribuia 4 un reumatismo del hombro.

No es esto todo. Antes de estos accidentes escapulares
tuvo una deformidad que databa casi de su infancia y que
se habia desarrollado en los primeros afios de su vida.
Padecié pie zambo derecho y atrofia muscular de la pier-
na correspondiente.

Hay, por lo tanto, en el mismo enfermo una asociacién
de sintomas y de lesiones muy diferentes. Para apreciar
de la manera debida los fenémenos actuales, es necesario
determinar de antemano la significacién de los accidentes
anteriores y averiguar : 1.° cudl es el valor del pie zam-
bo ; 2.% cuél el de la atrofia’deltoidea.

El pie zambo es muy pronunciado y pertenece 4 la va-
riedad llamada varus equino. Hay retraccién considera-
ble de la béveda plantar por dentro, y es imposible ende-
rezarla. El tendon de Aquiles estd también contraido y di-
rige hacia arriba y atrés la region calcdnea. Resulta una
inflexién permanente del borde externo que se ha hecho
inferior, mientras que la planta del pie mira hacia dentro.
Cuando se coloca el enfermo en posicién vertical, se apo-
ya sobre el borde externo del pie y sobre el muiién que
forman las articulaciones metatarso-falingicas. En estos
puntos existen numerosos callos, y los dedos, imposibles
de enderezar, se hallan en flexién forzada.

Ademds de estas desviaciones articulares, hay trastor-
nos tréficos de fecha antigua. El enfermo padece, desde
hace varios afios, un mal perforante en el mufion meta-
tarso-faldngico, y alrededor de la ulceracién estin aneste-
siados por completo los tegumentos. Las uiias se hallan en-
corvadas, estriadas y enfermas ; la piel del dorso del pie es
dura, lisa, violdcea, adherida de un modo intimo al tejido



ATROFIA MUSCULAR PROGRESIVA 315

subyacente, como ciertas formas de esclerodermia. Estd;
de ordinario, mds fria que la regién correspondiente del
pie izquierdo, y cubierta muchas veces de sudor. La sen-
sibilidad de toda esta regién es ligera: el enfermo experi-
menta una sensacidon constante de entumecimiento y de
hormigueo ; en la cama nota como si se quemara la pierna,
y la temperatura de ésta es superior 4 la del miembro
opuesto ; hay, por lo tanto, cierto grado de pardlisis’
motora.

Los trastornos de nutricién no se limitan al pie enfermo,
sino que participa de la atrofia todo el miembro correspon-
diente. Los musculos de la pantorrilla han desaparecido
casi por completo; su falta estd enmascarada porla adipo-
sis del tejido subcutdneo, pero es ficil comprender que el
elemento muscular estd muy reducido. Resultan de esto
trastornos funcionales muy acentuados; la pérdida de la
contractilidad farddica es absoluta, y los reflejos tendino-
sos nulos en este lado. La articulacién de la rodilla estd
asimismo alterada; hay una falsa anquilosis y cierto gra-
do de contraccién poplitea; los movimientos de la arti-
culacién producen crujidos; los cartilagos articulares son
indudablemente dsperos, aunque no hay rastro de hidrar-
trosis.

Este conjunto de sintomas indica claramente, una lesién
atrofica de antigua fecha que interesa de preferencia el
grupo muscular antero-externo de la pierna; las defor-
maciones éseas y articulares son consecuencias secundarias.

No es, hablando con propiedad, un pie zambo congéni-
to. Aunque la lesién se remonta 4 los primeros afios de la
vida, no existia en la época del nacimiento, segin afirma
el enfermo. Dice que hacia los cinco afios padecié una en-
fermedad febril seguida de pardlisis, al principio general,
después localizada 4 la pierna derecha. Esta descripcién
es bastante exacta para permitirnos afirmar, con grandes
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visos de probabilidad, que se trataba de una mielitis aguda
de las astas anteriores, que dejé lesiones persistentes en el
abultamiento lumbar.

Dicha deformidad en nada alter la salud general de este
hombre. Disfruté buena salud hasta los cuarenta y cuatro
afios, ejercié una profesién sedentaria (la de zapatero) y
jamds padeci6é reumatismo, 4 pesar de las condiciones de-
fectuosas de su vivienda. En esta época se presentd la atro-
fia muscular de la regién deltoidea, de la que voy 4 ocu-
parme ahora.

El principio de los fenémenos atréficos fue de los mds
insidiosos. Algunos dolores sordos en el hombro izquier-
do, que se exacerbaban cuando el enfermo hacia esfuerzos
sostenidos ¢ se fatigaba mds que de costumbre, fueron los
tunicos trastornos funcionales que sintié durante varios me-
ses. Pero la dificultad de los movimientos del hombro pro-
gres6 de una manera continua, y al poco tiempo le costa-
ba trabajo al enfermo separar el brazo izquierdo del cuer-
po; noté & la vez que enflaquecia el muiién del hombro. En
esta época, el afio anterior, ingresé por vez primera en mi
clinica. Observé atrofia manifiesta, y avanzada ya, del del-
toides, de los miisculos de la fosa supra-espinosa y del
dorsal mayor, que contrastaba con el vigor del biceps, del
triceps y del trapecio; el hundimiento de la regién deltoi-
dea era muy acentuado ¢ imposibles los movimientos que
exigen el movimiento del deltoides. La contractilidad fard-
dica de los miisculos enfermos no estaba abolida por com-
pleto, pero faltaba poco ; al hacer movimientos voluntarios
6 provocados del hombro, se notaban esas pequeiias con-
tracciones fibrilares, que indican siempre la degeneracién
muscular.

El diagnéstico merecia discutirse en aquella fecha, por-
que, excepto los misculos del muiién del hombro, todo el
sistema muscular de este hombre se hallaba intacto por
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completo. Ante una lesién localizada de este modo, se pen-
saba en varias hipétesis.

El reumatismo del deltoides suele producir 4 la largala
degeneracién fibrosa del miisculo, sobre todo cuando coin-
cide con una inflamacién de la bolsa serosa subdeltoidea.
Pero esta enfermedad tiene caracteres diferentes. La sino-
vitis subdeltoidea es una manifestacién aguda, dolorosisi-
ma, que dura en el estado de agudeza una 6 dos semanas;
la afeccién, en este enfermo, fue indolente por completo.
Esta diferencia es capital. Ademds, en los casos de reuma-
tismo deltoideo casi nunca es tan pronunciada la atrofia
muscular; por tltimo, queda circunscrita al deltoides,
mientras que en nuestro enfermo estaban afectados tam-
bién el dorsal mayor y los miisculos rotatorios del hiimero.

No era posible pensar en una periartritis esedpulo-
humeral. En este caso la atrofia es consecutiva 4 la anqui-
losis articular, y ésta es persistente. En nuestro enfermo
la articulacién estaba libre y no habia indicio de anquilo-
sis. La escdpula no seguia los movimientos impresos al
brazo: no debiamos, por lo tanto, detenernos en esta hi-
potesis.

La neuritis local del nervio circunflejo produce, en cier-
tos casos, accidentes atréficos limitados estrictamente al
deltoides, y que se asemejan bastante 4 los que observa-
mos en este hombre. Pero esta afeccién es consecutiva casi
siempre 4 un traumatismo 6 4 un enfriamiento, y se mani-
fiesta por dolores accesionales que dan 4 la enfermedad, en
sus primeras fases, una fisonomia especial. Era inadmisi-
ble la suposicién de una neuritis de este género.

Quedaba, por exclusién, la hipdtesis de una atrofia
muscular de origen espinal, y esta idea fue la que acepté,
en primer lugar, porque en el tipo escipulo-humeral de la
atrofia progresiva, el deltoides es uno de los primeros
musculos que se afectan 4 menudo, y en segundo, porque
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el dorsal mayor y los misculos supra-espinosos y el redon-
do menor participaban de las lesiones degeneradoras.

Lo que observamos hoy, justifica plenamente mi diag-
néstico del afio anterior. En efecto, los accidentes han
progresado desde esta época, y la atrofia se ha extendido 4
numerosos grupos de misculos. El biceps y el triceps, que
estaban entonces intactos y vigorosos, se hallan del todo
atrofiados y el enfermo no tiene fuerza para doblar el
brazo izquierdo. Los misculos del antebrazo han conser-
vado su relieve, y parecen sanos. En la regién escapular,
no sélo estdn afectados los miisculos rotatorios del hiimero,
sino también el dorsal mayor, el redondo mayor, el rom-
boideo y los hacecillos inferiores del trapecio : el pectoral
mayor principia 4 adelgazarse, y participa con seguridad
de la degeneracidn. Los grupos musculares de las eminen-
ciag tenar é hipotenar de la mano izquierda han sufrido
también una notable disminucién de volumen. Y advertid
que no se trata de un simple enflaquecimiento, debido 4
las malas condiciones de la salud general: es mds bien un
trabajo atréfico que se localiza sucesivamente en ciertos
grupos de misculos, respetando otros ; de manera que el
contraste es notable entre las partes que han quedado sa-
nas y las enfermas. Ved el brazo izquierdo de este hom-
bre, es blando, flojo y cae inerte 4 lo largo del cuerpo;
descubrid el miembro inferior correspondiente ; es el de un
atleta.

Esimposible, por lo tanto, la duda : la afeccién , cuyos
estigmas observamos, tiene los caracteres de una atrofia
muscular progresiva, de principio anormal y de evolucién
insélita, que se asemeja al tipo escdpulo-humeral de Du-
chenne. Hasta ahora, estd al parecer limitada exclusiva-
mente al miembro superior izquierdo y 4 los miisculos del
tronco del lado correspondiente, sin que se haya interesa-
do lo més minimo el miembro tordcido derecho.
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Ademsés de la atrofia, que es el sintoma capital, existen
otros trastornos nerviosos concomitantes. Me refiero 4 un
temblor muy marcado que interesa no so6lo la regién co-
rrespondiente & los miisculos atrofiados, sino que tiende 4
generalizarse. Este temblor no existia el afio anterior, sino
que es de fecha reciente. s mds marcado en el brazo iz-
quierdo, en el que reviste los caracteres del de la pardlisis
agitante, es decir, que es continuo y espontdneo y se exa-
cerba bajo la influenciade los movimientos voluntarios. En
la pierna izquierda no hay temblor espontineo; pero re-
aparece en cuanto ejecuta el enfermo un movimiento vo-
luntario, en farma de trepidacién epileptoide, que se exa-
gera al enderezar de repente el dorso del pie. Esta exage-
racion del reflejo plantar produce inseguridad en la mar-
cha y cierta vacilacién.

El andlisis de estos fendmenos demuestra que, ade-
mds del proceso atréfico, padece el sistema muscular una
excitabilidad anormal debida, probablemente, 4 la altera-
cién incipiente de la fibra contrédetil, y quizd también
4 cierto grado de irritacién de la médula y de sus raices
motrices.

Conviene, sin embargo, advertir que no hay rastro al-
guno de contractura, ni aun calambres, lo que excluye
casi en absoluto la hipétesis de una esclerosis lateral amio-
trofica, y que ademds estan suprimidos los reflejos tendi-
NOSOS.

Ahora bien; en esta tultima enfermedad, la exagera-
cién de los reflejos tendinosos es un sintoma constante,
que persiste en los miembros inferiores casi hasta el fin
del padecimiento. Tampoco observamos los dolores espi-
nales y la sensacién de constriccién lumbar que acompa-
fia 4 esta clase de mielitis. Es, por lo tanto, probable que
el temblor y la trepidacién epileptoide de la pierna estén
més bien en relacién con las lesiones degeneradoras mus-
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culares. Creo que deben considerarse como fenémenos pa-
raliticos y no espasmddicos.

La paresia muscular y la impotencia funcional coinci-
den, en efecto, muchas veces con la exageracién de los fe-
némenos reflejos de la médula.

El interés del enfermo no estd sélo en el andlisis de los
sintomas morbosos, sino mds que nada en las condiciones
etiol4gicas que han precedido su aparicién. Puede pregun-
tarse si la influencia del frio himedo y de una vida peno-
sa y siempre sedentaria, habrdn influido en la génesis de
los accidentes ; pero estas causas son sélo accesorias. El
punto etiolégico méds importante es el lazo que existe en-
tre la atrofia actual y la antigua parélisis infantil.

Esta relacién patégena plantea, en efecto, un problema
de patologia general interesantisimo : el de saber si la mé-
dula estd predispuesta 4 inflamarse de nuevo 4 causa de
una lesién anterior. Algunos médicos lo niegan en abso-
luto, y en una época reciente, Ross, de Inglaterra, ha sos-
tenido que la presencia de una cicatriz de mielitis infantil
no expone 4 los enfermos 4 accidente ulterior alguno.

No participan de esta opinién la mayoria de los nen-
ro-patélogos, y se admite hoy que la existencia de un foco
inflamatorio medular antiguo es una causa frecuente de
complicaciones nerviosas para el porvenir. Ballet y Du-
til (1) han estudiado 4 fondo, hace algunos afios, esta cues-
tién de prondstico clinico, y han reunido el nimero de
casos suficiente para demostrar de una manera absoluta la
funesta influencia que ejerce la lesién primordial de la
médula sobre las localizaciones espinales secundarias

Las eventualidades que pueden ocurrir en este caso son
numerosas y revisten tipos clinicos diferentes, unas veces
agudos 6 subagudos, otras crénicos.

El caso mis sencillo, pero no el mds frecuente, consis-

(1) Ballet y Dutil, Revue de médecine, 1884,
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te en la repeticién, con intervalo més 6 menos largo, de
ataques congestivos medulares que producen debilidad pa-
sajera de los miembros, y hasta la paraplegia verdadera,
y que terminan al fin por la atrofia 6 por la pardlisis in-
curable. Ballet cita, en su trabajo, un caso de este género,
que es demostrativo en alto grado.

En las formas agudas de la inflamacién’ secundaria de
la médula se observan casi siempre mielitis, unas veces
difusas, otras circunscritas, con todas las variedades sin-
tomaticas que entrafian estas diferencias de evolucién
morbosa. Se han visto parélisis ascendentes agudas ver-
daderas interesar en pocos dias las piernas, después los
brazos ¢ invadir 4 la vez la vejiga y el recto y gene-
ralizarse 4 las vias respiratorias ; la consecuencia casi
inevitable de esta propagacién de las lesiones, es la
muerte.

Otras veces la invasion es rdpida y general, pero los fo-
cos inflamatorios se localizan y ocasionan pardlisis més &
menos parciales. El cuadro clinico es entonces andlogo
por completo al de la pardlisis infantil. La enfermedad
principia por un acceso febril fuerte, seguido de quebran-
tamiento grandisimo, de dolores articulares y muchas ve-
ces de congestiones viscerales: al poco tiempo es comple-
ta la impotencia funcional : luego, después de pasar la
crisis aguda, se ven reaparecer los movimientos, excepto
en algunos puntos que quedan paralizados de un modo
definitivo.

La causa ocasional, en este caso, es casi siempre la im-
presién del frio. Uno de mis antiguos discipulos, el doc-
tor Coudoin (1), ha referido un ejemplo notable. Un jo-
ven de dieciséis afios, que padecié en su infancia una
pardlisis infantil 4 consecuencia de la cual quedé cojo, fue
sorprendido un dia por una lluvia torrencial y no se mudé

(1) Coudoin, Thése, 1879.

Crinioa mgpica, — Tomo II. 91
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la ropa mojada ; 4 las pocas horas tuvo fiebre, quebran-
tamiento y paraplegia, Raymond (1) ha publicado un
caso del mismo género. Conviene advertir que en todas
estas observaciones, la pardlisis es s6lo motora y que, 4
excepeion de algunos sintomas de hormigueo y de entu-
mecimiento, la sensibilidad general queda intacta en ab-
soluto, prueba de que se trata de una mielitis anterior
andloga desde el punto de vista anatémico 4 la pardlisis
infantil primitiva.

El mismo proceso sigue, en ocasiones, una marcha lenta
en vez de aguda y produce en algunas semanas paralisis
complicada con atrofias musculares mds 6 menos difusas.
Tal sucedié en el caso publicado por Landouzy y Déje-
rine (2), el que por la rapidez de la evolucién se asemeja
bastante 4 nuestro enfermo actual. Se refiere 4 un hombre
de cincuenta y cinco afios, que presentaba lesiones anti-
guas de pie zambo y en el que, en menos de un mes, se
desarrollaron paraplegia y atrofia muscular. La muerte
fue debida 4 una invasién de tuberculosis miliar y al ha-
cer la autopsia, se descubrieron las lesiones antiguas de
la mielitis que produjo el pie zambo y las recientes de tro-
fomielitis anterior.

Al lado de estas formas agudas de mielitis secundaria,
que se desarrollan en los individuos predispuestos por una
antigua lesién espinal, existen las manifestaciones medu-
lares de marcha francamente crénica. Estas son mucho mds
comunes, y nuestro caso debe afiadirse 4 las numerosas ob-
servaciones publicadas por Charcot, Hayem, Vulpian, See-
ligmuller, ete. El tipo clinico que se observa siempre en
tales casos, es la atrofia muscular progresiva, pero una
variedad de atrofia cuya evolucién difiere muy poco de la

(1) Raymond, Sec. bivlogie, 1875,
(2) Landouzy y Déjerine, Paralysies générales spinales & marche rapide
et curables. Revue de midecine, 1882,
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verdadera, y que se asemeja por una filiacién directa al
-grupo de las mielitis. Asf es que se observan 4 menudo ac-

cidentes atroficos que principian de repente, con 6 sin fie-
bre, y siguen una marcha répida: en uno 6 dos meses des-

‘aparece un musculo, y casi siempre se afectan los otros

inmediatos, sobre todo los que estdn asociados por sus fun-

-ciones. Es lo que ha sucedido en nuestro enfermo: En po-
-cas semanas se ha atrofiado el deltoides y con él sus con-
.géneres funcionales, el supra-espinoso y el redondo menor.

En la atrofia progresiva verdadera de Aran-Duchenne no
sucede asi : en ésta, las fibras desaparecen una 4 una sin
molestias prodrémicas, de una manera lenta y progresi-
va ; y durante mucho tiempo el misculo conserva su fun-
cién, normal en apariencia, y sus propiedades eléctricas,
aunque se halla muy reducido de volumen. En nuestro
enfermo, el deltoides conservaba parte de su volumen,
aunque estaba ya paralizado casi por completo : y, desde

‘el afto anterior, cuando la atrofia distaba mucho de ser ex-

cesiva, habia perdido su contractilidad farddica. Es una

-distincion fundamental que caracteriza estas pseudo-atro-

fias musculares progresivas consecutivas 4 las mielitis y

‘que, como véis, las asemeja 4 las lesiones atréficas de los

musculos dependientes de la pardlisis infantil. No igno-
rdis en efecto, que en pocos dias se pierde por completo la
contractilidad farddica en esta enfermedad, aun antes de

‘que se observen en los miembros paralizados los fenéme-

nos atroficos.

Hay algunos otros caracteres secundarios que diferen-

‘cian esta atrofia de la enfermedad de Duchenne. El prin-
-cipio es mucho mds desigual y los musculos se afectan de

un modo mds irregular. En la atrofia verdadera se intere-

‘san primero los miisculos de la eminencia tenar, los inter-
-Gseos, los extensores del antebrazo, con cierta simetria de
-conjunto; pero, en este caso, la invasién muscular es dife-
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rente. Se afecta, desde luego, un grupo de misculos, y la.
atrofia se presenta en €l con rapidez, sin la menor simetria,
Recordad lo que ha sucedido en nuestro enfermo. El
miembro superior derecho ha quedado siempre 4 salvo,
mientras que el izquierdo estaba afectado ; el antebrazo y
la pierna se han interesado muy poco é nada.

Anadiré, que estas atrofias mielopéticas son, quizd, me-
nos irremediables que las otras, y susceptibles de conte-
nerse y hasta de curarse en cierto modo. El enfermo de
Landouzy y Déjerine, del que hablé hace poco, estaba
muy mejorado y parecia estar en vias de curacién, cuando
sobrevino la tuberculosis que le arrebaté en pocas se-
manas.

En resumen, resulta de esta discusién, que la existen-
cia de un foco de mielitis infantil antigua, constituye una
predisposicién indudable 4 nuevos accidentes inflamato-
rios, localizados también en la médula, y que la atrofia
muscular es una de las expresiones sintomdticas habitua-
les de las formas subagudas y crénicas. No es posible,
por lo tanto, asimilar estas atrofias musculares progresi-
vas 4 la enfermedad cldsica descrita por Duchenne : son
verdaderas recidivas de mielitis que interesan, como las
primeras, las astas anteriores de la substancia gris, pero
cuyo proceso varia por ser esencialmente crénico. La ana-
logia de naturaleza contintia hasta en las condiciones etio-
l6gicas, puesto que, la mayor parte de las veces, estas reci-
divas de la enfermedad primitiva dependen del trabajo ex-
cesivo, de la fatiga y del frio hiimedo. Las enfermedades
infecciosas intercurrentes desempeifian también un papel
importante en la patogenia de dichas atrofias secundarias.

Esto me conduce 4 discutir el tercer punto, atin en li-
tigio, de la historia clinica de nuestro enfermo, 4 saber el
origen de su estado agudo actual.

El diagndéstico es dudoso. Aunque el sintoma predomi-
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nante es una disnea considerable, que llega hasta 50 res-
piraciones por minuto, la tos es moderada y la expectora-
cién casi nula ; el estado general es mucho peor que lo
que hacen suponer los signos locales. Sélo observamos, en
efecto, como signos estetoscépicos, aspereza del ruido res-
piratorio, y desde hace algunos dias estertores finos en las
«dos bases del pecho. -

No es posible pensar en la grippe simple, que en ciertos
casos va acompaiiada de un cortejo de sintomas tifoideos,
porque hace mds de quince dias que dura este estado y va
agravandose cada vez mds.

Podria preguntarse si 4 causa de las condiciones de atro-
fia muscular en que se encuentra el enfermo, seria sufi-
ciente una bronquitis para explicar estos accidentes gra-
ves. En efecto, cuando hay pardlisis de los intercostales,
se acumulan las mucosidades en los bronquios, y los en-
fermos se asfixian por imposibilidad de expectorarlas. Pero,
en este caso, habria tos frecuente de timbre especial, la
tos que Trousseau llamaba con tanta razdn eructante ;
oirfamos estertores gruesos y abundantes en ambas bases;
nada de esto se observa en nuestro enfermo : los misculos
intercostales y el diafragma no estdn paralizados, y las se-
creciones bronquiales son nulas.

Es muy probable, por no decir seguro, que se trate de
una tuberculosis miliar de marcha rdpidamente invasora.
Todo lo prueba : la gravedad excesiva del estado general,
el aspecto tifoideo, la demacracién rapida, los pocos signos
estetoscGpicos que estdn en contradicciéon singular con la
intensidad de la disnea, y, por tltimo, la marcha de la
temperatura, que presenta grandes oscilaciones, lo mismo
que se observa en las enfermedades infecciosas. No hemos
descubierto atin bacilos en los pocos esputos expectorados
por el enfermo, pero sabéis que precisamente son mas ra-
ros en las formas de tisis miliar difusa.
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Queda una Wltima hipédtesis : la de una fiebre debida &-
la congestién espinal. Se ve, en efecto, presentarse la fie-
bre durante las enfermedades dela médula, y en este caso-
puede admitirse que el temblor estd en relacién con un
trabajo irritativo de la substancia gris. Pero semejante
hipétesis se halla en contradiceién con la duracién, rela-
tivamente larga, de los accidentes febriles. Hace casi
quince dias que el enfermo tiene 120 pulsaciones y mds de-
38° de temperatura. Si se tratara de una mielitis, hace mu-
cho tiempo que serfa completa la parélisis. El enfermo en-
flaquece, su atrofia progresa, pero no se observan fené-
menos paraliticos. Basta esto, para demostrar que los tras-
tornos nervios espinales no tienen participacién alguna.
en la fiebre.

Ademés, es un hecho de observacién elinica que los in-
dividuos que padecen atrofia progresiva ¢ mielitis crénica,.
estdn expuestos 4 menudo 4 contraer la tuberculosis. Toda
persona que padece una enfermedad larga, consuntiva, es
tuberculizable en primer término, sobre todo cuando per-
manece en un medio infecto : este individuo estuvo el afio
pasado tres meses en una sala de hospital ; después, ha su-
frido privaciones y miseria 4 causa de su doble enfermedad;
causas todas que han debido favorecer la invasién de la
tuberculosis. Lo que sabemos de los caracteres de este pa-
decimiento, nos permite comprender cémo después de una.
incubacién de varios meses, el bacilo ha podido germi-
nar con violencia excesiva y producir los accidentes de la
granulia. Eg decir, que el prondstico es gravisimo y mor-
tal en plazo breve.
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ATROFIA MUSCULAR PROGRESIVA CONSECUTIVA

A UNA MIBLITIS SUB-AGUDA (1)

Sumario : Atrofia muscular de tipo escdpulo-humeral de origen espinal.
—Diferencia con la miopatia atréfica progresiva.—La atrofia no es pri-
mitiva ni depende de una pardlisis infantil, sino conseentiva 4 una
mielitis subaguda. — Influencia patégena probable de la blenorragia,
que produjo, primero una atrofia localizada, después fendmenos de pa-
rilis difusa.—Analogias clinicas entre la pardlisis infantil, la mielitis
anterior subaguda y la atrofia progresiva: combinacién y asociacio-
nes de estos estados patolégicos. — Indicaciones terapéuticas.

El enfermo de que voy 4 hablaros hoy, es un hombre de
treinta y dos afios, alto, robusto, con todo el aspecto de
salud, pero que en estos afios tltimos ha enflaquecido
bastante. En 1884 pesaba 200 libras, hoy, 4 lo sumo,
pesa 110. Ademés, lo que prueba bien su enflaquecimien-
to, son las arrugas que tiene no sélo en el abdomen, sino
en los brazos y en la parte anterior de los deltoides. To-
das sus visceras estdn sanas ; jamds ha tenido fendmenos
febriles. El aparato muscular es el inico que se halla afec-
tado. Este enfermo padece atrofia muscular. Examinemos
en detalles los sintomas que presenta. Ante todo, llamaré
Yuestra atencién sobre un hecho importante, la integridad
absoluta de la cara. Esta conserva su grosura y aspecto
normales.

Los miembros superiores presentan, por el contrario, una
atrofia muscular muy acentuada, sobre todo, en el brazo
donde el deltoides , el biceps, el triceps y el braquial an-
terior estdn bastante reducidos de volumen.

(1) Leccién redactada por el Dr. Charlier,
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En el antebrazo es menos marcada la atrofia ; hay por
detrds un aplanamiento de los misculos de la regién pos-
terior profunda. Los extensores estdn més interesados que
las flexores, aunque éstos se hallan afectados.

Las manos estdn aplanadas y enflaquecidas : han des-
aparecido las elevaciones que forman las eminencias tenar
¢ hipotenar. Se conservan los interéseos, pero muy dismi-
nuidos de volumen. Los dedos no tienen la actitud de fle-
xion permanente, que ha hecho compararlos 4 una garra.

Las lesiones son més pronunciadas en el tronco, donde
llegan al médximum. Por delante, los pectorales estin des-
truidos casi por completo ; sélo persisten las fibras infe-
riores que forman, cuando se eleva el brazo, un abulta-
miento debajo del cual se ve una profunda depresién. Los
pectorales menores se hallan también alterados.

La regién posterior esti mejor conservada. Los omo-
platos no sobresalen y se conservan aplicados contra el
tronco, lo que prueba que el serrato mayor se halla in-
tacto.

El trapecio estd algo adelgazado, pero marca debajo de
la piel su forma normal. -

Hay cierto grado de atrofia de los musculos de las ca-
nales vertebrales ; el enfermo se encorva algo al andar.

El aspecto de los misculos de las paredes abdominales
estd algo modificado } pero, en realidad, principian también
4 atrofiarse. Prueba de ello es la imposibilidad del enfer-
mo para levantarse cuando estd acostado. Es también di-
ficil la defecacién, 4 causa de hallarse disminuida la accién
de los miisculos del abdomen. No se dibujan las asas in-
testinales, ni puede decirse que hay pardlisis de los mus-
culos del cinturén abdominal.

Los miembros inferiores estdn menos afectados que los
superiores y el tronco. Hay mds bien enflaquecimiento ge-
neral que atrofia localizada. Pero, en el muslo se hallan
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disminufdos de volumen el triceps y los adductores, y en
la pierna los extensores y los peroneos. Estos fendmenos
son mds acentuados 4 la derecha que 4 la izquierda.

A pesar de la extensién de las lesiones musculares, Iog
sintomas funcionales son poco marcados. Los miembros
superiores pueden ejecutar todos los movimientos, aun
los que exigen el concurso de los pectorales ; el enfermo
es capaz de levantar el brazo, 4 pesar del estado del del-
toides. '

Los movimientos de la mano se conservan, pero con el
dinamémetro se comprueba una disminucion considerable
de la fuerza muscular; el enfermo es incapaz de sostener
los objetos con el brazo extendido : se fatiga al punto.

Los movimientos de flexién y de extension del tronco
son mucho més dificiles que en estado normal ; hasta hay
cierta rigidez de los musculos de la masa sacro-lumbar.

La marcha es posible y hasta ficil ; pero 4 los diez mi-
nutos, 6 al cuarto de hora cuando més, nota el enfermo un
gran cansancio en las piernas, con sensacion de dolor, pero
sin calambres verdaderos, y se ve obligado 4 descansar an-
tes de empezar de nuevo la marcha. No hay signo alguno
de incoordinacién motora.

Procuraremos explicarnos el estado de estos miisculos
atrofiados :

Percutiendo con el dedo uno de los pectorales, se pro-
duce una contraccién muscular enérgica, no sélo en el
musculo percutido, sino en el del lado opuesto. Hay, por
consiguiente, hiperexcitabilidad de la fibra del musculo, al
contacto, al choque y aumento de la contractilidad idio-
muscular.

Si se pone tenso el pectoral mayor elevando el brazo, y
se le sostiene asi algunos momentos, se ven producirse
instantdneamente contracciones fibrilares. Este fenémeno
es importante, porque indica la existencia de fibras enfer-
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mas dotadas de una actividad superior 4 la normal. Dicho
signo aumenta bajo la influencia del frio, del tacto, de la
contraccién voluntaria. _

En ninguno de los misculos enfermos hay contractura
ni retraceién ; os diré, 4 este propdsito, que debe evitarse
confundirestos dos términos, que indican cosas distintas. La
contractura es una contraccién ténica permanente ; la re-
traccién es debida 4 la formacién de un tejido fibroso par-
ticular, inodular, que se retrae poco 4 poco.

La contractilidad eléctrica estd conservada, aunque la
contraccion es menos enérgica en los miisculos atrofiados.

La sensibilidad est4 intacta por completo, y no hay
trastorno vaso-motor alguno : ni cianosis, ni sudores loca-
les ; ninguna alteracién tréfica de los tegumentos.

El andlisis de los diversos sintomas que acabamos de
revisar demuestra que se trata, no de una pardlisis, sino
de una atrofia que destruye fibra 4 fibra los musculos. Es,
por lo tanto, un tipo de atrofia muscular : afiadiendo 4 esto
el cardcter cronico de la afeccién, que dura desde hace
cuatro afios, se llega con facilidad al diagnéstico de atro-
fia muscular progresiva.

¢ A qué tipo corresponde esta variedad de atrofia?

Sabemos que, segiin Duchenne, hay tres tipos principa-
les de atrofia muscular progresiva : el primero principia
por los miisculos de la eminencia tenar, y desde alli se
propaga 4 los miembros superiores; el segundo tipo inte-
resa primero los misculos del térax y de los hombros, y
el tercero empieza por los miembros inferiores y la regién
lumbar. Esta Gltima forma es la més rara.

En nuestro enfermo, se trata del tipo escdpulo-humeral.

Hace algunos afios hubiera bastado este diagnéstico;
pero, hoy, la cuestién es mds compleja.

Entre los enfermos con atrofia muscular progresiva,
unos padecen una simple lesién muscular, otros una afec-
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ci6én del sistema nervioso ; de aqui su divisién en dos gru-
pos : los miopéticos y los mielopéticos.

Este hecho ha sido demostrado por los trabajos de Lan-
douzy y Déjerine, publicados en 1885 en la Revista de
Medicina.

En todos los casos de atrofia muscular progresiva debe,
pues, averiguarse cudl es el origen de la lesién, y si se tra-
ta de un padecimiento muscular é del sistema nervioso.

Landouzy y Déjerine han dado 4 conocer caracteres di-
ferenciales importantes, que permiten hacer el diagndstico.

En la miopatia atréfica progresiva, la enfermedad prin-
cipia por la cara; el enfermo tiene lo que se llama facies
miopdtica : labios gruesos, palidez del semblante, mdscara
inmévil y los ojos abiertos durante la vigilia y el suefio.

La topografia de las lesiones es también diferente. Se
conservan ciertos musculos durante un tiempo casi inde-
finido: tal sucede con los supra é infra-espinosos, los sub-
escapulares, los flexores de la muifieca y de los dedos.
Casi nunca se observa la actitud en garra de Duchenne.

Jamés se presentan contracciones fibrilares en los miscu-
los alterados : se destruyen sin pasar por el periodo de ex-
citacién contrdcetil. A la larga se retraen por transforma-
cion fibrosa : su destruccién es enmascarada, de ordinario,
por la pseudo-adiposis.

La enfermedad dura mucho tiempo, diez, quince, vein-
te afios. Principia en la juventud y persiste durante toda
la vida.

Por 1iltimo, la miopatia es casi siempre hereditaria.

No hay en nuestro enfermo cardcter alguno de los que
acabamos de revisar, y podemos decir que no se trata de
una mielitis crénica de las astas anteriores con predomi-
nio en el abultamiento cervical.

Debemos averiguar, ahora, si la atrofia muscular progre-
siva es en este caso primitiva 6 secundaria.
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Dos afecciones la simulan 6 predisponen 4 ello : la pa-
. rélisis infantil y la mielitis anterior subaguda (paralisis
espinal del adulto).

Los antecedentes del enfermo y la marcha de la afec-
cién son los dnicos capaces de resolver la duda. La fal-
ta de contractura y de fendémenos bulbares, permite des-
de luego desechar la idea de una esclerosis lateral amio-
trofica.

Tampoco es posible pensar en una pardlisis espinal in-
fantil. El enfermo ha sido robusto hasta hace cuatro afios.
Ademds, en este caso, las lesiones estdn casi siempre lo-
calizadas ; hay atrofia de un miembro é de un segmento
de miembro, é sélo en casos excepcionales se generaliza
como en nuestro caso. :

Queda la hipétesis de una parélisis espinal del adulto ;
pero, en este caso, el principio es brusco, va acompafiado
de fiebre, de dolores, de trastornos géstricos ; la paralisis
constituye el sintomal inicial j la atrofia aparece después ;
la reaccién de degeneracién es precoz; por ultimo, la en-
fermedad se contiene sin invasién ni generalizacién ul-
terior.

Si estudiamos los antecedentes de nuestro enfermo, en-
contramos un cuadro clinico no idéntico, pero si compa-
rable en cierto modo.

Hasta Marzo de 1884, ha disfrutado siempre buena sa-
lIud. En esta época contrajo un chancro simple, seguido de
bubén supurado.

En Diciembre de 1885 padecié uretritis blenorrdgica 4
consecuencia de excesos genitales ; quince dias después,
orquitis y artritis de la rodilla derecha. Tened presente,
sefiores, este ultimo fendmeno, que constituye siempre un
accidente grave, no s6lo desde el punto de vista articular,
sino también del estado de la médula,

Estas artritis no son, en efecto, lesiones locales simples;
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producen siempre un efecto repercusivo sobre la médula;
y la atrofia de que van acompafiadas no es una miositis
de vecindad, sino un trastorno nutritivo de origen central.

En este caso, la atrofia ha principiado por la pierna y
el triceps crural del lado derecho, pero 4 la vez hubo fuer-
tes dolores lumbares, es decir, fenémenos de irritacién
espinal , de mielitis.

¢ Cudl ha sido, en esta afeccién espinal, la influencia pa-
togena de la blenorragia? ;Debe considerarse la infec-
ci6n gonococica, como origen del padecimiento medular?
No lo creo. El enfermo habia extenuado por excesos su
sistema nervioso, y en el momento de la orquitis se habia
fatigado sobremanera en un baile ; ‘existia, por lo tanto,
cansancio de los miembros y genito-espinal; la causa mds
ligera podia servir, en tales condiciones, de ocasién al prin-
cipio de la enfermedad. _

Sea lo que fuere, en dicha época ingresé en el Hospi-
tal Laennec, clinica del Dr. Legroux, con fenémenos de
paraplegia incompleta, que iba acompafniada de lumbalgia
y de dolores circulares ; se diagnosticdé mielitis anterior
subaguda, y se empleé la revulsién activa.

En aquella época no habia enflaquecimiento, pero si im-
potencia funcional de los miembros inferiores, con atrofia
local del miembro abdominal derecho.

A los seis meses pudo andar el enfermo, y mejoré bas-
tante el estado general, pudiendo dedicarse de nuevo 4 su
trabajo.

Siguié en este estado siete 4 ocho meses, pero después
de nuevas fatigas y, segtin toda probabilidad, de una reci-
diva de sus excesos venéreos, sinti6 hormigueo en los
miembros superiores con sensacién de cansancio y de do-
lores vagos en los rifiones. Vino entonces 4 la consul-
ta, hace tres meses, y observamos la atrofia y el estado
actual.
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En resumen ; los fenémenos que ha presentado este en-
fermo pueden dividirse en dos periodos :

1.° Bajo la influencia del trabajo excesivo de la médu-
la, y probablemente de la blenorragia, se desarrollé un
padecimiento medular subagudo con atrofia limitada 4 la
region articular.

2.° Después de un periodo de calma, se presentaron de
una manera lenta é insidiosa trastornos nutritivos de las
células de la médula con atrofia muscular de tendencia
progresiva.

¢ Es necesario diferenciar estos casos de las atrofias ver-
daderas ? No lo creo. Aunque la atrofia es, en realidad, deu-
teropética, tiene los caracteres clinicos de la enfermedad de
Duchenne. Por lo demés, hay un estrecho parentesco en-
tre la pardlisis infantil, la mielitis anterior subaguda y la
atrofia progresiva.

En estas tres enfermedades, se observa el mismo pro-
ceso fundamental , lo tinico que varia es la marcha. La li-
nea divisioria entre estos tres estados no es muy clara ;
pueden fusionarse, sucederse ¢ combinarse.

La clinica permite formar idea clara en bastantes casos.

Hemos tenido en la clinica, segtin recordaréis, un zapa-
tero que padeci6, cuando tenia cinco afios, paralisis infan-
til con pie zambo y treinta afios después atrofia muscular
progresiva de tipo escdpulo-humeral.

Carrieu, en su Tesis inaugural (Montpellier, 1875), cita
casos andlogos de pardlisis infantil seguida después de
atrofia muscular progresiva.

Quinquaud y Hayem han observado cada uno un caso,
en el que hubo, primero mielitis anterior subaguda, des-
pués atrofia muscular progresiva.

Nuestro enfermo pertenece, al parecer, 4 este tipo 1lti-
mo : tuvo una mielitis subaguda, después, al poco tiem-
po, atrofia muscular progresiva.



ATROFIA MUSCULAR PROGRESIVA 335

Por ultimo, Coudoin (Tesis 1879), ha visto sucesiva-
mente en el mismo enfermo, pardlisis mfautﬂ espinal an-
terior y atrofia muscular progresiva.

En realidad, como dice Ballet (Revista de Medicina,
1884 ), es siempre el mismo proceso con variaciones de
agudeza y de intensidad, y se ven presentarse algunas ve-
-ces en estas mielopatias secundarias, ataques agudos con
paresia pasajera, 6 agudos ¢ subagudos de forma de mie-
litis anterior mds 6 menos extensa: por 1ltimo, degenera-
ciones crénicas que constituyen la trofomielitis anterior
-crénica, 6 la atrofia muscular progresiva.

El pronéstico en nuestro enfermo es gravisivo, no sélo
porqueestd destruido el miisculo, sino porque se halla supri-
mido su centro trofico. Ademds , una vez constituida la en-
fermedad , persisten las lesiones y tienden 4 generalizarse.

Sin embargo, podemos esperar quizé, en razén del pun-
to de partida irritativo, que la lesion espinal sea atin sus-
ceptible de contenerse, como sucedié la primera vez en este
enfermo ; pero, la difusién de las sintomas atréficos hace
poco verosimil esta suposicién.

El tratamiento empleado ha consistido en revulsivos
(cauterizaciones punteadas) sobre la columna vertebral y
en la aplicacién de corrientes continuas. Merecen citarse
también los bafios sulfurosos, el reposo de los musculos
y de la médula. Hemos administrado, ademés, la nuez v6-
mica y, segin el método de Hammond, 10 gotas de la di-
solucién de ergotina 4 cada comida.

NOTA ADICIONAL

Después de un tratamiento de cinco semanas, sali6 el
-enfermo con alta algo mejorado y con mds fuerzas; la atro-
fia muscular no se habia modificado, pero, al parecer, tam-
poco progresé. No hemos vuelto 4 ver este hombre.




PARALISIS DIFTERICA

Bumario : Pardlisis diftérica generalizada, consecutiva 4 una angina lar-
ddcea : accidentes sincopales, trastornos funcionales del oido y de la
vista : curacion lenta.—Cardcter de la parélisis diftérica : época tardia
de su aparicion, su tendencia & difundiree, sea cual fuere la puerta
de entrada de la infeccién y la gravedad inicial de la difteria. — Hstas
pardlisis difieren por completo de las paresias consecutivas 4 otras en-
fermedades infecciosas. — Estudios anatomo-patolégicos de Vulpian,
Charcot y Déjerine.— Estudios microbiolégicos recientes de Roux so-
bre el bacilo de Leffler y su modo de germinacién.— Las complicacio-
nes paraliticas son debidas, no al desarrollo bacilar, sino 4 la infeceién
del suero por el micro-organismo. — Aplicacién de estos datos 4 la cli-
nica y comparacién de los hechos experimentales con las diversas for-
mas de los aceidentes diftéricos.

Habéis visto desarrollarse todas las fases de una difte-

. Tia grave que, en este momento, termina por pardlisis ge-

neralizada. El hecho nada tiene ciertamente de raro, pero

voy 4 hablaros de él, porque los estudios recientes de mi-

crobiologia han rejuvenecido la cuestién, y dado la clave

de una serie de particularidades clinicas inexplicables hasta
ahora.

Voy 4 recordar, en pocas palabras, la historia de nuestro
enfermo. Es un joven de veintinueve afios, jardinero, ro-
busto y de buena constitucién, que ingresé & principio de
Noviembre con amigdalitis pseudo-membranosa y adeni-
tis considerable, que databan de dos dias. El diagnéstico

(1) Esta leccién es anterior al notabilisimo trabajo leido por el doctor
Roux en el Congreso internacional de Buda-Pesth. A los que deseen co-
nocer este trabajo, recomendamos la coleceidn del afio 1895 de los Ana-
LEs pE OBstETRICNA, GinEcorATis ¥ Pro1aTris, donde se ha publicado, asi
como también las digcusiones sostenidas sobre este asunto en la Socledad
Médica de los Hospitales de Paris y cuanto se relaciona con el nuevo tra-
tamiento de la difteria por la sueroterapia.— (N. del 7).
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no era dudoso ; se trataba de una difteria y de una difte-
ria de sintomas graves ; observamos, ¢n efecto, desde el
prineipio, los signos que caracterizan las formas infeccio-
sas : aspecto grisdceo y reproduccién frecuente de las fal-
sas membranas, fetidez del aliento, hinchazén enorme del
velo palatino, de la tivula y de los ganglios cervicales, se-
quedad de la lengua, albuminuria, y, por tiltimo, hemorra-
gias naso-bucales, frecuentes, que indican casi siempre el
envenenamiento del organismo. Durante ocho dias fue
bastante precario el estado de este hombre y sélo después
de dicha fecha principiaron 4 remitir los fenémenos mor-
bosos, pero las falsas membranas duraron mds de tres se-
manas.

En esta fecha, como la difteria local habia desaparecido
y el estado general era bastante bueno, pidi6 el alta el en-
fermo. Se la dimos, advirtiéndole que no estaba curado,
porque notdbamos desde algunos dias antes cierto grado
de gangosidad y de dificultad parala deglucién, indicio de
la paresia incipiente del velo palatino.

Durante un mes no oimos hablar de este hombre pero
volvié el 4 de Enero tltimo en un estado bastante grave.
Nos refirié lo que sigue :

La paralisis del velo palatino se mantuvo en limites mo-
derados y durante la semana primera de Diciembre—ex-
cepto cierta ligera dificultad para deglutir los alimentos
solidos y las bebidas—no hizo méds progresos. Era posible
la alimentacién y el estado general satisfactorio.

Hacia el 8 de Diciembre principié 4 sentir hormigueo
en los miembros superiores, que tardaron poco en debili-
tarse; en pocos dias perdié bastantes fuerzas el enfermo,
hasta el punto que hacia el 20 de Diciembre no podia sos-
tener un vaso lleno de agua ni una botella grande vacia.

En esta fecha sufrié un accidente grave. Sin malestar

prodrémico tuvo, después de su comida, desfallecimiento y
Crinica ménich, — Tomo II. 22
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se encontré mal. Este primer sincope duré algunos minu-
tos, durante los cuales no tuvo conciencia de lo que le
ocurria. Aquella misma tarde sufrié otros dos. Al dia si-
guiente se repitié el mismo accidente mucho mds largo y
fuerte ; principié por la tarde, el enfermo se sentfa tan dé-
bil que crey6 inminente su muerte.

Estas crisis de desfallecimiento cardiaco cedieron 4 be-
neficio de las inyecciones de éter, pero la pardlisis hizo
nuevos progresos. No sélo se afectaron los miembros su-
periores sino los inferiores, siéndole imposible andar y
moverse, y cuando mds pudo sostenerse en pie. Volvié
al Hospital en estas condiciones 4 los cincuenta dias del
principio de la invasion de la difteria y 4 los treinta de los
accidentes paraliticos.

En la actualidad, se emplea un tratamiento activo desde
hace ocho dias ; se usan diariamente las corrientes elée-
tricas y los bafios sulfurosos seguidos de-fricciones y de
amasamiento ; toma en las veinticuatro horas 20 gotas de
tintura de nuez vémica. Bajo la influencia de estos me-
dios, ha mejorado el estado local y hemos pasado con se-
guridad el periodo dlgido de los accidentes paraliticos. Es
bastante que este hombre haya recobrado el uso de sus
miembros ; lo habéis observado por el examen, que he
hecho & vuestra vista, de sus diversos aparatos.

Hoy presenta los sintomas siguientes : Persiste ain la
pardlisis del velo palatino, pero muy atenuada. La deglu-
cién es casi normal, el enfermo deglute lo mismo los li-
quidos que los sélidos ; pero se atraganta ain con facili-
dad y de cuando en cuando se ven refluir por la nariz
los liguidos cuando bebe sin precaucién.

La articulacién de las palabras no es correcta. La voz
es gangosa, porque el velo palatino se mueve muy poco,
y su tensor, el peristafilino externo, no ha recobrado por
completo su contractilidad. Resulta de aqui que la eolum-
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na de aire de la laringe se escapa en parte por las fosas na-
sales, lo que origina resonancias anormales. La pronuncia-
cién de las consonantes guturales, como la ¢ y la £, y la
de las labiales explosivas, la b, por ejemplo, es la que estd
mas alterada : cuando habla con rapidez, lo hace de una
manera casi ininteligible.

El examen directo de las fauces demuestra que el velo
palatino no estd inerte por completo, sino que es poco mé-
vil ; la tivula se halla péndula y se acorta muy poco cuan-
do pronuncia el enfermo la vocal @ : siente cuando se toca
el velo palatino, pero este acto apenas despierta movimien-
tos reflejos. La sensibilidad es obtusa.

La pardlisis de los miembros es mds acentuada que la
de la faringe. El enfermo principia 4 andar, pero la mar-
cha es insegura y vacilante: se fatiga al momento; apenas
anda algunos pasos, se ve obligado 4 detenerse, porque
nota una sensacién dolorosa de quebrantamiento mus-
cular.

No nota calambres, sino una sensacién de peso excesivo
y de entumecimiento general, seguidos de hormigueo, que
no desaparece hasta que descansa. En los miembros supe-
riores, los mismos fendmenos, pero menos acentuados. El
sintoma predominante es la disminucién de la fuerza mus-
cular; el dinamdémetro apenas marca 11 kilogramos y esto
es, sin embargo, un gran adelanto, porque el dia que in-
gres6 en el hospital sélo marcaba 5. No hay ni temblo- .
res, ni calambres, ni contracciones fibrilares en los miiscu-
los enfermos. Los miembros han enflaquecido en su con-
junto, pero no se observa atrofia alguna localizada.

Las funciones sensitivas estdn bien conservadas, ex-
cepto una ligera disminucién de la sensibilidad tdctil.

La contractilidad farddica de los miisculos es normal, y
la galvénica no estd exagerada : no hay indicio de reac-
cién de degeneracion.



340 ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

El corazén no se resiente de las crisis sincopales de las.
semanas precedentes. Sus latidos son regulares, sin fre-
cuencia excesiva y sin intermitencia ; los ruidos son algo
sordos, pero normales; nada indica, por lo tanto, una le-
si6n persistente del mioeardio ; la inica modificacién apre-
ciable es la debilidad y la depresibilidad del pulso, en rela-
cién con la tensién arterial moderada y la contractilidad
ventricular disminuida.

Por el contrario, hay también trastornos muy pronun-
ciados de los érganos de los sentidos.

En el ojo se notan algunas anomalias debidas directa-
mente 4 la pardlisis diftérica. No hay oftalmoplegia en el
sentido de que todos los misculos del globo ocular y del
pérpado ejecutan sus funciones normales ; pero las pupilas.
estdn muy dilatadas. ; Es debido este fendmeno 4 la debi-
lidad de las fibras del iris, 6 4 una disminucién de la im-
presionabilidad de la retina? Me inclino 4 admitir esta ul-
tima hipétesis, porque los ojos de este hombre son poco
sensibles 4 la luz y se halla muy disminuido el reflejo pal-
pebral. Hay, ademds, paresia de la acomodacién, porque
el enfermo ve bien todos los objetos lejanos, mas no dis-
tingue los préximos : le parece que se forma una niebla
por delante de él. Excepto estos trastornos funcionales, el
ojo parece normal por completo y no estd ni congestiona-
do, ni doloroso.

En el gentido del oido se notan las mismas modificacio-
nes. El enfermo ha perdido su actividad auditiva : oye mal
un reloj colocado 4 10 centimetros de su oido, y ademds se
queja de zumbidos. ¢ Este tiltimo sintoma es debido 4 la
paresia del misculo del martillo y 4 una relajacién de la
membrana del timpano, 6 es consecuencia de la anestesia
parcial del nervio auditivo? Me es imposible decirlo.

Independientemente de estos trastornos funcionales, el
estado general es bueno y no hay indicio alguno de paré-
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lisis de los misculos de la vida orgénica : la contractilidad

«de la vejiga y del recto es normal. El enfermo come con

buen apetito y su orina no es albuminosa. Podemos con-
siderarle, por lo tanto, como un convaleciente y prever
el dia, relativamente préximo, en que desaparecerin los
ultimos vestigios de su pardlisis.

Este es, sefiores, un caso tipico de paralisis diftérica ge-
neralizada, pero en resumen no de gravedad excesiva, aun-
que haya habido motivos en ciertos momentos para temer
accidentes de sincope cardiaco. Creo favorable la ocasién
para recordaros los caracteres principales de este padeci-
miento, tal como se deducen en los estudios més mo-
dernos.

La pardlisis diftérica no es un accidente raro. Segtin mi
maestro Roger, se observa en la cuarta y hasta en la ter-

cera parte de las personas que padecen angina larddcea ;

y aunque esta proporeién varie segiin las epidemias, la
cifra de la cuarta 6 quinta parte se acepta en general
como representante de la frecuencia media de esta com-
plicacién.

El cardcter més notable de la pardlisis diftérica es no ser
jamés contempordnea del periodo de las falsas membranas.
Los signos primeros de la debilidad muscular aparecen
después de la fase aguda, cuando ha mejorado el estado ge-
neral y no se reproducen ya los exudados infecciosos. El
periodo de incubacién varia bastante ; unas veces no ex-
cede de una semana ; dura casi siempre dos 4 tres septe-
narios. El ailo pasado vi presentarse la pardlisis, en un
viejo, al mes de desaparecer la tiltima falsa membrana.

Sea cual fuere la fecha de su aparicién, se desarrolla
siempre de una manera insidiosa, sin ir jamds precedida
de dolor ni de fiebre : en ciertos casos, hasta parece que el
pulso se hace entonces mds lento. No es posible decir que
el desarrollo de los accidentes paraliticos sea indicio de
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una reinfeccién : el estado general no se modifica, y lo-
tinico que denuncia la invasion es la disfagia y la debili-
dad creciente.

Una vez que principian los aceidentes paraliticos, tien-
den siempre 4 propagarse, El velo palatino es el primero
que se invade, pero se cree muchas veces que es el tinico
que se paraliza : observando bien al enfermo, se notan casi
4 la vez debilidad de los miembros y trastornos visuales.
En las condiciones ordinarias, abre la escena la pardlisis
faringea ; se propaga después 4 los miembros superiores,
Yy, en tiltimo término, 4 los inferiores, de una manera con-
tinua. Cuando es precoz el principio de los accidentes pa-
raliticos, suele indicar un intervalo bastante largo entre
la aparicién de los sintomas guturales y la de los miem-
bros : es una observacién hecha por Sanné, y cuya exac-
titud he comprobado varias veces.

Otro cardcter que merece llamar la atencién, es no exis-
tir paridad alguna entre la gravedad de la difteria inicial
y la de la parilisis consecutiva. He visto, lo mismo que
Landouzy, parélisis graves consecutivas 4 difterias tan
benignas, que se las hubiera tomado por simples anginas
pultdceas : la naturaleza diftérica de la infeccién se reveld
después de repente por la aparicién de la paresia.

Tampoco hay correlacién alguna entre la invasién de
la difteria y el modo de penetracién del veneno diftérico.
Poco importa que penctre en la economia por la via farin-
gea 6 laringea 6 4 consecuencia de la aplicacién de un ve-
jigatorio, del contagio por el dedo, como han observado
Gueneau de Mussy y Peterson : una difteria cutdnea in-
significante es capaz de producir la pardlisis, y creo tam-
bién que una angina intensa evoluciona como aceidente
aislado.

La duaracién de la afeccién no estd sujeta 4 un criterio
fijo, pero debo manifestar, que en general las difterias te-
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naces, en las que se reproducen las falsas membranas du-
rante dos 6 tres semanas, son seguidas casi con seguridar
de accidentes paraliticos, mientras que las anginas pasaje-
ras suelen librarse de ellos ; al menos, esto es lo que me
parece que ha sucedido en los casos que he observado.
Una vez desarrollada la pardlisis diftérica, dura varias
semanas, produce sintomas mds 6 menos acentuados, y,

‘en ocasiones, impide todo movimiento : habéis visto cudn

dificil ¢ insegura era la marcha de nuestro enfermo; 4 ve-
ces, es imposible y hasta dificil la estacion vertical. Pero
por intensos que sean los fenémenos paraliticos, tienen la
particularidad de no producir jamds ni la atrofia muscu-
lar, ni la pérdida de la contractilidad farddica. Los mis-
mos misculos que’ejecutan con trabajo el movimiento
mis ligero, no enflaquecen y se contraen con energia bajo
la influencia de las corrientes eléctricas.

Asi que, 4 pesar del cardcter difuso que suelen tener
los sintomas, es raro que la pardlisis diftérica ocasione la
muerte. Tiende siempre 4 la curacion, excepto cuando in-

“teresa los miisculos y los nervios viscerales, en particular

el pnenmogdstrico : las consecuencias entonces son fend-
menos de sincope 6 de asfixia. En los casos ordinarios la
evolucién normal de los accidentes dura de seis semanas
4 dos meses ; llegan 4 su apogeo en quince dias 6 tres se-
manas, y después decrecen con lentitud : el velo palatino,
que es el primero que se afecta, es el 1iltimo que recobra
sus funciones fisioldgicas.

Se ha considerado la pardlisis diftérica como el tipo de
las parélisis consecutivas 4 las enfermedades agndas infec-
ciosas. Sin embargo, es ficil observar que su marcha espe-
cial, progresiva é invasora, en nada se asemeja 4 la evo-
lucién de los accidentes paraliticos que se presentan en el
curso de lag otras enfermedades generales.

Comparemos, en efecto, lo que sucede con la fiebre ti-
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foidea y la viruela, afecciones que se complican muchas
veces con pardlisis de los miembros.

Casi nunca se generalizan como en la difteria ; son, por
el contrario, circunscritas, y 4 menudo se localizan en el
segmento de un miembro. Es el primer cardcter diferencial.

Su principio y suevolucién clinica varian también. Mien-
tras la pardlisis diftérica se desarrolla después de curar la
angina, la de los tificos y la de los variolosos coincide siem-
pre con el periodo mds grave de la infeccién : se presenta
en el tercer septenario de la fiebre tifoidea 6 el dia quince
de la viruela. En vez de ser insidiosa y latente, se anun-
cia por dolores fuertes, que irradian 4 la regién lumbar y
4 las piernas, 4 la manera de las mielitis y de las neuritis.
Va acompaniada muy rédpidamente de pérdida de la con-
tractilidad eléctrica y de atrofia muscular, al contrario de la
pardlisis diftérica, que jamds produce alteracién alguna de
estructura durable de los misculos : se observan 4 menu-
do, como sabéis, deformidades permanentes consecutivas.
4 estas 'mielitis localizadas de la fiebre tifoidea y de la vi-
ruela, cuyas lesiones ha demostrado desde el punto de vis-
ta anatémico Westphal.

Por consiguie:\mte, nada en la etiologia, ni en los sinto-
mas, ni aun en las lesiones, justifica el paralelo que ha
querido hacerse entre la pardlisis diftérica y las otras pa-
ralisis consecutivas 4 las enfermedades agudas. Todo, en
esta afeccién, recuerda la idea de una toxemia que pro-
duce trastornos espino-bulbares mds que alteraciones per-
manentes de estructura. Si estd justificada la comparacién
con otro grupo de pardlisis es con las debidas 4 la intoxi-
cacién por el sulfuro de carbono. En éstas se encuentran
en efecto los caracteres principales de la paresia diftérica :
principio insidioso, propagacién rdpida de los sintomas,
desaparicién de los fenémenos paraliticos en un tiempo re-
lativamente corto, sin rastros ulteriores persistentes.
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Insisto sobre estas diferencias, que creo no han llamado
bastante la atencién de los clinicos, porque concuerdan
perfectamente con la idea que hoy se tiene respecto 4 la
naturaleza de la difteria.

Hasta 1862 se considerd la pardlisis diftérica como el
tipo de las pardlisis funcionales esenciales, sine materia,
como se decia entonces. La primer autopsia que reveld la
existencia de lesiones nerviosas, fue hecha en esta época
por Charcot y Vulpian y es cldsica en la historia de la
difteria. Estos observadores encontraron neuritis de los
nervios palatinos, pero no el menor rastro de alteracién de
la médula ni del bulbo. Algunos aiios después Lorain y
Lionville confirmaron lo indicado por Vulpian, sin afia-
dir dato alguno nuevo 4 la anatomia patolégica de la pa-
ralisis diftérica.

En 1878, Déjerine hizo progresar bastante este asunto.
Examinando las preparaciones anatémicas frescas, trata-
das por el deido dsmico, descubrié una neuritis de las rai-
ces anteriores espinales correspondientes al origen de los
nervios paralizados. Para él, esta pardlisis radicular era
indudablemente consecuencia de las lesiones de la médula,
pero no pudo descubrirlas : en los casos en que las células
espinales parecian alteradas, no lo estaban de un modo
constante. Admitié, por lo tanto,una alteracién mds bien
parenquimatosa que intersticial de los centros nerviosos.
No vi6 los hongos que (Ertel, Buhl y Letzerich, descu-
brieron en esta época como caracteristicos.

Tres afios despuds, al estudiar de nuevo Landouzy este
asunto , admitié para la pardlisis diftérica la patogenia si-
guiente : A causa de la toxemia diftérica, padecen y se al-
teran las células espinales, resultando lesiones degenera-
doras secundarias de las raices anteriores, después de los
nervios ; pero estas lesiones son superficiales y suscepti-
bles de repararse.
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Hoy podemos avanzar més en la patogenia de la pard-
lisis diftérica, gracias 4 los trabajos de los bacteriélogos
alemanes y sobre todo 4 los estudios experimentales de
Roux. :

El bacilo de la difteria es conocido en la actualidad. Lo
han aislado sucesivamente Klebs y Leeffler : este ultimo
ha demostrado que su inoculacion reproduce la falsa mem-
brana ; pero sobre todo dos compatriotas nuestros, disci-
pulos de Pasteur, los Dres. Roux y Yersin, son los que,
en un trabajo admirable, modelo de precisién y de expo-
sicibn cientifica, han dado 4 conocer los caracteres clinicos
y mierobioldgicos del pardsito de la difteria. Véanse, en re-
sumen, los puntos esenciales que debe conocer el médico.

Los bacilos diftéricos se hallan situados en las partes su-
perficiales de la falsa membrana, en contacto inmediato
con la mucosa en la red fibrinosa. Son pequefios baston-
cillos de extremidad roma, que se cultivan en el suero
coagulado, donde forman placas redondas, grisiceas y sa-
lientes, verdaderas falsas membranas en miniatura. Viven
mal en los medios dcidos, de aqui la utilidad, reconocida
por los clinicos hace mucho tiempo, de los toques con
zumo de limén en esta enfermedad y la ineficacia de los
gargarismos alealinos que facilitan la formacién de las fal-
sas membranas.

Los cultivos puros de estos bacilos son inoculables 4
las mucosas, en las qué producen islotes pseudo-membra-
nosos andlogos & los de la enfermedad expontinea. Pero
recordad bien lo siguiente, que tiene un gran valor desde
el punto de vista clinico : para que sea eficaz la inocula-
cién, es necesario que haya excoriaciones previas en la
mucosa : una mucosa sana, cuyo epitelio estd intacto, no
permite el desarrollo del microbio : hecho capital que ex-
plica por qué la difteria complica con tanta frecuencia en
los hospitales las enfermedades de determinaciones angi-



PARALISIS DIFTERICA 347

nosas, y, en particular, el sarampién. Los cultivos difté-
ricos inoculados debajo de la piel se comportan de diver-
sas maneras : matan los animales con un edema difuso lo-
cal considerable, andlogo al del carbunclo, y congestionan
como las bactericidas carbunclosas, todas las visceras.

Tienen como éstas también una vitalidad tenaz y se
conservan casi indefinidamente : los cultivos de cinco 6
seis meses, son mortiferos como el primer dia. Esto con-
firma el medio clinico, observado muchas-veces, de difte-
rias desarrolladas en individuos alojados en habitaciones
en las que dos 6 tres meses antes hubo enfermos de angi-
nas larddceas. _

Los hechos enumerados hasta ahora, y referidos en el
trabajo de Roux, pertenecen 4 la historia natural cldsica
de los micro-organismos morbosos : vamos 4 indicar un
cardcter especial que abre horizontes nuevos.

Este bacilo tan mortifero, que produce una infeccién
tan profunda del organismo, se destruye con una ra-
pidez singular: no se le encuentra en las visceras sea
cual fuere el periodo de inoculacién : hasta desaparece &
las cinco horas del sitio donde se inocula. Es posible ino-
cular impunemente & un animal la sangre y la serosidad
procedente de un diftérico. Por el contrario, la inoculacién
de los cultivos puros del microbio es siempre mortal, 4
pesar de que hayan desaparecido los bacilos : la infeccion
continta su obra una vez destruidos los agentes patégenos
primitivos. '

Los experimentos de Roux explican también las pari-
lisis que sobrevienen en el curso de la difteria. Todas las
especies animales no oponen la misina resistencia al vene-
no : unos, como los conejos, mueren siempre 4 las pocas
horas ; otros se defienden mejor, y es posible estudiar en
ellos los resultados se cundarios de la intoxicacion. Los pi-
chones son los mds favorables para esta clase de estudios.
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Inoculando en su mucosa traquesl cultivos del microbio
diftérico, sobreviene 4 los pocos dias una parélisis tipica:
titubean, vacilan y no pueden sostenerse sobre sus patas ;
mueren casi siempre 4 los progresos de esta pardlisis;
pero cuando en vez de inoculaciones sobre la mucosa se
hacen inyecciones intravenosas, los accidéntes son mds
benignos y no sobreviene la muerte. Se realizan las con-
diciones que se observan de ordinario en la clinica. Des-
pués de un periodo de parélisis variable, recobran poco 4
poco sus fuerzas los animales, y concluyen por curar.

Resulta deestos experimentos, que la pardlisis es la ex-
presién de una intoxicacién prolongada y atenuada por
consiguiente. Los fendémenos paraliticos no se presentan
inmediatamente después de las inoculaciones, sino 4 los
dos 6 tres dias, es decir, en un periodo en el que los ele-
mentos bacilares introducidos de un modo directo en la
economia se han destruido ya, y es imposible encontrar el
menor rastro de ellos.

Es necesario, por lo tanto, concluir (y no es éste el re-
sultado menos inesperado de estos notables estudios expe-
rimentales) que el bacilo no es el agente téxico inmedia-
to, aunque es con seguridad el origen de la infeccién. La
intoxicacién del organismo es secundaria y debida 4 un
veneno que forma el bacilo en el seno de los tejidos. Roux
lo ha demostrado por medio de un experimento notabili-
simo. Separa por filtracién los microbios de este cultivo
diftérico : se asegnra que éste es perfecto, sembrando el
liquido en suero coagulado y observando que no hay ger-
minacién. Si se inocula 4 un animal este liquido despro-
visto de micro-organismos é inofensivo desde el punto de
vista teorico porque se ha separado de él el agente pato-
geno, se ve que 4 pesar de esto se envenena al animal y
sobreviene casi con seguridad un accidente paralitico.
Basta que haya permanecido el suero en contacto con los
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bacilos algunas horas, para que se modifique la serosidad
y se haga téxica.

Las aplicaciones de estos experimentos 4 la patologia
son importantisimas. El microbio de Leeffler es el que, in-
troducido en la mucosa de la amigdala, forma en ella las
falsas membranas ; pero los accidentes de generalizacién
morbosa no son debidos 4 su desarrollo é introduccién en
la economia. No es posible comparar este proceso con el
del bacilo tuberculoso, que infecta por germinaciones su-
cesivas los diversos 6rganos 4 donde es transportado. En
este caso, el mecanismo es diferente. El bacilo inoculado
muere de poco tiempo, pero antes de morir produce por su
presencia alteraciones humorales que hacen téxico el suero
sanguineo y que originan trastornos graves de la nutri-
cién. En los casos mds infecciosos se observan, en el hom-
bre, los fendmenos de este envenenamiento general, andlo-
gos 4 los experimentos de intoxicacién difusa en los ani-
males. Las difterias malignas que van acompaiiadas de
edemas ganglionares y de infiltracién del tejido celular, de
hemorragias y de diarrea, de congestiones viscerales, de
albuminuria, representan el grado superlativo de la infec-
cion, y la muerte es inevitable en estos casos. Las formas
atenuadas son, por el contrario, curables ; unas veces es-
pontédneamente, sin accidentes de convalecencia; otras con
los fenémenos paraliticos que hemos indicado, y que re-
presentan los efectos secundarios del envenenamiento de
la sangre sobre los centros nerviosos.

Estas variedades sintomdticas dependen indudablemen-
te de factores miiltiples, cuya importancia hace suponer la
experimentacién. Asi, no es indiferente inocular una canti-
dad pequefia 6 elevada de virus : aunque en rigor basta una
dosis minima para infectar el organismo, las inoculaciones
masivas son con seguridad mds mortiferas. La especie ani-
mal en quien se experimenta tiene también una gran im-
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portancia, y hay cuestiones de terreno orgédnico que esca-
pan 4 toda previsién ; los conejos y conejillos de Indias
mueren 4 consecuencia de inoculaciones infinitesimales 5
pero los ratones, 4 pesar de su poco volumen, resisten do-
sis enormes de veneno. £s indudable que existen las mis-
mas diferencias en la especie humana ; hay familias predis-
puestas 4 la difteria, y otras, por el contrario, cuyos nifios
estdn dotados de una resistencia notable contra el veneno,
y que se libran del contagio aunque se encuentren en las
peores condiciones. Se observan idiosincrasias para ésta,
como para las demds enfermedades microbianas; pero,
hasta ahora, no podemos explicarlas.

Volviendo 4 la pardlisis diftérica y 4 su patogenia, dire-
mos que los experimentos de Roux explican de una mane-
ra admirable los hechos clinicos que dan 4 esta complica-
cién un cardcter especial. Como el bacilo no es el agente
directo de la toxemia, sino sdlo la causa lejana de la infec-
cion de la sangre, se comprende por qué la forma anato-
mica de la angina larddcea cjerce sélo una ligera influen-
cia sobre la produccién de la pardlisis, y por qué ésta no
es consecutiva tinicamente & las anginas graves y prolon-
gadas, sino también 4 las localizaciones ecircunscritas y
pasajeras de la difteria. Se explica también por qué las
manifestaciones pseudo-membranosas no son contempor4-
neas de la pardlisis : ésta se desarrolla mucho después,
cuando han desaparecido los microbios, pero han alterado
ya la constitucién sanguineay; sabemos que esta incuba-
cién dura unos quince dias y, en ciertos casos, mas.

Es de suponer que la intoxicacién de la sangre obre di-
rectamente cada vez mis, sobre los nervios mds inme-
diatos al punto de la inoculacién ; asi se explica la locali-
zacién inicial constante de la parilisis en el velo del pala-
dar, y su limitacién frecuente sélo 4 esta regién. Pero es
indudable, por otra parte, que no se trata en este caso de
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la simple impregnacién local del veneno, porque la mayor
parte de las veces, se ven propagarse de una manera pro-
gresiva los sintomas paraliticos. Esta invasién, vuelvo 4
repetirlo, es sucesiva y transcurren varios dias, en ocasio-
nes més de una semana, entre la invasién primitiva del
velo palatino y la pardlisis de los miembros. .

Es indudable también que el veneno diftérico obra sélo
sobre el sistema nervioso, produciendo modificaciones fun-
cionales més bien que lesiones destructoras, La paresia es
rapida y profunda, perola nutricién de los misculos y sus
propiedades intrinsecas, se trastornan muy poco; 4 pesar
de la pardlisis, hay integridad absoluta de la contractili-
dad farddica, y jamds se ha observado atrofia muscular.
Estas alteraciones del sistema nervioso son, al parecer,
poco profundas, porque la mayoria de los enfermos cu-
ran en los dos meses siguientes 4 la infeccién y recobran
por completo la integridad de sus funciones fisioldgicas.
' No quiero prolongar este paralelo. Lo que he dicho,
basta para demostrar cudnto han exclarecido la paralisis
diftérica los experimentos tan completos é ingeniosos de
Roux.

En esta cuestién, como en otras muchas, la medicina
experimental, no sélo ha confirmado punto por punto los
datos de la observacién clinica, sino que ha revelado he-
chos nuevos, inesperados, que conducen 4 una terapéuti-
ca mds racional y 4 una profilaxia mds eficaz.
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Somario : Observacién de parilisis aleohdlica difusa: paraplegia motriz
incompleta, temblor y dolores musculares sin atrofia ; predominio de
los fendmenos paraliticos 4 la derecha; falta de trastornos sensitivos y
conservacion del reflejo rotnliano. — Discusidn de este caso : por algn-
nos caracteres se asemeja 4 la ataxia locomotriz, 4 la parilisis general
de forma espinal y 4 ciertas mielitis sifiliticas difusas. — Debe entrar
en el grupo de las pardlisis téxicas.— Caracteres clinicos de la pardli-
gis aleoholica : formas de tipo de pseudo-tabes, difusas, localizadas.—
Valor de los fenémenos hemiplégicos en el caso actual.—Indicaciones
prondsticas y terapéuticas.

Tenemos, desde hace ocho dias, en el ntim. 32 de la sala
de San Luis, un hombre que ha ingresado por molestias
nerviosas, ya antiguas, y por un aturdimiento reciente.
Hace cinco meses que, sin causa apreciable, se siente fati-
gado, débil y anda con dificultad, pero siguié desempe-
itando su oficio de plomero, hasta que hace una semana
tuvo de repente un vértigo, 4 consecuencia del cual quedé
muy débil su lado derecho, aunque sin llegar 4 parali-
zarse. Tales son los tinicos datos que poseemos sobre las
primeras fases de su enfermedad.

A su ingreso en el hospital, lo hallamos en el estado si-
guiente :

La marcha de este hombre es el sintoma que llama pri-
mero la atencién. Tiene algo de caracteristica. Titubea
y vacila, no 4 la manera del borracho, sino 4 causa de
contracciones espasmodicas ¢é irregulares de los miisculos
de la pierna. No es tampoco el aspecto del hemiplégico
que arrastra la pierna al andar, segiin la expresién cldsica,
ni mucho menos el del atdxico que la mueve de una ma-
nera brusca y desigual, golpeando con fuerza el suelo con
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el talén, ni el de los paraplégicos incipientes que se do-
blan sobre sus miembros inferiores y los mueven con tra-
bajo ; tampoco se observa la alteracién llamada steppage,
que consiste en levantar muy arriba los pies y en dejar
caer la punta hacia adelante sobre el suelo, actitud que
concuerda casi siempre con la pardlisis de los misculos
extensores de la pierna.

La marcha en este enfermo es desigual ¢ insegura; no
se observan grandes oscilaciones, pero si subsaltos mus-
culares bruscos. Se fatiga al momento ; en cuanto anda al-
gunos pasos, se ve obligado 4 detenerse ; sus piernas tiem-
blan entonces. Se produce, en una palabra, una mezcla
singular de debilidad y de trepidacién, como si los miiscu-
los fueran 4 la vez parésicos y muy excitables.

Cuando se halla en pie, apenas se nota el trastorno lo-
comotor ; mas 4 poco que dure esta actitud, se presentan
contracciones aisladas de la pantorrilla. Si se le hace cerrar
los ojos y aproximar los pies uno 4 otro, se le ve vacilar
sobre su base. Pero no puede decirse que presenta con toda
claridad el signo de Romberg, tan caracteristico de la ta-
bes, porque estas oscilaciones no llegan hasta la caida ni
producen la pérdida completa del equilibrio. Tampoco le
es posible sostenerse en un pie solo, més bien por debili-
dad muscular que por defecto de coordinacion.

Este desorden de la marcha es, en apariencia, el tinico
sintoma de que se queja el enfermo ; pero si perseguimos
el andlisis, observamos dos particularidades nuevas : los
musculos sufren impotencia funcional verdadera y ademés
dolores caracteristicos. La impotencia es evidente. A pesar
del relieve que forman las elevaciones musculares y del vi-
gor aparente de sus misculos, este hombre se halla en
realidad muy débil, y la impotencia se extiende, no sélo 4
los miembros inferiores, sino 4 los superiores. La presién

en el dinamémetro es de 25 kilogramos con la mano iz-
Criniea mgnica, — Towno 1L 23
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quierda y 15 con la derecha ; debo manifestaros que el en-
fermo no es zurdo, lo que acentiia mds su debilidad. Es
imposible toda contraccién sostenida algo prolongada.

Los dolores son de dos clases: unos, espontdneos, con-
sisten en punzadas ligeras y fugaces que se presentan de
cuando en cuando, pero que carecen del cardcter fulguran-
te, 6 en calambres localizados en las pantorrillas, sobre
todo en la derecha, que aparecen de preferencia por la no-
che. En ciertos casos hay contractura verdadera de los ge-
melos y del soleo, pero siempre pasajera.

Los otros dolores son provocados por la presién. Lo
mismo que los anteriores, son més acentuados en las pan-
torrillas, sobre todo en la derecha. La presién 4 lo largo
del trayecto de los troncos nerviosos no es penosa de una
manera especial ; lo es més en los grupos musculares. En
los extensores de la pierna existen, pero muy atenuados;
faltan por completo en el tronco y en los miembros supe-
riores. ‘

A esto se limitan los trastornos motores observados en
nuestro enfermo. Excepto algo de temblor de la lengua y
de los dedos de la mano, no hay mds signo de pardlisis
apreciable de la cara : los musculos de la fisonomia se con-
traen bien, pero los miembros derechos estin mucho més
débiles que los izquierdos; esto constituye una especie de
hemiplegia incompleta ingerta en una paresia general y
difusa.

Insisto sobre el hécho de que los trastornos paréticos
son més acentuados en las piernas que en los muslos, y
mis en los antebrazos que en los brazos. Es, en efecto, un
cardeter particular de la afeccion que estudiamos. Lo in-
solito es el predominio de la debilidad en un solo lado, que
4 primera vista hace creer en una hemiplegia; en realidad,
los cuatro miembros estdn afectados, aunque de un modo
desigual.
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Es del mayor interés averiguar la influencia respectiva
de los miisculos y de los nervios en este estado paralitico,
y analizar los efectos de la faradizacién sobre los nervios
impotentes. Hemos observado lo siguiente :

La contractilidad eléctrica de los miusculos estd dismi-
nuida en los miembros inferiores : lo estd también, aunque
en menos grado, en los superiores. Los miisculos que res-
ponden peor 4 la excitacién farddica son : primero los ge-
melos y el soleo, y después los extensores y los peroneos
laterales, aunque su impotencia funcional es, al parecer,
menor y la sensibilidad 4 la presion casi nula. Los miscu-
los de la pierna derecha son menos excitables que los de
la izquierda.

Las lesiones de nutricién de los musculos son poco
acentuadas. Es facil observar 4 primera vista que no hay
atrofia apreciable de los grupos musculares parésicos.
Tampoco se notan las contracciones fibrilares espontineas,
tan caracteristicas y tan frecuentes en los musculos en vias
de degeneracién.

Hasta la contractilidad idiomuscular no parece exagera-
da, excepto quizd en el muslo, donde ligeras percusiones
de los musculos determinan nudos contractiles muy pro-
nunciados. En una palabra, aunque se hallan modificadas
las propiedades de la fibra muscular, segiin demuestra la
disminucion de la contractilidad farddica, no estin lesiona -
das de un modo grave y no hay, al parecer, degeneracién.

Las alteraciones son, sobre todo, de indole funcional : es
una mezcla singular de debilidad y de excitabilidad exage-
rada, como lo prueban los calambres y las contracciones
fibrilares.

Para apreciar el estado de los nervios, conviene interro-
gar la sensibilidad tdctil : los trastornos sensitivos estdn
relativamente poco acetuados. No hay hiperestesia en par-
te alguna. En el lado derecho se nota solo disminucidn li-
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gera de la sensibilidad y entumecimiento de las puntas de-
los dedos, que impide al enfermo coger ohjetos pequetios.
No se observan placas de anestesia en la continuidad de
los miembros, pero las plantas de los pies son poco sen-
sibles. El enfermo nota la sensacién de un cuerpo blan-
duzco interpuesto entre su pie y el suelo: le parece que
anda sobre una alfombra; el cosquilleo de la regién plan-
tar no produce reflejo alguno. s probable que esta anes-
tesia plantar contribuya 4 la inseguridad de la marcha,
casi tanto como la impotencia muscular. El enfermo nota
también en las extremidades fenémenos parestésicos, es
decir, falsas sensaciones ; siente hormigueo continuo, no
s6lo en la pierna derecha, sino también en los miembros
superiores ; siente 4 menudo en la punta de los dedos como
si le pinchasen con agujas. La sensibilidad refleja estd muy
disminuida en la plantade los pies, pero se conserva el re-
flejo rotuliano. Por lo general, estd abolido en estos casos;
es, por lo tanto, un fenémeno que merece citarse. La nu-
tricién general de los miembros parésicos es buena : no
hay ni rubicundez, ni edema, ni erupciones, ni sudores
localizados. Las visceras, pulmones, higado, corazén, pa-
recen normales.

Existen, no obstante, trastornos psiquicos y sensoria-
les. La visién es débil ; el enfermo se queja de que pasan
por delante de sus ojos moscas volantes, mas no se nota
ni la estrechez concéntrica del campo visual, ni la altera-
cién de la percepcion de los colores, tan frecuente en los
neurdpatas, ni modificaciones pupilares. El tinico signo
notable es la disminucién de la contractilidad de la pupila
bajo la influencia de la luz, al menos hay paresia del
musculo ciliar, porque la contraccién concluye por efec-
tuarse. Sucede una cosa andloga 4 lo que dice Robertson
que pasa en los atdxicos, aunque con menos intensidad y
claridad.
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Tiene ademds zumbidos de oidos, que va acompaiiado
muchas veces de atontamiento. Este sintoma es mds
acentuado 4 la derecha, y el enfermo es algo sordo de
este lado ; siente como un ruido de molino, un silbido
continuo, y en estas condiciones se presenta la tendencia
al vértigo. Es un eshozo de la enfermedad de Méniere. La
inteligencia es clara, la palabra perfecta y la memoria es
buena, pero el cardcter de este hombre es sombrio y triste ;
hay insomnio habitual, pesadillas con ideas y visiones te-
rrorificas, suefia que cae en precipicios, que estd rodeado
de animales dafiinos, y tiene también algunos sueiios pro-
fesionales.

Si resumimos los diversos sintomas que acabamos de
analizar, vemos que la afeccién compleja que padece nues-
tro enfermo estd caracterizada por paresia floja de los
miembros inferiores, con predominio hemiplégico del lado
derecho, fenémenos que van acompaiiados de impotencia
funcional general, algo de temblor, calambres, disminu-
cién de la contractilidad farddica, trastornos sensoriales
y modificaciones de cardcter. Se trata, por lo tanto, de
una enfermedad general y difusa de los centros nerviosos.

¢ Cudles son las afecciones que interesan asi el cerebro,
la médula y los nervios? Hay dos en las cuales debemos
pensar desde luego : son la ataxia locomotriz y la pardli-
sis general progresiva.

Algunos rasgos del cuadro clinico recuerdan bastante
las fisonomias de la ataxia locomotriz. La marcha del en-
fermo es vacilante, y aunque difiere en realidad de la de
los tabéticos, tiene, sin embargo, alguna semejanza super-
ficial con ella. Ademads, el signo de Romberg es muy claro
en nuestro enfermo ; por tltimo, la anestesia plantar y la
disminucién del reflejo pupilar (signo de Robertson) com-
pletan la analogia sintomdtica.

Sin embargo, examinando de cerca las cosas, es impo<™
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sible sostener la asimilacién de este caso con la tabes. En
los tabéticos hay incoordinacién motora 6 trastornos de la
marcha, pero conservan bastante sus fuerzas ; en nuestro
enfermo dominan la impotencia funcional y la astenia ge-
neral, y falta la ataxia verdadera. En la tabes se observan
trastornos sensitivos miltiples y generalizados, que faltan
en este hombre. Jaméds ha tenido dolores fulgurantes ni
erisis viscerales, y aunque en ciertos casos no se presen-
tan estos sintomas en los tabéticos, su falta es excepcio-
nal. Los atdxicos suelen padecer miosis ; nuestro enfermo-
s6lo tiene paresia pupilar ; por tiltimo, signo més impor-
tante todavia, se conserva el reflejo rotuliano, mientras
que en la tabes falta siempre ¢ casi siempre. La marcha
de la enfermedad es muy diferente en ambos casos, por-
que la afeccién que padece este hombre es de fecha relati-
vamente reciente, cinco meses cuando mds, mientras que
la ataxia tarda de ordinario varios afios en evolucionar
antes de llegar al periodo paralitico.

La marcha vacilante y las ideas tristes de este enfermo
podrian hacernos pensar en una forma anormal de la pa-
rdlisis general,, en la que predominaran las lesiones espi-
nales y la paraplegia. Sin embargo, el andlisis de los sin-
tomas y el curso de la enfermedad no corresponden 4 este
diagndéstico. En toda pardlisis general, aun cuando los ac-
cidentes especiales estdn muy caracterizados, se observan
siempre los sintomas psiquicos fundamentales, el trastor-
no profundo de la inteligencia, la pérdida de la memoria,
la lentitud y vacilacién de la palabra, y, por iiltimo, el
temblor. Casi todos los paraliticos generales tienen fases
de excitacion y de depresién, estdn desequilibrados y en
ciertos momentos manifiestan desarreglos intelectnales ex-
cesivos. ¢ Qué observamos en este caso? Un hombre taci-
turno, de cardcter triste, perseguido durante su suefio por
pesadillas, aun cuando sin alteracién intelectual alguna,
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respuestas siempre cuerdas, buena memoria, lenguaje cla-
ro, sin vacilacion alguna al articular las palabras. Jaméds
ha sido posible provocar en él la menor concepeién deliran-
te ; falta la nota ambiciosa é sélo exagerada. No se ob-
servan los caracteres de la peri-encefalitis. Afiadid que
sus pupilas, aunque perezosas 4 la luz, son perfectamente
iguales, que no tiene trastorno alguno de la miccidn, sin-
toma tan frecuente en la pardlisis general ; por iiltimo,
que la marcha de esta enfermedad es distinta por comple-
to; en la encefalitis difusa hay de ordinario accidentes
congestivos. No es posible, por lo tanto, admitir la idea
de una pardlisis general espinal.

¢ Se trata de un caso de sifilis cerebro-espinal ? El exa-
men minucioso de los hechos y los antecedentes de nues-
tro enfermo no autorizan esta suposicién. Es indudable
que existen mielitis difusas de origen sifilitico, pero en
estos casos se encuentran casi siempre algunos estigmas
de la infeccidn, en forma de exostosis, de cicatrices, de le-
siones cutdneas 6 mucosas. Aqui, ademds de la afirmacién
del enfermo, que asegura no haber padecido accidente ve-
néreo alguno, no descubrimos rastro sospechoso imputa-
ble 4 esta causa. Ademds, los caracteres de los trastornos
nerviosos en este hombre excluyen casi la idea de la sifilis,
porque en este caso los fenémenos sensitivos son menos di-
fusos y mds acentuados, y casi siempre se presenta la pa-
rélisis de la vejiga como sintoma precoz de estas mielitis
llegados 4 la fase paraplégica. En las mielitis se observan
también dolores subjetivos en los miembros inferiores, sien-
do raro que se exacerben por la presién, como sucede en
nuestro enfermo, en las masas musculares de la pantorrilla.

Queda, por exclusién, el grupo de las pardlisis téxicas
y la historia de los antecedentes del enfermo, tanto como
el andlisis de los sintomas, conduce, en efecto, 4 este diag-
néstico. Es muy probable, por no decir seguro, que se tra-
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te de una pardlisis alcohdlica. Segtin manifiesta este hom-
bre, ha tenido, durante muchos afios, el habito de la em-
briaguez ; aunque al parecer ha corregido su manera de
vivir, bebe atin méds de tres litros de vino por dia, sin
contar las infracciones accidentales. Los trastornos ner-
viosos que padecia, cerresponden 4 esta medicacién pa-
tégena.

Las alucinaciones, las pesadillas, las visiones terrorifi-
cas dependen del alcoholismo ; aunque las funciones del
estémago se conservan relativamente, hay, no obstante,
algunos trastornos géstricos, pituita matinal y pérdida del
apetito. Este hombre, joven atin y de aspecto vigoroso,
jamds tiene hambre. Sabéis que es un cardcter fundamen-
tal de la dispepsia alcohdélica.

La historia de las parélisis alcohdlicas es de fecha rela-
tivamente moderna ; hace, cuando mds, treinta afios que
se sospechd por vez primera que el alcoholismo era causa
de ciertas formas de paraplegia. Magnus Huss hizo en
1852 las primeras investigaciones sobre la accion téxica
del aleohol, y demostré sus efectos deprimentes sobre el
sistema nervioso ; describié la astenia de los alcohdlicos.
Mas el mérito de haber hecho, al menos en Francia, la
primer descripcién clinica clara y exacta de esta varie-
dad de pardlisis, corresponde 4 Lancereaux (1). En 1864
demostrd que reviste un tipo clinico especialisimo, y en
aquella época, cuando no se sospechaba atin la existencia
de las neuritis periféricas, planted la cuestién de saber si
estas pardlisis son en realidad de origen central, siendo
asi el precursor de todos los que se han ocupado después
de este asunto.

Tres afios después, Leudet (2) confirmé estas investi-

(1) Lancereaux, Article Alcoolisme del Dictionairve encyclopédique des
Stiencies medicales.

(2) Leudet, Arch. gen. de med., 1867, t. I, p. b.



PARALISIS ALCOHOLICA 361

gaciones, y demostré la frecuencia en los alecohélicos de hi-
perestesias cutdneas, que coinciden con debilidad y pard-
lisis de los miembros, lesiones imputables 4 un desorden
de los nervios periféricos. Desde entonces, las observacio-
nes se han multiplicado, sobre todo en Inglaterra. Wilks (1),
Broadbent, Ruzzard (2), han publicado bastantes casos,
y en Francia, las lecciones del profesor Charcot, la Tesis
de Aftinger (3) y la de Brissaud (4), han hecho pasar la
cuestién al dominio cldsico.

El resultado de todos estos trabajos es conocer hoy 4
fondo los caracteres clinicos de la pardlisis alcoholica.

Son pardlisis flojas, de principio lento y progresivo, que
predominan en los miembros inferiores y producen una
variedad de paraplegias, incompletas de ordinario. Su to-
pografia es bastante especial. El extensor comiin de los de-
dos del pie, el extensor propio del dedo gordo y los pero-
neos laterales son los misculos que se afectan més; los de
los miembros superiores del muslo y del tronco quedan 4
salvo, por lo general. Se afectan siempre de preferencia las
extremidades periféricas, manos y pies. Cuando la enfer-
medad es acentuada, cae el pie con la punta colgando, y
los enfermos tienen la marcha del steppage. En el caso
que nos ocupa no existe este fendmeno, pero la afeccién
no se halla atin bastante avanzada para que sea completa
la pardlisis de los extensores ; sin embargo, la exploracién
eléctrica nos ha demostrado que estos grupos de musculos
estdn afectados de un modo mds grave que los restantes.

Ademés de la paresia motora, ha insistido Charcot, con
sobrada razén, sobre los dolores especiales, espontdneos y
provocados que existen en las pantorrillas. Es un signo

(1) Wilks, The Laneet, 18 Marzo 1872,

(2) Th. Buzgard, On Some forms of parvalysis from peripheral neuritis
{1 vol in-18. Londres, 1876).

(8) Oittinger, Ftude sur les paralysies alcooligues. Thége de Paris, 1885.
(4) Brissaud, Des paralisies toxiques. Thése d'agrégation, 1886.
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capital de valor clinico grandisimo. La hiperestesia estd
localizada en las mismas masas musculares y no en la piel ;
resulta, al parecer & la vez, del dolor del misculo y dela
irritabilidad del nervio que le anima. Suelen descubrirse
también puntos dolorosos en el trayecto delos nervios co-
rrespondientes 4 sus sitios de salida, pero este signo no es
constante. En los casos de pardlisis alcohdlica antiguos y
graves, son susceptibles de atrofiarse los grupos muscu-
lares que acabo de sefialar ; la contractilidad farddica des-
aparece entonces.

Los trastornos de la sensibilidad son siempre menos
acentuados que los fenémenos motores; no obstante, exis-
ten 4 menudo islotes de anestesia localizada de un modo
irregular ; recordaréis que en nuestro enfermo es completa
la insensibilidad de las plantas de los pies. Hay también
ilusiones de la sensibilidad, sensaciones erréneas de hor-
migueo, de entumecimiento y de pinchazos ; es posible
que estas sensaciones sean origen de las alucinaciones y
de las pesadillas, tan frecuentes en los enfermos.

Un fenémeno constante en casi todas las observaciones
de pardlisis alecoholica es la supresion del reflejo rotulia-
no, y conviene advertir que este sintoma no coincide con
la atrofia del triceps crural ; es, por consiguiente, un fe-
némeno de origen central. En nuestro enfermo, por una
excepeién singular, se conserva el reflejo, y esta anomalia
me hizo dudar algo, al principio, para afirmar la pardlisis
aleohélica, pero éste no es el tnico ejemplo. En la Tesis
de Brissaud se cita una observacién de Charcot, en la
que faltaba este signo, y Bernhardt publicé en 1885 un
caso parecido. No es, por consiguiente, un cardcter pa-
tognomdnico de la pardlisis alcohdlica, aunque existe en
la mayor parte de los casos.

Por 1ltimo, para completar el cuadro clinico, debe in-
sistirse sobre dos sintomas negativos : la falta de pardlisis
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de la vejiga y del recto, y la rareza de las alteraciones pu-
pilares, en particular de la miosis, que seglin creo jamds
se ha indicado, siendo asi que es tan frecuente en las
ataxias. Son caracteres importantes, con relacién al diag-
néstico con la tabes.

La parilisis presenta, desde el punto de vista clinico, al-
gunas variedades demostradas por Dreschfeld (1). La pri-
mera tiene todos los caracteres de la pseudo-tabes, inco-
ordinacién motriz, desérdenes de los misculos oculares,
signo de Romberg, anestesia, etec. Habéis visto que por
algunos conceptos nuestro enfermo se asemejo 4 este tipo,
sin reproducirlo en su conjunto (2).

La segunda variedad consiste en una paresia localiza-
da circunscrita 4 ciertos grupos musculares, que enfer-
man con rapidez y degeneran. De aqui las atrofias parcia-
les que ocasionan impotencias funcionales, limitadas 4 ve-
ces 4 un miembro. Esta forma es relativamente rara.

En la ltima variedad, quizd la mds comiin, la paresia
es difusa, progresa con lentitud, reviste los caracteres de
una paraplegia incompleta sin trastorno de los centros, y
respetando en apariencia los miembros superiores, mas
sélo en apariencia, porque la arteria es siempre general,
El caso que nos ocupa, pertenece 4 esta categoria.

Se aparta de esta regla por dos particularidades poco
comunes. La primera es la persistencia del refiejo rotu-
liano, sobre el que he insistido ya y que quiza no tiene
un gran valor. La segunda es el predominio de la paresia
en el lado derecho del cuerpo y el cardcter hemiplégico
franco que reviste.

Esta hemiplegia es dificil de interpretar. Ante todo,
¢ se trata de un epifenomeno accidental, independiente de

(1) Dreschfeld, On alcokolic Paralysis (Brnin., pag. 475, 1884).

(2) Casos de Striimpell (Berl. Kl. Wock. Agosto 1885) y de Lilienfeld
(Lbid., Noviembre, 1885).
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la paresia de los miembros inferiores y sin relacién con la
intoxicacion aleohdlica? j O hay relacién directa entre las
dos modalidades de la pardlisis?

Para resolver la cuestién, debemos analizar la historia
del enfermo.

Hace ocho dias, dice, sin causa conocida tuvo zambi-
dos de oidos, atontamiento, vértigos, estado que duré casi
una hora sin producir pérdida del conocimiento. Termina-
da la crisis, observo disminucién de la fuerza en el lado
derecho.

La integridad absoluta del corazén y de los gruesos va-
sos excluye en este caso toda idea de embolia. Son positi-
vas tres hipétesis : 6 hubo una congestién cerebral con de-
rrame sanguineo localizado en el hemisferio izquierdo, 6
es necesario invocar la influencia de lesiones laberinticas,
de una enfermedad de Méniére concomitante; 6, por ulti-
mo, la intoxicacién alcohdélica ha producido en el cerebro
una alteracién suficiente para determinar la hemiplegia.

Es dificil decidir con seguridad, entre las tres suposi-
ciones ; sin embargo, la primera tiene pocas probabilida-
des de ser la verdadera, por la falta de la pérdida del co-
nocimiento y la integridad absoluta de la inteligencia y de
la palabra.

Me inclino, por el contrario, 4 admitir la influencia pa-
togena de los trastornos auriculares en la produccién del
accidente. En efecto, siempre que nota el enfermo una
sensacion vertiginosa es precedida y va acompaiiada de
zumbidos de oidos y de silbidos ; ademads, la agudeza au-
ditiva estd disminuida en uno de los oidos, el derecho, y
sabemos que en la enfermedad de Méniere no es siempre
el oido mds enfermo el que produce los accidentes mds
graves. La hipétesis es, por consiguiente, plausible, pero
s6lo se trata de una hipdtesis.

La hipdtesis de una impregnacién directa del encéfalo
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por el alcohol, susceptible de suprimir las funciones de un
hemisferio cerebral, no tiene en su apoyo hecho decisivo
alguno, sino algunas suposiciones fundadas en intoxica-
ciones andlogas. No conozco ejemplos evidentes de tras-
tornos hemiplégicos, debidos al alcohol; el plomo los
produce de un modo innegable, y hoy son numerosos los
casos de ictus apoplécticos en los saturninos, seguidos de
hemiplegia y hasta de muerte, sin lesiones cadavéricas.
Lo mismo sucede con ¢l éxido de carbono : he publicado
un caso de asfixia por el vapor de carbén, en el que pre-
dominaba en las extremidades de los miembros una pard-
lisis de forma hemiplégica y en el que era imposible invo-
car lesiones centrales, como lo atestiguaba la exploracién
farddica de los musculos paralizados. El hecho es, por
consiguiente, posible, pero, vuelvo 4 repetirlo, no estd de-
mostrado en la intoxicacién alcohdlica. Todo lo que sabe-
mos es que el alecohol puede producir ciertas pardlisis ais-
ladas de los miisculos del ojo : Lilienfeld, Striimpell, y
Bernhardt (1), han publicado ejemplos de este género,
sin que en ninguno se cite la hemiplegia.

Quedo pues, en la duda, respecto 4 la patogenia de este
accidente, considerando como verosimil una relacién de
causa 4 efecto entre la hemiplegia y el envenenamiento
alcohdlico. Esto me conduce 4 hablar de las lesiones del
sistema nervioso que se encuentran en tales casos.

Son casi siempre neuritis. Este hecho anatémico, sos-
pechado y demostrado casi ya por Laucercaux y Leudet,
ha sido probado con toda claridad por los exdmenes his-
toldgicos de Moéli, Dreschfeld, Broadbent y Buzzard, en
Inglaterra , Gombault (2) y Déjerine en Francia. La le-
sién es, en la actualidad, bien conocida.

(1) Bernhardt, Ueber die multiplen Neurttis der Alloholisten (Zeitsch.
f. Kl. Medic. Bd. X1, pig. 363).

(2) Gombault, Sur les lésions de la nevrite alcoolique (Comptes rendus de
U'Acad. des Sc., 22 Febrero, 1866).
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La médula estd intacta lo mismo que sus raices, pero
los filetes de los nervios periféricos padecen una neuritis
particular ; es peri-axil, es decir, que la irritacién se loca-
liza primero en el neurilema, donde produce la prolifera-
ci6n nuclear. Después se altera la mielina, se segmenta,
se hace granulosa y concluye por emulsionarse y desapa-
recer ; el cilinder-axis, que resiste mas tiempo, se afecta
4 su vez y se destruye; queda entonces interrumpida
toda comunicacién entre los centros nerviosos y los mis-
culos, y estos se atrofian.

Estos hechos anatémicos son indiscutibles é innegables.
Hay, por lo tanto, motivos para preguntar si en todas las
parélisis alecohélicas las lesiones son siempre idénticas 4 si
propias y de origen puramente neuritico. Creo que es pre-
ciso ser reservados sobre el particular, porque aunque
hasta ahora se ha encontrado sana la médula, al menos en
apariencia, no es posible afirmar la integridad absoluta
de los centros nerviosos. Aunque las autopsias dan, al pa-
recer, la razén 4 Déjerine, quien sostiene que las altera-
ciones anatémicas son neuritis puras exclusivamente pe-
riféricas ; aunque (Ettinger ha demostrado que las altera-
ciones de las filetes nerviosos, cutdneos y musculares lle-
gan 4 su madximum mientras que las de los troncos origi-
nales son poco pronunciadas y los de las raices nulas, es
posible, no obstante, sostener otras interpretaciones.

La analogia que existe entre la neuritis peri-axil, tal
como acabo de describirla y la degeneraciéon walleriana
de los nervios separados de su trastorno tréfico es innega-
ble, sélo difiere la localizacién de la lesién. Erb explica
el fenémeno de la manera signiente : Segiin él, no hay se-
paracién fandamental entre los dos procesos. En la pari-
lisis alcohélica los centros nerviosos espinales se afectan
al principio y su trastorno funcional basta para producir
la alteracion degeneradora de los filetes periféricos, tanto
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més marcada, cuanto méds distantes de los centros se ha-
llen estos. Segilin esta hipétesis, el nervio no se afecta de
una manera exclusiva ni primitiva, sigue ejerciendo su
papel de conductor y sufre el contra-golpe de la lesién
central.

Tal es también la opinién reciente de Buzzard, consig-
nada en el British Medical Journal (1887, pég. 9). Admite
lesiones iniciales de la médula, al menos dindmicas.

Ademés, algunas autopsias positivas han demostrado
la realidad de las lesiones concomitantes del eje espinal.
Oppenheim (1) refirié en 1885 un caso en el que habia
un foco circunscrito de mielitis lumbar, 4 la vez que le-
siones difusas de neuritis.

La cuestién estd por resolver. El hecho positivo es que
los nervios se hallan enfermos ; lo probable es que el eje
cerebro-espinal (y quizd el encéfalo como lo prueba nues-
tro caso) se interese, al menos en sus funciones, por le-
siones dificiles de demostrar en el estado actual de nues-
tros conocimientos. Recordad que de todas las mielitis, la
que sigue una marcha mds fulminante y ocasiona la muer-
te en pocas horas, la parédlisis ascendente aguda, es preci-
samente en la que no se descubre con el microscopio la
menor alteracién del tejido nervioso.

El pronéstico de la pardlisis alecohélica es variable.
Leudet y Lancereaux la consideran como una enfermedad
gravisima. Hoy que la conocemos mejor, debe atenuarse
algo la gravedad de este pronéstico, porque la mayor par-
te de las neuritis son susceptibles de curar y las parali-
sis téxicas terminan pocas veces por la muerte. Es ver-
dad que las recaidas son frecuentes en los alcohdlicos que
vuelven 4 sus hdbitos de embriaguez, y en esto se aseme-
jan 4 la intoxicacién saturnina que recidiva con mucha

(1) Oppenheim, Zur Pathologie der multiplen Newvitis und Alkohol-Lezh~
mung (I6ib, X1, pig. 232).
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frecuencia cuando los obreros trabajan de nuevo en plo-
mo. Cada una de sus recaidas es mds grave y tenaz, y al-
gunas pardlisis alcohdlicas concluyen por hacerse incura-
bles. La incurabilidad depende del grado de destruccién
del nervio que origina, como consecuencia, la atrofia de-
finitiva del misculo.

En el caso que nos ocupa, el prondstico debe ser benig-
no al parecer. Los fenémenos generales son poco acentua-
dos, predomina la astenia y la pardlisis es ligera ; creo
que la conservacién del reflejo rotuliano es de augurio fa-
vorable, porque Oppenheim, que ha estudiado este sinto-
ma, considera la aparicién de dicho reflejo como un buen
signo de la tendencia 4 la curacién. Creo también que en
nuestro enfermo desaparecerd la pardlisis, mas es proba-
ble que el trabajo de reparacién sea lento. Las neuritis
consecutivas 4 las fiebres tifoideas y 4 las enfermedades
generales graves curan por lo general muy bien, aun cuan-
do tardan en hacerlo mucho tiempo; en ocasiones son
necesarios dos 6 tres afios. En este caso el mal no es tan
profundo, pero una vez que se alteran los nervios nece-
sitan para volver 4 su estado normal varias semanas.

Consultando las estadisticas de los casos de pardlisis
alcohdlicas publicadas por los autores, se sacan resultados
muy diferentes que dependen de la forma y variedad eli-
nica de estas paralisis. Algunos casos de generalizacién
répida, que simulan la poliomielitis aguda y la parélisis
ascendente, son incurables segtin Bernhardt ; lo mismo
sucede con las pardlisis que sobrevienen en los alcohdli-
cos caquécticos. Las series clinicas son, por lo tanto, va-
riables. Broadbent dice que sélo ha visto curar un caso de
paralisis alcohélica y Wilks afirma, por el contrario, que
han curado todos sus enfermos. .

La primera indicacién terapéutica es suprimir el alco-
hol, si no por completo, al menos de un modo casi abso-
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luto. Contra la astenia general, que es el rasgo caracteris-
tico de la pardlisis alcoholica, creo que los dos medios
mejores que pueden emplearse, son la hidroterapia y el
amasamiento, sobre todo, la primera, que al estimular
el sistema nervioso le hace menos excitable. A la vez y,
con el mismo fin, hago tomar al enfermo 20 gotas dia-
rias de tintura de nuez vémica, en dos veces, al principio
de cada comida ; el objeto de esta medicacién es excitar
en cierto modo la médula y los nervios y obrar sobre el
estémago despertando ¢l apetito y facilitando la digestién.
Si persisten los fenémenos de excitacién cerebral y las pe-
sadillas nocturnas, recurriré al cloral 6 al opio ; pero, por
el pronto, me contento con la accién sedante de la hidro-
terapia, que ha disminuido ya el insomnio de los primeros
dias. Por tltimo, para prevenir la atrofia muscular estd
indicada la faradizacién, pero este agente es dificil de mane-
jar y las corrientes eléctricas pueden ser peligrosas si se
aplican demasiado pronto é son muy fuertes ; es preciso,
en este caso, principiar por corrientes farddicas débiles y,
si son mal toleradas, usar de preferencia las corrientes gal-
vénicas descendentes.

Orimica mipica, — Tomo II. 24
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expectoracitn y de la disnea : valor de la lentitud del pulso.— Dificul-
tades de diagndstico de la meningitis tuberculosa secundaria en los
ancianos. — Posibilidades de error con los tumores cerebrales, las ve-
sanias, la pardlisis general y el reblandecimiento progresivo por atero-
ma de las arterias. — Casos de uremia y de histerismo que gimulan la
meningitis. — Comparacién de los sintomas y de las lesiones : resulta-
dos de la autopsia.

Acabéis de asistir 4 la fase terminal de una complica-
cién cerebral, que ha sobrevenido en el curso de una tu-
berculosis pulmonar crénica. Se trata de una joven que
ocupa el niim. 5 de la sala Delpech, y que se muere de
meningitis. La habéis visto con la cara congestionada y ya
cianética, las pupilas dilatadas, sumida en un suefio coma-
toso, indiferente 4 cuanto la rodea, insensible en aparien-
cia 4 las excitaciones exteriores, dejando caer inerte sus
brazos cuando se les levantan. Sin embargo, habéis podido
observar que ejecuta ain ciertos movimientos intenciona-
les, y que, estimulando mucho su sistema nervioso, no ha
perdido del todo la percepcién del contacto y del dolor. Es
fieil conocer por este cuadro una tuberculizacién meningea
que ha llegado al wltimo periodo : el diagndstico estd es-
crito en la cara de la enferma. Pero hace algunos dias no
era tan claro, y voy 4 ocuparme hoy de los signos de in-
vasién de la complicacién cerebral, en el curso de la tu-
berculosis pulmonar, porque es un punto clinico bastante
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-delicado, sobre el que no insisten lo necesario los Tratados
de patologia.

Recordaré, en pocas palabras, la historia de esta jo-
ven : Los antecedentes hereditarios son buenos. Su madre
murié de parto, su padre vive aiun y nada sospechoso se
encuentra en sus parientes. Es fuerte y bien constituida,
y ha disfrutado buena salud. No ha sufrido grandes fa-
tigas ; no ha tenido embarazos repetidos. Nada, en una
palabra, nos explica por qué se ha hecho tuberculosa.

Hace quince meses prineipid 4 toser : en Julio de 1887
dej6 de reglar : se presentd entonces una hemoptisis que
se consideré como suplementaria de las reglas. Tened en
cuenta, sefiores, que debe desconfiarse de estas hemopti-
sis llamadas suplementarias : es indudable que pueden ser
compatibles con una buena salud; no son necesariamente
de significacién grave; pero, al contrario de lo que afir-
maba Trousseau, creo que dependen muchas veces de una
lesién pulmonar latente, que despierta la congestién mens-
trual, la que obra como causa ocasional. Hasta Octubre
no reaparecié el flujo ménstruo, pero tampoco se reprodu-
jo la hemoptisis. Desde entonces, persistieron la tos y los
signos de bronquitis : tenia la enferma de cuando en cuan-
do vémitos y notable disminueion de sus fuerzas; pero pasé
el invierno sin alteracién grave de la salud.

A principio de Mayo, sin causa apreciable, entré la en-
fermedad en una nueva fase. Aumentd la tos y se presen-
taron por vez primera accesos de fiebre con transpiracién
nocturna abundante.

A una evolucién bastante lenta, sucedié una recru-
descencia aguda espontdnea. Pero la enferma no ingre-
56 en el hospital por su bronquitis, sino por la cefalea y
el quebrantamiento general, que se presentaron hace una
semana.

Cuando la enferma vino 4 la consulta, tenia la ficies
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y el aspecto exterior de una tifica. Presentaba alternativa-
mente palidez y encendimiento de la cara, los labios secos,
la lengua roja y trémula; apenas podia tenerse en pie y
se quejaba de fuerte cefalalgia. Al dia siguiente, pare-
cia menos postrada, mas persistia la cefalea y la noche ha-
bia sido mala. La fiebre era, no obstante, moderada (pul-
so 100, temperatura 38°4 ) y la tos ligera. E]1 examen fisi-
co del pecho demostrd la existencia de signos indudables
de tuberculosis : se notaba macicez 4 la percusién en am-
bos vértices, y se oian estertores mucosos y subecrepitantes
4 la izquierda, finos y crepitantes 4 la derecha.

La dificultad clinica consistia en apreciar cudl era, en
dicha época, el valor de la cefalalgia que padecia la enfer-
ma. Era el sintoma predominante, del que se quejaba casi
exclusivamente. En la tuberculosis, la cefalalgia es unas
veces un sintoma trivial, otras indicio de una gravedad
excesiva, porque anuncia la invasién de las meninges y del
cerebro. Muchos tuberculosos la padecen por causas di-
versas : unos porque llevan enfermos mucho tiempo y se
quedan anémicos ; otros porque son dispépsicos ; varios de
ellos porque tosen continuamente, y los accesos de tos que-
brantan su cerebro y alteran la circulacion de este érgano.

En esta enferma la cefalalgia tenia ciertos caracteres, que
eran de naturaleza alarmante y de significacién grave.
Duraba sin remisién hacfa ocho dias, con una fijeza nota-
ble ; ocupaba toda la cabeza, la que estaba como encerrada
en un estuche ; iba acompafiada de punzadas dolorosas.
No son estos caracteres los de la cefalalgia que se obser-
va de ordinario en los tuberculosos : esta no es por lo co-
mun ni tan fija ni tan fuerte. La cefalea debida 4 la ane-
mia 6 4 los accesos de tos, se calma de ordinario por la
noche, mientras que en nuestra enferma més bien se exa-
cerbaba, lo mismo que en la sifilis, y no presentaba remi-
si6n alguna. Iba por tltimo, acompafiada de irradiaciones
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-caracteristicas : la enferma no sélo se quejaba de punza-
das que partian de la nuca y de la regién frontal, sino que
sentia entumecimiento y hormigueo en los miembros su-
periores hasta la punta de los dedos. Detalle importante :
la piel en todos estos puntos podia ser comprimida, y has-
ta ligeramente pellizcada, sin despertar sensacién dolorosa
alguna : habia por lo tanto parestesia, es decir, falsas im-
presiones que indican no una lesién local, sino un trabajo
patoldgico profundo hacia las meninges. Es verdad que
esta falsa hiperestesia se observa con cardcter pasajero en
algunas neurosis, como la jaqueca por ejemplo, pero tiene
una significacién grave cuando es persistente. Hace mu-
cho tiempo que Empis y Laboulbéne han sefialado su fre-
cuencia como sintoma inicial de la tuberculizacién miliar
aguda.

Observamos en nuestra enferma otro fenémeno que, uni-
do 4 la cefalea, tiene un gran valor, me refiero al vémito.
Es, ciertamente, un accidente trivial en el curso de la
tuberculosis y depende de causas muy distintas. Algunos
tuberculosos vomitan porque son dispépsicos ; otros por-
que estdn anémicos (y en este caso el vémito es, segin
toda probabilidad, de origen cerebral) ; en unos le provo-
can las sacudidas de la tos y el cosquilleo reflejo de la fa-
ringe ; en otros se invoea para explicarle la funcién defee-
tuosa de los rifiones y la albuminuria ; por tltimo, las
mujeres tuberculosas padecen 4 menudo alteraciones mens-
truales y uterinas que van acompafiadas de trastornos di-
gestivos y de vémitos. Pero los caracteres de estos vémi-
tos y su naturaleza permiten conocerlos de ordinario : los
enfermos expulsan casi siempre las substancias mucosas
6 alimenticias en circunstancias bien determinadas (pre-
sencia de alimentos en el estémago, accesos de tos, movi-
mientos, ete.), y analizando las condiciones en medio de
las cuales se producen estos accidentes, es ficil remon-
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tarse 4 su origen. En nuestra enferma habéis observado,
por el contrario, que los vémitos casi nunca estaban com-
puestos de alimentos ni de mucosidades, sino de bilis
pura ; y sobre todo habéis visto que estos vémitos se
presentaban espontdneamente, 4 cualquier hora del dia,
sin motivo aparente, y con el cardcter tan conocido de los
vomitos cerebrales.

Por 1ltimo, signo final que acaba de confirmar la inmi-
nenciadelos accidentes encefilicos en nuestraenferma: pre-
sentaba trastornos oculo- pupilares permanentes. Ambas
pupilas estaban contraidas, pero de un modo desigual ; la
izquierda mucho menos que la derecha, y las dos reaccio-
naban poco 4 la influencia de la luz. Conocéis el valor de
estos signos pupilares en el diagndstico precoz de las irri-
taciones cerebrales y meningeas, y no ignorais que muchas
veces son el primer indicio aparente de una peri-encefali-
tis difusa.

Excepto estos sintomas nerviosos sobreafiadidos 4 los
de la tuberculosis pulmonar, no observamos mds prueba
de meningitis. No habia ni delirio, ni excitacién cerebral,
ni calambres musculares, ni dificultad para hablar ; pero
se observaban alternativas de rubicundez y palidez del
semblante, prueba de una movilidad anormal del sistema
vaso-motor y la mancha llamada meningitica, se producm
con la mayor facilidad.

Desde el primer dia teniamos casi seguridad de que se
producian localizaciones tuberculosas en las meninges. La
evolucién ulterior de los accidentes no dejé la menor duda.
A pesar de una revulsién enérgica (sanguijuelas, hielo per-
manente, vejigatorio 4 la nuca) 4 pesar de los sedantes del
sistema nervioso, como el bromuro potdsico, persistié la
cefalea desde el 28 de Mayo al 1.° de Junio. Observamos
una verdadera hiperestesia sensitiva y sensorial: la enferma
temia la luz tanto como el ruido. Por la noche habia agi-
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tacién, delirio profesional; en ciertos momentos’, aun du-
rante el dfa, cuando no se fijaba su atencién, pronunciaba
algunas palabras incoherentes, pero mucho menos que du-
rante el suefio, lo mismo que sucede casi siempre en los
delirios sintomdticos de las lesiones cerebrales. Circuns-
tancia que, unida 4 la contraccién pupilar, mucho mayor
durante el suefio que en la vigilia, da, al parecer, la razén
4 los fisiblogos que creen que el cerebro del hombre que
duerme se halla congestionado y no anémico.

Durante este periodo, algunos fendmenos nuevos vinie-
ron & demostrar que habiamos llegado 4 la fase de oscila-
cion : el nimero de pulsaciones habia descendido de 100
4 56, después 4 48 y por tltimo 4 40, y se observaban al-
gunas irregularidades en el pulso. La respiracién se habia
modificado también, la enferma tosia menos, los movi-
mientos respiratorios eran lentos, y el 31 de Mayo obser-
vamos una respiracién falsa de Cheyne-Stokes, caracteri-
zada por pausas y oscilaciones respiratorias desiguales,
pero sin ritmo regular. Estos sintomas nuevos significaban
que 4 la excitacion de las meninges superiores 6 cerebra-
les, sucedia la de las inferiores 6 bulbares y la del pneu-
mogdstrico. Sabéis, en efecto, que la excitacion de este
nervio hace més lentos los movimientos cardiacos y modi-
fica el ritmo respiratorio.

El 1.° de Junio hubo cambio importante. La vispera no-
taba atin la enferma dolores vivos ; desde este dia, no ha
vuelto 4 quejarse ; no siente hiperestesia, responde bien
4 las preguntas que se la hacen, pero sin interés ; estd
indiferente 4 lo que la rodea, pide que la dejen descansar
y se deja manejar sin oponer resistencia. La fage de exci-
tacién ha terminado y principia la de depresién. La enfer-
ma puede comer, deglutir con facilidad, sin deseos de ali-
mentarse, pero sin repugnancia, y, no obstante, no tiene
la menor idea de alimentarse espontineamente y es pre-
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ciso obligarla 4 ello. Oye bien, mas, para hacerla hablar, se
necesita estimularla bastante; de este modo se obtienen
respuestas lentas, pero bien articuladas, sin rastro de
afasia.

Este estado de remisién fue acompafiado de descenso de
la temperatura, que bajé 4 37° y durd tres dias.

El 4 de Junio vimos por vez primera elevarse algo la
temperatura (38°4) y hacerse al mismo tiempo rdpido el
pulso; el niimero de pulsaciones aumentd de 50 4 120. La
respiracion pasé de una manera brusca de 16 4 42 por
minuto. Se ha producido, pues, una modificacién grandi-
sima en los fenémenos dependientes del pneumogistrico.
La sofiolencia fue alin mds acentuada que los dias anterio-
res ; se convirtié en estupor. Sin embargo, la enferma
siente todavia y lanza algunos gritos al moverla. La pare-
sia de los 6rganos de los sentidos fue completa, la cerebral
absoluta ; las preguntas que se le hacian quedaban sin
respuestas. Las pupilas, contraidas de un modo desigual
los dias anteriores, estaban dilatadas, pero la izquierda
menos que la derecha. La visién se hallaba, al parecer,
abolida mds bien por falta de percepeién cerebral que por
lesién retiniana, porque persistian las impresiones lumi-
nosas y se conservaba el reflejo palpebral. Los fenémenos
de paresia vaso-motora eran mds acentuados ; la mancha
meningitica mds persistente y mds marcado el aspecto
congestivo de la cara. Los miembros se hallaban en reso-
lucién completa, aunque quedaban indicios de excitabili-
dad muscular ; los movimientos generales estaban aboli-
dos, pero la excitacion directa de la fibra muscular pro-
ducfa atin contracciones fibrilares. Se notaban sacudidas
y subsaltos de tendones espontdneos, indicios de una de-
bilidad grandisima del influjo nervioso central.

A la excitacién del bulbo sucedia la fase paralitica.
Hasta entonces habia quedado casi 4 salvo el centro tér-
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mico. Desde el 5 de Junio se afectd. Este dia, la'tempera-
tura se elevé de repente 4 39°4, el nimero de pulsacio-
nes 4 150 y el de movimientos respiratorios 4 60; era casi
un estado agdnico.

Hoy la situacién es atin mds grave : la temperatura
llega & 40° y el niimero de movimientos respiratorios 4 70
por minuto, los labios principian 4 ponerse ciandsicos ;
empieza la agonia. La muerte, en estos casos, es produci-
da por el pulmén méds que por el cerebro.

He insistido sobre las diversas etapas de esta enferme-
dad, porque nos representa en sus grandes rasgos la repro-
duceién exacta del cuadro cldsico de la meningitis tuber-
culosa infantil, con sus tres periodos.

En el primero los bacilos penetran 4 lo largo de los va-
sos, se infiltran en sus paredes y en la vaina peri-vascular
y producen en estos puntos fenémenos irritativos y tras-
tornos circulatorios. La cefalea y los vémitos, en ciertos
casos el delirio, indican este trabajo congestivo ¢ inflama-
torio ; y como la meningitis tuberculosa se localiza siem-
pre en la base del encéfalo, siguese de aqui que los fené-
menos delirantes se hallen relegados 4 segundo término,
mientras que los vémitos indican la participacién que va
4 tomar el bulbo en el proceso morboso.

La lentitud del pulso, las modificaciones del ritmo res-
piratorio, los trastornos oculo-pupilares sefialan la in-
vasion del bulbo ; hay excitacién funcional de este centro
nervioso que se revela por la disminucién de los signos
aparentes de la fiebre y una falsa mejoria pasajera (perio-
do de oscilacion). _ :

En fin, la pardlisis bulbar se acentiia y se presentan fe-
némenos disnéicos y elevacién de la temperatura, que
constituye la fase terminal.

En este cuadro clinico, queenel adulto no presenta siem-
pre la mismaregularidad, merecen sefialarse algunos rasgos.
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He indicado ya la importﬁncia diagndstica y prondstica
de la cefalea y sus caracteres clinicos. Voy 4 ocuparme de
la hiperestesia que con tanta frecuencia la acompafia y que
tiene tanto més valor, cuanto que es puramente subjetiva.

Me explicaré. Hay enfermos en los que la sensibilidad
general se exalta hasta el punto de que no pueden tolerar
el peso de la ropa de la cama, 4 causa del dolor que les pro-
duce el simple contacto de las sibanas : esta es la hiperes-
tesia verdadera. No sucedia asi en nuestra enferma. La sen-
sacién experimentada por la enferma era penosa, doloro-
sa, pero no correspondia 4 un padecimiento fisico local,
era un fenémeno central, independiente de una lesién cu-
tdnea : comprimiendo sobre los miembros doloridos, no se
provocaba ningtin dolor. Es un dato importantisimo, por-
que esta pseado-hiperestesia indica lesién 6 un trastorno
funcional del encéfalo. No es, necesariamente, indicio de la
meningitis, porque se observa en ciertas neurosis, la ja-
queca por ejemplo. Visito 4 una sefiora que padece ja-
queca, que estd mal reglada y que tiene en cada época
menstrual cefaleas atroces con contraccién de las pupilas
y sintomas cerebrales bastante graves para sospechar, mds
de una vez, en un principio de meningitis.

La desigualdad pupilar es un sintoma méds importante
todavia cuando es precoz y persistente. Este fenémeno no
es ficil de explicar, porque nada hay tan complejo como la
inervacién de la pupila ; no sélo estd en relacién con cen-
tros nerviosos miiltiples, tales como el ganglio oftdlmico,
el cerebro, la médula, sino que influyen sobre ella por ac-
ci6n refleja todos los nervios periféricos y viscerales ; bas-
ta, como sabéis, una tenia alojada en el intestino para
producir la midriasis. Por consiguiente, cuando se observa
la desigualdad pupilar, es necesario buscar la causa en el
0jo, en el cerebro, en la médula, ete. ; en una palabra, en
todas partes. En nuestro caso, el examen clinico de la en-
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ferma nos ha permitido eliminar las afecciones oculares,
medulares y periféricas. Los trastornos de la pupila eran,
pues, de origen encefdlico y estaban en relacién directa
con la congestion de las meninges.

Creo imposible decir con exactitud, en el estado actual
de nuestros conocimientos, la razén anatémica de por qué
hallindose contraidas las dos pupilas, lo estaba més la iz-
quierda que la derecha. Lo que sabemos de la hemorragia
cerebral y de los trastornos congestivos del encéfalo, in-
duce 4 creer que la contraccién de la pupila es mds mar-
cada en el lado correspondiente al 16bulo del cerebro que
més se hiperemia ; por consiguiente, en este caso, el lado
izquierdo debfa estar més congestionado, pero, vuelvo 4 re-
petirlo, esto es sélo una suposicién.

Una particularidad clinica mucho mejor demostrada, y
4 pesar de ello poco conocida de la mayoria de los mé-
dicos, es la influencia grandisima que ejerce sobre los
sintomas tordcicos preexistentes la invasién de la menin-
gitis tuberculosa. Cuando ingresé en la clinica, la enfer-
ma tosia continuamente y llenaba todos los dias con su
expectoracién las dos terceras partes de la escupidera. Tres
dias después, la expectoracién bronquial estaba suprimida,
al parecer; la enferma no expectoraba y apenas tosia. Una
semana mds tarde, no sélo no tosia, sino que habian des-
aparecido por completo todos los fendmenos funcionales :
disnea, angustia respiratoria ; al auscultar no se oian es-
tertores, y los tinicos signos fisicos apreciables eran los de
la induracién del vértice pulmonar.

Esta observacién, sefiores, no es fortuita y aplicable
sélo al caso que nos ocupa. Sucede siempre lo mismo
cuando se desarrolla una meningitis en el curso de una
tuberculosis pulmonar; todos los sintomas tordcicos des-
aparecen ante los mas amenazadores de la lesién cerebral.
He hecho ya muchas veces esta observacién y vengo pu-
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blicando casos en los Boletines de la Sociedad Anatémica
desde 1874. § A qué mecanismo es debida esta desapari-
cién de los sintomas pulmonares? Es dificil decirlo. ¢ Se
trata de una anestesia de las vias respiratorias que impide
al enfermo sentir la necesidad de toser ; 6 se modifica la
secrecion bronquial bajo la influencia de la irritacién del
bulbo y del pneumogdstrico, 6 se produce uno de estos fe-
némenos curiosos de inhibicién, de los que hace varios afios
que ha referido ejemplos Brown-Séquard? No me atrevo 4
afirmarlo.

Lo importante es conocer el hecho clinico y apreciar su
valor. Porque, desconociéndolo, incurrirdn en errores gra-
ves de diagndstico, y sobre todo de pronéstico, anuncian-
do una mejoria, en vez de una complicacién inexorable.
Tenedlo presente : es un sintoma gravisimo ver en un en-
fermo de tuberculosis pulmonar el que desaparecen todos
los fenémenos tordeicos y se presenta cefalalgia. Hace po-
cos meses vi en la cindad 4 un nifio que padecia desde
bastante tiempo antes tisis pulmonar, y que llevaba ya
dos dias quejdndose de pesadez de cabeza y de sofiolencia.
Su madre se alegré al ver disminuir la expectoracién y
hacerse mds tranquila la respiracién ; pero yo no participé
de su alegria, porque precisamente la desaparicién de la
disnea era para mi de un augurio funesto. En efecto, diez
dias después murié este nifio de meningitis.

Este error es més ficil de cometer cuando se trata de
un tuberculoso caquéetico que ha llegado 4 un periodo
avanzado de su enfermedad, y sobre todo si el enfermo es
un anciano. Una meningitis intercurrente en estas condi-
ciones puede pasar completamente inadvertida, hasta el
punto de que muchas veces s6lo se descubre la complica-
cién al hacer la antopsia. Los fenémenos de reaccién son
casi nulos en esta edad ; lo mismo sucede en las personas
més jévenes, cuando la cagquexia es profunda. Los tnicos
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sintomas cerebrales que se observan, son cierto grado de
sofiolencia, un delirio tranquilo del que es ficil, en gene-
ral, sacar 4 los enfermos. Entonces es cuando tienen valor
el examen del pulso y de los fenémenos tordcicos, porque
casi siempre, comparandolos con los de los dias anterio-
res, se observa & la vez lentitud del pulso ; en ciertos ca-
sos irregularidad, y sobre todo disminucién anormal de
la tos y de la expectoracién, que no deben considerarse
como una evolucion favorable de la enfermedad.

Merecen tenerse en cuenta algunas otras particularida-
des de la historia de nuestra enferma. Ella nos ha presen-
tado un ejemplo tipico de esas paresias pasajeras, sefiala-
das por Trousseau y que son tan caracteristicas de la tu-
berculosis meningea. El 4 de Junio observamos los sig-
nos innegables de una pardlisis incipiente del tercer par
del lado derecho. Habia prolapso del pérpado superior y
cierto grado de midriasis : al dia siguiente, habfan des-
aparecido estos signos y no volvieron 4 presentarse. Son,
como sabéis, trastornos funcionales debidos 4 modificacio-
nes de la circulacién local en la base del cerebro, donde
nacen los nervios.

Es notable también la falta de poliuria, de albuminu-
ria y de glicosuria en nuestra enferma. Estos fenémenos,
tan frecuentes en los casos de tumores de la protuberan-
cia, faltan casi siempre en la meningitis tuberculosa, y
desde este punto de vista, ha sido cldsico el caso que es-
tudiamos. La causa de esta integridad funcional en una
enfermedad que interesa de un modo tan profundo el
bulbo y el pneumogéstrico, es atin desconocida, quizd de-
penda de la localizaciéon de los exudados tubereulosos que
rodean las raices de los nervios bulbares, pero dejan rela-
tivamente intacto el suelo del cuarto ventriculo.

¢ Es posible precisar, por los sintomas observados, las
lesiones que nos revelard la autopsia de la enferma? Seria
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una temeridad pretenderlo : pero hay ciertas probabilida-
des que la clinica autoriza 4 prever. Ante todo, la con-
servacion relativa de la inteligencia hasta la vispera de la
muerte, hace suponer que las granulaciones tuberculosas
son raras en la convexidad de los hemisferios y poco acen-
tuadas relativamente las lesiones irritativas de las menin-
ges. En segundo lugar, la falta de pardlisis, de convulsio-
nes y de contracturas, permite afirmar que no hay foco
de encefalitis ni de reblandecimiento en la zona motora de
las circunvoluciones debido 4 la trombosis de las ramas de
la arteria de Sylvio. Creo, por el contrario, verosimil que
encontraremos una gran cantidad de liquido cefalo-raqui-
deo, porque la transicién entre los fenémenos de excitacién
y de depresion cerebral ha sido brusca y la enferma quedo
sofiolienta inmediatamente después de cesar la cefalea,
como si el encéfalo hubiera sido comprimido por un de-
rrame rapido.

Antes de terminar esta Conferencia, quisiera deciros
algo acerca de las dificultades de diagndstico de la me-
ningitis tuberculosa de los adultos, cuando se presenta
como epifendmeno secundario. En nuestro caso, la enfer-
medad siguié una marcha regular, en una mujer franca-
mente tuberculosa : nada mds sencillo que interpretar con
exactitud la invasién de los accidentes cerebrales. Mas no
sucede siempre asi.

Es preciso saber, ante todo, que aun hasta las formas
francas y regulares de la tuberculosis meningea son simu-
ladas en absoluto, en la sintomatologia, por un tumor ce-
rebral.

Hace diez amios publiqué, en los Boletines de la So-
ciedad Médica de los hospitales, el caso de un joven de
veinte afios que presenté los sintomas y la marcha de la
meningitis granulosa tipica : al hacer la autopsia, se en-
contré un gliosarcoma de la capa dptica que habia pro-
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ducido hidrocefalia abundante. Creo que en tales casos
es imposible evitar el error.

Otras veces son tan insidiosos y tan poco acentuados
los caracteres de la meningitis, que la complicacién queda
latente y pasa inadvertida. Os he indicado lo dificil que es
reconocerla en los tuberculosos caquécticos en este periodo
en el que la sofiolencia, el delirio tranquilo y cierto gra-
do de carfologia se atribuyen muchas veces 4 la inanicién
progresiva de los enfermos. Al contrario, el delirio ca-
quéctico puede tomarse por una meningitis intercurrente.
He insistido ya en este caso sobre el valor de la lentitud
del pulso, de la aritmia cardfaca y de las alteraciones pu-
pilares y no necesito ocuparme mds en este asunto.

La lentitud anormal de la evolucién de los sintomas en
clertos tuberculosos, es otra causa de error. La tuberculo-
sis meningea secundaria evoluciona casi siempre en dos 6
tres semanas. Pero hay entermos que durante cinco 6 seis
semanas, en ocasiones mds, presentan, como cuadro mor-
boso tinico, una especie de delirio tranquilo, que se ma-
nifiesta de preferencia por la noche y va acompanado de
palabras incoherentes, algunas veces de actos inconscien-
tes. Por ligeros que sean los antecedentes neurépatos del
enfermo, lo que sucede & menudo, es dificil desechar
la idea de que el rasgo caracteristico de tal estado es una
forma de vesania 6 hasta una parélisis general : tanto mas,
cuanto que muchas veces las pupilas estdn dilatadas 6
contraidas de un modo desigual, como sucede en esta ul-
tima enfermedad. En este caso se hace un pronéstico gra-
ve, pero 4 fecha remota, y la muerte relativamente rdpida
del enfermo, hacia la sexta 6 séptima semana, revela el
error cometido.

Al lado de estos casos de meningitis tuberculosa que re-
viste los caracteres de una pardlisis general, hay otros en
los que la cefalea falta por completo, no hay fiebre y los sin-
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tomas tinicos consisten en debilidad progresiva del enten-
dimiento y de los sentidos. Se diagnostica entonces el re-
blandecimiento cerebral progresivo, la paquimeningitis ¢
cuando menos el ateroma 6 la endarteritis de las arterias
del cerebro ; lesiones tanto mds probables, cnanto que se
descubre con mucha frecuencia en los enfermos la exis-
tencia de una sifilis antigna é del aleoholismo y la tuber-
culosis procede de ignal manera que estas enfermedades,
alterando de una manera grave el sistema arterial del en-
céfalo. En este caso, es necesario buscar con el mayor cui-
dado los signos accesorios de la tuberculosis y explorar
detenidamente el pecho y el sistema ganglionar, encontrén-
dose asi muchas veces la clave de estos estados obscuros.

Otro orden de ideas conduce 4 considerar la meningitis
tuberculosa secundaria como una manifestacién de la ure-
mia. Sabéis que muchos tuberculosos padecen trastornos
funcionales 6 lesiones del rifién, que se manifiestan por
albuminuria mds 6 menos abundante y 4 veces muy re-
belde. Cuando en estas condiciones se ve 4 los enfermos
quejarse de pesadez de cabeza, de vémitos, su temperatu-
ra es baja y la fiebre moderada, puede dudarse entre la
hipotesis de una lesién cerebral 6 de accidentes urémicos.
Los elementos de este diagndstico, dificil siempre, se sa-
can del examen de la orina, que en la uremia estd siem-
pre disminuida de cantidad, si no suprimida; lo que no su-
cede en la meningitis, y sobre todo del estado del pulso,
que presenta de ordinario en esta afeccion la lentitud y
desigualdad caracteristicas. El descenso de la temperatura
tiene mucho menos valor, porque en ciertas uremias es
normal, y en algunos casos raros, hay hasta hipertermia
febril.

Conviene, por tiltimo, saber, que hasta el histerismo si-
mula por completo la tuberculosis meningea. En 1874,
siendo interno en la Clinica del profesor Potain, vi un caso
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de este género, muy instructivo, diagnosticado de menin-
gitis durante mds de una semana, aunque se trataba de
histerismo puro. La enferma presentaba todos los sinto-
mas de esta afeccién: vémitos, cefalea, sofiolencia casi co-
matosa, diplopia, miccién involuntaria, lentitud del pulso,
mancha meningitica ; nada faltaba, ni aun la respiracién
suspirosa, cuando 4 los doce dias, después de una especie
de crisis convulsiva, salié de su estupor, y curé al poco
tiempo. Es preciso tener en cuenta la posibilidad de este
hecho, y antes de afirmar nada, buscar los estigmas del
histerismo ; es raro, en efecto, observar en la meningitis
verdadera la anestesia total 6 parcial de los miembros, y
sobre todo de las mucosas y de los 6rganos de los senti-
dos ; es raro también que el histerismo vaya acompafiado
de verdadera fiebre y de designaldad del pulso; por dlti-
mo, los antecedentes de los enfermos, la marcha de su afec-
cién y los sintomas tordcicos concomitantes, permiten casi
siempre evitar el error.

Seria necesario también revisar toda una categoria de
casos en los que la obscuridad del diagnéstico depende de
ser parcial la meningitis y de presentarse anatémicamente
en forma de placas circunseritas. Estas formas se distin-
guen por completo de las anteriores; producen unas veces
convulsiones; otras pardlisis parciales, monoplegias ; otras
accesos epileptiformes. Sus caracteres son tan distintos, que
merecen por si solos un estudio especial ; lo haremos al-
gin dia.

En resumen ; conviene tener muy en cuenta que siem-
pre que se observen accesos cerebrales de diagnostico obs-
curo, debe sospecharse la posibilidad de una meningitis
tuberculosa, porque es una de las afecciones mds insidio-
sas, sobre todo sug formas secundarias. Es importantisi-
mo, por lo tanto, estudiar con el mayor cuidado los ante-

cedentes hereditarios y patolégicos de los enfermos, ex-
Crinica aorca. — Towo II. i
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plorar detenidamente el pecho, porque casi siempre se des-
cubre en tales casos algiin indicio de una tuberculosis ac-
tual 6 de una afeccion tordeica antigua sospechosa.

NOTA ADICIONAL

La autopsia de la enferma di6 los resultados siguientes :
Habia una cantidad notable de liquido cefalo-raquideo y
de hidropesia ventricular. Las meninges estaban conges-
tionadas ; la inyeccién interesaba de preferencia las partes
laterales y posteriores del encéfalo, mds bien que de las
regiones fronto-parietales. La pia madre se desprendia con
facilidad, excepto cerca de la insula y de la cisura de Sylvio.

En la convexidad de los hemisferios se descubrieron
unas cuantas granulaciones tuberculosas aisladas ; fue pre-
ciso buscarlas con detenimiento para descubrirlas.

En la base del cerebro eran, por el contrario, muy con-
fluentes, pequetias y apretadas, como granos de sémola.
Habia exudados caseosos desde el quiasma de los nervios
épticos, hasta el bulbo ; su médximum de confluencia corres-
pondia al espacio perforado anterior. Los nervios oculo-mo-
tores estaban rojos y envueltos en estos exudados. A lo
largo de la cisura de Sylvio se veian lesiones andlogas, aun
cuando menos acentuadas ; el examen delas arterias y ar-
teriolas de esta regién demostré que, aunque estaban in-
filtradas de granulaciones tuberculosas, no se habfan obli-
terado por la endarteritis, y seguian siendo permeables.
Tampoco se descubrié foco de reblandecimiento en la subs-
tancia cortical del encéfalo, ni en los ganglios centrales,
lo que concurre perfectamente con la falta de pardlisis ob-
servada durante la vida.

La substancia del encéfalo estaba congestionada y pre-
senté al corte un punteado hemorrdgico. La boveda de los
tres pilares y el septum lucidum principiaban 4 reblande-
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«cerse 4 consecuencia de la hidropesia ventricular y de la
imbibicién cadavérica. Pero los cuerpos opto-estriados es-
taban sanos, y su consistenvia era anormal.

El bulbo y la protuberancia, lo mismo que el cerebelo,
no presentaban lesién alguna de estructura apreciable.

Los pulmones estaban sembrados de focos tuberculosos
en vias de reblandecimiento ; en el vértice derecho habia
una caverna del tamafio de un huevo de paloma. Los de-
més érganos se hallaron sanos.
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Hace pocas semanas me ocupé en hablaros de la mar-
cha irregular y de los progresos insidiosos de la meningi-
tis basilar de origen tuberculoso: véis 4 ver hoy ¢6mo pro-
ceden las mismas lesiones, cuando su origen es séptico y
dependen de una supuracion infecciosa.

El jueves 1iltimo, ingresé un joven de veinte afios, que
presentaba un cortejo de sintomas dramédticos. Los acei-
dentes databan, en apariencia, de cnatro dias : en esta fe-
cha se presentaron de pronto cefalea atroz y fiebre inten-
sa ; casi al mismo tiempo tuvo el enfermo vémitos alimen-
ticios y biliosos ; por la noche hubo agitacién sin delirio.
Al dia siguiente, por la mafiana, los sintomas de la vis-
pera se complicaron con dolor lumbar intolerable, que fue
acompaiiado de hipertermia excesiva y de opistétonos.

El aspecto exterior del enfermo, en el momento de su
ingreso, era caracteristico. Acostado en dectibito lateral
derecho, tenia la columna vertebral violentamente doblada

hacia atrds y la cabeza inclinada sobre los dos hombros : no

abria, ni aun para hablar, sus mandibulas apretadas y con-
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traidas ; la contraccion de los misculos de la cara produ-
-cla una especie de rictus, la deglucién era casi imposible.
Crisis dolorosas incesantes arrancaban gritos al enfermo,
y en estos momentos su cuerpo se ponia rigido, y se en-
ccorvaba hacia atrds, como en los ataques de tétanos. El
mé4s ligero movimiento, provocado 6 esponténeo, exacer-
baba el dolor.

Ademds de la contractura tetdnica de los miusculos de
la region raquidiana se producian continuamente, en cier-
tos grupos musculares, espasmos clénicos. Los dos hom-
bros eran elevados 4 cada momento de repente por un mo-
vimiento simultdneo 6 alternativo, 4 la vez que la cabeza
se inclinaba hacia atrds y se escondia, al parecer, entre las
escdpulas. Esta elevacién involuntaria del muiién del hom-
bro era debida 4 la contraccién espasmdédica del trapecio,
cuyo borde anterior se veia endurecerse en los lados de la
nuca, 4 la manera de una cuerda. S6lo se contraia este
miusculo : los externo-mastoideos y los romboideos no par-
ticipaban de estos espasmos ; la cabeza se inclinaba direc-
tamente hacia atrds sin moverse en sentido lateral, y no se
notabaen los omoplatos tendenciad aproximarse uno4 otro.
De cuando en cuando se observaban sacudidas andlogas,
aunque més ligeras, en los misculos de la capa profunda
del cuello, sobre todo en el complejo y en el esplénico,
pero s6lo se revelaban por contracciones fibrilares.

Los misculos de la cara participaban también de la con-
tractura general de los de la nuca y del dorso ; perono se
observaban en ellos espasmos clonicos; los masticadores
habfan quedado 4 salvo, y el enfermo no castafieteaba los
dientes.

Los movimientos de los miembros se conservaban por

completo, y no se observaba en ellos ni rigidez ni parali-

sis ; los misculos no estaban flojos ni afectados de contrae-
tura; tampoco habia, hablando con propiedad, debilidad,
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porque el enfermo apretaba fuertemente con sus dos manos..
Los mtsculos respiratorios se hallaban indemnes ; los mo-
vimientos respiratorios se ejecutaban bien ; no se notaba
trastorno funcional alguno en la esfera del espinal inferior-
ni del frénico ; jamés tenia el enfermo hipo ni respiracion
suspirosa. Iiste fenémeno es tanto méds interesante cuanto
que la rama externa del espinal que enerva el trapecio su-
fria, al parecer, lesiones irritativas innegables.

A esta actitud especial correspondian sintomas funcio-
nales caracteristicos. La cefalea continuaba con la misma
intensidad que el primer dia, arrancando gritos al enfer-
mo y haciendo casi imposible todo interrogatorio. El do-
lor era, al parecer, 4 la vez punzante y gravativo y se ha-
llaba localizado de preferencia en el occipucio ; pero irra-
diaba de alli 4 lo largo de la columna vertebral, donde se
hacia intolerable. El enfermo se quejaba més de sus rifio-
nes y de su dorso que de su cabeza, y daba gritos espanto-
sos durante las crisis tetdnicas de las masas sacro-lumbares.

Completaban este cuadro especialisimo fenémenos fe-
briles intensos : el pulso latia 120 veces por minuto, y era.
fuerte y vibrante como en las fiebres francas; el termoé-
metro marcaba 40°5. A pesar de esta hipertermia consi-
derable; el enfermo tenia despejada la inteligencia, com-
prendia bien las preguntas que se le dirigian, y cuando
sus dolores le dejaban un momento tranquilo, respondia
sin vacilar y sin dificultad. Esta falta de delirio en una
afeccién cerebral manifiesta, era uno de los caracteres mas
notables de la enfermedad.

Es fdcil conocer, por este conjunto de sintomas, la menin-
gitis cerebro-espinal. La contractura general de los muscu-
los espinales, el opistétonos, la raquialgia, indicaban con
seguridad la irritaci 6n de las meninges raquidianas; y aun-
que existian motivos para preguntar si la intensidad del
dolor lumbar serfa debida 4 los calambres musculares, es
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indudable que habia congestién, ya que no inflamacién de
las cubiertas de la médula. Por otra parte, la intensidad y
la persistencia de la cefalea occipital, lainclinacién de lu
cabeza hacia atrds y, sobre todo, los espasmos clénicos del
trapecio, probaban de un modo indudable que las lesiones
interesaban el bulbo.

Era fécil descubrir el origen de esta meningitis cerebro-
espinal. Bastaba mirar el oido del enfermo, para compren-
der que alli tenfa su origen el padecimiento.

El examen de la region auricular demostraba, en efec-
to, una doble lesién. Habia otorrea evidente, aunque poco
abundante, y en el pabellén se veian concreciones forma-
das por pus seco. Inmediatamente detrds del pabellé6n,
en la regién mastoidea, se abria un orificio fistuloso en
medio de una especie de criter de fungosidades carno-
sas; la piel en este sitio era violdcea, delgada, estaba des-
prendida en una extensién de mds de un centimetro cua-
drado y se apreciaba perfectamente debajo un seno que
comunicaba con las células dseas.

Se trataba, indudablemente, de una lesién antigua; y so-
bre este particular did el enfermo algunos datos, que com-
pletaron sus parientes. El derrame de pus por el oido da-
taba de cinco afios, cuando menos ; no fue precedido de en-
fermedad febril alguna ni consecutivo al sarampion, 4 la
escarlatina 6 4 la grippe. Se presentd espontdneamente, y
era, al parecer, una manifestacién diatésica. El enfermo es
un escrofuloso que, en su infancia, padecié eczema impeti-
ginoso, después oftalmias repetidas y adenitis cervicales.
En este terreno, ya preparado, se desarroll la otitis con
los caracteres de indolencia y de cronicidad propios, segiin
sabemos, de la otorrea tuberculosa. En efecto, hasta aho-
ra, jamds le ha hecho padecer su otorrea, y como no le
impedia trabajar, no se ocupé de ella.

Este flujo auricular, que duraba desde hacia varios afios,
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no fue continuo ; en ciertas épocas se hacia menos abun-
dante y cesaba casi por completo, hasta el punto de ce-
rrarse la fistula y curar, al parecer, la otitis; después re-
aparecia la otorrea con mds abundancia, y entonces ge en-
contraba mejor el enfermo. Quince dias antes de principiar
los accidentes actuales, habia cesado el flujo por el con-
ducto auditivo y por la fistula mastoidea ; de ordinario,
cuando se cerraba uno de los orificios, continuaba el de-
rrame por el otro. Esta vez hubo, por consiguiente, re-
tencién de pus en la cavidad del oido y, durante méds de
una semana, no sintié el enfermo dolor alguno. Despnés,
de repente, se levanté un dia con la cabeza pesada, pero
sin vértigos ni zumbidos, y vomité una vez. Al otro dia
aumenté la cefalalgia, y desde entonces los accidentes ad-
quirieron un cardcter agudisimo.

Esta historia retrospectiva era bastante clara para que
fuera imposible dudar del origen de los accidentes cere-
brales ; se trataba, sin duda, de una caries antigua del
pefiasco, complicado con retenciéon reciente de pus ; pro-
bablemente, la inflamacion habia ganado las meninges é
invadido el bulbo. Era todo lo que podia diagnosticarse,
en el momento de ingresar el enfermo ; los accidentes pa-
recian tan amenazadores, tan grave el estado general y
tan intolerables los dolores, que hubiese sido un acto
inhumano prolongar méds el examen. Era posible que
la lesién inflamatoria hubiese ganado el encéfalo, aunque
la falta de pardlisis permitia afirmar lo contrario ; podia
preguntarse si habia ya meningitis cerebro-espinal supu-
rada, 6 sélo congestién meningea, 6 una simple paquime-
ningitis. Todas estas cuestiones parecian entonces secun-
darias, ante la urgencia de la intervencién quirdrgica.

Sin mds tardanza, en cuanto observé el estado del en-
fermo, rogué al profesor Guyon trepanara la apéfisis mas-
toidea, operacion que hizo acto continuo su jefe de clinica
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el Dr. Albarran. No hubo dificultades operatorias. Se in-
trodujo una sonda por la fistula mastoidea, después se in-
cindié la piel, y con el escoplo y la cucharilla se hizo una
abertura 6sea extensa en la parte posterior del surco mas-
toideo. Quedé al descubierto una cavidad llena de pus y
de grumos caseosos tuberculosos, que se extrajeron por
medio de la raspadura y de inyecciones abundantes. Al
hacer estas inyecciones, tuvimos la prueba de la comuni-
cacién libre que habia en el conducto auditivo y el ab-
ceso mastoideo, porque el liquido inyectado pasaba con fa-
cilidad por este tiltimo conducto. Ademéds, un estilete in-
troducido en el conducto auditivo, penetraba en el abeeso
por una ancha abertura, situada en la parte posterior del
conducto §seo. Después de haber lavado el foco tubercu-
loso con la disolucién fenicada fuerte, se hizo un tapona-
miento iodoformado en la regién mastoidea, volviendo el
enfermo 4 nuestra clinica médica. '

Hace ocho dias que se practico esta operacién, y la en-
fermedad se ha contenido, puesto que al ingresar el enfermo
en el hospital parecia condenado 4 una muerte préxima.
La evolucién de los accidentes durante estos ocho dias ha
sido instructiva en alto grado, y voy 4 referirla en pocas
palabras :

El dia de la operacién fue muy penoso, y el enfermo no
obtuvo, al parecer, mejoria alguna. Quedé comatoso, te-
tdnico, como antes de la intervencién quirtrgica, gritan-
do continuamente, 4 pesar de que cada dos horas se le ha-
cia una inyeccién de 2 centigramos de morfina, y de tomar
una pocién de 3 gramos de cloral y 4 de bromuro potdsi-
co. La fiebre, en vez de disminuir, aumenté, y la tempe-
ratura se mantuvo 4 40°6, mientras que el niimero de pul-
saciones se elevaba 4 130. Pero la trepanacién produjo un
resultado inmediato, el de que desaparecieran los espas-
mos clénicos de los misculos inervados por el espinal. Des-
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de el momento en que se abrio el abceso mastoideo, cesa-
ron de repente las contracciones bruscas del hombro y no
han vuelto 4 reproducirse.

Al dia siguiente (viernes 18 de Abril) se mareé por un
notable descenso de la fiebre y mejoria sensible del estado
general, aunque los dolores no disminuyeron, al parecer.
El enfermo estaba menos postrado, su temperatura des-
cendi6 4 39°,2, se quejaba relativamente menos de la ca-
beza, pero imploraba con grandes voces alivio para su ra-
quialgia, que era intolerable, Tenia sed insaciable, y bebié
en pocas horas cunatro litros de tisana. Hablaba y deglutia
con facilidad ; el trismo de las mandibulas y el rictus de
los labios habian desaparecido.

(Continuacién de las inyecciones de morfina y de clo-
ral bromurado, aplicacién de ocho ventosas escarificadas
en la regién lumbar).

Dia 19 de Abril (segundo después de la operacién).—
La mejoria de la vispera se ha acentuado, y por vez pri-
mera ha dormido el enfermo algunas horas. El termdéme-
tro ha descendido 4 37°2, el pulso 4 80, y se ha hecho
blando y regular. No hay vémitos ni disfagia. Sigue la
sed y persisten los dolores occipitales y raquidianos, pero
lo que no sucedia los dias anteriores, son intermitentes y
permiten algiin descanso. Los calambres tetdnicos de los
miisculos del raquis son también intermitentes. Lo mismo
que el dia anterior, el dolor predomina en la regién lum-
bar, y el enfermo pide que le apliquen de nuevo las ven-
tosas escarificadas, con las que obtuvo alivio.

Esta mejoria permite examinar con mds detenimiento
al enfermo y explorar el estado de su sensibilidad. Es nor-
mal, sin hiperestesia ni anestesia ; los tegumentos en la
regién raquidiana son algo mds sensibles 4 la presién, y
ésta despierta los calambres. El reflejo rotuliano estd exa-
gerado ; el plantar es normal.
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Las funciones encefélicas estdn poco perturbadas, 4 pe-
sar de la gran cantidad de parcdticos que ha absorbido.
Hay algo de excitacién cerebral, caracterizada por locua-
cidad y quejidos fuertes ; el enfermo se agita continua-
mente en su lecho, cambia de posicién 4 cada instante
y vuelve 4 adoptar siempre el dectibito lateral, mientras
que los dos primeros dias permanecia inmdvil. Estos fe-
némenos alternan con fases de sopor. (El mismo trata-
miento, enemas con 2 gramos de antipirina).

Por desgracia, la mejoria iniciada el 18 no siguié : des-
de el dia siguiente recidivaron los accidentes. Durante la
noche tuvo de nuevo fiebre el enfermo, y por la mafiana
marcaba el termdémetro 39°,3. La rigidez de la nuca se hizo
permanente, lo mismo que la cefalea y la raquialgia, que
habia cedido, al parecer. La aplicacién de seis ventosas
escarificadas en la nuca produjo cierta mejorfa aquella
tarde.

Dia 21 de Abril.— Durante este tiempo se ha agravado
el estado psiquico. Por vez primera desde la operacién,
tiene delirio el enfermo : canta, habla deprisa en voz alta,
y solo interrumpe sus divagaciones para lanzar gritos de
dolor. Después de estas fases de excitacién, cae en el es-
tupor. El estado de la respiracién y del pulso contrasta
con esta exageracién funcional ; el pulso sigue siendo len-
to, 4 pesar de la elevacién de la temperatura, y la respira-
cién es desigunal y suspirosa, como en el segundo periodo
de las meningitis tuberculosas. Es indudable que se pro-
ducen, hacia el bulbo, trastornos funcionales que interesan
el origen de los pneumogéstricos.

Por vez primera también se pone seca la lengua y hay
miccién involuntaria.

El 22 de Abril casi el mismo estado, con més tenden-
cia al sopor. Persistia el delirio, pero mencs agitado, la
palabra era més dificil, los quejidos més débiles ; el opis-
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tétonos habia cesado casi por completo, y en su lugar se
notaba resolucién de los miembros. El enfermo principia-
ba 4 tener disfagia y se atragantaba con la mayor facili-
dad. Las dos pupilas estaban contraidas por igual. La tem-
peratura era algo inferior 4 39°, y el ntimero de pulsacio-
nes no excedia de 72 ; respiracién desigual y lenta.

Al dia siguiente varié el aspecto del enfermo. A la lo-
cuacidad de los dias anteriores sucedio el estupor ; el mu-
tismo era absoluto, ni un grito, ni un quejido ; la sofio-
lencia era permanente, y costaba trabajo obtener algunas
respuestas inarticuladas. La deglucion era imposible, y el
enfermo no podia beber. La contractura de la nuca y del
dorso habia desaparecido ; podia imprimirse movimientos
4 la cabeza, é inclinarla sobre el esternén sin provocar
dolor.

La temperatura y el pulso habian sufrido un descenso
paralelo (37°,6—T70 pulsaciones), la respiracién seguia
siendo irregular y suspirosa, con largos periodos de apnea,
que se asemejan algo al fenémeno de Cheyne-Stokes, pero
diferfa de éste por la falta de periodicidad.

A pesar de este estado, rayano con el coma, no habia
pardlisis, se conservaban los movimientos y persistia la
sensibilidad. Pero, desde cuarenta y ocho horas antes, se
notaba desnutricién ripida y enflaquecimiento notable.

Hoy entramos en una nueva fase de la enfermedad, que
anuncia la terminacién final. El pulso, muy tranquilo ayer,
se ha elevado de repente 4 120 y la temperatura sigue en
ascensién progresiva : llega en este momento 4 39°. El en-
fermo empieza 4 respirar con trabajo y rapidez, sin inte-
rrupeién ni pausa respiratoria. Es indudable que princi-
pia 4 paralizarse el pneumogdstrico y que estd préxima
la muerte.

Tal es el caso interesante que ha evolucionado 4 nues-
tra vista. Volvamos sobre el mecanismo delos accidentes
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v procuremos precisar las lesiones cerebrales que corres-
ponden 4 los sintomas. '

El origen primero de las complicaciones encefilicas es
claro: se trata, indudablemente, de una caries del pefiasco
consecutiva 4 una otitis tuberculosa de antigua fecha. El
resultado de la trepanacién no deja la menor duda sobre
el particular.

Lo m4s discutible es el mecanismo en virtud del cual,
la inflamacién, procedente del foco auricular, ha ganado
el cerebro y sus cubiertas. Muchas hipétesis son, en efec-
to, posibles. '

La més verosimil es que la flegmasia se ha propagado
al encéfalo por via de continuidad directa. En efecto, el
foco del abceso estd localizado en la region mastoidea,
hacia la parte posterior del oido. Precisamente, en la unién
de la pirdmide del pefiasco con la apdfisis mastoides, hay
en estado normal un punto mal defendido, descrito per-
fectamente por Treeltsch, que corresponde 4 la soldadura
de las partes primordiales del hueso temporal. En este si-
tio la béveda de la caja es, por decirlo asi, virtual y con-
siste en una ldmina 6sea delgadisima sembrada de lagunas
que tapiza la mucosa timpdnica. En estos diversos orifi-
cios la mucosa auricular se halla en contacto inmediato con
la dura madre, y la inflamacién supurada de la primera se
propaga con la mayor facilidad 4 la segunda. Es, segiin
toda probabilidad, lo que ha sucedido en el caso actual.

Pero, no es esto todo. La flegmasia ha podido propagar-
se por la via venosa. Hay en efecto, comunicacién intima
entre las venillas de la caja y los senos de la dura madre
donde desembocan : una parte de ellas se dirigen al seno,
petroso superior y las otras al seno lateral ; esta tltima
relacién anatémica es sobre todo importante en el caso de
supuracién de las células mastoideas.

El nervio auditivo constituye también un lazo de unién
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entre el bulbo y el oido, porque la vaina nerviosa se pro-
longa por el conducto éseo del temporal y tiene relacio-
nes {ntimas con la pfa madre. El pus formado en el ofdo
interno invadia, también por esta via, la regién bulbar y
viceversa.

Por tltimo, si se tiene en cuenta que todas las otitis
supuradas son microbianas, segin ha demostrado hace
mucho tiempo Lewenberg, y, por consiguiente, que los
micro-organismos salvan con facilidad las barreras anato -
micas destruyendo las partes blandas y hasta la substan-
cia dsea, es ficil explicar la propagacién de un abceso del
oido al encéfalo y 4 las meninges.

Cualquiera que sea el mecanismo por el que, en el caso de
que se trata, ha penetrado el pus en la cavidad craneana,
es indndable que, el dia del ingreso del enfermo, estaba
ya franqueada esta etapa y aun existian lesiones en el ce-
rebro y sus cubiertas.

¢ Es posible diagnosticar con exactitud la localizacién
y el grado de extensién de estas lesiones? Es un proble-
ma de andlisis, delicado siempre.

Desde el punto de vista teérico, la alteracién més cons-
tante y la primera en fecha, en la caries del pefiasco, es el
engrosamiento de la dura madre, la paquimeningitis, que
marcha & la par con la otitis erénica. Se forma algunas ve-
ces un abeeso situado debajo de la dura madre, entre la
meninge y la piramide (sea, en casos mdas raros hacia las
partes posteriores del oido, segtin Treeltsch. En nuestro

“enfermo existe casi con seguridad esta lesién, pero, indu-
dablemente, no es la tinica ; porque, excepto la cefalea sor-
da habitual, la paquimeningitis carece de sintomas clini-
cos. Es mds que probable que la invasién del pus haya
llegado 4 la pia-madre y quiz4 al cerebro.

¢ Se admitird, en nuestro enfermo, la existencia de un
abceso encefélico ?
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Los abcesos que se forman en el encéfalo, 4 consecuen-
cia de la caries del pefiasco, tienen casi siempre caracteres
constantes y una marcha clinica bien conocida.

Unas veces estdn localizados en el 16bulo esfenocidal,
otras en el lateral del cerebelo : estos tiltimos correspon-
den de preferencia 4 las alteraciones de la parte posterior
del oido y de la region mastoidea. En el caso actual, la
falta de fenémenos paraliticos y la conservacién de los mo-
vimientos de los miembros, hasta la vispera de la muerte,
hacen presumir que no existe un abceso encefilico ; pero
esto no es mds que una presunciéon. La regidn esfenoidal
del cerebro y el cerebelo pertenecen, en efecto, 4 esas zo-
nas indiferentes en las que la existencia de un abeeso no-
produce necesariamente la parélisis : por pequefio que sea
el abceso y no comprima las regiones motrices inmediatas,
puede quedar latente la lesién y manifestarse sélo por un
coma cada vez mayor.

Sin embargo, en nuestro enfermo faltan muchos sinto-
mas que se presentan de ordinario durante la evolucién
de la encefalitis supurada. Jamés hemos observado altera-
ciones visuales ; son frecuentes en tales casos y se mani-
fiestan por una neuritis éptica, ficil de conocer. Tampoco
ha habido vémitos; este fenémeno es, como sabéis, habi-
tual en las lesiones del cerebelo, trdtese de un abeceso 6
de una hemorragia cerebelosa.

Sin atreverme 4 ser afirmativo en absoluto, creo que, en
el caso actual, la inflamacién no se ha propagado al tejido
encefilico ni producido un abceso circunscrito.

Esindudable, por el contrario, que hay meningitis bul-
bar. Lo prueba, de una manera clara, la evolucién de los
accidentes, porque ha reproducido en sus rasgos principa-
les, pero con un cardcter agudisimo, los sintomas que se
observan en la meningitis tuberculosa.

Reparad, en efecto, la estrecha analogia que existe en-
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tre las dos formas de meningitis desde el punto de vista
de la temperatura y del pulso. Al principio la fiebre es
alta, el pulso fuerte y regular; después se observala diso-
ciacidén de estos dos elementos morbosos, tan caracteristi-
ca, segin Jaccoud, de la flegmasia de la pia-madre ba-
silar, el pulso se hace méds lento, mientras que la tempe-
ratura permanece elevada. A ésta fase sucede un periodo
de mejoria aparente, durante el cual los fenémenos térmi-
cos casi desaparecen y el pulso se hace lento, desigunal é
irregular. La respiracién adquiere también el tipo suspi-
roso é intermitente, tan comtn en la tuberculosis menin-
gea, con intervalos de apnea caracteristicos. Sobreviene,
por tltimo, la fase paralitica con elevacién répida de la
temperatura y aceleracién de las pulsaciones cardiacas. En
ambos casos el cuadro clinico es andlogo por completo, con
la diferencia de que la meningitis tuberculosa tarda en evo-
lucionar dos 6 tres semanas, en tanto que la meningitis
supurada, consecutiva 4 la caries del pefiasco, recorre to-
das sus fases en ocho dias, algunas veces en menos.

Lo que acabé de completar el cuadro de la meningitis
basilar y de afirmar su localizacién bulbar, fueron los sin-
tomas funcionales dependientes de la irritacién concomi-
tante de los nervios del bulbo. El fenémeno més notable
desde el principio fue el espasmo del trapecio, que elevaba
de repente el muiién del hombro ¢é indicaba la excitacién
del espinal. Después, los trastornos respiratorios se halla-
ron en relacién con la lesién irritativa del pneumogdstri-
co ; més tarde, le tocd su vez al hipogloso, que al principio
se excitd al deglutir el enfermo, convulsivamente, litros
de liguido, y después se paralizé cuando se acentud la
disfagia. El facial mismo se interesd, porque el rictus de
la boea y la contraceién de los misculos de la cara, el dia
que ingresé el enfermo, eran fenémenos del mismo géne-
ro, s6lo que la lesién quedd limitada 4 la fase irritativa sin
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llegar al estado paralitico: jamds observamos hemiplegia
de la cara.

Todos estos sintomas de meningitis bulbar son cldsicos,
y es el tinico punto sobre el que podemos ser afirmativos.
Pero lo que da al caso de que tratamos un cardcter espe-
cial y una fisonomia particular, es la asociacién de sinto-
mas espinales, que no cesaron durante toda la enfermedad.
Recordad el dolor atroz que se extendia delanuca 4 la re-
gion lumbar, la hiperestesia dorsal, los calambres intolera-
bles de los miusculos sacro-espinales, el opistétonos persis-
tente durante los cuatro primeros dias: todos estos sinto-
mas prueban-de un modo claro la participacién de la mé-
dula en la irritacion bulbar, y difieren del cuadro clinico
ordinario en las complicaciones de la otitis.

¢ Como interpretar estos fenémenos?

¢ Se trata de un simple influjo 4 distancia de la afeccién
bulbar, andlogo al dolor dela escdpula que se presenta du-
rante las afecciones hepdticas, é 4 la neuralgia intercostal
sintom4tica de las lesiones uterinas? O al contrario, ;se
considerard la raquialgia como expresién de una meningi-
tis espinal, 6 cuando menos de una congestién meningea
concomitante ?

Dificil es resolver la cuestion, tanto mds, cuanto que la
primer hipétesis tiene en su favor la opinién de un fisié-
logo eminente, Brown-Séquard, que admite la extensién
de los trastornos funcionales del bulbo al eje raquidiano.
Pero es, no obstante, permitido suponer que, en nuestro
enfermo, los sintomas espinales son consecuencia de una
lesién medular, porque la rareza misma de su presencia
despuds de la caries del pefiasco, no se explicaria si el
bulbo ejerciera una influencia tan inmediata sobre la mé-
dula. Es m4s sencillo, por lo tanto, suponer la propaga-
cién 4 las meninges espinales de la inflamacién de las me-
ninges bulbares, por continuidad directa de tejido.

Cuingea mipica. — Tono IIL 26
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Esta relacién de la meningitis espinal y de la otitis, mal
conocida todavia, es, tal vez, mds comiin de lo que se
cree. En la meningitis cerebro-espinal epidémica son fre-
cuentisimas las manifestaciones auriculares, y la sordera
es una consecuencia habitual, hasta tal punto, que esta
causa patégena entra en gran parte en la proporcion de la
sordo-mudez (Ziemssen). Se observa también la influen-
cia contraria, y hace mucho tiempo que Voltolini (1) ha
demostrado la frecuencia, durante la otitis laberintica,
de una meningitis especial propagada 4 la médula. Mas es
poco probable que haya sucedido asi en nuestro caso, por-
que, al parecer, no se afecto de un modo especial el la-
berinto, y el sitio del foco purulento se halla en la regién
posterior del oido medio.

¢ Cabe suponer una complicacién de los senos de la
dura madre? La proximidad del seno lateral y su conti-
giiidad con la regién mastoidea, justifican la discusién de
este punto clinico. Segiin los fenémenos que presenté el
enfermo, es poco probable que se interesara el seno. Cuan-
do se desarrolla una flebitis séptica del seno lateral (acci-
dente comiin en el curso de la mastoiditis supurada), el
cuadro sintomdtico varia por completo. La escena principia
por dolores intolerables localizados en la apéfisis mastoi-
des, de donde irradian en forma de neuralgia temporal ;
después se presentan de repente una 6 més horripilaciones,
seguidas casi siempre de disnea y de fenémenos pulmona-
res, 4 menudo de pleuresia purulenta y de endocarditis.
Tales fenémenos indican que estos productos infecciosos
han penetrado en el seno lateral, y desde éste en las venas
yugulares para formar abcesos metastdsicos pulmonares y
lesiones cardiacas ulcerosas. La consecuencia de esta va-
riedad de infeccién purulenta es siempre la muerte. Aque-
1los de vosotros que estuvisteis el afio anterior en mi Cli-

(1) Voltolini (Monatschr fiir Ohrenkeille, 1867)s
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nica, recordaréis el caso de una joven que murié de una
-doble pleuresia purulenta, consecutiva 4 una mastoiditis
-complicada con trombosis del seno lateral.

En nuestro enfermo no hemos observado complicacién
pulmonar, ni los escalofrios que indican la penetracién del
pus en las venas; es posible, por lo tanto, afirmar que no
'ha habido flebitis aguda séptica del seno. Pero se citan ca-
sos de trombosis antiguas que han obliterado el seno la-
teral, sin producir el menor sintoma durante la vida; es lo
-que sucede 4 menudo en las otorreas crénicas ; Eysel, Po-
litzer y Frenkel (1) han referido ejemplos de este género.
.4 Existe una lesién andloga en nuestro enfermo? Lo ereo
poco probable, pero no imposible.

Antes de terminar la discusién de este caso clinico, es
interesante analizar los sintomas funcionales que se han
presentado durante la enfermedad.

El dolor ha sido, desde el principio al fin, el fenémeno
preponderante ; fue intolerable y refractario 4 dosis enor-
mes de morfina y de cloral. _

Hay, en efecto, pocas afecciones que produzcan dolo-
res mas agudos que las otitis profundas; se explica esto
por la abundancia de filetes nerviosos que atraviesan los
conductos Gseos inextensibles, donde se estrangulan 4
causa de la inflamacién. La irritacién de las meninges y
del bulbo es también una causa de dolores intolerables al-
gunas veces; por ultimo, el mismo tejido encefilico, que
pasa por ser poco sensible, es, en estas condiciones, sitio
de dolores agudos, como lo demuestran los casos colec-
cionados por Brouardel, de abcesos encefilicos consecu-
tivos 4 caries del pefiasco, sin meningitis concomitante.
La lectura de estas observaciones, prueba que los fené-
menos dolorosos son tan acentuados como en los enfer-
mos que padecen meuningitis bulbar.

(1) Citados por Alb. Robin. Tesis de agregacién, 1882,
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Una particularidad que merece sefialarse en nuestro en-
fermo es la falta de vértigos, sintoma tan frecuente en el
curso de las enfermedades auriculares. Esta anomalia apa-
rente se explica, si se tienen en cuenta las condiciones.
patdgenas que originan el vértigo. Donde se observa 4 me-
nudo, es en los padecimientos superficiales del oido ; basta
para producirlo, un tapén de cerumen que comprima la
membrana timpdnica. Siempre que la presién aumente en
el laberinto, se produce el vértigo ; este aumento de pre-
sién, que se realiza por el intermedio de la cadena de
los huesecillos, supone, pues, la integridad de la ventana
oval y del estribo. En este hombre, que hace muchos afios.
padece caries del pefiasco y sordera irremediable, es poco
probable que subsista dicha cadena y que esté intacta la
ventana oval. Esto explica, sin duda, la falta de fenéme-
nos vertiginosos durante toda la enfermedad.

Quiz4 por la misma causa anatémica no hemos obser-
vado crisis epileptiformes, accidente bastante comin en
las lesiones del laberinto. Es, no obstante, més probable
que la falta de fenémenos convulsivos sea debida 4 que la
zona de irritacién meningo-encefilica no llegue 4 la regién
motora fronto-parietal. La encefalitis de origen petroso se
loealiza, en efecto, casi siempre en el 16bulo esfenocidal 6
en el occipital, cuando no interesa el cerebelo ; las lesiones
de estas zonas no ocasionan ni convulsiones ni pardlisis.

Hemos observado, por el contrario, trastornos psiqui-
cos caracterizados primero por excitacién cerebral, des-
pués por un verdadero delirio de accién, y finalmente por
embotamiento intelectual y coma.

La explicacién de estos trastornos psiquicos es induda-
blemente complejo. Puede interpretdrseles bien en el sen-
tido de las meninges propagada & las regiones anteriores
del cerebro. Una meningitis basilar aguda, jamds queda
localizada como tal, sino que influye, al menos en forma
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-de hiperemia cerebral, sobre la convexidad de los hemis-
ferios. Es posible también que las dosis elevadas de cloral
6 de morfina, necesarias por la agudeza del dolor, hayan
contribuido 4 embotar las facultades intelectuales de nues-
tro enfermo. Sin embargo, os habrd extraiiado como 4 mi,
lalucidez de sus respuestas y la integridad de su inteligen-
cia durante los primeros dias de enfermedad ; sélo en una
‘época tardfa, al fin de su vida, se acentuaron los fené-
menos de depresién psiquica y de mutismo.

Cuando las complicaciones de la otitis se revelan por
fenémenos meningiticos tan acentuados como en el caso
actual, el diagndstico de la caries del pefiasco es evidente,
¥y la tinica dificultad consiste en analizar el grado de las
lesiones propagadas al bulbo 6 al encéfalo. Pero no sucede
siempre asf, y muchas veces se desconoce el origen auri-
cular de ciertos accidentes cerebrales, bien por su marcha
anormal 6 por la falta de otorrea concomitante.

Hay casos que simulan por completo un ataque de apo-
plegia. Los enfermos que padecen un flujo crénico de los
ofdos en el que apenas fijan su atencién, son acometidos
de repente, con 6 sin prédromos, de accidentes apoplecti-
formes ¢ epileptiformes, pierden el conocimiento y mue-
ren, 6 le recobran con hemiplegia motora y afasia. Cuando
se ignora la existencia de una otorrea anterior, puede y
debe creerse en una hemorragia 6 en una embolia.

Otras veces, el cuadro clinico es el de un estado tifoi-
deo con postraccién, estupor, dilatacién 6 contraccién de
las pupilas, delirio vago ¢ hipertermia. Esta forma, comin
en los nifios y bien descrita por Renaut y Baréty, debe
tenerse siempre presente cuando se trata de una perso-
na de poca edad, porque entonces la primer impresién es
creer en una dotienenteria de forma cerebral 6 en una me-
ningitis franca. 1

Es necesario, por tltimo, desconfiar de los casos en los
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que predominan las complicaciones de trombosis de los se-
nos y revisten los caracteres de una puohemia. Muchas ve-
ces son obscuros los sintomas de la flebitis y recordaréis.
la enferma 4 la que hice alusién hace poco, y en la que
no se trepané 4 tiempo la apéfisis mastoides, 4 pesar del
examen hecho por el profesor Guyén, porque no era cla-
ro el diagnéstico de otitis profunda.

La ensefianza que resulta de todos estos hechos, es que-
debe hacerse el diagnéstico lo més pronto posible y deci-
dirse antes de que las lesiones se hagan muy extensas. La
mastoiditis supurada es siempre una afeccién grave, capaz.
de hacerse mortal con rapidez si no se da salida amplia al
pus. Cuando ge trepanan 4 su debido tiempo las células
mastoideas, cesan los accidentes como por encanto, y el
peligro desaparece 4 la vez que el dolor. Por el contrario,
si se contemporiza, se expone 4 graves complicaciones, fle-
bitis de los senos, penetracién del pus en la cavidad cra-
neana, meningitis y encefalitis secundarias. Es lo que ha
sucedido en este caso. En el momento de ingresar el en-
fermo, las lesiones habian invadido el bulbo y la médula,
y era ya muy tarde para conseguir la curacién. A pesar
de esto, se practicé la operacién, y aun en condiciones tan
desesperadas, habéis visto que se ha prolongado diez dias
la vida ; hubo un momento en el que, en vista de la gran
mejoria, se creyb que iban 4 ceder los accidentes. Sila tre-
panacién, en vez de hacerse in extremis, se hubiera hecho
quince dias antes, cuando se cerré la fistula mastoidea, es
posible que hubiese curado el enfermo ; al menos se ha-
brian evitado las complicaciones terribles que habéis visto
se presentaron.
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NOTA ADICIONAL

El enfermo murié6 4 las cuarenta y ocho horas, como era
ficil suponer. !
Autopsia, treinta y siete horas despues de la muerte.

Abierto el conducto raquidiano, aparecié una inyeccién
considerable de los plexos venosos. Las meninges espina-
les estaban congestionadas, sobre todo, la pia-madre que
presentaba en toda su extensidn una coloracién roja inten-
sa y surcada por vasos voluminosos. El liquido aracnoideo
era mas abundante que en estado normal. No habia, sin
embargo, pus, ni aun exudados turbios, entre la pia-ma-
dre y la aracnoides, pero si congestién enorme de aquélla,
sobre todo, en la reflexién lumbar. La arteria y la vena
espinales anteriores estaban muy dilatadas y flexuosas.
La pia-madre era algo mds gruesa, pero no adherente y
se desprendia con facilidad de la médula. Esta se halla-
ba inyectada, mds roja que en estado fisiolégico, pero su
consistencia era normal sin indicio de reblandecimiento.
Todo se reducia 4 lesiones congestivas.

Al nivel del bulbo y de la protuberancia, una capa espe-
sa de pus cubriala pia-madre y tapizaba la cara inferior de
la médula oblongada. Los exudados purulentos eran mu-
cho mds confluentes hacia el espacio perforado anterior, en
la base del tallo pituitario, desde donde se extendian hasta
el quiasma de los nervios épticos y atin mds alld, llegan-
do hasta los 16bulos olfatorios, pero disminuyendo de es-
pesor. Los nervios Gpticos y los del tercer par, que bor-
dean estos exudados, no estaban, al parecer, inflamados
ni enfermos : eran de color plido y de consistencia nor-
mal, no se hallaban congestionados ni presentaban lesiones
apreciables 4 primera vista. Al contrario, los pares nervio-.
sos procedentes del bulbo y de la protuberancia estaban
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rodeados por completo por la capa purulenta, y participa-
ban de la inflamacion de la meninge ; sus troncos apare-
cen sonrosados ¢ inyectados.

Los exudados meningeos se prolongaban por las partes
laterales de la protuberancia y del cerebelo y por la cara
inferior de la tienda del cerebelo. Tenian un gran espe-
sor en el vermis cerebeloso superior. El tejido del cere-
belo estaba reblandecido y algo grisdceo, pero esta lesion
era mds bien cadavérica y no habia abceso correspondien-
te 4 las meninges inflamadas. El bulbo tenia la consisten-
cia normal y no presentaba més lesiones que un punteado
hemorrdgico. Pero mds bien que encefalitis, habia inyec-
cién.

En la convexidad de los hemisferios, las lesiones menin-
geas eran mucho menos acentuadas; no obstante, se ob-
servaba congestién difusa y hasta cierto grado de inflama-
cién verdadera. A lo largo de las venas de la pia-madre
se velan estrias opalinas y exudados turbios en los inters-
ticios de las circunvoluciones. Era el primer grado de la
meningitis supurada. El mismo aspecto en la cisura inter-
hemisférica; en este punto las meninges estaban muy
adheridas 4 la corteza y habia, detrds de la zona motora
del lado izquierdo, una masa purulenta pequefia, del ta-
mafio de una lenteja, subyacente 4 la pia-madre. En la
insula, y 4 lo largo de las ramificaciones de la arteria de
Sylvio, se encontraron exudados andlogos.

* Los ventriculos laterales estaban llenos de un liquido
sero-sanguinolento poco abundante. La substancia blanca
de los hemisferios presentaba un punteado hemorrdgico :
la gris estaba muy inyectada y violdcea. En las regiones
temporo-esfenoidal y occipital izquierdas, la imbibicién
cadavérica habfa producido sus efectos, y las circunvolu-
ciones, en contacto con los exudados, eran de color ver-
duzeo y de olor piitrido.
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Ezamen de la pieza dsea. — El pus de la caja comuni-
caba con la cavidad craneana por la cara posterior del pe-
flasco, en la unién de las porciones mastoidea y petrosa
del temporal : en este punto se vela un pequeilo orificio
desgarrado, que atravesaba una membrana de tres mili-
metros de didmetro sembrada de pequefios orificios. Es el
sitio cldsico, indicado por Treeltsch, para la propagacién
intra-craneana de las otitis supuradas.

La pared posterior del conducto auditivo faltaba por
completo, y en su lugar habia una abertura que comuni-
caba con la caja 6sea (fue ensanchada por el escoplo du-
rante la operacién). La caja del timpano estaba en comu-
nicacién directa con las células mastoideas, y resultaba
una cavidad tnica de paredes denudadas, anfractuosas,
que contenia atin algunos restos de substancia caseosa. La
parte anterior de esta cavidad no parecia enferma, ni habia
indicio de osteites ni de necrosis de la pirdmide. El seno
lateral se hallaba en estado normal.

La cadena de los huesecillos, incluso el estribo, habia
desaparecido por completo. La ventana oval estaba des-
truida.

Los demds érganos se hallaron sanos, excepto los pul-
mones, en cuyos vértices habia algunas granulaciones tu-
berculosas discretas.



PARAPLEGIA PROVOCADA POR UNA MENINGITIS TUBERCULOSA

LOCALIZADA EN LOS DOS LOBULOS PARACENTRALES

Sumario : Paraplegia progresiva desarrollada en pocos dias en un tuber-
culoso : mezela de fenémenos paraliticos y espasmédicos al prineipio =
marcha invasora hacia el bulbo, que principia 4 afectarse.—Este pade-
cimiento es indudablemente de naturaleza tuberculosa, y segiin toda.
probabilidad una meningo-mielitis, con propagacién de las lesiones 4
las meninges cerebrales. —Paralelo entre la evolucién de los sintomas
clinicos y las lesiones de endartritis espinal. — Formas clinicas de la.
tuberculosis espinal : unas veces reviste los caracteres de la meningi-
tis raquidiana, de la pardlisis ascendente aguda 6 de la mielifis sub-
aguda difusa.— Hechos en su apoyo. — Resultados de la autopsia : en
contra de las previsiones del diagndstico, la lesién es exclusivamente
cerebral : es una tuberculosis bilateral localizada en la circunsecrip-
cién anatémica de las dos arterias cerebrales anteriores, con destrnc-
cién de los 16bulos paracentrales de ambos lados.— Reflexiones sobre:
este caso : particularidades clinicas que hubieran podido hacer sospe-
char la localizacién cerebral.

1

Tenemos en este momento, en el niim. 1 de la sala
Chauffard, un enfermo que padece accidentes paraliticos de
caracteres insolitos. Es un hombre de treinta y cinco afios,
que hace ocho dias vino por su pie 4 la consulta y pudo
subir sin dificultad hasta el segundo piso del hospital. Hoy
estd paraplégico, incapaz en absoluto, no sélo de mover-
se, sino de retener su orina.

Estas paraplegias, de marcha rdpida, tienen en general
una etiologia clara. Suceden & un traumatismo 6 4 un
enfriamiento, y se observan de ordinario en individuos
cuya médula estd predispuesta 4 la inflamacién por el al-
coholismo , la sifilis 6 los excesos genitales. En este caso
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es imposible invocar dichas influencias. Pero se encuen-
tran rastros de una enfermedad general que se remonta 4
‘varios afios y de la que son consecuencia directa los ac-
cidentes actuales. Este hombre es un tisico.

Su tuberculosis no es en verdad hereditaria, porque vi-
ven sus padres que tienen setenta y seis y setenta y ocho
afios respectivamente, y cuatro hermanos robustos. La
primera manifestacién de su mal data de tres afios : en esta
fecha padecié una pleuresia bastante benigna, pero insi-
diosa en-su marcha y relativamente larga en su evolucién,
porque no pudo trabajar en tres meses. Desde entonces ha
seguido tosiendo, y jamés ha recobrado su buena salud
anterior. Hace un afio estos sintomas de bronquitis se han
complicado con laringitis crénica ; desde hace dos meses
tiene otorrea y no oye con un oido. Esta otitis, que se ha
desarrollado de un modo insidioso € indolente, es, con se-
guridad , tuberculosa.

Ademss, los signos fisicos pulmonares no dejan la me-
nor duda. Existen en ambos pulmones lesiones avanzadas
ya. En el vértice derecho se notan signos cavernosos y es-
tertores en todo el lado correspondiente del pecho hasta la
base. En el lado izquierdo se oyen crujidos y respiracion
4spera en el vértice. La tos es frecuente y la expectoracién
purulenta ; mas 4 pesar de esto, el enfermo no tiene fiebre
ni el menor trastorno digestivo ; su inteligencia se halla
despejada y no siente dolor alguno. Sélo esta débil y flaco.

En estas condiciones de salud general se han desarro-
Itado los accidentes nerviosos, causa de la paraplegia
actual.

En realidad, aunque los fendmenos paraliticos son de
fecha reciente, porque se han desarrollado 4 nuestra vista
en menos de una semana, han venido prepardndose desde
mucho tiempo antes, y se encuentran en la historia del
enfermo sintomas que eran los indicios precursores. Hace
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geils meses, sin causa aparente, perdié por completo este
hombre sus facultades genésicas ; la impotencia sobrevino
casi de repente, sin haber ido precedida de un perfodo de
excitacién anterior. Cuatro meses después, 4 principios de
Enero sinti6 en las piernas, sobre todo, en la derecha, al-
gunos trastornos subjetivos, cuya significacién descono-
cié entonces : consistian en hormigueos y entumecimien-
tos pasajeros, pero sin dolor, ni punzadas, ni impotencia
funcional.

El primer sintoma que llamé su atencion, fue una debi-
lidad momentdnea de la pierna que sobrevino de repente
el 15 de Enero. Subia un fardo por una escalera, cuando
de pronto se dobld su rodilla derecha y cay6. Este acci-
dente se repitio dos 6 tres vecesen la semana siguiente. Si
andaba por un plano horizontal nada sentia, pero le era
imposible subir una cuesta, correr, ni hacer un esfuerzo
riapido sin que se presentara la claudicacién intermi-
tente.

Estos trastornos funcionales tardaron poco en hacerse
mds acentuados y 4 la vez mds complejos : consistian en
una singular mezcla de debilidad y de excitabilidad anor-
mal. A la vez que se dejaba sentir la pesadez de las pier-
nas y la marcha se hacia mds vacilante, se presentaron en
los musculos de los miembros inferiores, calambres brus-
cos y sacudidas espasmddicas que ocasionaban contraccio-
nes involuntarias y temblor; persistian los hormigueos
que eran més frecuentes.

Estos fenémenos prodrémicos duraron unos quince
dias, cuando se presentd el enfermo en la consulta el 28
de Enero 1ltimo, andaba todavia, pero con trabajo, y le-
vantaba con dificultad la punta del pie derecho ; arrastra-
ba algo la pierna correspondiente, como si fuera un hemi-
plégico. A pesar de esto, se sostenia en pie ficilmente y sin
trabajo, y pudo subir 4 la sala sin auxilio de nadie.
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El estado de este hombre era el siguiente, al otro dia de
su ingreso :

Ejecutaba sin dificultad todos los movimientos con el
miembro inferior izquierdo, excepto algo de pesadez de la
pierna. En el derecho habia, por el contrario, paresia evi-
dente, més marcada que la vispera. Estando acostado,
movia la pierna en sentido lateral, mas le era imposible le-
vantarla ; el pie se hallaba inclinado hacia abajo y adentro,
sin poder ser enderezado. Habia 4 la vez cierto grado de
contractura del muslo, que se exageraba 4 la presion y
bajo la influencia de los movimientos de flexién provoca-
dos, y se notaban en la pantorrilla calambres esponténeos.
Era una mezcla de fenémenos de irritabilidad y de iner-
cia personal, que existia desde el principio de los pré-
dromos.

La sensibilidad téctil se conservaba por completo, lo
mismo que la refleja, pero los reflejos tendinosos estaban
aumentados, y al producirse sobrevenia la trepidacién epi-
leptoide.

Excepto algunos dolores errdticos que se dejaban sen-
tir de un modo pasajero hacia la raiz de los muslos, la
afeccién era indolente en absoluto, y no habia ni sensacién
de presién 6 de cinturén lumbar, ni desérdenes vesico-
rectales.

En este periodo parecia probable que se trataba de una
complicacién espinal incipiente, de origen tuberculoso. En
efecto, la monoplegia del miembro inferior derecho no era
pura, y el enfermo notaba en la pierna izquierda una sen-
sacién de peso y de entumecimiento. No era posible pen-
sar en una lesion cerebral consecutiva 4 la otitis, porque
la paresia se hallaba localizada en el mismo lado que la
supuracién del oido. Quedaba la hipétesis de una altera-
cién aislada del lobulo paracentral izquierdo que hubiera
producido la monoplegia inferior derecha, pero era dificil
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admitirla, porque faltaba todo fenémeno cerebral. Tened
en cuenta, en efecto, que en ningiin momento:de su afec-
cién presenté el enfermo el menor indicio de cefalea ni de
pesadez de cabeza. Su inteligencia fue clara, su lenguaje
perfecto ; jamés tuvo vértigos, ni trastorno de la vista, ni
gofiolencia, ni fenémenos subjetivos en los miembros in-
feriores. Conservé la fuerza en el brazo, y todas las maiia-
nas marcaba en el dinamdmetro 24 kilogramos ; nada,
,en una palabra, hizo sospechar una lesion del encé-
falo.

Tampoco podia interpretarse esta paresia en el sentido
de una neuritis. Faltaban la mayor parte de los signos de
la irritacién periférica de los nervios, y no habia dolor
en el trayecto de los cordones nerviosos, ni trastornos sen-
sitivos, ni sensibilidad 4 la presién, ni alteracién nutritiva
de los musculos ; en fin, los sintomas paraliticos, aunque
preponderantes en el lado derecho, eran inminentes en el
izquierdo, y el cardcter bilateral de los trastornos funcio-
nales hacian pensar necesariamente en una lesién de la
médula.

Hoy hace una semana que se encuentra el enfermo en
observacién, y su estado se ha modificado bastante.

La paraplegia, que apenas se esbozaba hace ocho dias,
es ahora completa ; el enfermo es incapaz de mover sus
miembros inferiores, ni aun en un plano horizontal ; est4
condenado 4 la inmovilidad absoluta. La vejiga y7el recto
se hallan paralizados, hay incontinencia de orina, atonia
del cuello vesical y estrefiimiento.

Los miembros superiores, que habian quedado hasta
ahora casi 4 salvo, se han afectado 4 su vez ; estdn débiles
y entumecidos. El enfermo siente en ellos hormigueo con-
tinuo, y cuando se les toca, se contraen los misculos y se
producen calambres dolorosos. Es el mismo fendmeno que,
seglin recordaréis, existia la semana pasada en los miem-

o
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bros inferiores. Hay dolor espontdneo en los hombros,
como lo habia antes en la raiz de los muslos.

La sensibilidad general no se ha alterado y sigue in-
tacta, pero la refleja se ha embotado, y no se observa la
trepidacién epileptoide. Ha desaparecido el reflejo rotu-
liano.

Por tltimo, desde hace dos d{as, una serie de sintomas
nuevos nos hacen temer la participacién préxima del
bulbo y del encéfalo en el cuadro morboso. En efecto, el
pulso, que hasta aqui era regular y normal, se ha hecho
lento, irregular y desigual. La respiracién ha tomado el
cardcter suspiroso, lo que indica una disminucién del re-
flejo bronquial y la necesidad menos sostenida de respi-
rar. La inteligencia, sobre todo, ha disminuido de una
manera notable, las respuestas del enfermo son menos
claras, su memoria mds insegura, su palabra algo dificil,
aunque no hay indicio de afasia; su cardcter moral ha
cambiado también, y este hombre, que al principio se pre-
ocupaba tanto de la impotencia de su miembro inferior,
no se inquieta, al parecer, por su paraplegia, ni por la in-
continencia de orina.

En resumen, ved un tuberculoso que sin causa aprecia-
ble siente debilidad paralitica de los miembros inferiores,
la que se extiende con rapidez y se propaga 4 los superio-
res. En ocho dias, la afeccién se ha generalizado, y hoy
amenaza el bulbo.

Parece casi supérfluo discutir el sitio de la lesién, que
ocupa con seguridad la médula, porque las alteraciones
de las meninges cerebrales, aun las simétricas, no irian
acompafiadas de sintomas encefilicos ni de trastornos psi-
quicos precoces. Es indudable, por otra parte, que esta le-
sién espinal es de origen tuberculoso, porque se observa
en el enfermo la diseminacién de las granulaciones espe-
cificas en los dos pulmones, en la laringe y en el oido:
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todo induce 4 creer que estdn invadidos también los cen-
tros nerviosos. Lo tinico que debe discutirse, es el proceso
anatémico de que se trata y el cémo se ha producido la
infeccién tuberculosa.

Puede eliminarse, desde luego, la hipétesis de una pa-
quimeningitis espinal caseosa consecutiva 4 una tuberculo-
sis dsea vertebral. La marcha de la afeccién, en este caso,
es mucho mds lenta y se asemeja 4 la de la mielitis erd-
nica ; los sintomas funcionales consisten en dolores fulgu-
rantes, debidos 4 la invasién de las raices nerviosas, y en
trastornos tréficos que terminan de ordinario por una atro-
fia muscular. Nada mds diferente del cuadro clinico actual ;
ademds, tampoco tenemos motivo alguno para sospechar
una lesién de las vértebras, que no justifica el reconoci-
miento del raquis.

¢ Se trata de un tubéreulo aislado, localizado en la mi-
tad derecha de la médula lumbar y que ha producido 4
su alrededor la mielitis localizada primero, difusa des-
pués? Esta hipdtesis no es verosimil ; explicaria por
qué la paraplegia no fue franca al principio y por qué se
afecta el miembro inferior derecho antes que el izquier-
do. Pero en el supuesto de un foco caseoso que com-
prendiera los cordones antero-laterales del lado derecho de
la médula, hubiera habido los sintomas tan conocidos de
la hemi-paraplegia, es decir, que la pardlisis motora del
miembro inferior derecho, hubiese ido acompafiada de hi-
perestesia directa y de anestesia cruzada. Ahora bien, la
sensibilidad ha sido siempre igual en ambos lados y ja-
més se ha observado la menor diferencia.

La rapidez con que se ha propagado la pardlisis hace
suponer, con visos de probabilidad, que las meninges es-
pinales no son extrafias & esta diseminacién. Mas no es
éste el cuadro clinico de la meningitis raquidiana pura,
con los dolores atroces de la raquialgia que provoca la
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hiperestesia excesiva de la regién lumbar, la contractura
y el opistétonos que son la expresién ordinaria.

Es més probable que se trate de una lesién compleja,
de una meningo-mielitis tuberculosa producida 4 la vez
por las granulaciones especificas y por la inflamacién del
tejido nervioso concomitante. Recordad, en efecto, la dis-
posicién general del sistema vascular de la médula, y com-
prenderéis cémo se propaga la tuberculosis espinal.

Hay dos sistemas de vasos 4 lo largo de la médula : el
primero, que forma el grupo anterior, es tinico y medio :
gigue el surco medular anterior y envia ramas 4 las astas
anteriores y 4 las raices nerviosas motoras. El segundo
es doble, ocupa las partes laterales del surco medio poste-
rior y se distribuye por las astas posteriores, y, de un
modo accesorio, por las raices posteriores que estdn me-
nos vascularizadas que las anteriores.

Las consecuencias de esta distribucién anatémica son
importantes desde el punto de vista de la tuberculosis es-
pinal, porque, como sabéis, las granulaciones tuberculo-
sas se localizan siempre 4 lo largo de los vasos, sean éstas
las arterias espinales 6 las cerebrales. Dichas granulaciones
invaden no sélo la pared vascular, en las que producen
las lesiones tan conocidas de la endarteritis y dela periar-
teritis especifica, sino también las vainas perivasculares y
los numerosos espacios linfiticos en las meninges cerebro-
espinales. La consecuencia de este desarrollo tuberculoso
es la obliteracién y la trombosis de las arteriolas, que oca-
sionan la necrobiosis de los centros espinales ; producién-
dose 4 la vez irritacién tuberculosa de la neuroglia que
contribuye 4 la destruccion de los elementos nerviosos.
Toda la fisiologia patolégica de la meningo-mielitis tuber-
culosa se reduce 4 este proceso.

Apliquemos estos datos 4 nuestro enfermo y veremos

que corresponden cou exactitud & los sintomas observa-
Cuinica ménica. — Tomo IL 27
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dos y explican de un modo racional la marcha de los ac-
cidentes.

Durante los primeros dias, este hombre presenté sinto-
mas subjetivos que indicaban trastornos circulatorios en
la médula lumbar ; hormigueos, pesadez de las piernas,
entumecimientos, pasajeros primero, después cada vez
més frecuentes y, por tltimo, fenémenos de claudicacion
intermitente. Este periodo correspondia 4 la fase primera
de la endarteritis tuberculosa; los vasos no estaban obli-
terados, sino enfermos ; la médula se hallaba ain sana,
pero su riego sanguineo era defectuoso.

La escena cambi6 de repente. El movimiento se sus-
pendié primero en el miembro inferior derecho, después
en el izquierdo. Estos fenémenos correspondian 4 la obli-
teracién, mas & menos completa, de los vasos espinales
obstruidos por la endarteritis y la trombosis. La movili-
dad desaparece de ordinario de un modo progresivo y con
cierta lentitud ; algunas veces la desaparicién es repenti-
na ; las funciones de los centros espinales se pierden an-
tes de destrnirse por completo la vitalidad del tejido ner-
Vv10s0.

Conviene advertir que, en este caso, la movilidad se al-
tera mucho mds que la sensibilidad, lo que se halla de
acuerdo con lo que sabemos de las vias de transmisién,
mucho més numerosas, de las impresiones sensitivas,

Las células nerviosas no se destruyen, desde luego, sin
protestar. A esto era debido la mezcla singular de fené-
menos de excitacién y de paresia que presentaba desde el
principio nuestro enfermo. El eje gris sobrexcitado, es
asiento de reflejos excesivos ; por esta causa vimos, al prin-
cipio de los accidentes paraliticos, presentarse exageracion
de los reflejos tendinosos y trepidacién epileptoide. Des-
pués, la substancia gris de la médula se altera 4 su vez, y
se suprimen las acciones reflejas.



PARAPLEGIA PROV. POR MENINGITIS TUBERCULOSA 419

Esta lesién conexa de las meninges y de la médula se
propaga de abajo 4 arriba y produce un doble fenémeno :
pardlisis ascendente y-contractura que se localiza primero
en los miembros inferiores. Por dltimo, el bulbo y el en-
céfalo se afectan también y la tuberculosis invade gradual-
mente todo el eje cerebro-espinal.

Es posible, pues, seguir las diversas etapas por las que
ha pasado la enfermedad. Después de un periodo prodrd-
mico de germinacién bacilar y de endarteritis latente, se
acentiian las lesiones vasculares y sobreviene la trombo-
sis, y 4 consecuencia de ella la paraplegia ; mds tarde, se
afectan las meninges y se infiltra 4 su vez el resto de la
médula ; es la fase de la pardlisis ascendente, que concluye
por interesar el bulbo y ocasiona accidentes mortales.

La enfermedad sigue, en efecto, una marcha fatal y ter-
mina por la muerte, en un plazo relativamente corto. Nues-
tro enfermo estd condenado, sin remedio, 4 morir de aqui
4 dos 6 tres dias. .

El andlisis de este hecho ofrece un buen ejemplo de tu-
berculosis espinal, localizacion relativamente rara y que,
desde el punto de vista clinico, presenta muchas veces
verdaderas dificultades.

La meningo-mielitis tuberculosa es, en efecto, mal co-
nocida todavia, y los trabajos sobre esta afeccién son, en
cierto modo, de fecha reciente. Creo que Hayem fue el pri-
mero que publicé una nota referente 4 los casos de este
género. En 1869, narré en la Sociedad de Biologia la his-
toria de dos tuberculosos con granulia, que presentaron
durante su enfermedad raquialgia, contractura ¢ hipe-
restesia. Al hacer la autopsia, se encontraron en la pia
madre espinal granulaciones diseminadas. Los aiios si-
guientes, Lionville y Magnan leyeron en la Sociedad ana-
témica comunicaciones del mismo género, por desgracia
incompletas desde el punto de vista sintomatoldgico, y
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en 1872 la Tesis de Le Bouteillier resumio el estado de la.
cuestién. Después, se han publicado alguna que otra ob-
servacién ; en 1883, observé un caso de este género y otro:
en 1884, cuando sustitufa al profesor Parrot en el Hos-
pital de Nifios.

La meningitis tuberculosa espinal es una afeccion rara,
no sélo respecto al conjunto de las otras tuberculosis, sino-
aun con relacién 4 las manifestaciones de la tisis sobre los.
centros nerviosos. No creo faltar 4 la verdad si digo que
de veinte casos de meningitis tuberculosa, sé6lo en uno ra-
dican las lesiones en las meninges espinales.

Desde el punto de vista anatémico, es posible que sea
mayor la proporcién. Cuando se hacen autopsias de gra-
nilicos, se encuentran muy 4 menudo algunas granula-
ciones aisladas de la pia-madre raquidiana, fenémeno ob-
servado por Lionville. Pero en este caso, la sintomatolo-
gia es casi nula ; algunos dolores lumbares més 6 menos.
vagos, en ocasiones cierto grado de temblor, 6 una exal-
tacién de la sensibilidad al contacto y 4 la temperatura,
son los tinicos indicios que hacen sospechar la lesién ; y
hasta pueden atribuirse al estado general 6 4 las alteracio-
nes concomitantes del cerebro. La hiperestesia, segiin ha
demostrado Empis, es, en efecto, un fenémeno casi cons-
tante en la granulia.

La localizacién espinal tuberculosa es, por lo comin,
s6lo un corolario de la cerebral, y segiin una regla clini-
ca, casl absoluta, las meninges encefilicas se afectan las
primeras y de un modo preponderante. Hay, no obstan-
te, excepciones, y entonces el cuadro clinico reviste ca-
racteres bastante especiales, que permiten diagnosticarle.

La sintomatologia de la tuberculosis espinal no es uni-
forme, y se distinguen tres tipos principales: Unas veces
se presenta con los caracteres de la meningitis raqui-
diana ; otras dominan los sintomas de la pardlisis ascen-
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-dente aguda, 6 bien los de la mielitis subaguda difusa.

Un caso que he observado, y que comprobé por la au-
topsia, es un ejemplo del primer tipo. Un muchacho de
doce afios, aprendiz de herrero, trabajé todo el dia con un
fuego fuerte, y abandoné la fragua con el cuerpo bafiado
en sudor ; se enfrid, y aquella misma tarde sintié dolores
raquidianos atroces, que fueron acompaiiados de calam-
bres, de contractura y de opistétonos. Al dia siguiente se
le condujo al hospital, y se le aplicaron 10 ventosas esca-
rificadas 4 lo largo del raquis. Sealivié por el pronto, pero
4 los pocos dias reaparecieron los accidentes, se paraliza-
ron las piernas y la vejiga, y el enfermo cay6 de repente
-en el coma, con alteraciones pupilares y accidentes bulba-
res. Al hacer la autopsia, se encontraron lesiones tubercu-
losas diseminadas en las meninges encefdlicas y espinales.
En este caso, predominaron los sintomas de meningitis ra-
quidiana.

Véase otro caso de sintomatologia méds compleja. Se
trata también de un joven de dieciséis afios (1), que in-
gres6 en el hospital con todos los signos de una enferme-
dad general, en apariencia tifoidea : lengua seca, epista-
xis, fatiga cerebral y cefalea, con conservacién de la inte-
ligencia y fiebre continua. Este estado durd siete dias ;
después, una mafiana se quejé el enfermo de no poder ori-
nar ; fue la primera manifestacién de una paraplegia que
se desarroll4 en poco tiempo, con los signos de una mie-
litis aguda central sin raquialgia. Tardaron poco en debi-
litarse los miembros superiores, y 4 la vez se presentaron
sintomas de meningitis cerebral, desigualdad de las pupi-
las, lentitud del pulso y sofiolencia. Dos dias después, mu-
rié el enfermo en el coma, y se encontr6 una tuberculosis
«cerebro-espinal.

Estos dos casos se asemejan por un cardcter comin : la

(1) Caso referido en la Sociedad elinica en 1883,
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intensidad de los sintomas febriles y la hipertermia; ad-
vertiréis que, 4 pesar de esta agudeza de los sintomas, la
evolucién de los accidentes fue relativamente poco rdpida,
porque la enfermedad tardé dos 6 tres semanas en recorrer
todas sus fases. :

Al lado de esta forma hay otra, subaguda y apirética
desde el principio, y que parece mds rara ; es la que pre-
senta el enfermo de que tratamos. En él, durante quince:
dias, ha evolucionado la afeccién sin producir fiebre ni
elevacion de la temperatura, ni trastornos intelectuales ;
los sintomas del cerebro sélo se presentaron en los tiltimos.
dias de la vida; pero, en el fondo, la marcha es andloga,
con las variantes relativas 4 la extensién mds 6 menos ra-
pida de las lesiones y 4 la manera de reaccionar de los in-
dividuos.

Hay, no obstante, un punto que en nuestro enfermo
podria inspirar alguna duda sobre la localizacién exacta
de las lesiones espinales. En todos los casos publicados
hasta ahora, las granulaciones tuberculosas y los exuda-
dos caseosos predominaban en la parte posterior de la mé-
dula, correspondiendo su méximum 4 la cola de caballo,
y su minimum 4 la regién cervical. La raquialgia es, en
estas condiciones, un sintoma no constante, sino habitual ;
en nuestro caso faltd, y los trastornos funcionales, exclu-
sivamente motores, indicaban, al parecer, una localiza-
cién de las lesiones preponderantes en la parte anterior de
la médula. Mas esta razén clinica no es concluyente, por-
que en algunos casos no se han observado dolores raqui-
dianos, y al hacer la autopsia se hallaron lesiones poste-
riores preponderantes, y, ademéds, la sensibilidad persiste
en las enfermedades de la médula mds que la movilidad,
4 causa de ser mayor su circunscripeién y sus vias de
transmisiéon mds difusas.

Desde el punto de vista del pronostico, puede medirse
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el grado de invasién de la substancia gris, no sélo por la
intensidad de la paraplegia, sino por la falta de sensibili-
dad refleja y por la supresién de los reflejos tendinosos.

La extensién de la tuberculosis 4 las meninges cerebra-

les se manifiesta por la desaparicién de la tos, el descenso
de la temperatura y la lentitud del pulso, signos cuyo va-
lor os he indicado. En este caso, el fenémeno ha sido no-
table : el enfermo que tenia tos rebelde, desde dos meses
antes, no volvio 4 toser en cuanto se desarrollé la paraple-
gia, y se manifest6 la paresia intelectual.

No os hablo del tratamiento : es por necesidad palia-
tivo y poco ineficaz. Se obtienen en general buenos resul-
tados con las ventosas escarificadas cuando la raquialgia
es intensa, y con el bromuro potésico 6 el cloral, si hay
fenémenos de excitabilidad de la médula. Se han aconse-
jado, como alterantes, los calomelanos 4 dosis fracciona-
das : los he empleado en nuestro enfermo sin conseguir, al
parecer, el menor alivio.

II

Vuelvo 4 ocuparnie del enfermo de que os hablé en la
conferencia anterior, porque la antopsia ha dado un men-
tis absoluto 4 mi diagnéstico, y la localizacién de la tu-
berculosis en los centros nerviosos era distinta por com-
pleto de la que yo suponia.

El enfermo murié, como sospechaba, 4 los dos dias, y
al hacer la autopsia, se observé lo siguiente :

Abierto el conducto raquidiano, aparecieron los vasos
vertebrales congestionados y llenos de sangre, sobre todo,
en la cola de caballo y en la regién lumbar. La dura
madre espinal no presentaba lesién apreciable, ni estaba
engrosada en punto alguno. La aracnoides no tenia adhe-
rencias, pero se hallaba sembrada de numerosas placas
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calcdreas y de pequefios nucleos de consistencia fibrosa.
Era més vascular que de costumbre, mas no se descubri6
en ella infiltracién tuberculosa. La pia-madre estaba in-
yectada y roja en toda su extensién, de preferencia hacia
el ganglio lumbar, mas no habia en ella exudados caseo-
s0s, ni granulaciones tuberculosas. A pesar de las investi-
gaciones més minuciosas, no se encontrd ni una sola.

La médula parecia sana, excepto algo de inyeccién de
su tejido. Hacia la regién dorsal habia una zona circuns-
crita menos consistente ; pero me es imposible asegurar
que no fuera consecuencia de un martillazo dado de mala
manera al hacer la autopsia. En todos los cortes de la mé-
dula la consistencia era normal ; las Ginicas modificaciones
que parecfan patoldgicas, eran la vascularizacidn de las as-
tas anteriores, y las dimensiones excesivas del conducto
ependimario.

En el encéfalo se encontraron, por el contrario, lesiones
inesperadas.

Después de dividir la dura madre y la aracnoides que
eran normales, apareci6 la dura madre con un aspecto tur-
bio, infiltrada, sobre todo en la convexidad del cerebro.
Las lesiones eran més acentuadas 4 lo largo de la cisura
inter-hemisférica, cerca de la regién fronto-parietal. En
este sitlo se veian varios focos purulentos, de aspecto ver-
duzco, que se asemejan 4 primera vista 4 la meningitis
franca no tuberculosa. La infiltracién se extendia de un
modo uniforme por la cara interna de la hendidura inter-
hemisférica de ambos lados, y 4 lo largo de la circunvo-
lucién del euerpo calloso. Los exudados unfan las dos ca-
ras laterales correspondientes de los hemisferios, y para
separarlos fue necesario disecarlos con mucho cuidado. La
adherencia era mds intima en el 16bulo paracentral y en la
extremidad superior de las circunvoluciones frontal y parie-
tal ascendentes. Si se pretendia separar la pia-madre en

=l
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este punto, se arrancaba con ella el tejido encefélico subya-
cente que estaba reblandecido 4 bastante profundidad. Las
lesiones llegaban al méximum en los dos 16bulos paracen-
trales : el del hemisferio izquierdo estaba destruido por
completo ; en el derecho habia reblandecimiento, pero
menor.

Estas placas de exudado meningitico eran de naturale-
za tuberculosa. Examindndolas debajo del agua, se veia
que estaban formadas de granulaciones confluentes y que
constitulan una masa caseosa esteatosa en su parte cen-
tral. Seguian con exactitud el trayecto de las dos arterias
cerebrales anteriores, desde su origen.

En las paredes de la arteria habia granulaciones tipi-
cas, diseminadas al principio, y confluentes 4 contar des-
de la reflexién del vaso alrededor de la rodilla del cuerpo
calloso.

Cortando la masa caseosa del lébulo paracentral, se
veia que rodeaba por completo la arteria, la que en este
punto estaba obliterada por un trombo. Estalesién expli-
ca el reblandecimiento del tejido encefélico correspondien-
te que presentaba las lesiones combinadas de encefalitis
y de necrobiosis.

Las lesiones tuberculosas eran simétricas por completo
y se prolongaban de la misma manera 4 lo largo de la ar-
teria cerebral anterior. Llegaban al madximum en el punto
correspondiente del 16bulo paracentral, mas se exparcian
4 todo lo largo de la circunvolucién del cuerpo calloso,
por la cara interna del 16bulo frontal , donde habia una serie
de pequeiios focos de encefalitis caseosa rodeados de islo-
tes de apoplegfa capilar. Estos focos ocupaban todo el es-
pesor de la circunvolucién del cuerpo calloso y llegaban
hasta la substancia blanca subyacente.

Conviene advertir que las demés arterias de la base del
cerebro estaban sanas por completo, sin rastro alguno de
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tubéreulos. Las dos de Sylvio se hallaron libres desde su
origen hasta su terminacion. La pia-madre se separaba con
facilidad en la cisura de Sylvio y en la insula, y no con-
tenia ni un sélo tubérculo en esta region, que es casi
siempre el sitio electivo. Lo mismo ocurrié en las circun-
voluciones frontales y parietales : eran normales, excepto
la inyeccién y la vascularizacion excesiva. Pero desde el
tercio superior de las circunvoluciones fronto-parietales
ascendentes habia adherencias con el tejido subyacente y
se descubrieron rastros de la encefalitis especifica, cuyo
foco més importante ocupaba el 16bulo paracentral.

Por detrds, las regiones occipitales y esfenoidales, lo
mismo que el cerebelo, estaban sanas.

En el bulbo, las meninges parecian algo mds gruesas y
turbias : se descubrid en ellas, por transparencia, una serie
de puntitos blanquecinos, sumamente finos, que eran quiza
de naturaleza tuberculosa, aunque no podia afirmarse. No
se descubrié en punto alguno una granulacion tipica y los
vasos bulbares no padecian engrosamiento ni endarteritis.

Los pulmones, la laringe, la pleura, estaban infiltrados
de tubérculos ; no insisto sobre estos detalles de la autop-
sia, ni sobre la caries del pefiasco, diagnosticada en vida,
y que no habia producido la menor lesién enceféilica de
vecindad.

En resumen, en vez de la meningitis espinal que crefa-
mos predominante, teniamos 4 la vista un caso de tuber-
culosis meningea cerebral circunserita, tanto més nota-
ble cuanto que las lesiones eran simétricas y limitadas es-
trictamente 4 la distribucién de las arterias cerebrales an-
teriores. La destruceién progresiva y simultdnea del 16bulo
paracentral de cada lado, ocasioné la sintomatologia es-
pecialisima de este caso : las lesiones del cuerpo calloso y
de las circunvoluciones frontales se formaron en silencio
y sin trastorno funcional alguno apreciable.
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Este es un ejemplo notabilisimo de localizacién cerebral,
que confirma por completo la opinién del profesor Char-
cot sobre el papel que desempeiia el l6bulo paracentral.
Sabemos que éste es el centro cortical en los movimientos
del pie y del miembro inferior : la destruccién de los dos
16bulos correspondientes debe, por lo tanto, en teoria, pro-
ducir una paraplegia andloga 4 la que producen las lesio-
nes de la médula, y es lo que, en realidad, ha demostrado
la clinica. Cuando ingres6 el enfermo en el hospital, con
pardlisis limitada al miembro inferior derecho, pensé en la
posibilidad de una alteracién del 16bulo paracentral iz-
quierdo y discuti ante vosotros esta hipdtesis; mas el
desarrollo y la extensién rdpida de la paraplegia en los
dias sucesivos, me la hicieron desechar, 4 causa de lo raro
de las lesiones bilaterales encefilicas exactamente and-
logas.

Los sintomas accesorios de esta paraplegia concuerdan
con lo que sabemos de las funciones de las circunvolucio-
nes motoras. Los miembros inferiores fueron los tinicos
que se paralizaron por completo en este enfermo; los su-
periores se debilitaron, pero los movimientos fueron posi-
bles hasta el fin. La distribucién de las lesiones explica
perfectamente estas diferencias. Sélo se destruyé el 16bulo
paracentral, centro de los movimientos del miembro infe-
rior ; las circunvoluciones frontal y parietal ascendentes,
quedaron 4 salvo, pero con la particularidad de que en el
tercio superior de su trayecto estaban adheridas 4 la pia
madre inflamada. Esto quiere decir, que la encefalitis na+
cida en el lébulo paracentral principia 4 interesar las
circunvoluciones motoras, y habia producido ya trastor-
nos funcionales notables en el tercio superior de estas
circunvoluciones, que corresponde al centro motor de los
miembros superiores. Mds abajo, por el contrario, las le-
siones eran nulas, lo que coincidié con la integridad per-
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fecta de los movimientos de la cara, la falta de paresia
facial y de trastornos de la palabra.

Resulta de esta autopsia, un hecho de gran ensefianza
clinica : la falta de desérdenes intelectuales en una afec-
cion que interesaba circunvoluciones tan préximas 4 la re-
gién frontal. Jamds tuvo el enfermo cefalalgia, aturdimien-
to, pérdida de la memoria, ni trastornos visuales, excepto
en los tres dias que precedieron 4 la muerte. Estos carac-
teres insidiosos, que contribuyeron 4 hacerme creer tanto
mds en la localizacién espinal de la tuberculosis, no deben
perderse de vista, porque son capaces de dificultar el diag-
néstico. La zona de las circunvoluciones frontales internas
y la de la del cuerpo calloso, donde se desarrollaron las le-
siones de la encefalitis tuberculosa, es latente en absolu-
to, desde el punto de vista delos sintomas, y se desorgani-
za en silencio, sin originar el menor trastorno funcional.

Lo mds extrafio es que no presentara nuestro enfermo
fenémenos de excitacién motora correspondientes 4 la irri-
tacién del 16bulo paracentral, durante la fase prodrémica
de la pardlisis. Jamds observamos en él convulsiones ni
espasmos localizados de la pierna : so6lo los calambres de
los primeros dias pertenecen 4 esta categoria de sintomas.
Este fenomeno es con seguridad sorprendente, pero se ob-
serva otro andlogo en la meningitis tuberculosa cldsica.
Todos los dias vemos presentarse de repente hemiplegias,
bajo la influencia de trombosis tuberculosas de la arteria
de Sylvio, 6 de encefalitis de las circunvoluciones moto-
ras, sin que los enfermos hayan pasado antes por la fase
convulsiva. Es frecuente la asociacién y la sucesion de es-
tos fendmenos, si bien no necesaria.

¢ Pudimos haber evitado el error? Y, en otro caso ana-
logo, el andlisis de los sintomas nos habria hecho des-
echar la idea de una parilisis de origen espinal?

Una localizacién de este género, que interesa simétrica-
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mente puntos idénticos del encéfalo, es tan excepcional
que casi no puede entrar en las previsiones de un clinico,
y al observar una paraplegia se sospecha méds bien la exis-
tencia de una lesién espinal.

Mas hay ciertos indicios que debieron haber llamado
mi atencién. En las verdaderas paraplegias de origen
medular, se debilitan 4 la vez de un modo progresivo los
dos miembros, sin predominio marcado de la debilidad en
uno de ellos. En nuestro enfermo, la paresia de la pierna
derecha, que precedid casi dos dias 4 la invasién de la iz-
quierda, era un fenémeno insélito.

La falta de dolor circular era también otra anomalia,
en la hipétesis de una mielitis tuberculosa, porque este es
uno de los sintomas més constantes de las lesiones espi-
nales, cualquiera que sea su naturaleza. La existencia de
este signo negativo tiene su valor, y es un punto sobre el
que no insisti lo bastante en el interrogatorio del enfermo.

En fin, este hombre suministré un dato que indicaba,
desde el principio, la intervencion de los fenémenos ce-
rebrales, mucho antes de aparecer los accidentes paraliti-
cos: me refiero 4 la impotencia genésica. Es un sintoma
que creo que no estd en relacién, al menos en el periodo
prodrémico, con las lesiones espinales ; éstas van acompa-
fiadas, por el contrario, casi siempre, de exaltacién delas
facultades genitales. La anafrodisia y laimpotencia precoz
son casi siempre sintomas de orden encefélico, y la nocién
de este hecho debié ponernos en vias del diagnéstico ver-
dadero.

Hechas estas salvedades, no tengo inconveniente algu-
no en decir que me he engafiado, no en la naturaleza ni en
el prondstico de la lesién, sino en su sitio, y creo que un
error de este género, cometido después de un estudio con-
cienzudo del enfermo, encierra una gran ensefianza que
debe aprovecharse.
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Svmario: Observacion de una enferma de gastralgia accesional. — Esta
gastralgia no es sintomética, ni de una afeccién uterina, ni de una litia-
sis biliar, sino de una ataxia frustrada, caracterizada por el signo de
Robertson y de Westpall. — Variedades clinicas de las crisis gdstricas
de la tabes : su valor y sus dificultades de interpretacién,— Coexis-
tencia de una insuficiencia adrtica: relaciones gue unen esta lesidn 4
la tabes. Valor prondstico de este signo.

Hace dos dias, vino 4 la consulta una enferma, cuya
afeccién presenta ciertas dificultades de diagndstico, y que
merece discutirse con detenimiento. Esta mujer, de trein-
ta y nueve afios, empleada en la fibrica de tabacos, dis-
frutaba buena salud, cuando, hace quince dias, se presen-
taron crisis dolorosas del estémago que la obligaron 4 sus-
pender su frabajo.

Hoy presenta tres sintomas funcionales capitales : do-
lor géstrico accesional, vémitos é inapetencia.

El dolor de que se queja, y que constituye el cardeter
esencial de su enfermedad, se present6 de repente, casi sin
prédromos, adquiriendo en algunas horas su mdximo de
intensidad. Persiste desde entonces con los caracteres de
un padecimiento continuo, permanente, alternando varias
veces al dia con crisis accesionales, durante las cuales se
hace intolerable. La enferma le compara & una torsién del
estémago, 4 una sensacién penosisima de trituramiento 6
de arrancamiento, que no tiene la menor relacién con las
sensaciones de presién, de peso 6 de tensién gdstrica que
produce la dispepsia flatulenta.

Cuando llega el acceso 4 su apogeo, se presentan vémi-
tos espontdneos, 4 causa de la intensidad del dolor y casi
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sin nduseas prodrémicas. Otras veces son precedidos de
nduseas y de eructos, y dependen entonces de una causa
provocadora, casi siempre la ingestién de algunas gotas de
liquido. Hay, en efecto, una intolerancia absoluta del estd-
mago, pues todo cuanto ingiere es devuelto al punto : no
s6lo los alimentos sélidos, sino las bebidas frias, la leche,
el agua de Seltz y hasta el hielo ; apenas penetra en la ca-
vidad géstrica una cucharada de liquido, produce dolores
horribles, vomitos instantdneos. Iistos vémitos tienen la
particularidad de ser siempre mucho més abundantes de lo
que podria suponerse ; la enferma toma una cucharada de
liquido y arroja media palangana de materias acuosas 6
biliosas. Hay, por consiguiente, en el estémago hiperse-
crecién activa, porque, aun suponiendo que se halle au-
mentada la deglucién salivar, no llegaria 4 producir estas
cantidades enormes de liquido. Es, por lo demds, un li-
quido relativamente claro, unas veces 4cido y agrio, otras
neutro y casi inodoro, de ordinario algo tefiido por la bi-
lis, pero nunca filamentoso y mucoso, como en el catarro
estomacal.

A estos sintomas de intolerancia géstrica corresponde
una inapetencia absoluta, una gran repugnancia para todo
alimento y hasta para toda clase de bebida, lo que es bas-
tante extrafio. La enferma no tiene sed, 4 pesar de las
pérdidas acuosas que sufre 4 causa de los vémitos, y
siente pocas veces necesidad de beber. Es verdad que la
ingestion de la menor particula de liquido produce tales
dolores, que se abstiene en absoluto de tomar nada por
temor 4 la crisis, que sabe es inevitable.

Al contrario de lo que sucede en la mayoria de los dis-
pépsicos, no hay flatulencia ; cuando m4s, algunos eructos
pasajeros, y nunca timpanismo gdstrico. No se observa en
el epigastrio aumento de volumen alguno, sino que estd
més bien hundido. La presién despierta una sensibilidad
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bastante viva, pero mucho menor que cuando se ingieren
algunas gotas de liquido. Por tiltimo, lo que acaba de dar
4 estas crisis una fisonomia especial, es que falta en absolu-
to la fiebre. En medio de los més intensos dolores, el pulso
es tranquilo, regular, lento, 60 pulsaciones 4 lo sumo, y
la temperatura normal.

¢ Qué significan estas crisis dolorosas y de qué afeccién
se trata?

Es indudable que la enferma no padece una gastritis
ordinaria aguda ¢ subaguda. No porque en el curso de las
gastritis no se observen 4 menudo crisis dolorosas acce-
sionales, pero éstas no son méds que un episodio accidental,
mientras que en este caso constituyen, por asi decirlo,

toda la enfermedad. Ademds, se comportan de distinta

manera. En las gastritis de accesos dolorosos, la ingestién
de los alimentos alivia de ordinario momentdneamente 4
los enfermos, y el dolor llega al méximo una é dos ho-
ras después de la comida, durante la digestion. Los vomi-
tos, mds raros, son tardios, precedidos de eructos agrios &
dcidos, indicio de las fermentaciones de la cavidad esto-
macal ; las substancias vomitadas son poco abundantes y

menos acuosas ; hay gastrorrea mucosa y filamentosa, rara.

vez mezclada con bilis, mds bien que vémitos abundantes,
como en nuestra enferma. El cuadro clinico es, por con-
siguiente, distinto en absoluto. Ademds, esta mujer, de
buena salud habitual, observa una higiene regular, estd
bien nutrida y no presenta signo alguno de alcoholismo.
No se trata, pues, de una enfermedad inflamatoria del
estémago, sino de un trastorno nervioso, de una gas-
tralgia. '

Sin embargo, este diagndstico no es suficiente. En efec-
to, la gastralgia no constituye una entidad morbosa defi-
nida, es sélo un sindrome, cuya significacion patolégica y
prondstica varia hasta el infinito. Ante estas crisis gastrél-
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gicas dolorosas hay siempre que plantear varios problemas
¢ hipétesis clinicas que revisar.

Lo primero que debe hacerse, en una enferma de gas-
tralgia, es averiguar si padece una afeccidn del itero 6 de
sus anejos. Nada mds comiin que ver presentarse acciden-
tes de dispepsia dolorosa en las mujeres mal regladas ¢ 4
consecuencia de metritis, de salpingitis ¢ de supresién de
las reglas. Diré, no obstante, que las crisis gdstricas de ori-
gen uterino no tienen, en general, ni esta intensidad ni
esta violencia ; son mds sordas, van acompafiadas de males-
tar y de nduseas, mds 6 menos persistentes, en ocasiones
de vémitos, pero rara vez se observa esta intolerancia abso-
luta del estdmago que no permite permanecer un instante
en la cavidad del érgano los alimentos ni las bebidas. Ade-
mds, aqui es fécil resolver la cuestién : nuestra enferma no
padece afeccién uterina y ha reglado siempre bien.

La litiasis biliar es una de las causas mds frecuentes de
crisis gastrdlgicas en las mujeres, y hay casos, mds comu-
nes de lo que se cree, en los que el diagnostico presenta
verdaderas dificultades. Initil es decir que no me refiero 4
las erisis tipicas del eélico hepatico, en las que la ictericia,
que se presenta 4 consecuencia de los accesos dolorosos,
hace evidente el trastorno funcional del higado. Mas estos
casos, como sabéis, son los mds raros, y la mayor parte de
las litiasis biliares no producen ictericias, pero si dolores
géstricos variables en frecuencia, intensidad y duracién.
En ocasiones son simples calambres del estémago, cuya
significacién se desconoce, hasta el dia en que una crisis
més fuerte aclara el diagndstico; estos casos en nada se
asemejan al que nos ocupa en este momento. Otras veces
son verdaderos accesos dolorosos, en ocasiones agudisi-
mos, que van acompafiados de vémitos y de intolerancia
géstrica, sin ictericia y sin coloracién biliosa de la orina,

y, entonces, aunque las presunciones del célico hepdtico
Crixica méprea, — Tomo II. 28
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son verosimiles, no hay, sin embargo, derecho 4 afirmar la
existencia de la litiasis biliar.

En el caso actual, la marcha y los caracteres de la afec-
cién gastrdlgica difieren de las crisis sintomédticas de los
cédlculos biliares. En estas tltimas se presenta el acceso,
no en el momento de ingerirse los alimentos, sino una 6
dos horas después, cuando principia la digestién duode-
nal. Pueden tener la misma intensidad que en nuestra en-
ferma, pero no una duracién tan larga. Hace mds de ocho
dias que esta mujer padece, casi sin remisién, de un modo
intolerable: si tuviera cdlculos biliares, la crisis habria pa-
sado ya G se observaria ictericia permanente, sintomédtica
de la obstruceién persistente del condueto colédoco. Ade-
mds, los vémitos, en estas formas frustradasde célico hepd-
tico, son relativamente raras, y constituyen un epifenéme-
no tardio ; en nuestra enferma son uno de los sintomas pre-
ponderantes, que se presentan de un modo continuo bajo la
influencia de la menor provocacién, y con caracteres de
abundancia y de hipersecrecién géstrica que sélo en casos
muy raros se observan en los verdaderos célicos hepdticos.
Afiadiré, por tltimo, que la localizacién del dolor no es la
misma. En nuestra enferma, la sensacién de torsién gdstri-
ca estd limitada sélo al hueco del estémago y 4 la region
raquidiana, no se observan esas irradiaciones hepéticas y
escapulares, que son la regla en las crisis biliares de cierta
intensidad. Tampoco existe el dolor 4 la presién en la zona
de la vesicula biliar, que no falta casi nunca cuando hay
un céleulo atascado en el conducto colédoco. En fin, la
orina es clara y limpida, mds bien pdlida, como las orinas
nerviosas, que encendida ; en todo célico hepético, aun
sin ictericia, el momento de la erisis se indica por color
mds encendido de la orina. Por todos estos motivos cree-
mos que, en nuestra enferma, las crisis gastrdlgicas no
son sintomdticas de una afeccién calculosa.
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- Es inaceptable también la hipétesis de un ¢dlico de plo-
mo, en la que, sin embargo, debe pensarse 4 causa de las
circunstancias miltiples, muchas veces insidiosas, en las
que se produce la intoxicacion saturnina. Nuestra enferma
no presenta signo alguno de envenenamiento plimbico,
no tiene disminuciéon de volumen del higado, ni cenefa
.gingival, ni su profesién es de la que exponen 4 esta clase
de accidentes.

La ectopia renal, en ciertas mujeres nerviosas, produce
algunas veces accidentes de gastralgias, que van acompa-
fiados de vémito, cuya causa es obscura durante mucho
tiempo. En estos casos se impone siempre la exploracion de
la regién renal, y muchas veces el descubrimiento de un
rifién mévil explica las molestias que se atribuyen 4 un
mal estado del higado 6 del estémago. Basta indicaros esta
-causa de error. En nuestra enferma el rifién derecho ocapa
su sitio, y no se trata, por lo tanto, de fenémenos reflejos
debidos 4 una ectopia de este 6rgano.

Se observa 4 menudo en las mujeres nerviosas crisis de
gastralgias, debidas 4 la existencia de latidos arteriales de
la aorta ¢ del tronco celiaco. Pero en este caso, el sinto-
ma preponderante es la sensacion de pulsaciones géastricas
dolorosas, de las que tienen conocimiento perfecto las en-
fermas, y se aprecian con facilidad al palpar la regién epi-
géstrica. Nada de esto ocurre en nuestra enferma. No es
histérica, y al explorar el epigastrio, no se descubre el me-
nor latido arterial.

Tampoco se trata de crisis dolorosas, debidas 4 la in-
toxicacién nicotinica profesional. Aunque la enferma tra-
baja en la fabricacién de tabaco, y respira constantemente
emanaciones cargadas de nicotina, jamds ha tenido do-
lores de cabeza, ni palpitaciones. Sabéis que la intoxi-
cacion nicotinica ocasiona, de preferencia, crisis de an-
gina de pecho y cefalea dolorosa, y que, ademds, es ex-



436 ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

cepcional intoxicarse cuando no se fuma directamente.

En resumen, los accidentes gastrdlgicos que presenta
nuestra enferma, no corresponden 4 ninguna de las even-
tualidades clinicas que acabamos de revisar, y el diagnés-
tico es hasta ahora obscuro.

Prosigamos nuestro examen, por la exploracién meté-
dica de los diversos 6rganos. Descubrimos dos clases de-
sintomas inesperados : desérdenes cardiacos y trastornos
oculares.

Es indudable la existencia de una insuficiencia adrtica.
Se oye hacia el borde derecho del esternén, y en el se-
gundo espacio intercostal derecho, un doble soplo de tim-
bre suave, el primero sistélico, mds corto; el segundo
diastélico, que presenta con toda claridad el cardcter sos-
tenido y aspirador. Hay, por lo tanto, una lesién de las
vélvulas sigmoideas, pero no debe ser muy considerable,
porque el pulso no tiene los caracteres cldsicos que el de
Corrigan, y las arterias del cuello y de los miembros laten
de una manera moderada. No obstante, algunos trastornos
funcionales que nota la enferma son, indudablemente, de
origen adrtico. Desde bace dos afios, experimenta de tar-
de en tarde sensaciones vertiginosas, y no puede bajarse de
pronto sin notar ligeros desvanecimientos ; se ahoga muy
pronto cuando sube una escalera ; existen, por lo tanto,
algunos indicios de trastornos circulatorios cerebrales.
Jamds ha sentido palpitaciones, ni opresién habitual, ni
dolor retro-esternal, ni indicio alguno de edema, y nada,
a priori, hace sospechar en ella una afeccién cardiaca, sin
los signos de la auscultacién.

¢Esta lesién cardiaca, observada de este modo, influye
en el desarrollo de las crisis géstricas de que se queja la
enferma ? Hay motivos para plantear este problema, por-
que los trastornos digestivos son frecuentes en el curso de
las afecciones de la aorta, y hace mucho tiempo que Ha-
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bershon ha sefialado la dispepsia como uno de los sinto-
mas precoces de la insuficiencia sigmoidea. Pero los ca-
racteres clinicos de esta dispepsia son muy diferentes : no
e observan en este caso accesos agudos de gastralgia, ni
signos de intolerancia géstrica accesional ; dominan la in-
-apetencia habitual, y sobre todo la flatulencia, y, como en
la mayor parte de las dispepsias flatulentas, las molestias
se dejan sentir una 6 dos horas después de la ingestién de
los alimentos, en vez de ser inmediatas, como en esta mu-
Jjer. Ademds, son permanentes y no accesionales. Por 1l-
timo, en el caso de que tratamos, los trastornos funciona-
les vertiginosos se han presentado, al parecer, después de
la primer crisis gastrdlgica que padecié, segiin parece,
nuestra enferma hace més de dos afios. No es posible,
-creemos, atribuir 4 la lesién aértica los fendémenos gas-
trélgicos que presenta en la actualidad esta mujer.
Existe, ademds, otro sintoma que, sin lazo aparente con
el anterior, suministra datos diagnésticos importantes : me
refiero 4 los trastornos oculo-pupilares que padece nues-
tra enferma. Son notabilisimos & primera vista; hay des-
igualdad de las pupilas, la derecha es casi normal, la iz-
quierda estd muy dilatada. Se observa también paresia sin-
gular del iris en ambos lados, porque ni los rayos solares
ni los de la luz de una bujia estrechan el didmetro de la
pupila, ni la midriasis desaparece en la obscuridad. Hay,
por lo tanto, falta completa de reflejos oculares para las
impresiones luminosas y se creeria en una anestesia re-
tiniana completa si la enferma no distinguiera los objetos,
en apariencia lo mismo que en estado normal. Digo en
apariencia, porque en realidad estd disminuida la agudeza
visual y la paciente comprende que su vista ha disminui-
do bastante. Mas por una anomalia singular, sus pupilas
inmdviles, que no impresionan ni la luz ni la obscuri-
dad, experimentan modificaciones de didmetro apreciables



438 ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

cuando esta mujer acomoda, de intento, su vista 4 distan-
cias diferentes : es ficil comprobar esto haciendo que se fije
sucesivamente en objetos lejanosy en otros muy préximos.

Este fenémeno, contradictorio en apariencia, de la su-
presién del reflejo luminoso del ojo con conservacién de la
acomodacién voluntaria, basta por sf solo para darnos la
clave de todos los sintomas que presenta nuestra enferma,
porque habéis reconocido el signo de Argyll Roberston,
y sabéis que es casi patognoménico de la tabes.

Esta enferma, en efecto, es una tabética, y esto explica
los caracteres tan especiales de su gastralgia singular, que
no es mas que un acceso de crisis gastrélgicas tabéticas.
Sin embargo, su tabes es muy incompleta y apenas esboza-
da como sintoma; es de las que es necesario buscar con de-
tenimiento para descubrirlas, y de las que hubieran pasa-
do inadvertidas antes de los trabajos de Charcot y Four-
nier sobre este asunto. La ataxia, preciso es decirlo, falta
en este caso por completo lo mismo que los demds tras-
tornos de la movilidad: la enferma no presenta inseguri-
dad alguna en la marcha ni debilidad de los miembros
inferiores; se sostiene en un pie sin vacilar, y puede ce-
rrar los ojos sin perder el equilibrio. No se observa tras-
torno alguno de la sensibilidad, ni aun la anestesia plan-
tar, tan comiin en los estados pre-atdxicos de la tabes, ni
acusa retraso alguno en las sensaciones. Aunque la visién
estd perturbada y las pupilas perezosas, la funcién de los
muisculos del ojo es, por el contrario, normal : no hay es-
trabismo, ni ptosis, ni paresia muscular: con el oftal-
moscopio se descubre la papila izquierda algo més ancha
y pélida, pero no atrofiada.

Existe, no obstante, un signo importante que debe colo-
carse 4 la par de los trastornos géstricos y oculares, y
cuyo valor diagndstico es capital : me refiero 4 la supre-
si6n del reflejo rotuliano. E1 choque del tendén rotuliano
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no produce en nuestra enferma la menor sacudida del pieni
de la pierna; es un fenémeno de gran importancia, cuya
aparicion precoz en los tabéticos han demostrado West-
phall y todos los neuropatélogos.

Una vez en posesion de la clave del diagndstico, es ficil
descubrir el punto de partida y remontarse al origen de la
tabes. Como suceded menudo, la causaes lasifilis. Estamu-
jer, de treinta y nueve afios, vino de nodriza 4 Paris 4 los
veintiuno, fue infectada por el nifio que lactaba y tuvo un
chancro en el mamel6n. La asisti6 en aquella época el pro-
fesor Fournier en el Hospital de Lourcine, y conserva atin
el certificado que se la entregd entonces, en el que consta
el origen de su infeccién. A los cuatro meses de tratamien-
to abandoné el hospital, curada completamente, al pare-
cer, y desde entonces no ha presentado la menor manifes-
tacién sifilitica en la piel ni en las mucosas. Pero es 16gi-
co suponer que la influencia virulenta de la sifilis no ha
desaparecido, porque hace cinco afios tuvo un aborto es-
pontédneo de cnatro meses, sin causa conocida, y por la
misma época principié 4 sentir en las piernas algunos do-
lores punzantes de apariencia reumdtica, que se presen-
taban por crisis, y en los que es ficil conocer un esbozo
de de dolores fulgurantes. Desde entonces ha padecido en
distintas épocas fluxiones intestinales repentinas, crisis
diarréicas pasajeras, que eran, al parecer, un fenémeno de
la misma clase; hace dos afios padecié, durante ocho dias,
accesos de gastralgia, andlogos 4 los que la han hecho in-
gresar en el hospital. Ha tenido, al parecer, algunos tras-
tornos nerviosos fugaces mds inmediatamente sintomaticos
de la ataxia, por ejemplo, cierta vacilacion al andar en la
obscuridad, diplopia pasajera, ofuscacién momentdnea de
la vista. Estos son, indudablemente, otros tantos indicios
de una tabes en vias de desarrollo.

He insistido tanto, sefiores, sobre las incertidumbres
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del diagnostico, al principio, en esta mujer, porque estos
trastornos viscerales del periodo pre-atéxico de la tabes se
desconocen casi siempre, 6 se interpretan mal. Durante
mucho tiempo se crey6 que en esta afeccién los fenémenos
motores y sensitivos eran los primeros en fecha, y quelas
manifestaciones viscerales indicaban una fase mds avanza-
da de la tabes. Era un error craso, segiin han demostrado
los notables trabajos de Charcot y Fournier, pero, 4 pesar
de esto, hay tendencia 4 volver 4 caer en él, cuando faltan
por completo los sintomas motores y sensitivo, como su-
cede en nuestra enferma. Asi es que, siempre que se ob-
serve un acceso gastrélgico de sintomatologia obscura,
debe pensarse en la posibilidad de la tabes.

Aun en estas condiciones, no es ficil siempre afirmar la
significacién de las crisis gdstricas, que se sabe son de in-
dole exclusivamente nerviosa. Acabamos de observar un
caso de este género en el que, en verdad, era posible la
duda. El 31 de Mayo 1iltimo ingres6 en la sala Delpech
una mujer con vémitos biliosos, que se habian presentado
tres dias antes 4 consecuencia de la supresién brusca
de las reglas, y que iban acompaiiados de crisis de dolo-
res atroces en la regién epigdstrica. Nada indicaba un ata-
que de célico hepitico, mas la enferma era indudablemen-
te nerviosa. Observamos en ella la anestesia de la faringe,
tan frecuente en las histéricas, y 4 la vez supresiéon com-
pleta del reflejo rotuliano, lo mismo que en la tabes : la
marcha era segura y firme, pero la enferma vacilaba cuan-
do cerraba los ojos halléndose en pie. Diagnostiqué una
tabes y prescribi las duchas. Después de una de ellas, so-
brevino un verdadero ataque de histerismo: sensacién de
ahogo, de bola epigéstrica, rigidez convulsiva de la nuca
y de los miembros, encendimiento del rostro con pérdida
del conocimiento, y anestesia general, fenémenos que ter-
minaron en pocos minutos por una crisis de llanto. Habia,
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por consiguiente, en esta mujer, asociacién del histerismo
y de la tabes, y podia preguntarse si las crisis gastrdlgicas
dependian de uno 6 de otra. La aparicién de dolores ful-
gurantes en los miembros inferiores resolvié la cuestién
en el sentido de la tabes; pero sin los fenémenos conco-
mitantes, hubiera sido muy dificil afirmarlo.

Es que, en efecto, sefiores, desde el punto de vista
verdaderamente clinico, no hay signo patognoménico en
absoluto, que permita conocer las crisis gdstricas de la
ataxia. Unas veces se presentan con los caracteres de una
dispepsia flatulenta excesiva y eructos incesantes que ha-
. cen casi imposible la vida social ; Fournier cita un ejem-
plo de este género. Otras son crisis que van acompaiiadas
de sensaciones de pirosis, de quemadura, y seguidas de
vémitos més 6 menos dcidos. Casi siempre, como sucede
en nuestra enferma, los dolores son intolerables y tienen
el cardcter de dolores de torsién 6 de arrancamiento : la
intolerancia del estomago es variable, pero de ordinario
muy acentuada. Los vémitos son todavia menos caracte-
risticos que las crisis dolorosas, porque pueden revestir
los caracteres de vOmitos acuosos, biliosos y hasta hemd-
ticos. En 1873 vi en el Hospital de San Luis un tabé-
tico que en cada una de sus crisis gdstricas tenfa hemate-
mesis y que habian diagnosticado de céncer algunos
médicos del hospital.

En otra tltima variedad faltan casi por completo los
dolores, y el sintoma predominante es entonces la anore-
xia. Esta forma es rarisima, pero se observa, y Fournier
ha referido ejemplos de ella.

Dedticese de lo que antecede, que para hacer el diag-
ndstico precoz de las crisis gdstricas tabéticas, cuando se
presentan en el periodo pre-atdxico, no es posible contar
con los caracteres clinicos del dolor epigéstrico ni de los
vémitos. El diagnéstico debe fundarse mds bien en la
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marcha y en el cardeter accesional de las crisis y en los:
demds sintomas concomitantes de la tabes, que es necesa-
rio saber buscar para descubrirlos.

El principio de las crisis gédstricas es siempre brusco ;
se presentan de repente, sin causa provocadora apreciable,
sin excesos de régimen, ni trastorno menstrual, ni emo-
cién moral. Adquieren casi siempre, de pronto, su maxi-
mum de intensidad, que persiste hasta el fin del acceso :
después desaparecen como han venido, de repente, sin
transicién, De un estado intolerable pasan los enfermos 4
una salud perfecta, y el estémago, que no toleraba la in-
gestion de un fragmento de hielo, digiere impunemente
los alimentos més indigestos. Es lo que ha sucedido 4
nuestra enferma. Hace quince dias que padece y no retie-
ne alimento alguno : por vez primera, esta mafiana se ha
despertado sin dolor ¢ inmediatamente ha podido digerir
una sopa como en plena salud.

El diagndéstico lo fijan, més que la marcha de las crisis
géastricas, la existencia de otros fenémenos tabéticos con-
comitantes. Habéis visto que en nuestra enferma los tras-
tornos pupilares y la supresion del reflejo tendinoso fueron
los signos reveladores de la ataxia : este tiltimo fenémeno
que casi nunca falta, y como es, por decirlo asi, el pri-
mero en fecha, tiene una importancia diagndstica mayor.
Lo mismo sucede con la miosis, otro sintoma contempo-
rdneo del estado pre-atdsico, y que por el aspecto extraiio
que da 4 la fisonomia, se reconoce con la mayor facilidad.
Es raro, en efecto, que abran la escena las crisis géstri-
cas, y desde este punto de vista, es excepcional el caso
que estudiamos. De 224 casos de ataxia, coleccionados
por Fournier, los accidentes géstricos sélo se presentaron
en quince como fenoémeno inicial : las mds de las veces,
cuando existen, se observan inmediatamente, la mayor
parte de los otros sintomas de la tabes.
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No quiero terminar este asunto sin hablaros de la insu-
ficiencia aértica, que hemos observado en nuestra enferma.
Es, en efecto, una lesién que pertenece en cierto modo 4 la
historia de la ataxia. A Vulpian y 4 Charcot corresponde
el mérito de haber sido los primeros en sefialar la frecuen-
cia de las lesiones de la aorta en el curso de la tabes, y
esta nocién era cldsica enla Salpétridre, cuando en 1875 pu-
blicaron Berger y Rosenbach una nota confirmativa fun-
dada en seis casos de ataxia con insuficiencia aértica. La
cuestion ha sido estudiada de nuevo por Grasset (Montpe-
llier médical, 1880) y por Jaubert (Tesis de Paris, 1881)
y hoy, que se ha fijado la atencién en dicho asunto, no
hay clinico que no haya tenido ocasién de encontrar casos
de este género. He observado siete veces esta asociacién
de lesiones, y me inclino 4 creer que es relativamente fre-
cuente,

¢Cémo interpretar estos hechos? Es indudable que de-
ben tenerse en cuenta las coincidencias. La ataxia es una
enfermedad queataca de preferencia 4 las personas de edad
y en este periodo de la vida son mds comunes las enfer-
medades del corazén : nada tiene de extrafio que una per-
sona sea 4 la vez tabética y cardiaca. Ademds, en los atdxi-
cos se observan todas las lesiones del corazén, y Grasset
ha demostrado que las afecciones mitrales son comunes en
ellos. Mas es indudable que la proporcién de las lesiones
adrticas es superior, en la especie, & la de las mitrales; en
la estadistica de Jaubert, estaba afectada la aorta dieci-
siete veces y siete la vdlvula mitral, y funddndome en los
casos que he observado, me inclino 4 creer que la diferen-
cia es todavia mayor, porque respecto 4 cardiopatias s6lo
he encontrado en los atdxicos casos de insuficiencia
adrtica.

Lo curioso, desde el punto de vista clinico, es que las
lesiones de la aorta producen, en general, pocos sintomas
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y casi nunca constituyen los rasgos principales del cua-
dro morboso ; siendo tan bien toleradas, en ciertos casos,
que es preciso buscarlas para descubrirlas ; en otro, como
sucede en nuestra enferma, producen algunos trastornos
funcionales, en particular, vértigos, pero tan poco pro-
nunciados que no se fija desde luego la atencién en ellos.
En algunos enfermos se han observado sintomas mds gra-
ves : opresién habitual, ahogos, lipotimias, ataque de an-
gina de pecho ; es evidente que esto es cuestién de grado
en lalesién de la aorta, y @ priori no puede establecerse
regla fija sobre esta cuestién.

El punto interesante y bastante obscuro hasta ahora, es
la patogenia de estos accidentes : jcémo concebir las re-
laciones reciprocas de la tabes y de la insuficiencia aér-
tica?

Es preciso, ante todo, eliminar la hipotesis de una en-
fermedad primitiva del corazén, que origina después las
lesiones de la tabes. Todo lo que sabemos respecto 4 la
evolucién normal de las afecciones cardiacas, se halla en
desacuerdo con esta idea. Es indudable, por el contrario,
que los trastornos funcionales de la médula influyen sobre
dicha viscera. Lo han demostrado desde el punto de vista
fisiolgico los experimentos de Legallois, de Wilson Phi-
lip y de Flourens, y todos los dias vemos las mielitis, so-
bre todo, las cervicales, modificar el ritmo cardiaco y pro-
ducir la taquicardia. ; Si se trastorna de este modo la iner-
vacion cardiaca, por qué no se acepta la posibilidad de le-
siones tréficas, sobre todo, en una enfermedad como la
ataxia locomotriz, en la que son tan comunes las altera-
ciones de este género? Cuando se ve en un tabético des-
truirse en pocas semanas la articulacién de la rodilla 6 la
de la cadera, formarse tlceras perforantes, necrosis éseas
6 dentarias, nada se opone 4 la idea de que pueda afectar-
se también el corazdén 6 los gruesos vasos. Sin embargo,



CRISIS GASTRALGICAS PRE-ATAXICAS 445

os diré, que hasta ahora nada prueba la realidad de los
trastornos tréficos viscerales.

Se ha supuesto también, que la insuficiencia adrtica, en
este caso, es sobre todo funcional y debida 4 la falta de
resistencia de la arteria. Hay pardlisis vaso-motora, cuya
consecuencia es la ectasia gradual del orificio aértico, y la
insuficiencia valvular. Mas tal hipétesis se halla en con-
tradiccién con lo que se observa en la autopsia, porque en
este caso se encuentran las lesiones de aortitis cldsica, con
degeneracién ateromatosa é incrustaciones caledreas de las
valvulas y del cayado de la aorta ; tampoco se comprende
una pardlisis vaso-motora que respete el musculo cardia-
co para interesar, con especialidad, la parte menos muscu-
lar del sistema arterial.

Grasset ha ideado una teoria ingeniosa, segin la cual,
los trastornos funcionales de la ataxia influyen sobre
el corazon y los gruesos vasos de una manera refleja y
concluyen por vencerlos. Para este autor, la tabes, en-
fermedad esencialmente dolorosa, produce & causa de la
repeticion ¢ intensidad de los dolores, una contraceién
vascular refleja que eleva la tensién arterial y aumenta el
trabajo del corazén. De aqui la dilatacién progresiva de
la aorta, y, por tultimo, la insuficiencia valvular. Esta teo-
ria, aunque parece seductora, no es admisible ; en efecto,
muchos tabéticos, cuyos dolores son continuos y atroces,
no tienen la menor lesién cardiaca, y en cambio se obser-
va la insuficiencia adrtica en enfermos que han padecido
poco 6 nada. Asi sucede en la mujer cuya historia he re-
ferido : ha tenido en tres afios dos ataques de crisis gastri-
ca, y en el intervalo no ha sentido dolor ninguno; es,
pues, poco racional, suponer que una semana de dolores
haya bastado para ocasionar la lesién de la aorta.

Creo que es preciso buscar la causa de esta asociacion
de las lesiones, no en el estado de la médula, sino en las
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condiciones de todo el aparato circulatorio. Me parece pro-
bable que la sifilis, enfermedad general que interesa todo
el sistema vascular, obra de una manera simultdnea para
producir la esclerosis de la aorta y la endarteritis de los
pequefios vasos de la médula. Sabéis la influencia prepon-
derante que en el desarrollo de la ataxia tienen las lesiones
del sistema arterial de la médula y la irritacién de las
meninges de que van acompafiadas ; los estudios de De-
mange lo demuestran. Para mi, esta es la clave de la aso-
ciacién de las lesiones tabéticas y adrticas. Creo, como
Letulle, que las alteraciones de los cordones medulares
posteriores son de origen vascular, lo mismo que la arte-
ritis, y estas dos lesiones de causa comin, siguen una
marcha paralela sin influir una sobre otra.

~ Desde el punto de vista del prondstico, es iniitil insistir
sobre la gravedad de estas complicaciones adrticas, que
afiaden una lesién irreparable 4 un padecimiento espinal,
casi imposible de curar. Por consiguiente, en la especie,.
no es necesario exagerar el peligro que amenaza 4 nuestra
enferma.

Su insuficiencia adrtica es poco acentuada, y el corazén
no estd hipertrofiado : la lesion cardiaca puede durar afios
sin hacer progresos y sin molestar mucho 4la enferma. Ade-
més, las manifestaciones tabéticas se hallan en embrién,
y es de esperar que las alteraciones espinales no hayan lle-
gado al periodo de esclerosis definitiva, y que sea quizi
tiempo atin de contenerlas. En materia de sifilis, puede
esperarse mucho, mientras no haya mds que infiltracién
embrionaria sin organizacién fibrosa; quizd suceda asi en
este caso, y puede esperarse que, quedando estacionaria la
afeccién cardiaca, retroceda la lesién espinal y hasta que
desaparezca. Fournier refiere casos de este género, en los
que la terapéutica activa corrigi6 accidentes amenazadores.
Deahi la indicacién del tratamiento antisifilitico. En cuan-
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to desaparezean las crisis géstricas y se haga tolerante el
estémago, someteré la enferma 4 la medicacién iodurada,
4 4 5 gramos de ioduro por dia, y desde ahora pienso
emplear las fricciones mercuriales, Creo que por estos me-
dios se obtendrd, si no la curacién completa, al menos
mejoria de los accidentes tabéticos.
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Sumanio: Fendémenos de ataxia desarrollados en un enfermo 4 consecuen-
cia de una fractura de la pelvis : asociacién de trastornos sensitivos y
visuales de naturaleza probablemente histérica, — Discusién de este
easo. No se trata de una mielitis, ni de una neuritis consecutiva 4 la
fractura pelviana, ni de nuna pseudo-tabes, porque existen en realidad
los signos de la tabes verdadera; adem#s, los trastornos funcionales
del ojo son de origen histérico: estas dos neurosis se superponen. —
Observacién de una pseudo-tabes en una histérica, analogias y dife-
rencias.

Tenemos en la actualidad en nuestras salas dos enfer-
mos, cuya comparacién es muy instructiva ; los dos pre-
sentan el sello atdxico y padecen, al parecer, tabes. Pero,
en realidad, su afeccién es muy diferente. Uno tiene ver-
daderas lesiones espinales, asociadas 4 trastornos neuropé-
ticos variados, y la otra es una histérica pura que presen-
ta los fenémenos de la pseudo-tabes.

El primero de estos enfermos es un hombre de treinta
y cinco afios, que ocupa el nim. 4 de la sala Chauffard.
Hace remontar sus accidentes 4 un traumatismo grave que
data de quince meses. En Diciembre de 1887 cayé de un
camién, cuyas ruedas pasaron sobre su cuerpo. Resulté
con una fractura de la pelvis, que le obligd 4 permanecer
dos meses en la clinica de Terrier. Cuando abandoné el
hospital, tenfa alin rigidez articular é impotencia de los
miembros inferiores, y andaba con dificultad. Estos fend-
menos paraliticos, en vez de mejorar aumentaron, y tuvo
que que ingresar en la clinica del profesor Dieulafoy.
Afirma que en dicha época padecia ya incoordinacién mo-
tora y trastornos de la vista. A los tres meses se sentfa
mejor y pidié el alta. Todo el verano le pasé sin acciden-
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te y pudo trabajar algo. En Febrero de 1889 se manifes-
taron de nuevo los mismos sintomas de paraplegia incom-
pleta y en estas condiciones le hallamos hoy.

Los fenémenos que presenta son muy complejos y es
indispensable analizarlos con método.

Predominan los trastornos de la movilidad. Su marcha
es vacilante y trémula, dirige las piernas 4 derecha ¢ iz-
quierda sin medida alguna, y taconea con fuerza cuando
fija el pie en el suelo. La punta de sus pies se endereza de
un modo imperfecto y levanta de repente la pierna, antes
de tocar el suelo. Lo mismo que los atdxicos verdaderos,
conserva en parte su fuerza; pero se encuentra indudable-
mente mas débil, porque de cuando en cuando se le do-
blan las rodillas, sobre todo la izquierda. Hay, por lo
tanto, una mezcla de incoordinacién motora y de paresia
muscular.

Esta incoordinacién se exagera durante los' movimien-
tos que exigen precisién y equilibrio. El enfermo no puede
sostenerse en un pie, ni cerrar los ojos sin vacilar, por
poco aproximados que tenga los talones; el signo de Rom-
berg estd muy acentuado.

En los miembros superiores la fuerza estd parcialmente
disminuida, y hay ataxia, aunque no muy acentuada. Ce-
rrando los ojos vacila para encontrar su nariz con la mano
izquierda ; no sucede asi al miembro superior derecho.

Los trastornos sensitivos son relativamente poco acen-
tuados ; no hay dolor lumbar ni circular, pero de cuan-
do en cuando siente el enfermo punzadas de tipo fulgu-
rante en las rodillas y en los pies. La sensibilidad tdctil
estd disminuida en todo el miembro inferior izquierdo, so-
bre todo por detrds y por dentro, sin que haya por eso
anestesia absoluta; se conserva en el derecho, pero con re-
traso notable de las impresiones. Las sensaciones térmi-

cas y dolorosas son normales.
Crinica meniea, — Towmo 11, 90
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La sensibilidad plantar es obtusa, y el enfermo no tiene
noci6én exacta del suelo y de su resistencia.

El reflejo rotuliano es nulo, y no hay trepidacién epi-
leptoide.

Merecen sefialarse algunos trastornos tréficos. Se nota
una ligera atrofia de los misculos del muslo izquierdo, que
depende, quizé, tanto de la fractura de la pelvis, como de
la enfermedad nerviosa ; los otros grupos musculares estdn
sanos y se conserva la contractilidad eléctrica.

Sin embargo, el enfermo ha perdido parte de sus dien-
tes, desde hace algunos meses, sin lesiones gingivales ni
dseas concomitantes; los dientes han caido esponténea-
mente, sin carearse.

Existen también trastornos vaso-motores interesantes.
En los miembros superiores y en el tronco, la contractili-
dad capilar est4 muy exagerada, y basta pasar el dedo por
la espalda 6 el brazo para que se dibujen rayas blancas per-
sistentes, indicio del espasmo de los vasillos cutdneos. En
los miembros inferiores, por el contrario, los tegumentos
se ponen violdceos, de color rojo vinoso, en cuanto anda
¢l enfermo 6 se pone en pie; hay paresia vaso-motora.

Los fenémenos viscerales imputables 4 la ataxia son
nulos 6 casi nulos ; no se observan en este hombre ni cri-
sis gdstricas, ni dolores vesicales ¢ rectales, ni paresia de
la vejiga, 4 pesar del traumatismo de la pelvis, que oca-
sioné momentdneamente hematurias y pardlisis de la veji-
2a. El intestino funciona bien y con regularidad. El inico
trastorno funcional consiste en la falta de ereccién y en
un estado de anafrodisia completa. Este sintoma data ya
de varios meses, y desde el principio se presentd tal como
existe hoy.

Los érganos de los sentidos se hallan afectados. La vi-
si6n con el ojo izquierdo estd muy perturbada; no hay,
sin embargo, el menor trastorno aparente en el aspecto de
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los ojos ; no hay ptosis, ni estrabismo, ni desigualdad de
la pupila ; tampoco se observa miosis, tan frecuente en los
atdxicos, si bien hay trastornos funcionales acentuados.
La agudeza visual es normal en el ojo derecho; con el iz-
quierdo se distinguen peor los objetos, como 4 través de
una niebla. En este lado hay estrechez concéntrica muy
acentuada del campo visual; la nocién de los colores es
confusa, y existe, por tiltimo, una aberracién optica sin-
gular. Colocando un objeto delante de este ojo, el enfermo
le ve doble, aunque tenga cerrado el opuesto; hay, por lo
tanto, poliopia monocular. Si le hacemos mirar un objeto
pequetio, por ejemplo, un lapicero, aproximéndole y ale-
Jjéndole sucesivamente de la cdrnea, le ve con dimensiones
muy variables ; enorme cuando estd cerca del ojo, peque-
fifsimo cuando se aleja. Este fenémeno, al que se da el
nombre de micro-megalopsia, es marcadisimo »n nuestro
enfermo, y ahora veremos su significacién.

Conviene manifestar que estos trastornos oculares son
s0lo funcionales y no corresponden 4 lesién alguna pro-
funda del ojo. El Dr. Parinaud ha examinado con el oftal-
moscopio 4 este hombre, y no ha encontrado modifica-
cion apreciable en la papila, ni del nervio 6ptico. Esto es,
me apresuro 4 decirlo, una diferencia fundamental con lo
que se observa por lo comtin en la tabes, en la que las al-
teraciones del nervio éptico son tan frecuentes como las
de los nervios motores del globo ocular.

En resumen ; si revisamos estos fenémenos complejos,
vemos que por muchos aspectos nuestro enfermo se ase-
meja 4 los verdaderos tabéticos, puesto que presenta & la
vez trastornos motores, sensitivos, tréficos y sensoriales;
pero difiere por més de un concepto, aunque sélo sea por
el andlisis en las alteraciones oculares, que son andlogas
en absoluto 4 las del histerismo.

En estas condiciones no es posible formular desde el
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principio un diagndstico, ni decir desde luego que se tra-
ta del histerismo 6 de la tabes. El caso merece discutirse:
con detenimiento, porque puede interpretarse de varias.
maneras.

No olvidemos, ante todo, que este hombre sufrié un
traumatismo grave, y que la fractura de la pierna pudo
muy bien ocasionar una lesién de la extremidad inferior
de la médula. Hay motivos, por lo tanto, para preguntar
si se trata de una paraplegia incompleta, de marcha algo.
insélita, y que depende directamente de la fractura.

Los argumentos favorables 4 esta opinién, son los si-
gulentes :

Desde el punto de vista cronolégico, los accidentes ner-
viosos han estado subordinados al traumatismo, no exis-
tian antes ; principiaron 4 manifestarse en el momento de
la convalecencia de la fractura, y se desarrollaron después.
con periodos de exacerbacién y de mejoria, pero sin des-
aparecer.

Los sintomas paraliticos que presenta el enfermo, no co-
rresponden al cuadro clinico de la tabes pura: la debilidad
es mucho més acentuada que suele serlo de ordinario en
este periodo precoz de la enfermedad. Es también mayor
en el miembro inferior izquierdo ; estas diferencias se ha-
llan, al parecer, en relacién con una alteracién local en
los origenes del nervio cidtico izquierdo, en la cola de ca-
ballo.

La circunscripeién de los trastornos sensitivos confir-
ma esta hip6tesis. Thornburn ha demostrado que en las
lesiones del sacro y de la cola de caballo, la anestesia se
limita 4 la regién glitea, al periné y 4 la zona postero-
interna de los miembros inferiores. La sensibilidad, aun-
que no estd distribuida de un modo tan exacto, se halla
disminuida en la parte posterior é interna del muslo iz-
quierdo, y dicha localizacién, como la de los trastornos
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motores, indica, al parecer, la destruccién parcial de la
-extremidad inferior de la médula.

Por tltimo, la integridad funcional de la vejiga y del
recto, demuestra también que el centro genito-espinal se
halla sano y que las lesiones medulares estdn situadas por
-debajo del abultamiento lumbar.

Mas 4 pesar de la apariencia fundada de estos argu-
mentos clinicos, creo que no es posible admitir aqui una
paraplegia consecutiva 4 la fractura pelviana, y véase
por qué:

Primero, son innegables la incoordinacién de la marcha
y la ataxia ; no son consecuencias legitimas de una com-
presion, ni tampoco de una inflamacién traumdtica de la
cola de caballo. Esta incoordinacién motora, segiin hemos
visto, no se limita 4 los miembros inferiores, principia 4
interesar los superiores, al menos el izquierdo. Las lesio-
nes de la cola de caballo son fijas, y la paraplegia respe-
tarfa los miembros superiores, si fuera ésta la causa pri-
mitiva del mal.

La pérdida de las funciones genéricas no puede atribuir-
se 4 una mielitis, porque jamds se han paralizado la veji-
ga ni el recto, lo que supone una lesién espinal subyacente
del abultamiento lumbar. Sabemos, por el contrario, que
la anafrodisia y la impotencia son sintomas precoces de
la tabes, que se observan sin que se alteren las funciones
vesico-rectales.

Por tltimo, la falta del reflejo rotuliano no es posible
interpretarla como una consecuencia de la fractura pelvia-
na, porque no hay artropatia ni atrofia muscular conco-
mitante. Esta supresion del reflejo rotuliano es més bien
nn sintoma medular y se conoce su valor como fendmeno
prodrémico y fundamental de la tabes.

S6locito, como un recuerdo, los trastornos oculares sobre
los que insistiré; es indudable, no dependen de la fractura.
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Respecto 4 los trastornos tréficos, hay algunos que tie-
ren un valor innegable desde el punto de vista de la tabes;
me refiero 4 la caida espontdnea de los dientes, sin caries
dentaria ni gingivitis previa ; creo que sélo la ataxia pro-
duce fendmenos de este género.

Deduzco, por lo tanto, que hay en nuestro enfermo una.
serie de sintomas que dependen, sin duda alguna, de la
tabes y que la idea de una mielitis de origen traumdtico,
aunque seductora desde el punto de vista de la patogenia
de los accidentes, no corresponde al cardcter complejo de-
los fenémenos clinicos.

Merece resolverse otro problema: ; Es nuestro enfermo-
un histérico? ;No se tratard de una pseudo-tabes de origen
puramente neuropatico?

Hace algunos afios hubiera sido inadmisible esta hipdte-
tesis. Hoy, merece discutirse con detenimiento, porque se-
conoce mejor la frecuencia, en verdad grandisima, del his-
terismo en el hombre, y sus relaciones con el trauma-
tismo.

Un argumento de gran peso en favor de esta hipdtesis,
es el estado de los ojos de nuestro enfermo. He tenido
cuidado de haceros observar que las lesiones del fondo
del ojo eran nulas y en nada se asemejan 4 la amau-
rosis y 4 la neuritis éptica de los tabéticos verdaderos ; el
examen lo ha hecho el Dr. Parinaud y tiene todas las ga-
rantias apetecibles. Ademds, los trastornos funcionales del
ojo (mucho méds marcados en el izquierdo que en el dere-
cho, pero en estado de esbozo en éste iltimo), son los que
- se observan en el histerismo ; la estrechez concéntrica del
campo visual, la poliopia molecular, la micro-megalopia,
la falta de percepcién de los colores, son propios del his-
terismo, y su reunién tiene un valor, por decirlo asi, pa-
tognomonico. Es necesario, pues, afirmar que este hombre
es verdaderamente un histérico.
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¢Quiere decir esto que los sintomas tabéticos sean sélo
aparentes y dependan de la misma neurosis? No lo creo,
y para hacer resaltar mejor las diferencias que separan la
tabes verdadera de la falsa, me bastard describiros otra en-
ferma, una mujer de veintidos afios, que presentaba sin
duda alguna el cuadro completo de la ataxia histérica.

No es su manifestacién nerviosa actual la primera. Hace
cinco afios, 4 consecuencia de una fiebre tifoidea, que la
debilit6, padecio de repente hemiplegia con hemianestesia
derecha; la cara quedd 4 salvo, al parecer. Todos estos ac-
cidentes desaparecieron 4 los cuatro meses.

Esta vez ha principiado la afeccién de una manera in-
sidiosa y gradual. Hace tres meses nota la enferma difi-
cultad creciente y vacilacién al andar ; su marcha es hoy
la tipica de la ataxia : separa sus piernas 4 la derecha y 4
la izquierda, taconea y conserva con dificultad el equili-
brio. Siente también debilidad grandisima de los miembros
inferiores y no puede sostenerse sola ; se doblan sus rodi-
llas y apenas siente el suelo al andar.

Ademds de estos trastornos motores, tiene dolores as-
trdlgicos reumatoides en las rodillas, en los codos y en
los hombros ; estos dolores se presentan de repente, sin
causa conocida, & manera de lancetazos, pero carecen del
cardcter fulgurante. Por tltimo, lo mismo que el enfermo
anterior, presenta trastornos de la sensibilidad general y
fenémenos oculares.

He aqui las analogias tan intimas, que 4 primera vista
parece que pueden superponerse los dos casos. Veamos
ahora las diferencias.

En el hombre predominan los trastornos de la movili-
dad ; la anestesia es parcial, limitada, incompleta. En este
caso, sucede lo contrario. La incoordinacién motora y la
debilidad muscular son pronunciadas, si bien los trastor-
nos sensitivos son excesivos, desproporcionados 4 los del
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movimiento. La exploracién de la sensibilidad revela una
hemi-anestesia total sensitivo-sensorial, que interesa todas
las esferas de la percepcién sensitiva ; el contacto, el dolor,
la presién, la temperatura no existen para ella. El sentido
muscular y la sensibilidad articular estdn asimismo aboli-
dos, la enferma no tiene idea alguna de la posicién de sus
miembros, ni del esfuerzo que necesita hacer para ejecu-
tar un movimiento dado ; la mayor parte de sus trastor-
nos motores dependen, por decirlo asi, de esta anestesia
difusa ; tiene que mirar sus pies para poder dar un paso.

Los reflejos espinales se comportan también de distinta
manera. En el hombre los reflejos rotulianos y cremaste-
rianos faltan en absoluto, como sucede siempre en la ta-
bes; en la mujer, el primero es excesivo y produce una sa-
cudida instantdnea. Un fenémeno correlativo que falta
también en el primer enfermo y que existe con toda cla-
ridad en la segunda, es la trepidacién epiploide que se
provoca doblando el pie sobre la pierna. Hay también
temblor en los miembros superiores.

Por 4ltimo, los trastornos troficos faltan por completo
pero abundan, por el contrario, los estigmas histéricos ;
esta mujer tiene anestesia faringea, puntos hiperestésicos
submamarios y espinales, ovaria; nota la sensacién de
bola epigédstrica.

Hay, pues, como véis, diferencias profundas entre los
dos enfermos, aunque el conjunto de los sintomas clini-
cos parece andlogo. La ataxia de nuestra enferma es s6lo
uno de los aspectos accesorios del cuadro del histerismo,
y no se observa en ella ni el signo de Westphall ni el de
Romberg, que vemos en nuestro primer enfermo. Es ver-
dad que en éste los sintomas oculares son, con seguridad,
de indole neuropética, pero casi todos los demds caracte-
res de la tabes verdadera existen con su aspecto ordinario
y su significacién innegable.
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Nos inclinamos, por lo tanto, 4 creer que en este hom-
bre hay superposicién del histerismo y de la tabes, es de-
cir, que en un fondo neuropdtico, hereditario ¢ adqui-
rido, se ha ingertado una enfermedad del sistema ner-
vioso.

Es interesante descubrir la etiologia de este doble estig-
ma patoldgico : véase lo que ensefian sobre el particular
los antecedentes del enfermo. Existe en su familia la pre-
disposicién neuropatica. Su padre murié paralitico & los
ochenta- afios ; su madre era una nerviosa, probablemente
una histérica de grandes ataques. Sin embargo, manifesta-
ré que hasta estos ltimos tiempos no habia sentido, al pa-
recer, los efectos de dicha neuropatia hereditaria. No ha
padecido més enfermedades que una erisipela y una fiebre
tifoidea. No ha tenido sifilis, no es alcohélico, ha seguido
una buena higiene, no ha vivido en casas himedas ni ha
hecho excesos genitales. El origen de su tabes queda,
pues, obscuro, y no entra en la etiologia clésica de esta
enfermedad, porque, hasta su accidente, no present6 el me-
nor sintoma nervioso.

En esto consiste el interés etiolégico de este enfermo. El
traumatismo que sufri6, tuvo indudablemente una gran in-
fluencia sobre el desarrollo de los accidentes tabéticos y,
sin forzar las analogias, es necesario hacerlos remontar 4
su fractura de la pelvis. En'efecto, hallindose en la clini-
ca del doctor Terrier, y cuando principiaba la convalecen-
cia, fue cuando se manifestaron casi 4 la vez los trastor-
nos de la vista, la debilidad de los miembros y los fend-
menos de incoordinacién motora ; parece &4 primera vis-
ta natural atribuirles 4 la contusién y al desequilibrio
del sistema nervioso causados por la fractura.

¢ Cémo interpretar, en este caso, la accién patégena del
traumatismo? J Debe admitirse que creé por completo la
ataxia, 6, al contrario, que se limit6 4 exagerar una lesién
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en preparacién, que hasta entonces no se habia revelado
por sintoma notable alguno?

Esta tltima hipétesis nada tiene de inverosimil, porque
es indudable que un desequilibrio nervioso, como el pro-
ducide por un traumatismo de aquel género, puede es-
timular la tabes. He visto hace poco tiempo, en consulta
con el Dr. Mouchet (de Sens), 4 un enfermo que atribuia
sus accidentes atdxicos 4 la caida en unaescalera. Presen-
taba ya antes indicios de la afeccién espinal, pero estos sin-
tomas precursores eran tan poco pronunciados, que no se
fij6 en ellos la atencién. Desde la caida, se hicieron eviden-
tes. Lo mismo puede haber ocurrido 4 nuestro enfermo.

Es poco probable que la fractura de la pelvis haya po-
dido producir por si sola la tabes. Se comprende perfecta-
mente el desarrollo de una mielitis de la parte inferior de
la médula por propagacién inflamatoria, pero los sintormnas,
y sobre todo la marcha de los accidentes hubiera sido muy
distinta. Hubiéramos visto desarrollarse poco & poco una
paraplegia sin ataxia, con paresia de la vejiga y del recto,
dolor circular, sensaciones de picor y de hormigueo en
los miembros inferiores; en una palabra, todos los sig-
nos de una inflamacién medular difusa.

Podria preguntarse también si provoca el traumatismo
una neuritis periférica de sintomas andlogos 4 los de la ta-
bes. Sabéis, en efecto, que desde los estudios de Leyden,
que principiaron en 1863, las lesiones de los nervios pe-
riféricos desempefian un gran papel en el cuadro clinico y
sintomdtico de esta afeccién. Hoy nadie pone en duda la
realidad de las degeneraciones de los nervios sensitivos y
motores en la ataxia, gracias 4 los estudios de Westphall,
en Alemania (1878); de Pierret, Déjerine y Pitres, en
Francia. Mas aunque no consideremos como inverosimil
la hip6tesis de una neuritis traumdtica, es mds probable
que se trate de una tabes verdadera, con lesiones de los
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cordones y de las raices posteriores de la médula, porque
las neuritis periféricas van acompaiiadas casi siempre de
atrofias musculares més 6 menos localizadas, y en este
caso falta dicho sintoma.

Respecto 4 la posibilidad de una asociacién del histeris-
mo y de la tabes en un mismo individuo, es mucho me-
nos anormal de lo que parece. El profesor Charcot y sus
discipulos han demostrado cuén frecuentes son en las fa-
milias neuropdticas estas superposiciones de neurosis y de
lesiones materiales. Los ejemplos de histerismo que coin-
ciden con la tabes, no son raros en la Salpétricre; y los
trastornos oculares observados en nuestro enfermo son
tan tipicos, que es imposible desconocer su naturaleza
histérica.

Creo, en resumen, que debe considerarse como comple-
jo este caso. Se trata de un enfermo de predisposicién ner-
viosa hereditaria, que padece esclerosis de los cordones
posteriores y 4 la vez trastornos neuropaticos.

El pronéstico, en este caso, es dificil. La tabes es indu-
dablemente grave y casi incurable, si bien es posible que
una parte de los trastornos nerviosos sean sélo de indole
neurdsica ; por ejemplo, la anestesia que ha desaparecido
ya en parte de los miembros inferiores.

Empleo el tratamiento siguiente : Cada quince dias hago
4 1o largo de la columna vertebral una serie de cauterizacio-
nes punteadas y estimulo las funciones cutdneas por medio
de bafios sulfurosos, administrados un dia si y otro no.
Simult4neamente hago tomar al enfermo 3 gramos diarios
de ioduro de sodio, no porque crea que sea sifilitico, sino
como medicamento alterante destinado & obrar sobre la
médula. Después de algin tiempo, si no se modifican los
sintomas actuales, recurriré 4 los estimulantes del siste-
ma nervioso: la ergotina y el fosfuro de zinc; ensayaré
también la suspensién, que modifica, al parecer en cier-
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to modo, los sintomas dolorosos y los trastornos geni-
tales de los tabéticos.

NOTA ADICIONAL

El enfermo permanecié en la Clinica hasta el 20 de
Mayo, fecha de su muerte. Muri6 & consecuencia de una
peritonitis accidental. Completo la observacién, con los de-
talles signientes :

Los sintomas, en vez de mejorar, fueron agravdndose. En
fin de Marzo, era casi imposible la marcha ; las crisis do-
lorosas se habian multiplicado en los miembros inferiores
y el enfermo sentia dolor en forma de cinturén, fenémeno
que no se habia presentado antes. El 25 sobrevinieron por
vez primera calambres en las dos manos, que fueron
acompafiados de cierto grado de contractura. Pocos dias
después, observamos una verdadera crisis géstrica ; los do-
lores fulgurantes se hicieron més fuertes en los miembros
inferiores.

Desde el mes de Abril, fue sometido el enfermo, cada dos
dias, 4 la suspension durante un minuto. No prolongamos
mds estas sesiones, porque éste las toleraba mal; después de
cada tentativa de suspensién, sentia siempre desvaneci-
mientos durante algunos segundos. Desde el punto de vis-
ta de la tabes, este medio produjo, al parecer, cierta mejo-
ria ; desaparecieron las crisis géstricas y los calambres de
los miembros superiores ; los dolores de las rodillas y de
las piernas disminuyeron de intensidad perdiendo, por
el contrario, durante este perfodo, parte de sus fuerzas y
el apetito, demacrdndose y orinando peor que al principio
de estar en el hospital.

El 19 de Mayo, después de algunos dias de molestias
mal definidas y de diarrea, sintié de repente dolores agu-
disimos sub-umbilicales, vémitos y timpanitis ; 4 las cua-
renta y ocho horas murid, 4 consecuencia de una perito-
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nitis sobre-aguda, cuya causa no se sospeché en vida.

Autopsia el 21 de Mayo, treinta horas después de la
muerte.

Ademds de las lesiones de una peritonitis supurada, de-
bida 4 la ulceracién del apéndice ileo-cecal, encontramos
el sistema nervioso en el estado siguiente :

Las meninges espinales estaban congestionadas, sobre
todo la pia-madre y la ‘aracnoides que se hallaban muy
adheridas una 4 otra. El liquido cefalo-raquideo era abun-
dantisimo y algo turbio.

La consistencia de la médula era superior 4 la normal;
en los cortes se descubria 4 simple vista un tractus grisd-
ceo, cuneiforme, que ocupaba los cordones posteriores y
penetraba como una cufia entre las astas grises posterio-
res. Tifiendo el tejido espinal en estado fresco con el pi-
ero-carmin, se ponia de manifiesto la extensién de la zona
esclerosa que llegaba al mdximum- en la regién lambar,
pero que ascendia hasta la parte superior de la dorsal. En
la médula cervical no se descubria 4 simple vista el hace-
cillo esclerosado.

Toda la parte de la médula afectada de esclerosis era
muy vascular.

Las astas anteriores y posteriores eran también muy
vasculares, si bien parecian menos acentuadas que en es-
tado normal.

La médula fue conservada para examinarla al micros-
copio, pero estaba alterada y fue imposible hacer cortes en
sus diversos segmentos.

Los deméds érganos se hallaron sanos, excepto el higa-
do que habfa sufrido la degeneracién grasosa.

A pesar de lo imperfecto de esta autopsia, suministrd la
prueba anatémica de la existencia de una tabes verdade-
ra, y la esclerosis en los cordones posteriores era indu-

dable.
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Sumario : Hemoptisis repetidas en un antiguo saturnino con pardlisis
limitada al antebrazo izquierdo. — Caracteres de esta parilisis dis-
tinta del tipo cldsico en la saturnina, y que es debida, en efecto, 4 una
fractura antigna del himero que originé la meuritis del cubital. —
Coexistencia de una hemianestesia completa sensitiva y sensorial y de
otros estigmas histéricos. — Relaciones de la intoxicacién saturnina
y del histerismo.—Influencia patégena del plomo sobre los accidentes
nerviosos : en el caso actual, la neurosis era anterior al saturnismo. —
Valor de las hemoptisis : jdeben considerarse como una manifestacidn
de la neuropatia ? — Indicaciones prondsticas y terapéuticas.

El enfermo de que voy 4 ocuparme hoy, aunque padece
una lesién trivial, al parecer, plantea un problema clinico
interesante. Recordaré su historia: Es la tercera vez que
ingresa en la Clinica en pocos meses, siempre con hemop-
tisis. El primer ataque, lo tuvo en Septiembre de 1887, y
duré pocos dias ; el segundo ocurrié seis semanas después
y fue més grave y persistente ; por tltimo, el 25 de Di-
ciembre ha ingresado en la sala Chauffard con un nuevo
vémito de sangre que se present$ de repente con los ca-
racteres de una hemoptisis militante, cedi6é con rapidez y
fue seguido de los sintomas de una bronquitis ligera. Es-
tos accidentes no son los primeros en fecha : hace seis me-
ses, fue asistido por mi colega el Dr. Rigal por otra afeccién
andloga ; hace tres afios padecié su primer ataque conges-
tivo, sobre el que no hemos tenido detalles mds exactos.

Esta repeticién de los accidentes pulmonares, que ha
ido acompaiiada siempre de hemoptisis, hace sospechar 4
primera vista una historia de tuberculosis : sélo en esta
afeccién se observan los ataques congestivos sucesivos y
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ciertas formas de tuberculosis permanecen asi durante
mucho tiempo, sin alterar de un modo grave la constitu-
cién de los enfermos.

A decir verdad, es imposible, visto por vez primera 4
este hombre, sospechar en él la tisis pulmonar. Se halla
en lo mejor de su edad (treinta y nueve afios), y su aspec-
to exterior revela una constitucién robusta : ancho de
hombros, musculoso, de buen color, es el tipo contrario
al cldsico de los tuberculosos. El reconocimiento estetos-
ebpico revela anomalias poco importantes y discutibles.
Hay en ambos vértices falta de elasticidad 4 la percusién,
pero no macicez verdadera. Auscultando, se oye un mur-
mullo vesicular débil en dicho punto, mas esta disminu-
cién del ruido respiratorio existe en el resto del pecho, lo
que le quita mucho de su valor. Excepto cierto grado in-
dudable de enfisema, no es posible afirmar la existencia
de lesiones tuberculosas ; el eco de la voz y de )= tos es
normal ; la expectoracién, 4 pesar de algunas estrias de
sangre, es espesa y gomosa, mds bien sintomédtica de una
exudacién congestiva. Por iiltimo, aunque el enfermo afir-
ma haber enflaquecido, estd ain bastante grueso ; digiere
perfectamente y no tiene fiebre. A lo sumo, puede decirse
que hay presuncién de tuberculosis, 4 causa de las mani-
festaciones congestivas que se han sucedido ; sin embar-
go, no es posible afirmarlo. El enfermo no ofrece, por
consiguiente, interés respecto 4 este particular.

Interrogdndole sobre sus antecedentes patolégicos, ave-
riguamos que habia trabajado con plomo y que padecia
algunos ataques de célico saturnino. Era pintor y tuvo
que abandonar su oficio hace dos afios, 4 causa de una pa-
rélisis progresiva del miembro superior izquierdo. Aun
hoy se observa una cenefa gingival de las mds tipicas, y
su higado es anormalmente pequefio, indicio persistente de
la intoxicacién antigua.
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Esta parélisis, que data ya casi de dos afios, tiene ca-
racteres particulares que exigen un andlisis detallado.
~ Es unilateral ¢é interesa sélo el antebrazo : primera ano-
malia. La actitud del miembro es, ademds, la de la pard-
lisis saturnina de los extensores : la mano estd péndula,
la muiieca doblada, los dedos algo encorvados y en semi-
flexién : parece que hay enflaquecimiento y cierto grado
de atrofia de los extensores, y el antebrazo es mds plano
que el del lado opuesto. '

Son posibles todos los movimientos, pero algunos se
ejecutan con trabajo. La mufieca se endereza con lentitud
y de una manera incompleta : lo mismo sucede al exten-
der los dedos : se hallan, por consiguiente, afectados los
radiales y el extensor comtin de los dedos. El enfermo eje-
cuta los movimientos laterales, mas de un modo imper-
perfecto, sobre todo, los del dedo mefiique hacia el borde
cubital ; los interéseos funcionan todavia, aunque padecen
paresia. Por tltimo, la flexién de la mano es, al parecer,
normal, pero la fuerza es nula : este hombre alto y mus-
culoso, marca con la mano izquierda en el dinamémetro
una presién de 10 kilogramos, cuando con la derecha esta
cifra se eleva con facilidad & 60.

El andlisis detallado de las funciones musculares da los
resultados signientes :

La contraccién muscular del supinador largo es perfec-
ta ; la de los radiales y del extensor comiin de los dedos
es poco enérgica. Hay, por lo tanto, pardlisis incompleta
de los miisculos inervados por el radial. En la esfera del
nervio cubital, las lesiones son todavia mds acentuadas;
los misculos no estén sélo parésicos, sino atrofiados en
parte. El cubital anterior ha disminuido de volumen, y en
su sitio existe un hundimiento. La region anterior del an-
tebrazo estd enflaquecida, y es indudable que el flexor
profundo de los dedos ha sufrido un principio de atrofia,
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porque la falange tiltima no se dobla como las primeras.
En la manos hay atrofia evidente de los interéseos y del
adductor del pulgar. Los metacarpianos sobresalen més
que en la mano derecha, y estdn separados unos de otros
por depresiones mayores. Todos estos misculos los inerva
el cubital, lo mismo que 4 los de la eminencia hipotenar,
cuya desaparicién contrasta de una manera notable con la
integridad de la eminencia tenar, 4 excepcion del adduc-
tor del pulgar que se comporta como un interéseo ver-
dadero.

Lo primero en que se piensa al observar una parilisis
de este género, desarrollada en el curso de una intoxica-
cién saturnina, es en atribuirla 4 la influencia del plomo.
Sin embargo, es fécil observar que dicha parélisis difiere,
por muchos caracteres, de la pardlisis cldsica saturnina.
Esta es siempre doble y bilateral, aunque Grisolle haya re-
ferido un caso en el que interesaba sélo un brazo. Ataca de
preferencia y casi exclusivamente los extensores superfi-
ciales y profundos, los supinadores, en una palabra, todos
los miisculos inervados por el radial, y cuando produce
atrofia, se observa también en el grupo de los extensores.
Va acompafiada de pérdida precoz de la contractilidad
eléctrica, que se observa aunque los misculos conserven
todavia cierto grado de contractilidad voluntaria ; en este
enfermo sucede lo contrario : la faradizacién contrae los
musculos paralizados, excepto en los puntos donde la
atrofia es acentuada. En una palabra, exceptuando la lo-
calizaci6n en el antebrazo, nada recuerda los caracteres
de la pardlisis saturnina.

El examen de la regién del codo da la clave de esta
anomalia. Existen, en efecto, reliquias de una fractura an-
tigua de la extremidad inferior del hiimero, de la que no
ha hecho mencién el enfermo por remontarse 4 una época

lejana. Precisando sus recuerdos, dijo que hace diez 6
Curivica wénica. — Touo II. 30
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doce afios sufri6, en efecto, un traumatismo grave, y tuvo
el brazo fracturado. Se nota deformacién de la troclea hu-
meral, que es desigual, voluminosa, y forma un abulta-
miento anémalo, debido 4 un callo exuberante antiguo.
Este callo deforme ha rodeado indudablemente el nervio
cubital, que se halla comprendido en la cicatriz osteo-fi-
brosa. Los fenémenos dolorosos que debié producir, han
desaparecido hace mucho tiempo, pero hay neuritis del
cubital y quizd también del radial, con lesiones tréficas
consecutivas. Lo insélito en este caso es la aparicién tar-
dia de los fenémenos paraliticos, respecto 4 la antigiiedad
de la fractura ; ésta se remonta 4 una decena de afos, y
hace sélo dos que el enfermo nota debilidad en su antebra-
zo izquierdo ; jamés recuerda haber tenido dolores neu-
rdlgicos ni hormigueo en la continuidad del miembro ; el
linico sintoma ha consistido en la disminucién progresiva
de la movilidad y en el enflaquecimiento gradual de los
miusculos de la mano.

El descubrimiento de esta fractura es decisivo, desde el
punto de vista del diagnéstico ; no se trata en este caso de
una pardlisis saturnina, sino de una neuritis del cubital
de origen traumético.

El estudio de esta pardlisis traumética permitié hacer
un descubrimiento inesperado, que nadie podia siquiera
sospechar a priori. Al electrizar el antebrazo para cono-
cer el estado de la contractilidad farddica de sus misculos,
me sorprendié observar que el enfermo no sentia el con-
tacto de los electrodos, aunque los misculos conservaban
su contractilidad. Era un fenémeno, tanto més extrafio,
cuanto que después de las neuritis los trastornos motores
paraliticos son siempre mds acentuados que los sensitivos
¥ que, aun en la parilisis saturnina, la anestesia es pocas
veces bastante completa para que no sienta el enfermo el
paso de la corriente. Continuando el examen, observé que
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la sensibilidad era nula, no sélo en el antebrazo, en la es-
fera del nervio cubital, sino en el brazo, en el tronco y en
la cara; toda la mitad izquierda del cuerpo estaba aneste-
siada ; en el lado derecho, la sensibilidad era, por el con-
trario, perfecta, y mds bien se hallaba exaltada que dismi-
nuida.

Este sintoma de importancia grandisima jamés lo ha-
bian notado ni el enfermo ni los médicos ; hay hemianes-
tesia izquierda total.

Esta hemianestesia comprende todas las modalidades
de la sensibilidad : el enfermo no siente el contacto, las pi-
caduras, la impresién del frio 6 del calor ni la presién, y
puede atravesarse impunemente la piel con una aguja sin
producir dolor y sin que salga una gota de sangre.

Las mucosas participan de esta insensibilidad ; pueden
tocarse con las barbas de una pluma las fosas nasales, la
conjuntiva, la faringe, la epiglotis y el conducto auditivo,
sin producir la menor contraceién refleja ; el enfermo no
nota la presencia de los alimentos en la mitad izquierda
de la boca y las picaduras de la mejilla y de la lengua son
indolentes.

Los sentidos especiales no se libran de esta atonia fun-
cional. La visién es menos perfecta en el lado izquierdo y
la agudeza visual estd muy disminuida. La percepcién de
los colores se halla alterada, el enfermo distingue bien el
amarillo y el rojo, pero duda para distinguir el azul y el
violeta. Hay estrechez concéntrica muy acentuada del cam-
po visual y no ve la mano que se pasa lateralmente alre-
dedor de su ojo cuando se halla 4 unos 10 centimetros del
eje pupilar, lo que indica anestesia notabilisima de las
porciones periféricas de la retina. Jamds se habia fijado en
esta anomalia de la visién; no hay diplopia y ve, al pare-
cer, los objetos con sus dimensiones reales, sin erroren la
apreciacién de las distancias. ,
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Es sordo del oido izquierdo, fenémeno que no habia
sospechado. Le ha sorprendido mucho no oir el ruido de
un reloj puesto en contacto con el pabellén del oido iz-
quierdo siendo asi que le oye perfectamente 4 40 centime-
tros del oido derecho.

El gusto es nulo también en la mitad izquierda de la
lengua y no diferencia el sabor de la sal del de la quinina.
El olfato es casi nulo también en la fosa nasal izquierda.

La anestesia interesa, al parecer, 4 la vez la sensibili-
dad general y los sentidos especiales.

La sensibilidad articular se halla también afectada. Te-
niendo cerrados los ojos, le cuesta trabajo representar la
gitnacién en que se colocan sus miembros. Puede doblar
sus dedos, extenderlos, hacerles cabalgar unos sobre otros
sin que se dé cuenta de ello, mas conserva el sentido
muscular, es decir esta especie de sensibilidad especial que
da 4 los musculos la idea del esfuerzo que necesita hacer-
. 'se y del movimiento que ha de ejecutar. Los movimien-
tos volitivos los ejecuta con precisién, aunque cierre los ojos
y no vea contraerse sus musculos. Se da cuenta, con bas-
tante claridad, de la forma de los objetos, y esta percep-
cién no la suministran los tegumentos, porque est4n anes-
tesiados, sino los misculos que conservan la conciencia
del esfuerzo que debe hacerse para rodear los objetos y
apreciar la resistencia, la duracién y el peso.

Lo notable, y que constituye la regla en tales casos,
es la falta de trastornos funcionales debidos 4 esta anes-
tesia tan general. Este hombre, que en toda la mitad iz-
quierda de su cuerpo no siente ni el contacto, ni el dolor,
ni las impresiones del frio 6 del calor, que ve poco, que oye
mal, ha perdido la nocion del gusto y de los olores, no
tiene, sin embargo, la menor conciencia de estas lagunas.
No sélo no le molesta esta pérdida de la sensibilidad, sino
que jamds se ha apercibido de ella, y ayudado del hdbito
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y de la vista ha podido siempre trabajar. Ha venido en
cuatro ocasionesdistintas al hospital y jamés llamé la aten-
ci6n sobre los trastornos de su sensibilidad, que ni él mis-
mo sospechaba. Hay aqui un fenémeno psiquico curioso
que marcha 4 la par con la anestesia y sobre el que han
insistido con razén hace ya mucho tiempo Mesnet y La-
stgue, como una de las particularidades mds caracteristi-
cas del histerismo.

Si he pronunciado el nombre de histerismo, es porque
en efecto los caracteres de esta hemianestesia sensitiva y
sensorial y la pérdida de la sensibilidad articular sélo se
encuentran en dicha neurosis y son idénticas al cuadro cli-
nico tan conocido del histerismo femenino. Para comple-
tar la analogia, nuestro enfermo presenta algunos sinto-
mas complementarios, cuya significacién se desconoceria
sin la nocién de la neurosis y que constituyen otros tantos
estigmas histéricos. Sin llegar 4 la hiperestesia raquidiana,
propiamente dicha , hay algunos puntos dolorosos fijos,
que se exacerban 4 la presion : en la fosa ilfaca derecha se
nota una viva sensibilidad y puede decirse, en términos
generales, que todo el lado derecho es mds sensible que en
estado normal.

Esta exaltacién de la sensibilidad es, como sabéis, un
fendmeno frecuente, casi normal en el histerismo, y re-
presenta, desde el punto de vista fisiolégico, el esbozo de
los curiosos fenomenos de transferencia sefialados por
Charcot. Bajo la influencia de las diversas excitaciones psi-
quicas y somdticas, los trastornos de la sensibilidad varian
de un lado 4 otro. Lo que produce de una manera artifi-
cial la experimentacién, lo hace del todo la enfermedad;
en general, cuando la sensibilidad disminuye en una mi-
tad del cuerpo, tiende & exagerarse en la opuesta, y vice-
versa. Esto es exacto aun para las sensibilidades locales,
y un autor alemdn, Hoppe, ha demostrado que si en estas
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condiciones se pellizca una mejilla, lo que exalta las im-
presiones, la opuesta queda méds 6 menos anestesiada. En
la Tesis de C. Richet se citan varios hechos andlogos.

He aqui, por consiguiente, un conjunto de sintomas que
recuerdan punto por punto el cuadro del histerismo, y que
coinciden con una intoxicacién saturnina. Esta coinciden-
cia plantea un problema clinico y etiolégico interesante :
el de la influencia del plomo en el desarrollo de los acci-
dentes nerviosos.

Hace ya mucho tiempo que se han observado casos de
saturninos hemi-anestésicos, y desde 1873, cuando Tiirek,
Charcot y Veyssiére, publicaron sus estudios experimen-
tales sobre la hemi-anestesia, se ha procurado averiguar
cudl es la lesién que produce en los saturninos la hemi-
plegia sensitiva 6 motora. Parece probable que la cdpsula
interna padezca una alteracién especial, tanto més, cuanto
que desde el punto de vista clinico muchos de estos casos
de hemiplegia saturnina principian con los sintomas de
un ictus apopléctico. Sin embargo, se han hecho varias au-
topsias, y yo he tenido también ocasién de comprobar el es-
tado del cerebro en un saturnino que murié en estas condi-
ciones, y el resultado de la investigacién anatémica ha sido
siempre negativo. Ademds, Debove ha demostrado en una
serie de trabajos interesantes, que la hemianestesia de los
saturninos es, desde el punto de vista clinico, idéntica 4
la de los histéricos, que estdn indicados en ella los mis-
mos medios terapéuticos, y que se comporta de igual ma-
nera en los experimentos de imantacién y de transferen-
cia. Esto induce 4 preguntar si los saturninos hemianes-
tésicos son vulgares histéricos, 6 si el plomo crea en ab-
soluto, al impregnar la economia, una neurosis anéloga al
histerismo. La cuestién no se ha resuelto todavia ; y vol-
viendo 4 nuestro enfermo, necesitamos averiguar si es un
neuroépata 6 un intoxicado.
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Por lo que respecta 4 los sintomas clinicos, es imposi-
ble la respuesta, porque no hay cavdcter diferencial al-
guno que permita distingunir el histerismo verdadero de
los fendmenos histéricos de los saturninos. La nocién de
los antecedentes es la Unica que permite decidir en este
caso, porque ensefia casi siempre que los enfermos, antes
de someterse 4 la impregnaciéon del plomo, tenian ya una
tacha nerviosa y estigmas neuropiticos innegables. La
historia de este hombre es muy instructiva sobre el parti-
cular. Desde su infancia ha padecido de cuando en cuando
una especie de crisis, durante las cuales se encontraba mal
y perdia el conocimiento. Estos ataques principiaron 4 los
diez afios y persistieron hasta la adolescencia ; después
se hicieron mds raros, y han concluido por desaparecer
casi en absoluto. No obstante, su neurosis no ha desapare-
cido, porque siendo este hombre soldado, volvié 4 presen-
tarse en forma de un ataque convulsivo, parecido 4 la epi-
lepsia, y que se consideré como tal, aunque el enfermo
no perdi6 el conocimiento, ni se mordié la lengua. Des-
de hace cinco afios, no ha vuelto 4 tener ataques de este
género.

El descubrimiento de la herencia neuropética, que tiene
tan gran influencia en la génesis de la neurosis, ayuda al
diagndstico. Nuestro enfermo es un nervioso hereditario :
su padre era irritable y temblaba, su madre era franca-
mente histérica ; una de sus hermanas que vive, padece
grandes ataques. Las tendencias neuropdticas han sido
transmitidas por sus dos ascendientes directos.

Afadiremos, por 1iltimo, que algunos rasgos del fisico
de este hombre indican una anomalia del desarrollo se-
xual, frecuente en los histéricos. Pertenece, en efecto, 4
la categoria de individuos que consideraba Lorain como
afectados de detencién de desarrollo en la época de su ado-
lescencia y que tienen algunos caracteres del afemina-
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miento. A pesar de su estatura elevada, su aspecto robus-
to y sus hombros anchos, su conformacién no es viril. La
pelvis se asemeja 4 la de una mujer, las caderas son sa-
lientes y redondas, los testiculos pequefios y mal desarro-
llados ; el sistema piloso de la regién genital se detiene
exactamente en el pubis, sin llegar hasta el ombligo ; el
cuerpo carece de vello y la barba es poco poblada ; com-
pletan estos atributos femeninos cierta grosura adiposa y
el desarrollo anormal del tejido grasoso submamario.

Hasta el cardcter moral de este individuo y su tempera-
mento confirman el histerismo. Los datos que da sobre su
estado son confusos : sus respuestas son vagas, inseguras,
embrolladas : no dice toda la verdad ; inconscientemente 6
no, disimula parte de su pasado. Esto, como sabéis, es
propio de los histéricos, que jamas son francos y engafian
tan 4 menudo al médico, que es dificil siempre en su histo-
ria comprender la parte de la enfermedad y la de la simu-
lacién. En medio de esto, una inconsciencia completa de
su estado, una indiferencia absoluta del porvenir, ningu-
na preocupacién de su salud : este es también un rasgo
psiquico de los histéricos, sefialado por Lorain y Mesnet.
Este hombre, que tiene insensibilidad de la mitad del cuer-
po, al que se le hace observar que en este lado la vista
estd debilitada, el oido embotado y que el gusto es nulo,
no se preocupa de tales descubrimientos ni experimenta
la menor emocién : es precisamente lo que sucede en las
mujeres histéricas, las que no se alarman al verse parali-
zadas del movimiento 6 de la sensibilidad.

. Del conjunto de este andlisis, resulta que nuestro en-
fermo es un histérico, que lo ha sido toda su vida, con
manifestaciones diversas, y que ha heredado de sus pa-
dres, neurdpatas también, el principio de su neurosis. No

debe invocarse el saturnismo como factor patdgeno exclu-
sivo de la hemi-anestesia.
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¢ Quiere decir esto que el plomo no ha tenido influencia
alguna sobre el desarrollo de los accidentes histéricos? No
lo creo, porque desde que se llamé la atencién acerca de
este asunto, se ven multiplicarse bastante los casos de
histero-saturnismo, y hay de seguro en ello mis que una
coincidencia fortuita. Hasta 1887 no se sefial esta corre-
lacién y, seglin creo, el mérito de haberla observado el
primero pertenece 4 mi maestro el profesor Potain. Sus
ideas sobre este asunto se resumieron de un modo imper-
fecto en una leccién clinica publicada, en Noviembre de
aquel afio, en la Gaceta de los Hospitales. Charcot refirié,
casi al mismo tiempo, ejemplos nuevos, y dedicé varias
lecciones 4 estas formas de histerismo tdéxico. Hoy son
bastante numerosos los hechos, contribuyendo 4 ello de
una manera notable el Dr. Letulle. Desde principio de aiio
hemos observado tres casos de este género : en el extran-
jero sucede lo mismo. Brieger, en los Anales de la Cari-
dad, de Berlin, ha referido la historia de un saturnino que
padecia hemi-anestesia y contractura ; Byron Branwele,
de Edimburgo (Enero de 1888, Brain, pag. 507), ha pu-
blicado, con el titulo de « Intoxicacién saturnina anor-
mal», una observacion que es indudablemente de histeris-
mo; se trata de un individuo que, bajo la influencia del
plomo, se ha debilitado, tiembla, tiene trastornos sensi-
tivos, pérdida de la visi6n de los colores, estrechez del
campo visual, exageracién de los reflejos rotulianos, acci-
dentes todos de los que curé con rapidez.

Hay, por lo tanto, entre la intoxicacion saturnina y el
histerismo, relaciones patégenas innegables. Sélo falta ave-
riguar como deben interpretarse estos hechos; se marcan
ya dos opiniones distintas entre los médicos: Segtin unos,
el saturnismo crea del todo un estado nervioso andlogo 6
idéntico al histerismo ; seglin otros, no hace més que des-
pertar la predisposicién neuropdtica latente. E1 Dr. Pitres,
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que es el campedn de la primera teoria, admite que la im-
pregnacién de la economia por el plomo modifica la exci-
tabilidad del sistema nervioso, determina por accién di-
recta inercias funcionales de los centros sensitivos, produ-
ciendo en ellos las mismas alteraciones que el histerismo.
Charcot ve s6lo en el saturnismo una causa determinante
mas que afiadir 4 los multiples agentes, susceptibles de
despertar el histerismo latente.

Sabemos que en estos enfermos, las influencias mds va-
riadas hacen vibrar el cerebro : un choque, un traumatis-
mo por ligero que sea, una impresién sensorial fuerte, au-
ditiva 6 laminosa, una emocién moral brusca, bastan para
que se presenten accidentes nerviosos. El saturnismo des-
empeiflarfa el mismo papel. La historia de nuestro enfermo,
que era ya un nervioso antes de trabajar con el plomo,
viene en apoyo de esta idea y, para este caso particular,
me adhiero en absoluto 4 ella.

Merece plantearse otro problema clinico, 4 propdsito de
este enfermo : el de las hemoptisis. § Cuél es su valor y
significacién ? Ciertas analogias me inducen 4 asimilarlas
4 las hemoptisis puramente funcionales que suelen obser-
varse en las histéricas, no sélo en el momento de sus re-
glas, sino en el intervalo de las épocas menstruales. Este
hombre no tiene fiebre, apenas tose, no se nota en él sig-
no estetoseépico alguno de lesion pulmonar ; por iltimo,
hace dos afios que se presentaron las primeras hemoptisis,
sin que se haya resentido lo mds minimo el estado gene-
ral. Hemos buscado en vano, en la sangre y en los espu-
tos, el bacilo tuberculoso. Todos estos signos negativos
permiten, pues, suponer que no se trata de hemoptisis sin-
tométicas de lesiones pulmonares ; sin embargo, conviene
ser reservados, y no afirmar que son inofensivos estos ac-
cidentes, porque la tuberculosis no es incompatible con el
histerismo, y muchas veces se anuncia con bastante an-
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telacion por ataques congestivos hemoptoicos, sin que sean
aun apreciables los signos estetosedpicos.

Si tuviéramos que hacer hoy el pronédstico de la enfer-
medad de este hombre, sélo podriamos afirmar una cosa:
que, por el momento, no corre peligro su vida. Ignoramos
lo que le reserva el porvenir desde el punto de vista de
una tuberculosis posible, porque las hemoptisis son siem-
pre un sintoma sospechoso. Respecto 4 los accidentes ner-
viosos y al saturnismo, es también dificil responder de
una manera categérica. En él, los accidentes saturninos
sélo figuran como influencia patégena, no existen de he-
cho y el cuadro clinico es sélo el del histerismo. El pro-
néstico de éste es variable hasta el infinito. De todas sus
manifestaciones, la mds benigna es la hemi-anestesia : pero
nada prueba que no sea rebelde, ni que no se complique

_con otros trastornos funcionales mds graves, con contrac-
tura, por ejemplo. Ademds, la neuritis del cubital y la pa-
ralisis atréfica del antebrazo son muy antiguas, para no
producir una deformidad definitiva.

En estas condiciones, aunque conviene emplear un tra-
tamiento, es preciso no recurrir 4 los medios enérgicos. La
mayor parte de los accidentes neuropiticos se modifican
espontdneamente bajo la influencia del reposo y de la hi-
giene. He prescrito 4 este enfermo las corrientes conti-
nuas, tanto para despertar la sensibilidad, como para sal-
var de una destruccién completa los miisculos del ante-
brazo y de la mano; por la noche hago aplicar un imén al
lado izquierdo ; hasta ahora no ha disminuido ni la anes-
tesia ni los fenémenos de transferencia. Excito 4 la vez las
funciones de la piel por medio de los bafios sulfurosos, re-
petidos cada dos dias ; por ultimo, 4 causa de la hemopti-
sis, vigilo bastante el estado del pecho, y el enfermo toma
el aceite de higado de bacalao.

Después de permanecer tres semanas en el hospital, le
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abandoné sin tos y en un estado de salud satisfactorio. La
atrofia del antebrazo y de la mano izquierda no se habia
modificado, si bien tampoco progresé. La hemi-anestesia
era mucho menos acentuada; el enfermo notaba las im-
presiones tédctiles y térmicas, era todavia poco sensible al
dolor, persistiendo los trastornos sensoriales del oido y de
la vista.
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Sumario : Observacién de un enfermo con temblor generalizado y fend-
menos atdxicos. — Anslisis de los sintomas. — No se trata de una ta-
bes verdadera, ni de una pseudo-tabes, ni de una tabes dorsal espasmoé-
dica, sino de una neurosis consecutiva 4 la intoxicacidn mercurial.—
Relaciones innegables del hidrargirismo con el temblor : éste no tiene
los caracteres cldsicos del temblor profesional.—La historia del enfer-
mo prueba que los antecedentes son de naturaleza histérica. —Modifi-
caciones de los caracteres del histerismo segiin la causa que le origina;
ejemplog en su apoyo. — Prondstico y tratamiento.

Hace tres semanas, os presenté un histérico hemi-anes-
tésico cuya neurosis fue producida, al parecer, por una
intoxicacidn saturnina. El caso que vamos 4 estudiar hoy
es andlogo, 4 pesar de los caracteres clinicos diferentes.
Se trata también de un neurépata que ha sufrido una in-
toxicacién metdlica. Esta vez el agente provocador ha sido
el mercurio; la afeccién difiere en la forma, mas es and-
loga del todo en el fondo.

Gaspar W..., de treinta y ocho afios, ingresé hace ocho
dias en la sala Chauffard por accidentes nerviosos : los dos
sintomas predominantes son temblor ¢ incoordinacién
motora.

El temblor estd generalizado 4 los cuatro miembros, es
mayor en los inferiores, pero se nota también en los bra-
zos y las manos. S6lo quedan 4 salvo la cabeza y el cue-
llo ; la lengua est4 también trémula.

Hoy, aunque ha mejorado algo este sintoma, sigue sien-
do el cardcter predominante de la enfermedad. En el re-
poso y durante el suefio falta por completo, pero no bien
contrae el enfermo sus musculos y hace el menor esfuer-
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7o, reaparece la trepidacion tanto mds fuerte cuanto mds
extensos son los movimientos ejecutados.

Este temblor en nada se asemeja al de los alcohdlicos,
cuyas oscilaciones son poco extensas y quedan localizadas
en las extremidades de los miembros : tampoco recuerda
el de la pardlisis agitante, con sus movimientos ritmicos
complejos que tienen casi el cardcter intencional y son
ademéds permanentes. En nuestro enfermo las oscilaciones
son amplias y aumentan 4 medida que se ejecuta el movi-
miento, como en la esclerosis en placas ; son més acen-
tuadas en el sentido de la flexién de los miembros y en
cuanto se fatiga el enfermo. La repeticién del mismo acto
varias veces, es sefial de la recrudescencia del temblor. Las
emociones influyen también en su producecién; por poco
que se emocione este hombre, el temblor es mayor.

Ademas de estos movimientos de conjunto, se observan
en los miisculos contracciones aisladas : basta que extien-
da la pierna el enfermo y la mantenga en esta posicién
durante algunos segundos, para que se produzcan espon-
tdneamente ligeras sacudidas musculares, no contraccio-
nes fibrilares sino espasmos que interesan un musculo 6
un hacecillo muscular. La tonicidad habitual de los mis-
culos estd, al parecer, exagerada : la percusién mds lige-
ra de cualquier punto de su trayecto despierta al momen-
to la contraccién en el punto percutido, y muchas veces
esta contracecién se propaga 4 los musculos inmediatos.
Hay, por lo tanto, 4 la vez exageracién de la contractilidad
propia del misculo y de sus reflejos.

El segundo sintoma, la incoordinacién motora, se con-
fundia en parte con el temblor cuando ingresé el enfermo
en el hospital : hoy que el temblor ha disminuido en par -
te, es més ficil analizarle.

La manera de andar de este hombre es especial. Nada
mejor para caracterizarla, que compararla con la de los
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atdxicos. La misma incoordinacién motora, igual manera
de adelantar los miembros sin medida ni regularidad :
cuando intenta andar, taconea, golpea con fuerza y de una
manera brusca el suelo con el pie, separa las piernas para
ensanchar la base de sustentacién. Si se detiene esponté-
neamente 6 intenta cambiar de direccién, la ataxia se exa-
gera : titubea, vacila y se hace mas manifiesto el estado
de incoordinacién de su sistema muscular. La estacién
vertical sobre un sélo pie es imposible : con los ojos ce-
rrados y los talones juntos, caeria al suelo sino se le sos-
tuviera : presenta, pues, en grado méximo, el signo de
Romberg, que, segin sabéis, es uno de los caracteres pa-
tognomdénicos de la tabes.

Existen, no obstante, algunos caracteres que difieren
del cuadro cldsico de la ataxia locomotriz. Si se manda 4
un atéxico verdadero ejecutar un movimiento, tocar un
objeto 6 colocar su pierna en una posicion determinada,
lo hace de una manera imperfecta y desplega en sus ten-
tativas una fuerza de impulsién grandisima y mal aplica-
da : va casi siempre mds alld del objeto y sélo vuelve 4 él
después de una serie de tanteos mal regulados. Nuestro
enfermo ejecuta, por el contrario, sin exageracién, los mo-
vimientos que se le ordenan. En los miembros superiores
hay exactitud suficiente, no vacila para tocar con el dedo,
teniendo cerrados los ojos, la parte de su cara que se le
indique. En los miembros inferiores la inseguridad es algo
mayor, mas no se observan los movimientos de resorte,
bruscos y violentos del atdxico ; son més bien movimien-
tos mal equilibrados, como los de un miembro que prin-
cipia 4 paralizarse. '

El andlisis de estos trastornos motores demuestra, en
efecto, que hay una serie de oscilaciones bruscas é irregu-
lares durante el movimiento volitivo. Existe una especie
de antagonismo entre la voluntad del enfermo y las sacu-
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didas espasmédicas intercurrentes, algo 4 la manera de las
contracciones musculares de los coréicos, si bien con mucha
menos irregularidad. El enfermo comprende el esfuerzo
que necesita hacer y lo hace, pero un espasmo involuntario
viene 4 destruir la precisién del movimiento. En el fondo
de todos estos fenémenos, hay, sobre todo, una exagera-
cién de los reflejos espinales. En efecto, una vez que princi-
pian las oscilaciones musculares, no se detienen. Lo mismo
sucede cuando se endereza de un modo brusco el pie; la
pantorrilla entra en trepidacién y este fenémeno del pie, lo
mismo que el temblor epileptoide, es 4 la vez muy intenso y
persistente, prueba de una excitabilidad nodular anormal.
Por 1ltimo, en la misma clase de ideas, se observa aumen-
to considerable de los reflejos tendinosos lo que, como
sabéis, es todo lo contrario de lo que sucede en la ataxia
verdadera. En vez del signo de Westphall, basta percutir
ligeramente el tendén rotuliano para ver enderezarse la
pierna, como por un resorte, y sufrir sacudidas sucesivas.
El enfermo no es, por consiguiente, un verdadero tabético.

Prosigamos la comparacién y analicemos los demés sin-
tomas. La contractilidad eléctrica estd exagerada y es ins-
tantdnea, lo que rara vez sucede en la tabes. La sensibili-
dad persiste, algo disminuida quizé en el lado izquierdo ;
pero esta disminucién de la sensibilidad no es comparable
en modo alguno 4 la hemi-anestesia del saturnino, del que
me ocupé en la leccién anterior ; las percepciones senso-
riales estdn intactas, lo mismo que la sensibilidad de las
mucosas ; no se observa en punto alguno las placas de
anestesia casi constantes en la ataxia locomotriz.

Los trastornos funcionales recuerdan, pues, hasta cierto
punto, los de la tabes. El enfermo se queja de dolores fuer-
tes instantdneos, que tienen los caracteres de las crisis ful-
gurantes. Unos nacen en la regién lumbar en forma de
punzadas que irradian hacia los muslos ; otros son dolo-
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res verdaderamente constrictivos, localizados en las rodi-
llas y en los maleolos, rara vez en la regién tordcica, pero
nunca ha sentido el dolor circular ni crisis gdstricas 6 in-
testinales.

Resulta del andlisis que precede, que aunque se hallan
reunidos en este caso muchos caracteres de la ataxia, fal-
tan otros y de los méds importantes. Hace diez afios, creo
que no se hubiera vacilado en considerar 4 este enfermo
como un tabético verdadero. L,a ataxia de los movimien-
tos, el signo de Romberg, los dolores fulgurantes se ha-
brian considerado como sintomas decisivos. Hoy, que se
conocen mejor las formas clinicas de las pseudo-tabes,
puede afirmarse que este enfermo no es un tabético ver-
dadero. La exageracién de los reflejos tendinpsos se ob-
serva poquisimas veces en el curso de la esclerosis espi-
nal posterior, y aunque Westphal mismo haya indicado
algunas excepciones de esta regla, puede afirmarse que la
conservacién del reflejo rotuliano basta para inspirar du-
das sobre la autenticidad del diagnostico. Agregad 4 esto
el temblor que, en nuestro enfermo, constituye el sintoma
predominante y que es un fenémeno insélito en la tabes y
sélo se presenta en la fase de debilidad paralitica. En este
caso, el temblor es antiguo y muy anterior 4 los fenéme-
nos de incoordinacién motora. Lo mismo sucede con la
trepidacién epileptoide que sélo se observa en una época
avanzada de la tabes, mientras aqui ha sido en nuestro
enfermo un sintoma precoz. Por tltimo, la falta de tras-
tornos sensitivos y troficos acaba de diferenciar este caso
de la ataxia locomotriz.

¢ Es admisible en nuestro enfermo una de esas pseudo-
tabes descritas recientemente por Dreschfeld y Charcot,
y que dependen, al parecer, de lesiones de neuritis perifé-
rica? La etiologia justifica @ prior: este diagndstico, por-
que, seglin veremos dentro de poco, ha habido en este caso

Orinica mévica, — Tomo I, 31
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una intoxieacién, y las neuritis téxicas debidas al plomo,
al sulfuro de carbono, al aleohol, distan mucho de ser ra-
ras, son hasta mucho mas frecuentes que las consecutivas
4 las enfermedades infecciosas ; sin embargo, la sintoma-
tologia de la pseudo-tabes es muy distinta, El cardcter
predominante de esta afeccién es, nola ataxia, sino la de-
bilidad paralitica de los miembros ; nuestro enfermo con-
serva su fuerza y no manifiesta tendencia 4 la pardlisis.
Ademis, los grupos musculares que corresponden & los
nervios enfermos estdn dolorosos ; se presentan esponté-
neamente en ellos calambres y su compresién es muy
penosa. Es un cardcter casi patognomdnico de la neu-
ritis alecohdlica, la més comun de todas. Por 1ltimo, se ob-
serva siempre, al menos de un modo pasajero, la dismi-
nucién y hasta la pérdida del reflejo rotuliano, al contra-
rio de lo que sucede en nuestro enfermo. Si agregamos 4
este cuadro clinico la falta de temblor, que no se observa
en las variedades de la pseudo-tabes, y que es, en este
caso, el fendmeno preponderante, deduciremos que la afec-
cién de este hombre no es ni la ataxia verdadera, ni la
neuritis periférica.

Tampoco es un ejemplo de tabes dorsal espasmodica,
aunque se encuentran algunos sintomas comunes en esta
enfermedad (si es que puede considerarse como una enti-
dad morbosa definida). Segiin las deseripciones de Char-
cot y de Bétous, los caracteres de la tabes espasmdédica
son : la trepidacién constante de los miembros inferiores,
que se exagera cuando el enfermo pone los pies en tierra,
el aumento de los reflejos tendinosos, y, por 1iltimo, el tem-
blor epileptoide del pie. Todos estos fenomenos, que indi-
can la excitabilidad insélita de la médula, se observan en
nuestro enfermo, pero en la tabes espasmddica verdadera
hay dos sintomas de primer orden, que faltan en el caso
actual : me refiero 4 la paresia muscular y 4 la contractu-
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Ta ; esta 1iltima, sobre todo, jamds se ha observado, ni aun
vestigios, en nuestro enfermo.

Quedan las enfermedades del sistema nervioso, en las
que el temblor es el sintoma capital, y entre ellas se en-
-cuentra la esclerosis en placas. A primera vista, el temblor
que presenta W..., se asemeja algo al de la esclerosis; es,
como este 1iltimo, intermitente, y se exagera segiin es el
movimiento més extenso, y, sobre todo, més rapido ; como
‘éste, también aumenta bajo la influencia de lasg emociones.
Pero el temblor de la esclerosis se modifica muy poco y
conserva casi indefinidamente los mismos caracteres, mien-
tras que en nuestro enfermo ha disminuido ya bastante en
ocho dias. Ademds, las verdaderas esclerosis en placas se
complican casi siempre con trastornos cerebrales;los enfer-
mos hablan con lentitud y dificultad, tienen nistagmus,
sintomas que faltan en este caso, y aun cuando la esclero-
sis sea incompleta y esté localizada exclusivamente en la
médula lumbar, se observa casi siempre pavesia de los
miembros inferiores ¢ contractura, que pone en guardia
contra la idea de una simple neurosis.

En resumen, ni la ataxia locomotriz ni la pseudo-tabes
ni la tabes dorsal espasmddica, corresponden al tipo elini-
co que tenemos & la vista, y seria forzar las analogias
querer ver en él un e¢jemplo, aunque frustrado, de esclero-
sis en placas. Veamos si la historia de los antecedentes de
este enfermo y la etiologia de su padecimiento, suministran
datos capaces de conducirnos 4 un diagndstico racional.

Hemos averiguado lo siguiente :

W..., tiene treinta y ocho afios; desde los trece & los
veintisiete fue minero en Graissessac, en el Gard, y dis-
fruté buena salud.

En 1879, cambié de profesién y se hizo sombrerero. Se
ocupb, sobre todo, en la preparacion de las pieles de cone-
jos, operacién que exige, como sabéis, el empleo del nitrato



484 ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

dcido de mercurio. Al cabo de un afo, padeci6 temblor de
los miembros inferiores y tuvo que suspender su trabajo.
Este primer ataque cesé espontédneamente después de tres
meses de descanso, y volvio 4 trabajar, durante dos meses.
consecutivos, en 1881. Nuevo ataque de temblor, esta vez
mds intenso y extenso, porque se afectaron los miembros.
superiores, que habian quedado 4 salvo antes. En esta fe-
cha padeci también estomatitis, de modo que no era po-
sible dudar de la realidad de la intoxicacién mercurial.
Curé de su estomatitis, si bien el temblor ha persistido.
Por tercera vez, en Mayo de 1887, intenté volver al tra-
bajo, pero el temblor se recrudecié de nuevo, y desde en-
tonces ha renunciado del todo 4 su profesién.

Si hay una historia de intoxicacién hidrargirica que pa-
rezca clara es la de este hombre, que cada vez que se ha
puesto 4 manejar el mercurio ha padecido de temblor, pri-
mero en los miembros inferiores, después en los superio-
res y, por ultimo, ha quedado impedido, con temblor cré-
nico, en apariencia incurable.

Mas examinando detenidamente el caso, no se encuen-
tra la sintomatologia clinica del envenenamiento profesio-
nal por el mercurio, tal como la deseribié Mérat hace mds
de medio siglo. En esta admirable monografia, que han
copiado todos los que han eserito después sobre este asun-
to, se dice con toda claridad que el temblor principia siem-
pre por los miembros superiores. Primero, sélo hay debi-
lidad, cansancio muscular, después se observan estreme-
cimientos fibrilares, y luego, temblor paralitico y espas-
mddico 4 la vez que imposibilita todo trabajo manual.
Las piernas se afectan mds tarde de un modo secunda-
rio; y, por 1ltimo, se presentan en la cabeza, la cara y la
lengua oscilaciones andlogas, y al mismo tiempo saliva-
cién y caquexia mercurial.

¢ Es este cuadro clinico el que ha presentado nuestro
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-enfermo? Ciertamente que né. El temblor principié por
los miembros inferiores, y después se extendié 4 los su-
periores. En vez de los movimientos débiles y de la mar-
cha vacilante de los verdaderos mercuriales, ha conserva-
do sus fuerzas, pero taconea y mueve sus piernas al azar,
.como un atdxico ; no domina en él la debilidad , sino la in-
coordinacién. He ahi una primera diferencia.

El complemento de su historia acaba de hacer dudosa
la naturaleza de estos accidentes. Después de su segunda
crisis de temblor en 1881, este hombre abandoné su oficio
de sombrerero ; empez6 4 trabajar en pasamaneria. En
esta nueva profesién, contrajo reumatismos é ingresé en el
Hospital Laénnec en la clinica del Dr. Legroux. Hallin-
dose en tratamiento, fue acometido, de pronto, sin cau-
sa conocida, de hemiplegia izquierda incompleta, con he-
mi-anestesia correspondiente total y retencién de orina ; se
le consideré como incurable, y se le envi6 4 la Salpétriére,,
donde permanecié diez meses en la clinica de Charcot.
Esto ocurrié en 1884, Dos afios més tarde, despuésde un
periodo de curacién completa, tuvo de nuevo accidentes
paraliticos, mas esta vez se trataba de una paraplegia ;
nueva estancia de varios meses en la Salpétriere ; despuds,
desaparicién total de la paraplegia; pero desde entonces
empezd 4 presentarse la incoordinacién motora, y el tem-
blor que se recrudecié por iiltimo en 1887, 4 los pocos dias
de trabajar con mercurio.

Esta neurosis compleja, proteiforme, que reviste los ca-
racteres de un temblor, de una hemiplegia, de una para-
plegia, que cura y recidiva de un modo intermitente, s6lo
puede ser el histerismo, y éste es el que explica por qué
los accidentes aparentes de intoxicacién mercurial no co-
rresponden en este hombre al tipo clasico.

Lo mismo que en el saturnismo, del que me ocupé en
la leccién anterior, el diagnéstico del histerismo se hace
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evidente por el descubrimiento de los estigmas de la neu-
rosis. La sensibilidad del lado izquierdo estd algo dismi-
nuida ; presenta en la espalda, en la primera vértebra dor-
sal y en la primera lumbar, puntos dolorosos hiperestési-
cos ; por ultimo, descubrimos los trastornos oculares ca-
racteristicos del histerismo, 4 saber : estrechez del campo-
visual bilateral, pérdida de la nocién de los colores (con-
funde el verde 3; el azul) y poliopia monocular pasajera.
Para completar el cuadro, la herencia neuropdtica figura.
también en sus ascendientes ; su madre era una nerviosa,
y uno de sus hermanos se halla recluido en un asilo de in-
curables, cerca de Nancy, por crisis de epilepsia.

Nuestro enfermo es, pues, un histérico. Ahora bien;
nos queda por resolver el mismo problema que en el sa-
turnino hemi-anestésico, cuya observacién referi en la
conferencia anterior ; § qué influencia ha tenido la intoxi-
cacion mercurial en el desarrollo de su neurosis?

No es posible afirmar que este hombre no haya sido, en
realidad, intoxicado por el mercurio. Hasta los veintinue-
ve afios, 4 pesar de un trabajo muy penoso en las minas,
jamads padecid el menor trastorno nervioso; desde que ma-
nejé el nitrato de mercurio empezd 4 temblar, y el tem-
blor desaparecié en varias ocasiones cuando suspendia su
trabajo profesional. Hay, por lo tanto, coincidencia abso-
luta entre el momento de prineipiar los accidentes y el de
la intoxicacién metdlica ; es dificil no ver en ello una re-
lacién patégena, y no debe considerarse como inocente al
mercurio, que fue, al parecer, la causa primera del mal.

Advertid , ademds, que el primer accidente que se pre-
sentd en este hombre, antes de toda manifestacién histé-
riea tipica, fue el temblor de los miembros inferiores ; este
sintoma es el ordinario y capital de la intoxicacién hidrar-
girica. Aun admitiendo que el temblor fuera ya la expre-
sién del histerismo, lo que no es inverosimil, es induda-
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ble que la neurosis revisti6 en el enfermo caracteres espe-
ciales, insélitos y andlogos, desde el punto de vista elini-
co, 4 los efectos habituales del mercurio; es una especic
de compuesto hibrido que parblmpa 4 la vez del temblor
mercurial y del histérico.

El histerismo ha coneluido por dominar de una manera
franca, y no es ya posible desconocerle el dia en que se
manifesté bajo la forma cldsica de una hemiplegia con he-

»

mi-anestesia 6 de una paraplegia curable.

¢ Admitiremos que el histerismo quedd en estado de
germen latente en este enfermo y que la intoxicacién me-
talica solo sirvié de pretexto para hacerle estallar? Es po-
sible, pero no podemos afirmarlo. En el saturnino que es-
tudiamos hace poco tiempo, la respuesta era clara, porque
los accidentes habian precedido 4 la intoxicacién plim-
bica. En este individuo, por el contrario, la impregnacién
por el mercurio dié la sefial de las manifestaciones ner-
viosas que no existian antes. Este caso justifica, al pare-
cer, la opinién de Pitres, para quien la intoxicacién me-
tdlica crea del todo un estado particular del sistema ner-
vioso, idéntico al histerismo. Mas no debe perderse de vis-
ta que el enfermo, por sus antecedentes nerviosos y su he-
rencia de familia, era un predispuesto, y que en esta clase
de individuos toda causa ocasional hace presentarse la
neurosis. :

Lo interesante, y lo que conviene no olvidar, es la adap-
tacidn del histerismo en tales casos 4 las condiciones pa-
tégenas que encuentra y los caracteres insélitos que revis-
te, segun la causa que le produce. Hace algunos afios, pu-
bliqué el caso de un hombre que se durmié ébrio, con la
cabeza apoyada sobre el brazo, y se despertd al otro dia
con pardlisis radial y hemi-anestesia total, sensitiva y sen-
sorial del lado correspondiente: es un ejemplo de histe-
rismo, en el que el elemento traumdtico local figura entre
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los sintomas. En el caso actual, es el mercurio el que ha
desemperiado el papel de traumatismo, y en la expresién
sintomédtica de la neurosis, el temblor ha adquirido una
influencia preponderante.

Estas consideraciones atentian sin duda la gravedad del
prondstico en nuestro enfermo, porque al verlo con una
ataxia tan acentuada y con un temblor tan general, la
primer impresién era desfavorable y hacia creer en una
lesién orgdnica, casi irremediable del sistema nervioso. Mi
amigo el profesor Grasset (de Montpellier), que vi6 al en-
fermo hace pocos dias, ponia en duda la coexistencia po-
sible de una esclerosis verdadera de la médula en un his-
térico : esta suposicién nada tiene de inverosimil, porque
Charcot ha encontrado en histéricas con antiguas contrac-
turas, las lesiones anatomicas de la esclerosis de los cordo-
nes laterales. Sin embargo, aun haciendo para lo porvenir
algunas reservas justificadas por estos ejemplos, ereo que
en este caso se trata de trastornos ptlramenfe funcionales,
y que los accidentes que existen hoy curardn, lo mismo
que han desaparecido la hemiplegia y la paraplegia de los
afios anteriores. Kl sindrome atdxico no entrafia necesa-
riamente la idea de incurabilidad. En 1875, siendo inter-
no, vi en la clinica de Gubler un saturnino atdxico que
curé del todo, y el que, segiin toda probabilidad, era un
histérico. Regnaut, Raymond, Leval Piquechef, han re-
ferido casos andlogos.

Mas lo que no puede afirmarse, en materia de histeris-
mo, es la duracién probable de los accidentes. Es posible
que éstos desaparezcan pronto, ¢, por el contrario, que se
eternicen. Pero como la mayor parte de los sintomas de
este enfermo dependen, al parecer, de una excitabilidad
anormal de la médula, los creo menos refractarios & la te-
rapéutica, y espero que tardaremos poco en observar una
verdadera mejoria.
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El tratamiento debe dirigirse contra la neurosis y no
contra la intoxicacién mercurial, porque el enfermo no
presenta en la actualidad fendmenos de hidrargirismo. Le
hago tomar 3 gramos diarios de bromuro potdsico, para
disminuir los reflejos espinales, y desde hace una semana
que estd sometido 4 este tratamiento, se ha obtenido dis-
minucién notable, no de la ataxia, pero si del temblor.
Empleo 4 la vez la valeriana, 4 la dosis de 40 gotas de
tintura en las veinticuatro horas, y cada dos dias una du-
cha fria de treinta segundos sobre el dorso y la regién
lumbar. Si persistieran los fenémenos de incoordinacién,
tengo idea de recurrir 4 las corrientes continuas, que han
producido, al parecer, buenos resultados en casos and-
logos. '

La enfermedad siguié una marcha regular. A los ca-
torce dias, el temblor habia desaparecido del todo de los
miembros superiores, y era casi nulo en los inferiores. Kl
enfermo andaba mejor y principiaba 4 recobrar sus fuer-
zas. Se continuaron hasta fin de Febrero la hidroterapia
y el bromuro, y 4 principios de Marzo se le di6 de alta
curado completamente de sus accidentes nerviosos.



HISTERISMO SATURNINO QUE SIMULABA UNA AFECCION DEL BULBO

Sumanio : Acceso epileptiforme seguido de vértigos, de cefalea y de tar-
tamudez caracteristica.—Andlisis de este trastorno funcional, sin duda
alguna de origen bulbar.—Discugion del diagnéstico.— No se trata de
un ataque de epilepsia franca, ni de un acceso sintomdtico de tumor
del bulbo, ni de un principio de parilisis general.—Tampoco es admi-
gible un foco de hemorrazia 6 de reblandecimiento del bulbo.— El en-
fermo es un saturnino y hay correlacion indudable entre el ataque epi-
léptico y la intoxicacién plimbica ; pero los accidentes no concuerdan
con la encefalopatin saturnina clasica, — Los trastornos de la sensibi-
lidad y de los sentidos especiales demuestran que se trata de aceiden-
tes histéricos : los antecedentes neuropdticos del enfermo confirman
esta opinidn.

Hemos tenido ya dos ocasiones de estudiar el histeris-
mo masculino, provocado por intoxicacién metdlica, y
cada vez le hemos visto revestir diferente fisonomia. El
primero de nuestros enfermos, un saturnino, era un hemi-
anestésico cldsico, sensitivo-sensorial ; el segundo, un mer-
curial, padecia temblor y ataxia del movimiento; presen-
taba todos los atributos de la pseudo-tabes. Hoy os pre-
sento un ejemplo nuevo de esta neurosis, muy diferente
por la marcha y los sintomas de los dos casos anteriores,
hasta el punto que si no hubiera ciertos indicios patogno-
monicos para guiarse, seria casi imposible atribuirles 4 un
origen comun.

Edmundo C., de cuarentay seis afios, pintor de edifi-
cios, es un hombre pequefio, seco y flaco, que ingresé hace
diez dias en la sala Chauffard por un accidente ocurrido
el 1.° de Marzo, einco dias antes.

En esta fecha sufrié de repente un acceso apoplectifor-
me 6 epileptiforme, seguido de pérdida del conocimiento.
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Iba 4 principiar su trabajo, cuando, al apoyar la escala con-
tra un muro, sufrié un desvanecimiento y cayé al suelo ;
no sabe lo que le sucedié después. Tuvo indudablemente
convulsiones generales, porque cuando recobré el conoci-
miento, tenia la lengua hinchada y sangraban los labios.
No pudo en aquel momento ni hablar ni deglutir : hoy
mismo, quince dias después del ataque, la palabra y la de-
glucién son dificiles. Padece también, desde entonces, ce-
falea y un estado vertiginoso permanente.

Llama desde luego la atencién en este enfermo la difi-
cultad con que habla, que es, en efecto, muy caracteristi-
ca. Pronuncia algunas frases casi con correccién, pero la
mayor parte de ellas son ininteligibles. Es una especie de
tartamudeo extrafio, que en nada se asemeja 4 la de los
verdaderos tartamudos ; en vez de repetir, como éstos, de
un modo automético una silaba 6 una consonante dificil
de pronunciar, dice perfectamente algunas palabras, y des-
pués, de repente, deja de hablar, 4 causa de una contrac-
cién de las fauces, y le es imposible pronunciar la letra,
en la que se ha detenido, 4 pesar de todos sus esfuerzos.
Esta pronunciacién singular, entrecortada de espasmos fa-
ringeos, se asemeja, exagerdndola, 4 la manera de hablar
de algunos coreicos, que tienen contracciones aritmicas é
involuntarias de los misculos de la lengua y del velo pa-
latino.

Esta alteracién del lenguaje no es la afasia. El afdsico
verdadero padece casi siempre 4 la vez, lentitud de la con-
cepcién y amnesia verbal, habla con dificultad las pala-
bras ¢ ignora el valor respectivo ; la dificultad material
para articular las frases, es lo de menos en el trastorno de
su lengunaje. En este caso, sucede lo contrario. El enfermo,
muy inteligente, concibe con rapidez y claridad : euando
le acomete el espasmo que le impide hablar, su pantomi-
ma es significativa y sus gestos expresan lo que quiere de-
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cir y su desesperacién por no poder traducirlo. No padece
ceguera ni sordera verbales, porque lee con facilidad y re-
pite 4 la perfeccion lo que acaba de pronunciarse en su
presencia, excepto en el momento en que la contraccion
espasmddica de la faringe le impide articular los sonidos.
Por 1ltimo, no es agréfico, porque escribe muy bien, sin
inseguridad ni interrupecién alguna, y es el procedimiento
que emplea cuando no puede hablaf.

Se trata, por consiguiente, de una variedad de logople-
gia : es decir, de una dificultad especial, de origen espas-
médico 6 paralitico, para articular las palabras. Analice-
mos con més detenimiento este trastorno funcional :

Las vocales todas las pronuncia con exactitud y facili-
dad, lo que nada tiene de particular si se recuerda que los
sonidos que las corresponden se forman en la cavidad bu-
cal por la abertura mayor 6 menor de los labios y el alar-
gamiento variable del didmetro labio-faringeo. Como, en
nuestro enfermo, no hay rastro de paralisis del orbicular,
todas las vocales se pronuncian con correccién. No sucede
asi con las consonantes. De éstas, unas, como sabéis, son
pronunciadas con los labios, y otras con la punta de la
lengua : algunas de ellas por la contraccién de la base de
la lengua, combinada con la de los misculos del velo pa-
latino.

Todas las letras cuya pronunciacién exige el concurso
del aparato labio-lingual anterior, son articuladas bien,
en tanto que las que se expresan por los movimientos de
la parte posterior de la boca son ininteligibles. Asf, las la-
biales explosivas b, p, las dentales, las sibilantes, las ex-
plosivas linguales (#, d) no dan origen & vacilacién algu-
na ; las letras m, n, que son pronunciadas en parte por la
base de la lengua, y sobre todo las explosivas guturales
(g, k) no pueden ser articuladas por el enfermo. De ahi la
alteracion singular de las palabras, que al combinarse con
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los esfuerzos de contraccién espasmddica de la faringe,
produce el efecto mds extrafio.

Hay, por lo tanto, un trastorno funcional de los mus-
culos de la base de la lengua, que impide hablar con cla-
ridad al enfermo.  Pero este trastorno es debido 4 un es-
pasmo muscular é 4 un estado paralitico? Me inclino mds
bien 4 la pardlisis, porque los movimientos de conjunto del
plano inferior de la boca no son perfectos. No se trata aqui
sélo de la hinchazén meednica de la lengua, cuyas morde-
duras estdn 4 medio cicatrizar. Cuando se manda al enfer-
mo sacar la punta, llega sélo 4/los arcos dentarios ; el dia
de su ingreso, le era esto imposible ; se hubiera dicho que
habia pardlisis labio-gloso-laringea completa.

Los movimientos laterales de la lengua son bastante
faciles; 1o mismo sucede con los de combadura de este dr-
gano ; puede decirse, por lo tanto, que funcionan bien los
estafiloglosos ; pero los genioglosos estdn, con seguridad,
paralizados. Lo prueba también el temblor de la lengua,
cuando el enfermo intenta mantenerla fuera de la boca ;
este temblor se asemeja en absoluto al de los alcohélicos,
mas no existia, segiin dice el enfermo, antes del acciden-
te, y nos inclinamos # creerlo, tanto mas cuanto que se
halla en manifiesta disminucién. Hay, por tltimo, una
dificultad en la deglucién ; los primeros dias, casi no po-
dia deglutir ; hoy, apenas masticard los alimentos solidos ;
se mantiene s6lo de sopa y purés espesos, que deglute con
mds facilidad que las substancias liquidas.

A este primer orden de sintomas, que indican un tras-
torno funcional gloso-faringeo, se agregan desérdenes ce-
rebrales. El enfermo tiene vértigos continuos, que le impi-
den hacer movimientos bruscos. Los primeros dias de su
estancia en el hospital no podia variar de sitio la cabeza,
ni aun con precaucién, sin ver girar todos los objetos 4 su
alrededor; le era imposible estar sentado ni en pie. Hoy,
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aunque han disminuido bastante los vértigos, anda toda-
via con bastante dificultad y vacila siempre al dar los pri-
meros pasos, si bien su marcha no esinsegura como la de
un paralitico, ni incoordinada como la de un atdxico ;
cuando desaparecen los primeros trastornos vertiginosos,
anda con seguridad y sin vacilacién.

Otro sintoma que persiste, aunque atenuado, es la cefa-
lea. Constante y fuerte los primeros dias, se localiza en la
regién frontal, algunas veces hacia el oecipucio, con re-
crudescencia en ciertas horas del dia, en particular por la
mafiana ; no reviste el cardcter nocturno ni se asemeja &
los dolores ostedscopos de la sifilis.

En resumen, he aqui un enfermo, que sin aleoholismo
ni sifilis anterior, padece una crisisepileptiforme repentina,
con ictus y conmocién cerebral ; sale de este accidente in-
tacto, respecto 4 la inteligencia, sin la menor parilisis de
los miembros, pero con la tartamudez especial, que he pro-
curado analizar, y un estado vertiginoso, que indica cierto
grado de desequilibrio encefilico.

¢ Qué diagnédstico debera hacerse, en vista de estos sin-
tomas ? Son discutibles muchas hipétesis.

La primer idea que se viene 4 la imaginacién, es la de
un acceso de epilepsia. No es raro ver, 4 consecuencia de
las crisis epilépticas intensas, persistir algunos trastornos
cerebrales, y cierta dificultad para hablar, sobre todo
cuando el enfermo se ha mordido la lengua. Todos los
neuropatélogos refieren casos de pardlisis pasajeras con-
secutivas 4 los grandes ataques epilépticos. Pero intere-
san, por lo comiin, los miembros, revisten la forma de
una hemiplegia 6 de una monoplegia, son sintomas por
esencia, excepto cuando dependen de una verdadera he-
morragia cerebral producida durante el ataque. La locali-
zacién de la paresia en el bulbo es mds rara, mas no im-
posible; y en nuestro enfermo podria admitirse que ha sido
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esta la filiacién de los sintomas, porque la parélisis gloso-
faringea es indudablemente un trastorno funcional de ori-
gen bulbar.

En vez de un ataque epiléptico franco, puede tratarse
‘de una epilepsia sintomédtica de un tumor cerebral, porque
desde el punto de vista clinico, los sintomas son idénticos.
Sin embargo, esta es una hipdtesis poco verosimil. Pocas
veces, por no decir nunca, principia un tumor del cerebro
por el acceso epileptiforme ; se anuncia casi siempre de
antemano por una serie de fendmenos prodromicos, que
no existen en este enfermo : cefalea persistente y fija, vo-
mitos con intervalos, trastornos visuales, alteraciones sen-
sitivas 6 motoras localizadas en un miembro, que produ-
cen espasmos parciales antes de la gran crisis convulsiva.

Ademds, la localizacién de un tumor de este género,
suponiendo que existiera, no concuerda con los sintomas
observados. Seria preciso localizarle en el bulbo, cerca del
nticleo de origen del nervio hipogloso. En este caso habria,
ademds de la dificultad especial de la palabra, fenémenos
de pardlisis gloso-labial, paresia de los miembros, trastor-
nos visnales y embotamiento cerebral; en una palabra,
todo un cortejo de sintomas que faltan en este enfermo, y
que, en la hipotesis de un neoplasma, se habrian desarro-
llado de una manera lenta y progresiva.

¢ Es posible pensar en la pardlisis general incipiente?
Se observa este hecho algunas veces, y he visto en dos
casos principiar la peri-encefalitis por una crisis epilepti-
forme, si bien la marcha de los accidentes es muy distinta.
Después del ictus apopléctico 6 epiléptico, el enfermo re-
cobra el conocimiento, pero su inteligencia estd disminui-
da ¢, al menos, modificada ; presenta alternativas de ex-
citacién y de depresién ; su memoria es débil; sus coneep-
ciones menos claras; su palabra lenta y dificil. Se obser-
van, por tiltimo, casi siempre alteraciones pupilares con-
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comitantes y signos de debilidad intelectual, mezcla 4 la
vez de ideas ambiciosas y de preocupaciones pueriles. En
nuestro enfermo, la inteligencia y la memoria han queda-
do, por el contrario, intactas, y el trastorno del lenguaje
no es el de los paraliticos generales.

El andlisis que hemos hecho de este desorden del len-
guaje, nos conduce 4 las conclusiones de que este hombre-
padece una afeccién bulbar que interesa los origenes del
hipogloso. Revisemos las lesiones del bulbo, de principio-
brusco, capaces de producir andlogos accidentes.

Sélo son posibles tres hipétesis : una hemorragia, una
embolia, una hemorragia meningea peri-bulbar.

La hemorragia bulbar y la embolia de las arterias bul-
bares, producen, de ordinario, la muerte repentina. Pero
cuando el foco hemorrdgico 6 el émbolo es muy pequeio,
la vida no corre un peligro inmediato, y se observan fend-
menos algo parecidos 4 los de nuestro enfermo. En 1882, vi
un caso de este género en el Hospital Tenon. Se trataba de
un anciano profesor, en un colegio poco importante, que,
halldndose dando una leccién, fue sorprendido de logo-
plegia repentina, con imposibilidad de articular un soni-
do. No hubo pérdida del conocimiento, ni pardlisis, ni en-
tumecimiento de los miembros ; tinicamente la lengua per-
dié toda facultad de moverse : la disfagia fue absoluta y se
suprimieron los reflejos del velo palatino, aunque persis-
tia la sensibilidad de la mucosa faringea. Este estado duré
dos meses, mejorando poco 4 poco, y el enfermo fue tras-
ladado 4 Bicétre.

Otras veces, y es el caso mds comiin, la hemorragia 6
el foco de reblandecimiento est4 menos circunserito, y
entonces se observa disfagia y logoplegia, dolores que
irradian 4 los cuatro miembros, fendmenos de pardlisis
difusa, trastornos de la calorificacién y fenémenos pupi-
lares. Pero es rarisimo, en caso de lesién del bulbo pro-
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piamente dicho, que se presenten accesos epileptiformes.
Es, por lo tanto, en el fondo, una sintomatologia muy
distinta de la que presenta nuestro enfermo.

La hemorragia meningea peribulbar en nada se asemeja
al cuadro clinico actual. Es verdad que principia de re-
pente por un ataque apopléctico, seguido de fenémenos
convulsivos intensos y generalizados, mas hay siempre
un conjunto de fenémenos gravisimos, como disnea, gran
lentitud de los latidos del corazén, vémitos, palidez ex-
cesiva y dilatacion de las pupilas. El enfermo muere, de
ordinario, 4 las pocas horas por parilisis del pneumo-
géstrico y asfixia pulmonar.

Por tltimo, en todos estos casos de hemorragia bulbar
4 peribulbar existen, casi siempre, lesiones concomitantes
del aparato circulatorio ; una afeccién cardiaca, la arterio-
esclerosis con nefritis intersticial, ¢ la sifilis. Nada de esto
sucede aqui : el corazon estd sano por completo, las arte-
rias son blandas, sin aspecto de ateroma. Los sintomas
bulbares que presenta nuestro enfermo son inexplicables
y no corresponden, en modo alguno, 4 los tipos cléslcos de
las enfermedades del bulbo.

El estudio de los antecedentes profesionales y patoldgi-
cos de este hombre, nos conduce 4 una explicacién distin-
ta. El enfermo es un saturnino, que ha padecido en varias
ocasiones crisis indudables de intoxicacién. Pintor desde
los veintiocho afios, tuvo en 1871 el primer ataque de c6-
lico de plomo, seguido de pardlisis de los extensores y
de dificultad en los movimientos de la lengua. Fue asis-
tido en aquella época por Duchenne (de Boulogne),
quien empled sucesivamente la electrizacién por la bote-
lla de Leyden y por las corrientes continuas ; curé 4 los
cuatro meses. En 1875, nueva crisis de cdlico saturnino,
esta vez sin pardlisis. Tres afios después se presentaron,

4 consecuencia de un colico ligerisimo, trastornos nervio-
Crinica minica, = Towo 1T, 32
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sos complejos, caracterizados por debilidad de los miem-
bros del lado izquierdo, y, sobre todo, por pérdida total
de la sensibilidad de este lado. El enfermo dice que, du-
rante unos quince dias, no sentia los pinceles ni la brocha,
cuando los cogia con la mano izquierda. Estos fenémenos
desaparecieron espontdneamente.

Desde entonces, excepto un cdélico ligero que padecié en
1887, no ha tenido aceidentes saturninos graves ; no obs-
tante, tres meses antes de su ataque epileptiforme sintié
dolores abdominales, que considerd como un célico de
plomo atenuado ; la cenefa gingival, que existe hoy toda-
via, prueba que no se ha eliminado en su organismo el me-
tal téxico.

Resulta de esta historia, que los accidentes deben atri-
buirse en cierto modo 4 la intoxicacién plimbica, porque
los trastornos nerviosos que ha padecido el enfermo, fue-
ron precedidos siempre de una recrudescencia del célico
de plomo. ¢Consideramos este caso, como un ejemplo de
encefalopatia saturnina verdadera?

Hasta hace pocos afios, se hubiera aceptado sin vacilar
este diagndstico. Los accidentes cerebrales graves, coma-
tosos ¢ convulsivos, en un saturnino, se habrian consi-
derado como consecuencia de la intoxicacién plimbica.
Ateniéndose 4 la deseripeién que de estos accidentes hizo
Grisolle, es indudable dicha relacién, porque se asemeja de
un modo notable & lo que ha ocurrido en nuestro enfer-
mo. La forma convulsiva de la encefalopatia saturnina,
no es, en verdad, la més comin ; pero excepto esta salve-
dad, y excepto también la particularidad de haber sido
precedida casi siempre de embotamiento cerebral, de in-
somnio, de cefalea persistente y de alteraciones pupila-
res, recuerda, hasta el punto de confundirles, el ataque
completo de epilepsia con pérdida del conocimiento, con-
vulsiones y mordeduras de la lengua. La epilepsia satur-
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nina es, por lo comiin, grave y los accesos se repiten mu-
-chas veces hasta el punto de llegar al estado de mal y de
terminar por la muerte rdpida. Los enfermos que curan,
recobran el conocimiento, quebrantados, con embotamien-
to cerebral, cefalea atroz, en ocasiones con pardlisis pasa-
_jeras motoras y sensitivas. Es indudable que nuestro en-
fermo ha presentado casi todos estos sintomas, y aunque
en la obra de Grisolle no se citan, con especialidad, casos
«de paresia de la lengua consecutiva 4 crisis de este género,
la analogia conduce 6 aceptarlos, porque se han sefialado
‘todos los géneros de convulsiones y de paralisis en la en-
-cefalopatia saturnina.

Hoy, con lo que sabemos de la génesis multiple en los
accidentes cerebrales, en el saturnismo, hay que ser mis
reservados, porque la coexistencia de una intoxicacién pro-
fesional no basta para justificar el diagndstico de encefa-
lopatia saturnina.

Entre los saturninos epilépticos, algunos son verdade-
ros urémicos y tienen toda una historia de nefritis inters-
‘ticial, provocada por el plomo, con uremia reciente. No su-
.cede asi en nuestro enfermo, que no presenta albuminu-
ria, ni poliuria, ni exageracién de la tensién vascular, ni
indicios de hipertrofia cardiaca.

La falta de toda lesién renal no permite afirmar que los
trastornos cerebrales, observados en un saturnino, son re-
sultado de la impregnacién del encéfalo por el plomo. Es
preciso pensar también en la posibilidad de accidentes his-
téricos, que se asemejan 4 la encefalopatia comatosa ¢ con-
vulsiva, porque los casos de neuropatia de este género son
mds comunes de lo que se cree, y el histerismo masculino,
que se consideraba como excepeional, es, por el contrario,
frecuentisimo,

Precisamente esto es lo que ha sucedido en nuestro en-
fermo. El examen de sus sintomas y el andlisis de sus an-



500 ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

tecedentes patologicos, demuestran que se trata de un his-
térico.

Este hombre padece, en efecto, trastornos de la sensi-
bilidad general y especial, euya distribucién y caracteres.
clinicos no dejan duda alguna. Haciendo un examen com-
parado de los dos lados del cuerpo, se observa, 4 la iz-
quierda, anestesia completa de la cara, del brazo y del
muslo, é incompleta del antebrazo y de la pierna corres-
pondientes. El tronco, el cuello, la raiz de los miembros,,
hombro y eadera, son, por el contrario, sensibles 4 todos.
los modos de excitacién. La linea divisoria entre los pun-
tos sensibles y las regiones anestésicas es perfecta ; forma
una zona circular para el brazo, algo oblicua para el mus-
lo, que no corresponde en manera alguna con la distribu-
cién anatémica de los nervios cutineos. Este es, como sa-
béis, un cardicter patognoménico de la anestesia de los his-
téricos. Aunque presentan simetria de conjunto, las placas
anestésicas suelen estar distribuidas con irregularidad ;
asi es que encontramos en nuestro enfermo una -pequeiia
zona y poco sensible en el antebrazo derecho ; es el tinico
punto de esta mitad del cuerpo afectado, al parecer.

En las regiones anestésicas estin abolidas todas las mo-
dalidades de la sensibilidad ; no se notan el contacto, las
picaduras, la temperatura, ni la presién de los objetos.

Algunos trastornos sensoriales confirman la explora-
ci6n de la sensibilidad cutdnea. En el ojo izquierdo estd
disminuido el campo visual y hay estrechez concéntrica ;
se observa también el extrano sintoma, cuya frecuencia é
importancia en los histéricos ha demostrado Parinaud : me
refiero 4 la poliopia monocular. Haciendo fijarse al enfermo
en un dedo que se aleja progresivamente de su ojo, llega
un momento en el que le ve doble, aunque tenga cerrado
el ojo opuesto. Oye mal con el oido izquierdo, y la per-
cepeién de los sonidos estd disminuida en proporciones
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«considerables, aunque jamds ha tenido en él dolores ni
otorrea. S6lo se queja de silbidos y de zumbidos, que no
existian antes del ataque convulsivo, ni han cesado desde
entonces.

Estos descubrimientos tienen un valor grandisimo, y
afirmo, sin vacilar, que son demostrativos en absoluto del
histerismo. Una lesién material de la cdpsula interna pro-
duciria hemi-anestesia, peroésta seria completa, sin zonas
sensitivas intermedias ; ademds, coincidiria con hemiple-
.gia motora, tan acentuada cuando menos como la pardli-
sis sensitiva. Una lesién bulbar que interesara los haceci-
llos piramidales, produciria fendmenos de pardlisis alterna
6 trastornos difusos de la movilidad y de la sensibilidad
en los cuatro miembros, y los sintomas oculares serian
distintos del todo de los que se observan en este caso. El
histerismo es el 1inico que explica la sintomatologia com-
pleja de nuestro enfermo.

La influencia del saturnismo sobre el desarrollo de los
accidentes histéricos es indudable. Nuestro enfermo carece
de herencia neuropdtica, no es ni aleohélico ni sifilitico,
y, en su juventud, jamés ha padecido el menor fenémeno
nervioso. Tuvo su primer ataque de c¢6lico de plomo, ¢ in-
mediatamente aparecieron manifestaciones neuropdticas,
enmascaradas con los caracteres de una parélisis saturni-
na insolita. No sélo se paralizaron los misculos de los ex-
tensores de los dedos, sino que hubo contractura ; estuvo
rigido como un palo, dice, y no podia doblar los miem-
bros. Se presentaron trastornos del lenguaje, andlogos 4
los que existen hoy, tanto que Duchenne (de Boulogne)
empled como tratamiento la electrizacién, considerdndole
como un caso raro de pardlisis saturnina. Una vez curado
de este ataque, qued6 por espacio de varios afios exento
de toda manifestacién nerviosa ; en 1878, 4 consecuencia
de un nuevo célico de plomo, padecié neurosismo, esta
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vez con hemi-anestesia izquierda total. ; No prueba esto,.
que los accidentes actuales son de igual naturaleza y de-
penden de la misma causa ocasional ?

Mas aunque hay en este easo estrecha relacién entre el
histerismo y la intoxicacién saturnina, no llego & decir
que ésta ha creado del todo la neurosis. Es verdad que no
hemos descubierto, en este hombre, antecedentes neuropd-
ticos hereditarios ni estigmas histéricos anteriores 4 su
intoxicacion ; pero nuestros datos son necesariamente in-
completos, y lo que sabemos del histerismo nos ensefia que
esta afeccién es siempre comparable 4 si misma, sea cual-
quiera la causa ocasional que despierte sus manifestaciones.

Lo que trato de poner de relieve, es la variedad sinto-
mitica de los accidentes nerviosos y su desemejanza cli-
nica. Nuestro enfermo no tiene la menor relacién con el
saturnino hemi-anestésico, que estudiamos hace poco, ni
con el mercurial que padecia pseudo-tabes. En el primero,
la neurosis revestia con toda claridad los caracteres de una
lesion cerebral ; en el otro, parecia hallarse afectada de pre-
ferencia la médula; en nuestro caso, segin parece, se halla.
interesado el bulbo.

Queda por resolver otro problema relativo 4 este enfer-
mo : Los trastornos bulbares y la logoplegia, que constitu-
yen en ¢l los sintomas preponderantes,  son de fndole sélo
funcional ? ; No puede suceder que, aunque histérico, el
enfermo tenga, 4 consecuencia de un ataque epileptiforme,
lesiones congestivas permanentes, quizd equimosis peque-
fias del bulbo? La hipdtesis es con seguridad plausible.
Pero nada menos cierto. Hasta diré que la duracién larga
de los accidentes y la persistencia de la pardlisis del len-
guaje articulado, indican més bien un trastorno funcional
que una lesién ; porque las congestiones pasajeras de los
centros nerviosos, los edemas consecutivos 4 los ataques
epilépticos, desaparecen con rapidez, sin dejar mds rastro
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que las manchas equimdéticas de la cara, debidas 4 la mis-
ma causa. No quiere decir esto que en los primeros dias
que siguieron al accidente no tuviera cierta influencia la
congestién de los centros nerviosos: lo prueba el efecto
benéfico de las sanguijuelas que se aplicaron en la apéfisis
mastoides. Mas hoy, quince dias después del ataque epi-
leptiforme, es poco probable que presente el estado con-
gestivo, y es indudable que los trastornos funcionales son,
en su mayor parte, de indole neuropdtica.

El prondstico en este enfermo, como en los dos anterio-
res, debe ser reservado. La gravedad no es, sin duda, tan
grande como en una lesién bulbar; pero no es benigno del
todo. Creemos que curard la crisis actual y que el enfermo
recobrard la palabra; mas no es posible afirmar que este
atague sea el ultimo, ni que una crisis mds intensa y pro-
longada produzea la muerte, como se ve en ocasiones en
los verdaderos epilépticos. Tampoco podemos asegurar
que, una vez suprimido el pretexto del ataque, no volverd
4 reproducirse éste, ni que después de no trabajar con plo-
mo, quede el enfermo exento del todo de las recidivas de
su neurosis, porque son numerosos los casos en los que ha
persistido, 4 pesar de suprimirse, la intoxicacién metdlica
que la produjo, y el histerismo, una vez desarrollado,
puede reproducirse 4 cada instante bajo la influencia de la
mds ligera causa ocasional.

¢ Persistird la pardlisis de la lengua? No puede afirmar-
se. Lo indudable es que no se observa tendencia alguna 4
la atrofia de este 6rgano, ni las arrugas de la mucosa que
se forman cuando hay neuritis del hipogloso. Ademés, los
trastornos funcionales de la articulacion delas palabras se
hallan en vias de corregirse, el enfermo pronuncia mejor
y con mis claridad, y aunque se fatiga pronto cuando ha-
bla y aumenta su tartamudez seglin va hablando, ha he-
cho grandes progresos en quince dias.
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El tratamiento ha sido sencillisimo hasta ahora. La me-
dicacién interna ha consistido en la valeriana para modi-
ficar el sistema nervioso, y en el bromuro sédico, por la
tarde, como sedante, para calmar la cefalalgia. He emplea-
do, adem4s, los bafios sulfurosos, con el fin de que funcio-
ne la piel y despertar la sensibilidad. Aplico también las
corrientes continuas, el polo positivo en la nuca y el nega-
tivo en el antebrazo izquierdo : bajo la influencia de estos
medios ha disminuido, al parecer, la cefalalgia y se ha mo-
dificado el estado vertiginoso : es de suponer que si las co-
sas siguen mejorando de esta suerte, tardaran poco en des-
aparecer las consecuencias de la crisis.

NOTA COMPLEMENTARIA

La evolucién de la enfermedad ha justificado del todo
el diagnéstico.

El 16 de Marzo la palabra principié 4 hacerse mds fa-
cil y més extensas las regiones sensibles. En los dias su-
cesivos, la anestesia disminuyé de una manera progresiva,
por zonas circulares de 3 6 4 centimetros. La fuerza era
atin ligera (en el dinamdémetro 12 en la mano derecha y
10 en la izquierda). El enfermo seguia sintiendo dolor
intenso en la nuca, sobre todo, cuando intentaba levantar
la cabeza. Este dolor desaparecia momentdneamente du-
rante la aplicacién de las corrientes eléetricas.

El 18, el antebrazo izquierdo ha recobrado casi del
todo la sensibilidad. La pierna y la parte inferior del mus-
lo izquierdo siguen siendo insensibles y el pie correspon-
diente estd siempre frio. Vuelve la fuerza (35 en el dina-
moémetro con la mano izquierda, 40 con la derecha).

El 20, persistencia del dolor en la nuca (dos ventosas
escarificadas).

El 25, es sensible todo el miembro superior izquierdo ;
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la pierna sigue anestesiada. La cefalea ha desaparecido, lo
mismo que los zumbidos de oidos y la poliopia monocu-
lar. El enfermo principia &4 poder sacar la lengua fuera de
la boca ; deglute con més facilidad, pero le es imposible
todavia masticar los alimentos sélidos. La palabra es mu-
cho mds clara y apenas queda tartamudez ; pronuncia con
dificultad las consonantes guturales.

El 5 de Abril, el miembro inferior principia 4 recobrar
su sensibilidad. La deglucién es mds facil y el enfermo
puede comer la corteza de pan, que antes tenia que reblan-
decer.

El 15, ha recobrado por completo la palabra, los movi-
mientos de la lengua y la sensibilidad de la pierna ; el pie
se enfria todavia muy ficilmente.

El 17 se le di6 de alta, curado, al parecer.

Volvié 4 fin de Mayo con un nuevo ataque apoplecti-
forme, seguido de pérdida momentdnea de la palabra y de
hemi-anestesia sensitivo-sensorial. Esta vez, la causa de la
crisis fue un acceso de cblera, sin célico saturnino previo.
A los quince dias de permanecer en el hospital, desapare-
cieron los accidentes, como la vez primera, sin que per-
sistiera el menor trastorno funcional.
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Somario : Descripeién de un caso de temblor erénico generalizado, in-
termitente, que exageraban los movimientos voluntarios.—Trastornos:
sensitivos y sensoriales concomitantes.—Diagndstico de esta variedad
de temblor que no corresponde ni al aleohdlico, ni1 4 log tdxicos ; no
depende de la sifilis. — Analogias y diferencias de este caso con la es-
clerogis en placas. — Casos de falsas esclerosis sin lesién orgénica
(Wesphal, Maguire), andlogos del todo al del enfermo actual.—Estos
casos deben incluirse entre los histéricos ; demostracion del histeris-
mo en el cago presente.—Cagos de temblor higtérico andlogo & la pa-
rélisis agitante ; ejemplo en su apoyo. — Casos de temblor histérico
circunserito 4 un miembro ¢ 4 un segmento de miembro. — Conelu-
siones clinicas y terapéuticas.

Aunque la historia de las diversas variedades de tem-
blor es hoy bien conocido, desde los trabajos de Charcot
y de sus discipulos, existen, no obstante, casos obscuros,
en los que la significacién nosolégica del sintoma se pres-
ta 4 la discusién y no entran en los cuadros cldsicos. Voy
4 dedicar esta leccién 4 un caso de este género.

Armando M., de treinta y ocho afios, nim. 14 de la
sala Chauffard, es un hombre de aspecto més bien enquen-
cle que robusto, pero que ha disfrutado buena salud y no
ha padecido enfermedad alguna grave. Ingresé en el hos-
pital por un temblor que se remonta 4 mds de un afio y
que le impide trabajar en su oficio de vifiador. Ha estado
ya varios meses en el hospital de Auxerre, donde se le
consider6 como incurable. La afeccién, segun parece, se
present6 de un modo insidioso, si bien se desarroll6 con ra-
pidez ; 4 las pocas semanas este hombre era un invilido.

En la actualidad, el sintoma predominante es un tem-
blor generalizado 4 los cuatro miembros, aunque més
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intenso en los inferiores. La cabeza y el cuello son los ini-
cos que han quedado 4 salvo, pero en la lengua se obser-
van movimientos trémulos y continuos.

El cardcter de este temblor es ser intermitente. Cuando

el enfermo se halla en reposo, acostado en sulecho, y con
- mucha mds razén si estd durmiendo, los miembros quedan
inmoviles del todo ; principian 4 temblar no bien se des-
pierta y hace un esfuerzo para ejecutar un movimiento
volitivo, y sobre todo por poco que se altere 4 causa de
una emocién. La trepidacién en estas condiciones es ex-
cesiva.

En la estacién vertical, el miembro inferior estd ani-
mado de ligeras oscilaciones de delante 4 atrds, cuyo cen-
tro de produccién se halla en la rodilla ¢ algo por debajo
de ella ; ésta produce una actitud de semi-flexién de la pier-
na sobre el muslo, exagerada por las contracciones re-
flejas de los musculos de la pantorrilla. En cuanto anda
el enfermo, se exacerban todos estos fenémenos, aumenta
el temblor y produce movimientos extensos de vaivén,
que dirigen alternativamente el miembro hacia adelante y
hacia atrds, de ahi el cansancio répido y la necesidad
de reposar 4 los pocos pasos. La marcha es especialisima ;
no es la de los atdxicos que adelantan las piernas con irre-
gularidad y que taconean ; en este caso, el movimiento
es mesurado y normal, pero es imposible la estabilidad,
4 causa de las contracciones ritmicas de todos los miscu-
los. Falta también el signo de Romberg, y el enfermo
anda y se sostiene en pie con los ojos cerrados, pero le es
muy dificil mantenerse en equilibrio sobre un pie.

En los miembros superiores, los trastornos funcionales
son andlogos, aunque menos pronunciados. Durante el re-
poso, los brazos cuelgan inméviles 4 lo largo del cuerpo,
y en cuanto intenta el enfermo moverlos, se observan en
ellos movimientos alternativos ritmicos, de preferencia en
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el antebrazo y en la muiieca. El temblor llega 4 su méxi-
mum al extender la mano; las oscilaciones se hacen en-
tonces excesivas, pero en nada se asemejan & las de los al-
cohdlicos, cuyos dedos tiemblan, porque las falanges que-
dan inmoviles y participan solo de los movimientos de
conjunto de las mniiecas.

Este temblor se exagera 4 medida que termina el mo-
vimiento volitivo ; si el enfermo quiere, por ejemplo, lle-
varse un vaso de agua 4 la boca, le coge al principio con
cierta precisién; después, le hace oscilar mas y mds, hasta
el punto de costarle mucho trabajo no verter su conteni-
do ; al fin lo consigue y esto es un progreso, porque hace
algunas semanas las oscilaciones eran todavia mayores.

Conviene advertir, que sélo hay temblor en los movi-
mientos espontédneos, volitivos ; cuando se coge el bra-
zo del enfermo y se le extiende y dobla alternativamen-
te, no se le ve temblar, mas se nota cierta rigidez y una
contractura evidente de los miisculos, poco dolorosa, por
lo demés.

La sensibilidad cutdnea se conserva en todo el cuerpo ;
las impresiones tactiles y térmicas se notan como de cos-
tumbre ; no se observa la menor zona de anestesia ¢ de
hiperestesia. La sensibilidad refleja estd, por el contrario,
muy exagerada ; el mds ligero cosquilleo de la planta del
pie, produce sacudidas musculares bruscas, seguidas de
movimientos trémulos persistentes. Lo mismo sucede con
los reflejos tendinosos ; la percusién, por débil que sea, so-
bre el tendén rotuliano, origina oscilaciones grandisimas y
repetidas del miembro inferior, desproporcionadas al cho-
que recibido. Enderezando de repente el pie del enfermo, se
produce un fenémeno andlogo, todo el miembro inferior
es agitado por una trepidacién epileptoide. Esta exagera-
cién de los reflejos tendinoso y plantar es uno de los fac-
tores mds importantes del temblor.
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En la cara, los sintomas se comportan de distinta ma-
nera. Advertiréis, ante todo, que el temblor respeta casi
por completo la cabeza, que conserva una fijeza singular
cuando todos los miembros se hallan animados de movi-
mientos oscilatorios extensos. Sélo la lengua se pone algo
trémula, si la mantiene el enfermo algiin tiempo fuera de
la boca. La sensibilidad deja que desear. En el lado iz-
quierdo de la cara hay una placa de anestesia, que parte
de la sien, y se extiende por la regién orbitaria, la meji-
lla, el ala de la nariz, la boca y parte del mentén ; el oido,
la regién parotidea y la rama ascendente del maxilar, son
sensibles. Es ficil ver que esta zona anestésica no corres-
ponde 4 territorio nervioso alguno definido, y mucho me-
nos 4 la distribucién de las ramas del trigémino.

No es esto todo. Estos fenémenos de temblor se combi-
nan con trastornos funcionales nerviosos, que dan al en-
fermo una fisonomia caracteristica. Se queja constante-
mente de cefalalgia frontal, que en ciertos momentos se
hace excesiva y produce sofiolencia. La palabra es difieil,
répida y mal vocalizada ; 4 menudo tartamudea, hasta el
punto de hacerse casi ininteligible. Hay embotamiento de
la inteligencia y apatia para el trabajo ; es muy dificil ob-
tener datos precisos, ni respuestas categéricas.

Los 6rganos de los sentidos estin también alterados.
Se nota ofuscacién de la vista: hay, indudablemente, dis-
minucién de la agudeza de la vision y estrechez concén-
trica del campo visual. En el ojo izquierdo parece que hay
poliopia : colocando un lapicero 4 80 centimetros, después
de cerrar el pirpado derecho le ve doble, y este experi-
mento, repetido varios dias sucesivos, ha dado siempre los
mismos resultados. El oido se halla también afectado y la
sordera es casi completa en el lado izquierdo, aunque el
enfermo jamds ha padecido de sus ofdos ni habia notado,
hasta ahora, disminucion en su agudeza auditiva. Los de-
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mds 6rganos de los sentidos, el olfato y el gusto en par-
ticular, estdn indemnes, pero la mucosa de la faringe es
poco sensible, y el reflejo faringeo casi nulo.

A excepcion de estos trastornos funcionales, de indole
puramente nerviosa, la salud de este hombre es perfecta :
el apetito es bueno, las funciones digestivas regulares y
las fuerzas como en estado normal : el examen del cora-
z6n, de los pulmones y de los rifiones no permite descu-
brir lesion alguna apreciable.

¢ Qué diagndstico deberd hacerse en este caso, y en qué
categoria incluiremos esta variedad de temblor?

Hay toda una clase que es preciso eliminar, desde lue-
go : son el temblor aleohdlico y los temblores toxicos pro-
fesionales.

Digo que es imposible pensar en el temblor alcohdlico,
no porque este hombre se halle al abrigo de toda sospe-
cha respecto al particular, lejos de eso. Dice que ha hecho
antes excesos. Mas la forma y los caracteres del sintoma,
no corresponden 4 lo que sabemos de esta clase de tem-
blor. En vez de oscilaciones pequeiias parciales, limitadas
4 las falanges y 4 la lengua, y que van acompaifiadas mu-
chas veces de contracciones fibrilares de los miisculos de
la cara, se observan movimientos ritmicos extensos de la
muifieca y del antebrazo, mientras que los dedos quedan
inméviles. En los miembros inferiores, las diferencias cli-
nicas son también acentuadas. Los alcoholicos tienen ca-
lambres dolorosos de las pantorrillas y debilidad paraliti-
ca de las piernas : tiemblan porque estdn débiles y arras-
tran el pie al andar : de ahi una vacilacién que recuerda
la de los paraplégicos incipientes, y que va progresando
hasta la paraplegia verdadera. Nuestro enfermo conserva,
por el contrario, la fuerza, y no siente dolor en las pan-
torrillas : no se notan ni calambres ni debilidad muscular :
¢l temblor de grandes oscilaciones es la causa tinica de la
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dificultad de la marcha, y este temblor, es, en parte, con-
secuencia de la exageracién de la sensibilidad refleja cu-
tdnea y tendinosa. En fin, el examen del enfermo no indi-
ca trastorno alguno funcional de las visceras, debido al
alcoholismo. |

Tampoco se trata de un temblor profesional. La into-
xicacion saturnina y el hidrargirismo no pueden invocar-
se en este caso, porque el enfermo es agricultor y jamés
ha manejado el plomo ni el mercurio. Sin esta considera-
cién, habria motivos para pensar en esta tltima clase de
causas, porque el temblor mercurial presenta grandes ana-
logias con el cuadro clinico que tenemos 4 la vista.

Merece citarse un antecedente patolégico, que nos ha
referido el enfermo. En 1873 padecié sifilis indudable,
caracterizada, no sélo por el chancro inicial del pene,
sino por erupciones secundarias y placas mucosas. ; Habrd
influido la intoxicaci6n sifilitica en la génesis de los acei-
dentes actuales, produciendo lesiones medulares capaces
de originar el temblor? :

No debe eliminarse @ priori esta hipéteeis, y el médico
de Auxerre, que cuido al enfermo, pensé sin duda en ella,
porque prescribié un tratamiento antisifilitico activo, mer-
curio y ioduro potdsico. Mas, 4 pesar de la indicacién, ha
persistido el temblor, lo que con seguridad no basta para
negar el origen especifico de los accidentes, contribuyen-
do, sin embargo, 4 hacer poco verosimil esta suposicion.

El temblor es, en efecto, un sintoma raro y excepcio-
nal del todo en la sifilis tardia. Las manifestaciones espi-
nales de la intoxicacién sifilitica, fuera de la tabes, que es
su expresién méds comtin, se revelan siempre por pardli-
sis de marcha més 6 menos rdpida y de sintomas difusos ;
son verdaderas mielitis, cuyos caracteres clinicos en nada
se asemejan al cuadro que tenemos 4 la vista. A lo sumo,
podria invocarse una esclerosis en placas de origen espe-
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cifico, pero no sé que se haya sefialado hasta ahora esta
variedad , en lesién medular como consecuencia de la sifi-
lis ; y por otra parte, el caso actual difiere bastante de las
verdaderas esclerosis en placas, seglin indicaré pronto.
Tampoco es posible asimilar el temblor de nuestro en-
fermo al de la pardlisis agitante, que tiene caracteres dife-
rentes. En la enfermedad de Parkinson la trepidacién es
constante, se produce espontdneamente en el reposo, y sélo
cesa por el pronto durante el suefio. Cuando los enfermos
ejecutan un movimiento volitivo son, por el contrario, ca-
paces de dominar, en cierto modo, el temblor y de coger
bien un objeto. Es todo lo contrario de lo que sucede en
nuestro enfermo, que no tiembla mientras se halla en re-
poso y cuyas oscilaciones se exageran en cuanto contrae
voluntariamente sus musculos. Lacircunseripcion del tem-
blor y sus caracteres son también distintos. En la pardli-
sis agitante se observa de preferencia en los miembros su-
periores, mientras que los inferiores quedan, hasta cierto
punto, & salvo; es lo contrario de lo que sucede en nuestro
caso. Se caracteriza por oscilaciones ritmicas regulares,
cuyo centro de produccion se halla en los dedos dela mano,
y simulan actos complejos, como hilar, hacer un cigarro,
desmigar pan, etc. En nuestro enfermo, el temblor tiene
otros caracteres. No interesa los dedos, sino las mufecas;
son movimientos de conjunto, que agitan los antebrazos y
los brazos de un modo irregular y proporcionado 4 la in-
tensidad del movimiento volitivo. No hay, por lo tanto,
paridad entre las dos clases de temblor. Ademds, en los
que padecen la enfermedad de Parkinson, la actitud y la
marcha son particulares : tienen el cuerpo rigido y los
miembros inferiores contraidos, andan con lentitud, con el
tronco inclinado hacia adelante, en actitud inclinada,
siempre idéntica, y aceleran su movimiento de un modo
progresivo sin poder contenerse: nada menos parecido 4
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este cuadro que la actitud de nuestro enfermo, que se do-
bla sobre sus piernas, aun durante el reposo, y que 4 los
pocos pasos que da, necesita detenerse 4 causa del aumen-
to de la trepidacién. Initil es decir que no se observan en
él ni los dolores reumatoides, ni las deformidades de las
falanges, ni la inmovilidad del semblante, ni las sensa-
ciones subjetivas de calor, tan caracteristicas de la paréli-
sis agitante.

La analogia es mayor con la esclerosis en placas, y
cuando se compara el sindrome que presenta nuestro en-
fermo, sorprende la semejanza de los caracteres propios
de esta afeccién.

Nuestro enfermo presenta el caracter principal del tem-
blor de la esclerosis en placas: me refiero & su desapari-
cién completa durante el reposo, y 4 su exageracion bajo
su influencia, de los movimientos voluntarios. Basta pre-
sentarle un vaso y hacerle beber, para observar este fend-
meno : las oscilaciones del brazo y de la mano son tanto
méds extensas, cuanto mds cerca de su fin se halla el movi-
miento, lo mismo que en los que padecen esclerosis. No es -
esto todo; la analogia continta, si se comparan los tras-
tornos funcionales concomitantes : en la esclerosis en pla-
cas se observan, lo mismo que en este enfermo, trastornos
visuales, dificultad para hablar, cierto grado de contractu-
ra de los miembros inferiores, exageraciéon de los reflejos
tendinosos y falta total de alteraciones tréficas: caracteres
todos que completan la semejanza clinica é imponen casi
la idea de una identidad de naturaleza entre las des afec-
ciones.

No obstante, haciendo un examen minuecioso, se notan
diferencias :

El temblor de la esclerosis en placas interesa casi siem-
pre la cabeza, que en este caso ha sido respetada. Este ca-

rdcter no tiene quizd un gran valor, si bien existen otros
Crinica mgvica, — Tomo ILL 33
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que creo mds importantes. Lasalteraciones del lenguajeson
muy distintas en las verdaderas esclerosis. En vez de la
expresién répida, pero confusa, dela tartamudez indistin-
ta de nuestro enfermo, la palabra de los esclerosos es len-
ta, mal vocalizada, algo trémula : lo mismo que en la pa-
rélisis general. Los trastornos visuales tampoco son idén-
ticos. En la esclerosis se observan 4 menudo el nistag-
mus y la diplopia, que puede decirse que constituyen la
regla, faltan en nuestro enfermo ; mas hay, por el contra-
rio, en ¢l estrechez concéntrica del campo visual, que es,
al parecer, un trastorno funcional raro, excepcional del
todo en la mielitis esclerosa. Por tltimo, las crisis viscera-
les de la esclerosis, que tienen tantas analogias con la
ataxia, faltan en absoluto en este caso.

El estudio etiolégico no conduce, en modo alguno, 4 la
asimilacién de estas dos enfermedades. Resulta de los es-
tudios del profesor Charcot y de Marie, que,la esclerosis
en placas suele ser la consecuencia lejana de una enfer-
dad infecciosa ; nuestro enfermo, 4 excepcién de la sifilis,
jamds ha padecido pirexias de este género.

¢ Son suficientes estas desemejanzas para justificar la
separacién que pretendemos hacer? Se encuentran con se-
guridad en las descripciones de la esclerosis en placas
~muchos casos incompletos, frustrados, que difieren mds
que nuestro enfermo del tipo esquemdtico, y el andlisis
comparado de cada caso en particular no conduce, en
modo alguno, 4 conclusiones absolutas. Mas la impresién
general que produce este hombre no es la de un enfermo
afectado de lesiones de esclerosis progresiva, y trataré de
probar que es un histérico cuyo sintoma predominante lo
constituye el temblor.

Es preciso, en efecto, saber que el histerismo, en cier-
tas circunstancias, reviste los caracteres y la marcha cli-
nica de la esclerosis en placas, aunque el hecho es poco
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«conocido y apenas lo mencionan los neuro-patslogos. Creo
que para probar la realidad de esta forma de neurosis, nada
mejor puedo hacer que resumir dos observaciones de
‘Westpal (1) que se creerian calcadas en la historia de nues-
tro enfermo actual, tan grande es su analogia con el tipo
que tenemos 4 la vista.

Se trata en ambos casos de individuos que padecieron
temblor y parélisis espasmddica, uno durante nueve afios
y otro por espacio de diez. El temblor tenia los caracteres
del de la esclerosis en placas, cesaba durante el reposo y
aparecia al ejecutar movimientos voluntarios, exagerdn-
dose 4 medida que se completaba el movimiento. Era ma-
yor en los miembros inferiores, intenso en los superio-
res y se extendia, aunque en menor grado, 4 los miscu-
los de la nuca y del cuello. Los reflejos cutédneos se halla-
ban aumentados y los tendinosos eran excesivos. Los en-
fermos no padecian trastorno funcional de la vejiga ni al-
teraciones tréficas ; pero, como en el caso de que tratamos,
se notaba en ellos dificultad para hablar y trastornos ocu-
lares. La palabra era lenta, mondtona y mal vocalizada,
los ojos habian perdido su agudeza visual. En uno de
ellos habia diplopia. No se observ parilisis de los miuscu-
los oculares ni nistagmus.

Los enfermos se quejaban de cefalea persistente y tenaz,
su inteligencia era débil y presentaba un cardcter en cier-
to modo infantil. En ambos casos sobrevinieron ataques
apoplectiformes, acompafiados de hemiplegia motora lige-
ra y de anestesia considerable. Los dos enfermos murie-
ron de afecciones intercurrentes, y al hacer la autopsia se
esperaba encontrar placas de esclerosis cerebro-espinal,
pero el resultado fue negativo.

En Inglaterra ha publicado Maguire (2) otro caso que

(1) Westphal, Arch. /. Psyeh. u. Nevv. Kranlkh., 1883,
(2) Maguire, Pseudo-sclerosis. (Brain, Abril 1888).
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entra en la categorfa de estas neurosis de origen histérico,
que simulan la esclerosis en placas hasta el punto de
confundirse con ellas. Un hombre de cuarenta y nue-
ve afios fue atacado progresivamente de temblor cré-
nico de la cabeza y del cuello, que cesaba del todo en
cuanto se apovaba la cabeza ; las manos, los brazos, las
piernas, padecian también temblor de grandes oscilaciones
y que s6lo se presentaba al ejecutar los movimientos vo-
luntarios ; las oscilaciones aumentaban 4 medida que ter-
minaba la contraceién muscular. Los miembros inferiores.
estaban débiles y lamarcha era insegura, mds que 4 causa
de la pardlisis incipiente, por la exageracién de la sensi--
bilidad refleja que despertaba el temblor cuando se hallaba
el enfermo en posiciéon vertical. No habia ni anestesia, ni
atrofia muscular; los reflejos tendinosos estaban aumenta-
dos. Este hombre se quejaba de cefalea; lo mismo que en
los casos anteriores, se observé midriasis y trastorncs vi-
suales, sin neuritis dptica apreciable ; la inteligencia estaba
poco desarrollada, era casi obtusa y la palabra algo dificil.
La afeccién, en este tltimo individuo, se remontaba 4
once afios, y para completar la analogia con el caso que
estudiamos, era también un antiguo sifilitico. Los acci-
dentes nerviosos se atribuyeron, al prineipio, 4 la infeccién
especifica ; el enfermo fue sometido 4 un tratamiento mix-
to, compuesto de ioduro potdsico 4 grandes dosis, bromu-
ro y cloral, y los trastornos funcionales se corrigieron 4
beneficio de esta medicacion, hasta el punto de confirmar
el diagnéstico de la naturaleza sifilitica de la neurosis.
Mas hubo después una recaida completa, y esta vez el en-
fermo curd espontdneamente, sin tratamiento especifico,
en el mismo tiempo que cuando el primer ataque. El au-
tor inglés deduce, con mucha légica, que se trataba de una
neurosis pura, sin lesiones de esclerosis, y que segtin toda
probabilidad la sifilis no tuvo influencia alguna.
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Estos tres casos demuestran con toda claridad la exis-
tencia de una afeccidn, si no idéntica 4 la esclerosis en pla-
<cas, al menos muy andloga, y que entra en el cuadro de
los trastornos funcionales puros, sin lesién del sistema
nervioso conocida hasta ahora. De ahi la expresién exac-
tisima de pseudo-esclerosis que la di6 Westphal. El caso
actual pertenece 4 esta categoria.

He observado otros dos casos que, aunque no tan com-
probantes, pertenecen al mismo grupo nosoldgico. El ori-
gen de la neurosis en ellos fue el traumatismo. Uno de los
enfermos era un pocero que sufrié una caida grave en un
pozo, de donde se le extrajo sin conocimiento : desde en-
tonces se le presenté temblor en los miembros, con pre-
dominio marcado en el lado derecho; lo mismo que en
los enfermos anteriores, sélo se presentaba durante los
movimientos, y se hacia mds fuerte 4 medida que iban
terminando éstos. Habia anestesia difusa y trastornos vi-
suales. A las tres semanas de tratamiento hidroterdpico,
desaparecio esta falsa esclerosis en placas, y el temblor dis-
minuy6é de un modo progresivo; se trataba indudable-
mente de una neurosis; por entonces no conocia el traba-
Jjo de Westphal, y me sorprendié mucho ver curar una
afeccién que consideraba incurable.

En 1886, observé otro caso andlogo. Se trataba de un
hombre de cincuenta afios, muy robusto, antiguo marino,
que se arroj6é al mar desde la verga de un buque, con el fin
de ahogarse. A los pocos dias se presentd en la mano de-
recha temblor, que aumenté hasta el punto de producir la
impotencia funcional casi absoluta. Lo mismo que en el
enfermo anterior, el temblor se asemejaba al de la escle-
rosis en placas; le era imposible al enfermo aproximarse
un vaso 4 los labios sin derramar el contenido, y tenia
que comer y beber con la mano izquierda. La pierna dere-
recha estaba también agitada por un temblor espasmédi-
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co, y el reflejo rotuliano se hallaba muy exagerado. El
lado izquierdo era normal. Estos trastornos funcionales.
cedieron con rapidez 4 beneficio del bromuro y de la vale-
riana, y 4 las cinco sgemanas no se notaba temblor.

He ahi una serie de casos comparables, en los que el
temblor presentaba los caracteres de la esclerosis en pla-
cas, y, sin embargo, eran de indole puramente nerviosa.

Todos ellos dependen del histerismo. Dejemos 4 un lado-
las dos ultimas observaciones que recogi en una época ya
lejana , y que estdin poco detalladas para ser concluyen-
tes, y volvamos 4 la historia de nuestro enfermo actual.
La seguridad del histerismo va 4 resultar, indudablemen-
te, de este andlisis.

Desconocemos los antecedentes de familia de este hom-
bre, y es imposible encontrar el rastro de una neurosis.
hereditaria, porque no conocié su familia. Mas sabemos.
por él, que desde su infancia tenia un cardcter nervioso,
padecia accesos de célera violentos é impulsos irracionales.
A los diecinueve afios senté plaza, y llevé al ejéreito un es-
piritu de insubordinacién, que dié por resultado el que se
le incorporara 4 los batallones disciplinarios. Durante su
permanencia en Africa, en 1873, padeci, sin causa cono-
cida, un ataque repentino, acompaiiado de convulsiones
generales, pérdida del conocimiento y miccién involun-
taria : 4 consecuencia de esta crisis, que duré al parecer
una liora, qued6 sin pardlisis ni temblor, pero con em-
botamiento cerebral. Permanecié un mes en el hospital
sin que se reprodujera el accidente. Al afio siguiente con-
trajo un chanero sifilitico, mas no volvié &4 padecer acci-
dente nervioso alguno. :

Los primeros trastornos prodrémicos de la afeccién ac-
tual se remontan 4 dos afios. Desde esta época, principié 4
padecer de cuando en cuando cefalalgia, sofiolencia, in-
aptitud para el trabajo, y vié presentarse poco 4 poco el
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temblor, que llegé 4 ser al poco tiempo el sintoma predo-
minante. Durante este periodo, padecié una serie de moles-
tias que demuestran con toda claridad la naturaleza de su
neurosis, tales como vértigos repetidos, sin pérdida del co-
nocimiento, pero con trastornos visuales y pérdida de la
nocién de los colores. Hubo en varias ocasiones, por con-
trariedades 6 emociones morales, verdaderos ataques apo-
plectiformes, con pérdida momenténea de la palabra y
amnesia transitoria; estos accesos no dejaban rastro ni
producian pardlisis ni entumecimiento de los miembros.
Es racional considerarlos como verdaderas crisis histéri-
cas, de indole puramente nerviosa.

Todos estos sintomas retrospectivos constituyen pre-
sunciones fundadas, mas no pruebas seguras. Pero exis-
ten indicios actuales, que son los estigmas del histerismo,
el sello de la neurosis. La anestesia cutdnea, que indiqué
al principio de esta conferencia, limitada sélo 4 una parte
de la cara, y que no corresponde 4 la circunscripeién ni
al trayecto anatémico de los nervios, es un signo capi-
tal del histerismo. La anestesia faringea, con la supresién
del reflejo del velo palatino, es un fenémeno de la misma
clase. Igual sucede con los trastornos visuales : la polio-
pia monocular es un sintoma que sélo se encuentra en el
histerismo y casi patognomonico. Hasta el cardcter del en-
fermo y su estado intelectual, confirman la neuropatia. Este
hombre es indiferente ; no se preocupa en lo més minimo
por su suerte y encuentra, al parecer, que es natural el
temblor que ha invadido todos sus miembros; segiin sa-
béis, este optimismo se observa en las histéricas que pa-
decen pardlisis 6 contracturas, y Laségue llamé6 hace mu-
cho tiempo la atencién sobre el valor de semejante dis-
posicién psiquica. 3

Afiadiré que, desde que este enfermo se halla sometido
al tratamiento, se encuentra en vias de mejoria rapida :
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sus reflejos tendinosos han disminuido mucho, y el temblor
de los miembros es infinitamente menos pronunciado que
el dia de su ingreso. A pesar de sus antecedentes sifiliticos,
me he guardado muy bien de administrar el mercurio ni el
ioduro : he empleado la valeriana y el bromuro 4 la dosis
de 2 gramos diarios. Toma 4 la vez todas las mafianas
una ducha fria. La disminucién de los accidentes bajo la
influencia de un tratamiento nada especifico, confirma la
nocién de la neuropatia : este hombre se comporta como
un histérico, y no creo que sea dudoso el diagnédstico.

Me he extendido tanto sobre esta variedad de temblor
nervioso de tipo de esclerosis en placas, porque es poco
conocido y nuestro enfermo resulta ser un buen ejemplo.
Pero la historia clinica del temblor histérico es méds com-
prensible, y antes de terminar este asunto voy 4 indica-
ros las otras modalidades que se observan 4 la cabecera del
lecho del enfermo.

Hay casos en los que el temblor histérico, en vez de si-
mular la esclerosis en placas, se asemeja 4 la paralisis agi-
tante hasta confundirse con ella. Tenemos actualmente,
en la clinica, un enfermo que ha ingresado varias veces
en el hospital por crisis de este género : lo han visto va-
rios colegas, entre ellos los Dres. Marie y Netter, y es
imposible negar la naturaleza histérica de su padecimien-
to. Referiré lo més notable de su observacién.

L..., de cincuenta y ocho afios, ingres6 hace quince afios
en la Piedad, clinica de Lasegue, con una apoplegia que
originé trastornos sensitivos y sensoriales. Se pensé en-
tonces en la posibilidad de un tumor del cerebro, porque
durante muchos meses padecié monoplegia braquial, aso-
ciada de debilidad de los miembros inferiores, vértigos y
alteraciones visuales. Curd por completo de estos acciden-
tes en un afio.

Principié 4 asistir 4 este hombre en 1866. En dicha fe-
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cha se presentd en el hospital al dia siguiente de una cri-
sis consecutiva 4 un exceso de régimen. El ataque fue
francamente apopléctico y acompafiado de ictus, conval-
siones y mordedura de la lengua; al recobrar el enfermo
el conocimiento, se encontré con temblor generalizado 4
los cuatro miembros é impotencia absoluta. Desde enton-
ces he visto, en tres ocasiones distintas, recidivas andlogas,
debidas 4 emociones morales, al cansancio 6 4 excesos en
la bebida. He observado siempre el cuadro sintomético si-
guiente :

Inmediatamente después del ataque, el enfermo presen-
ta temblor limitado casi sélo 4 los miembros superiores ;
la cabeza y las piernas se afectan mucho menos, y 4 los
pocos dias desaparece el temblor.

El aspecto general de este hombre, en sus periodos de
crisis, es el de la parélisis agitante. La cara es poco mé-
vil, aunque sus musculos y los del cuello no se ponen rf-
gidos. Los antebrazos y las manos estdn agitados conti-
nuamente por oscilaciones cortas, ritmicas, que persisten
aun en el reposo y s6lo desaparecen durante el suefio. En
los dedos, semi-doblados, hay movimientos alternativos
que simulan de tal modo & primera vista el ritmo de la
pardlisis agitante, que todos los médicos que han visto al
enfermo han diagnosticado, desde luego, como tal la afec-
cién. No obstante, cuando se analiza el sintoma, se notan
algunas diferencias. El centro de los movimientos trémulos
se halla en la muifleca y el antebrazo, no en las falanges,
como en la enfermedad de Parkinson : los dedos son agi-
tados por movimientos alternativos de flexion y de exten-
sién, sin cardcter intencional alguno; no se observa el ges-
to clasico de desmigar el pan 6 de envolver un cigarro,
tan manifiesto en la pardlisis agitante. Pero, excepto esta
diferencia, las dos especies de temblor tienen grandes ana-
logias; en ambos casos las oscilaciones son pequefias y
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frecuentes (de cuatro & cinco por segundo) se exageran
bajo la influencia de las emociones, y cuando quiere el
enfermo acelerar sus movimientos. La escritura tiene los
caracteres trémulos, tan conocidos desde los fac-similes
publicados por Charcot.

Excepto el temblor, el enfermo es uno de los histéricos
mis completos que sea dado observar. Tiene, como habéis
visto, verdaderos ataques, que van acompaiiados de la sen-
sacion de bola y de esofagismo, 4 la que siguen espasmos
mas 6 menos generalizados. La sensibilidad estd muy per-
turbada. Al contrario de lo que sucede en la verdadera pa-
ralisis agitante, hay zonas de anestesia miltiples y varia-
bles. Durante cierto tiempo, la cara interna de los cuatro
miembros quedé insensible, lo mismo que el rosiro, mien-
tras que en las regiones externas del brazo, antebrazo,
pierna y muslo, se notaban todas las impresiones. En otros
momentos, las placas anestésicas ocupaban las regiones
inversas ¢ estaban diseminadas de un modo irregular por
el tronco, sin obedecer 4 distribucién topogrifica alguna
de los nervios. En la actualidad, la anestesia se halla
localizada en las caras externas de los miembros superio-
res, é interesa las mucosas nasal, bucal y conjuntiva. La
sensibilidad refleja estd disminuida ; los reflejos tendino-
sos se hallan, por el contrario, exagerados. Los sentidos
estdn alterados : el oido parece normal, el olfato es nulo,
y la visién presenta modificaciones caracteristicas. Aun-
que el fondo del ojo se halla sano del todo, hay estrechez
concéntrica del’campo visual, poliopia monocular, micro-
megalopsia y pérdida de la apreciacion de los colores ; en
una palabra, la serie de trastornos funcionales que se ob-
serva de ordinario en el histerismo. Hasta hay alteracio-
nes secretorias de origen nervioso, que completan el cua-
dro : el enfermo tiene poliuria é hiperestesia vesical.

Es imposible negar en este hombre la existencia de la
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neuropatia, y el temblor, 4 pesar de sus caracteres de pa-
ralisis agitante, es un temblor histérico. Ademds, lo que
acaba de demostrar su naturaleza puramente funcional, es
la rapidez con que se modifica bajo la influencia de un
tratamiento trivial. Algunas duchas, la valeriana, una do-
sis ligera de bromuro, han bastado en dos 6 tres semanas
para que desaparezean los accidentes, El temblor ha dis-
minuido de una manera progresiva, y pueden seguirse las
etapas de la convalecencia por las modificaciones sucesivas
de la escritura, que de ilegible al principio, ha ido hacién-
dose poco 4 poco més segura y menos temblona.

Hasta ahora hemos visto al histerismo producir accesos
de temblor pasajeros, mds 6 menos durables, si bien gene-
ralizados. No sucede asi siempre ; algunas veces, el tras-
torno funcional interesa s6lo un miembro 6 un segmento
de miembro, Estos temblores parciales son de ordinario
faciles de conocer, porque estdn asociados 4 trastornos de
la sensibilidad 6 de la movilidad de indole francamente
histérica, y que ocupan el primer lugar en el cuadro mor-
boso ; pero otras veces constituyen el sintoma principal.
Referiré un caso observado hace poco tiempo :

Recordaréis, sin duda, un hombre de sesenta y dos afios
que ingresé en la clinica con una hemiplegia consecutiva,
al parecer, 4 una intoxicacién con el sulfuro de carbono.
Segun averiguamos, se trataba de una paralisis francamen-
te histérica. La primera vez, la pérdida del movimiento y
de la sensibilidad fue consecutiva 4 un traumatismo : esta
vez, la supuesta intoxicacién sulfo-carbonada coincidié
con una fuerte emocién moral, la muerte de su esposa, y
es indudable que el quebrantamiento psiquico, debido &
la emocién, obré como causa determinante mas que el sul-
furo de carbono. Sea lo que fuere, el accidente prineipié
por un ataque convulsivo, acompafiado de pérdida del co-
nocimiento, y al recobrarlo, se encontré el enfermo con
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parélisis motora ligera del lado derecho y hemi-anestesia
completa.

Lo que daba 4 este caso un cardcter particular é insé-
lito, era un temblor localizado exclusivamente en los
miembros paralizados, y que tenia caracteres especiales.
Consistia en oscilaciones ritmicas muy extensas, que sa-
cudian con fuerza el brazo y la pierna, sobre todo ésta, sin
que lo notara el enfermo ni sintiera dolor.

Estas oscilaciones se producian en estado de reposo, lo
mismo cuando se hallaba despierto el enfermo, que cuando
dormia ; se repetian continuamente por espacio de quince
6 veinte minutos consecutivos ; después cesaban esponti-
neamente, y volvian 4 presentarse lo mismo. La voluntad
tenia, al parecer, alguna influencia sobre la disminucién
del sintoma : cuando queria el enfermo no temblar, lo con-
seguia durante algunos segundos ; mas las trepidaciones
musculares reaparecian entonces, 4 pesar de sus esfuerzos
para suspenderlos. Coincidian con exageracién grandisima
de la sensibilidad refleja, y sobre todo, de los reflejos ten-
dinosos ; la trepidacién epileptoide y el fenémeno del pie
se presentaban al menor contacto.

Lo mismo que en los enfermos anteriores, la hemi-anes-
tesia sensitiva coincidia con trastornos sensoriales : anos-
mia, sordera nerviosa, estrechez del campo visual y pér-
dida de la apreciacién de los colores. El temblor cesé 4
los quince dias bajo la influencia del bromuro y del clo-
ral, pero la anestesia y la impotencia funcional se modi-
ficaron poco : el enfermo ingresé en un hospital de incu-
rables.

En fin, hay otra variedad de temblor histérico que con-
siste en un temblor parcial limitado al segmento de un
miembro. He visto 4 una joven que padecia pardlisis fun-
cional de la mufieca, que presentaba oscilaciones de las fa-
langes siempre que queria hacer un esfuerzo muscular.
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El temblor era entonces, al parecer, consecutivo 4 la im-
potencia funcional y 4 la debilidad muscular.

En resumen, de este estudio comparado creo que pue-
den sacarse las siguientes conclusiones :

Hay en los histéricos varias clases de temblor, depen-
dientes de la neuropatia, si bien susceptible de una mar-
cha y caracteres distintos. Las dos variedades més notables
son las que se asemejan 4 la pardlisis agitante y 4 la es-
clerosis en placas. Se conoce el origen histérico' de estos
temblores por su modo de principiar, por su marcha y por
los sintomas concomitantes. Se desarrollan casi siempre
de una manera brusca, 4 consecuencia de una crisis apo-
plectiforme 6 epilectiforme, 6 bajo la influencia de una
emocion moral ¢ de una perturbacién psiquica : mas esta
regla no es absoluta, y, lo mismo que la pardlisis, se las
ve presentarse en ciertos casos de un modo lento é insi-
dioso. Su marcha no es menos variable : unas veces cons-
tituyen un accidente pasajero, pero de ordinario son per-
sistentes y duran aifios, como lo prueban las observacio-
nes de Westphal. Su diagnostico es casi siempre féicil, gra-
ciag 4 lag manifestaciones concomitantes del histerismo, y
4 la nocién de los antecedentes hereditarios 6 personales
neuropéticos ; por ultimo, y sobre todo, 4 causa del des-
cubrimiento de estigmas histéricos que presentan de ordi-
nario los enfermos. Su prondstico es por lo general benig-
no, y aunque las previsiones relativas 4 la duracién del
sintoma son muy inseguras, puede decirse que es mis
racional anunciarla curacién en un plazo corto del temblor
histérico que de la pardlisis funcional.

El tratamiento no tiene indicaciones especiales, esel de
la neuropatia en general. La medicacién més eficaz, al pa-
recer, es la hidroterapia combinada con el empleo de las
preparaciones de valeriana. En los casos en que el temblor
es muy marcado, el bromuro y el cloral tienen una eficacia
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innegable y bajo su influencia se ve desaparecer, en poco
tiempo, la exageracién de los reflejos tendinosos y la tre-
pidacién epileptoide de los miembros inferiores. En una
palabra, estdn indicados todos los medicamentos que obran
sobre el centro gris de la médula disminuyendo su exci-
tabilidad : por esto son eficaces el salicilato de sosa y la
antipirina. Hammond aconseja, con el mismo objeto, el clo-
ruro de bario 4 la dosis de 5 centigramos y la tintura de
belerio, cuya cantidad aumenta poco 4 poco hasta 1 gramo.
En general, el reposo, una buena higiene, la supresion de
las excitaciones psiquicas y morales que originan las ma-
nifestaciones del histerismo, bastan para conseguir la me-
joria y se ven desaparecer en pocas semanas temblores
que parecian incurables.
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Sumario: Descripeidn de un caso de polineuritis aguda.—Principio gra-
dual de una pardlisis motora que se propagd 4 los cuatro miembros,
sin trastornos sensitivos concomitantes. — Atrofia musenlar secunda-
ria, después ceguera por atrofia del nervio 6ptico ; trastornos funciona-
les del hipogloso y del pneumogdstrico.—Interpretacién de este caso,
—Desde el punto de vista anatémico los sintomas lo mismo pueden de-
pender de una lesidn del eje gris espinal, que de una neuritis periféri-
‘ca. — Diagnostico elinico. —No se trata de una meningo-mielitis pro-
pagada 4 la base del encéfalo.—La poliomielitis anterior tiene grandes
analogias, pero difiere por la supresién de la sensibilidad refleja y la
falta de trastornos de los nervios craneanos.—La parilisis ascendente
aguda de Landry no es una entidad morbosa definida.—El caso actual,
corresponde 4 la descripeidn de la polineuritis aguda,—Obscuridad de
la etiologia de esta afeccidn : su origen infeccioso probable. — Indica-
ciones prondsticas y terapéuticas.

El diagnéstico de las paraplegias de marcha répida, 4
pesar de los inmensos progresos que se han realizado en
neuropatologia, es en ocasiones muy dificil, y ciertos casos
clinicos se prestan 4 interpretaciones contradictorias. Voy
4 discutir, ante vosotros, uno de estos ejemplos complejos
y cuya categoria es alin insegura :

Se trata de una joven de veintiun afios, que ingresé
en la sala Delpech hace dos meses y que, en pocas sema-
nas, se fue paralizando poco 4 poco, 4 pesar de todo cuan-
to se ha hecho para contener los progresos de su enfer-
medad. Hoy, esta desgraciada se halla imposibilitada del
todo, con atrofia muscular difusa y ademds ciega.

La par4lisis motora es completa en los miembros infe-
riores ; la enferma es incapaz en absoluto de ejecutar el mo-
vimiento voluntario més insignificante , no puede volver-
se en la cama, ni mover el tronco ni la pelvis. En los
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miembros superiores la impotencia funcional no es tan
considerable, si bien aumenta de dia en dia. La es imposi-
ble levantar el brazo derecho ; ejecuta cuando mds algu-
nos movimientos incompletos de arrastre por el plano del
lecho. El brazo izquierdo lo tiene més libre ; lo mueve y se
sirve de ¢], pero sin fuerza. No puede sostener con la mano
izquierda un objeto algo pesado, por ejemplo, un vaso,
ni llevar el brazo 4 la cabeza. La fuerza es nula, en el
dinamdmetro, la presién de la mano izquierda es de 2 ki-
logramos, la de la derecha nula. Por lo demds, excepto
esta impotencia y esta debilidad extremada, no hay ni in-
coordinacién motriz, ni temblor, sélo se nota inseguridad
consecutiva 4 la impotencia muscular.

Las visceras participan de la paraplegia de los miem-
bros ; la vejiga se halla inerte, la orina rebosa y es preci-
'so sondar 4 la enferma. El recto estd también paralizado
y, como consecuencia, hay estrefiimiento. Una timpanitis,
de intensidad mediana, distiende el abdomen.

Todos estos sintomas son, hasta ahora, los de la mielitis
difusa, y nada tienen de anormal. Pero hay un fenémeno
muy particular, insélito ¢ inusitado en las enfermedades
de la médula, me refiero 4 la ceguera. La enferma ha per-
dido la vista y desde el principio de su padecimiento pre-
dominaron los trastornos funcionales oculares. En ocho
dias, la visién se ha perdido sin dolores, sin fenémenos
congestivos y sin punzadas neurdlgicas. Jaméds ha ob-
servado moscas volantes, ofuscacién, sensaciones subjeti-
vas luminosas. La vista se ha obscurecido poco & poco, el
campo visual se ha estrechado y hemos ido observando, de
dia en dia, la decadencia funcional del ojo, sin que nada al
exterior indicara el trabajo de destruccién que se efectua-
ba en él.

En la actualidad, la ceguera es casi completa. El ojo
izquierdo no distingue ni aun la luz del dia ; el derecho se



POLINEURITIS AGUDA INFECCIOSA 529

halla menos afectado. La enferma percibe laluz y la som-
bra ; es incapaz de leer, aun las letras gruesas, y no cono-
ce las personas que la rodean ; sin embargo, distingue de
una manera confusa las figuras.

Otro sintoma que tampoco se observa en las mielitis y
que indica la participacién del bulbo en las lesiones mor-
bosas, es la dificultad de la palabra. La enferma habla mal,
de una manera imperfecta y muy particular. Vocaliza len-
ta y penosamente sus frases ; no es tartamuda ni tartajo-
sa, pero padece una especie de impotencia funcional que
la impide pronunciar bien las silabas. La causa depende
sélo de la articulacién de las palabras ; la concepeién de
las ideas y la memoria son perfectas. La afasia no es en
este caso de origen cerebral ; es un trastorno funcional de
orden mecdnico, una variedad de glosoplegia que depende
segin toda probabilidad, de lesiones de los nervios de la
lengua, y en particular del hipogloso. Es notable que sélo
sea incorrecta la emisidn de lag palabras, y que no se ha-
yan alterado los movimientos asociados de los miisculos
de la faringe y de la lengua que dependen también de los
nervios bulbares. La deglucién es normal.

Una pardlisis motora tan extensa, parece que deberia
coineidir con trastornos sensitivos generalizados ; mas no
sucede asi. La sensibilidad no se ha perdido en parte al-
guna. En los miembros inferiores principia 4 ser algo ob-
tusa, pero desde haee poco tiempo ; era todavia perfecta
hace quince dias, siendo asi que hacia mucho tiempo ha-
bian desaparecido los movimientos. En el brazo se conser-
va casi intacta y la enferma nota perfectamente las sensa-
ciones tactiles y térmicas.

Persiste también la sensibilidad refleja : haciendo cos-
quillas en la planta del pie, se provocan moyimientos in-
voluntarios, inconscientes de los miembros inferiores. Los

reflejos tendinosos estdn abolidos ; el rotuliano ha desapa-
Cuimica mtnica. — Tomo 11, 24
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recido ; lo mismo sucede con el del codo y el de la mu-
fieca, cuando se percuten sus tendones.

Conviene manifestar que el estado de los misculos del
muslo contribuye, cuando menos tanto como las lesiones,
4 suprimir el reflejo rotuliano, porque la mayor parte de
las fibras musculares han desaparecido y la atrofia es con-
siderable.

Estos trastornos de la nutricién, que han sobrevenido
en pocas semanas, constituyen uno de los caracteres mds
notables de la afeccién actual. En efecto, no sélo estdn
flacos los miembros 4 causa del reposo forzado y de la fie-
brecilla que persiste hace més de un mes, sino que las ma-
sas musculares se hallan atrofiadas, mucho més que en
las enfermedades agudas de duracién larga. En los miem-
bros inferiores casi no existen los misculos, y lo que prue-
ba que esto no es consecuencia de un enflaquecimiento
insignificante, es el hallarse afectados de un modo des-
igual ; unos conservan todavia cierto volumen, mientras
que los inmediatos se hallan reducidos al estado de vai-
nas fibrosas. De la pantorrilla y del triceps crural, apenas
quedan vestigios.

En los miembros superiores se observa también atrofia
y su distribucién es més irregular todavia que en los in-
feriores. Se localiza de preferencia en los inter-Gseos pal-
mares y dorsales de la mano derecha, en los extensores
del antebrazo y en los musculos supra ¢ infra-espinosos ;
de donde resultan deformidades especiales : la mano dere-
cha principia 4 tomar la forma de garra, y en vez de las
elevaciones normales del deltoides y de los miisculos sub-
espinosos, hay aplanamientos y depresiones profundas.

La exploracién eléctrica confirma los resultados de la
observacién clinica. La contractilidad farddica ha desapa-
recido del todo en los grupos musculares atrofiados.

La sensibilidad eléctrica persiste todavia pero muy em-
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botada. La contractilidad galvdnica no se ha podido ex-
plorar, pero es casi seguro que hubiera dado la reaccién
‘de degeneracion, es decir, la persistencia de esta contrac-
tilidad 6 la excitacién de los misculos y su desaparicién
bajo la influencia de la excitacién del nervio.

Otro punto sobre el que llamo vuestra atencién, es la
sensibilidad de los miisculos atrofiades. La enferma tie-
ne dolores, calambres y subsaltos involuntarios. Estas
contraceiones espasmédicas se hallan, al parecer, en rela-
cién con una excitabilidad persistente del centro medular,
6 con la degeneracion de los nervios, porque la presién lo-
cal sobre la fibra muscular es poco dolorosa: con el ama-
.samiento del misculo, se obtiene cierto alivio.

Sefialaremos con referencia 4 estos fenémenos de dege-
neraciéon muscular, cierto niimero de trastornos tréficos.
La nutricién de la piel estd indudablemente alterada, los
pliegues epidérmicos de los dedos han desaparecido, y la
epidermis tiene el aspecto liso y brillante descrito por
Weir Mitchell con el nombre de glossy Skin. Las estrias
transversales de las uiias son muy visibles y su desarrollo
estd suspendido en parte.

Hay alteracién de las funciones cutédneas. La piel esté
seca, las secreciones sebdcea y la del sudor, se verifican
mal : resulta un aspecto granugiento de la piel, una es-
pecie de ictiosis y de estado liquenoideo constituido por
masas epidérmicas localizadas en los puntos de salida de
los pelos : este aspecto es mds marcado en los miembros
inferiores. En la regién externa de la pierna hay una erup-
cién de papulas secas, indolentes, que se exfolian en parte
por el roce.

Mas, & pesar de esta nutricién insuficiente de los te-
gumentos, es notable que no existan las lesiones propias
del dectibito. Aunque su afeccidn se remonta casi & dos
meses y la inmovilidad ha sido completa durante todo este
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tiempo, no hay ulceracién ni escaras en el sacro. Es una
particularidad interesante, que contrasta con los acciden-
tes precoces de dectibito que sobrevienen en el curso de
las pardlisis dependientes de ciertas mielitis centrales.

El estado general de la enferma es mediano, aunque
tiene poca fiebre y la temperatura ha sido siempre baja,
excepto en la semana ultima, durante la cual subié el ter-
mémetro 4 40° & causa de una amigdalitis intercurrente.
El pulso ha sido casi desde el principio pequefio y fre-
cuente : late por término medio 120 4 130 veces por mi-
nuto, aunque el termémetro no excede de 37°5. Hay, por
lo tanto, taquicardia persistente, debida segiin toda proba-
bilidad, 4 un trastorno funcional del pneumogéstrico, por-
que al auscultar no se descubre alteracién alguna del co-
razén ni de los pulmones, y la aceleracién del pulso no es
seguramente de origen febril.

Las funciones digestivas son normales, aunque la en-
ferma tiene poco apetito; la orina es clara y no contiene
albiimina. No hay, por consiguiente, lesién visceral al-
guna, excepto los trastornos nerviosos.

Se trata, pues, de una pardlisis generalizada 4 los cua-
tro miembros, que va acompaiiada de atrofia muscular y
de ceguera; es decir, de una enfermedad de lesiones dife-
rentes que han llegado ya 4 un periodo avanzado de su
evolucion. Para hacer un diagnéstico exacto, es indispen- -
sable revisar la historia de la enfermedad, y ver por qué
etapas ha pasado antes de producir en pocas semanas tras-
tornos funcionales tan profundos.

He aqui lo que, acerca dé este punto, nos enseiian los
datos que suministra la enferma :

El principio de la afeccién fue insidioso y obscuro. Sin
fiebre, sin escalofrio inicial, la enferma sinti6 primero es-
tremecimiento de los miembros inferiores y algin hormi-
gueo en los dedos de los pies; estos sintomas fueron tan
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poco pronunciados, que no la ocasionaron molestia alguna,
y continué su trabajo. Después, en poco tiempo fue acen-
tudndose mds y més el entumecimiento, las piernas se pu-
sieron pesadas, la marcha se hizo dificil y la paraplegia
era casi completa antes de los diez dias. La vista se debi-
lité, al mismo tiempo la enferma not6 niebla en los ojos,
sin que nada indicara, aparentemente al menos, que exis-
tia una inflamacién ocular. Los miembros quedaron impo-
tentes sin dolor alguno, y la ceguera se produjo de un
modo sordo, sin la menor molestia capaz de hacer sospe-
char la gravedad del estado local. :

Cuando se decidié la enferma 4 que la trasladaran al
hospital, el 17 de Septiembre ultimo, la afeccién databa
ya de tres semanas, y entonces los miembros inferiores
estaban ya paralizados y la vista comprometida, pero los
brazos se hallaban libres. Lo mismo que hoy, no habia
fiebre, la inteligencia era perfecta y apenas habia dolores.

Del 29 de Septiembre al 8 de Octubre hemos observa-
do la propagacién de la enfermedad y la invasién de los
miembros superiores, los cuales, aunque con menos rapi-
dez que los inferiores y sin detencién alguna en los pro-
gresos del mal, han sentido hormigueo, entumecimiento é
inercia funcional. Desde el 15 de Diciembre se manifesta-
ron por vez primera los sintomas bulbares. El pulso, nor-
mal hasta entonces y més bien lento, lati6 con rapidez in-
s6lita, al par que la palabra se hacia lenta y dificil. Desde
esta fecha, principi6 4 enflaquecer la enferma, si bien con-
servaba buen apetito; la atrofia empez6 4 ganar los miem-
bros inferiores. A fin de Septiembre observamos ya debi-
lidad de la contractilidad farddica de estos grapos muscu-
lares, y pudimos prever la inminencia de las lesiones de-
generadoras,

Ved, por lo tanto, una afeccién que, sin causa aprecia-
ble, se presenta en plena salud, y se manifiesta por para-
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lisis motora progresiva de los cuatro miembros, y por ce-
guera casi absoluta, sin producir sintoma alguno doloroso-
febril. ;Cémo interpretar, desde el punto de vista anaté-
mico, un sindrome clinico de este género?

El fenémeno predominante en esta mujer es la genera-
lizacién de la pardlisis motora, que corresponde con la in-
tegridad de la sensibilidad. Este género de sintomas de-
pende de dos clases de lesiones muy distintas: é bien la
pardlisis resulta de la destruccién de los centros motores
de la médula, 6 bien depende de la alteracién de los ner-
vios periféricos ; en ambos casos, los trastornos motores
son igualmente acentuados y la pardlisis va acompafiada
de atrofia.

Si se admite una lesién inicial de las astas anteriores de
la médula, es necesario suponer que esté interesado todo
el sistema espinal anterior, desde el abultamiento lumbar
al cervical, y hasta mds arriba, porque es indudable que
existen trastornos bulbares; en este caso, la atrofia mus-
cular depende de la destruccién de los centros troficos de
los nervios motores y de la degeneracién secundaria de las
raices anteriores.

Por otra parte, es indudable que los nervios periféri-
cos participan de la lesién, porque no sélo estdn atro-
fiados los miisculos de los miembros més directamen-
te subordinados 4 la influencia espinal, sino que se ha-
llan interesados algunos de los nervios craneanos. La ce-
guera progresiva se halla en relacién con la degeneracién
del nervio optico, y la dificultad de la palabra depende,
probablemente, de una alteracién andloga del hipogloso ;
por iltimo, la lesién del pneumogdstrico se revela por
un sintoma especialisimo, la taquicardia.

Es posible, pues, interpretar también los sintomas cli-
nicos, invocando una mielitis de las astas anteriores 6
una neuritis periférica generalizada.



POLINEURITIS AGUDA INFECCIOSA H3b

Si, por otra parte, queremos explicar el estado de la
substancia gris de la médula por el andlisis de los reflejos,
sacamos conclusiones interesantes. En efecto, el examen
de la sensibilidad refleja demuestra que se conserva por
todas partes: el cosquilleo de la planta de los pies provoca
movimientos rapidos y bruscos de los miembros inferiores
paralizados ; hay, por consiguiente, exageracién més bien
que disminucién de los reflejos, lo que prueba que el eje
gris no 86lo no estd destruido, sino que es asiento de una
excitabilidad anormal. Es un dato importantisimo, por-
que en las mielitis centrales, en las que estd interesada la
substancia gris, los reflejos se suprimen del todo en muy
poco tiempo.

Me objetaréis, sin duda, que aunque la sensibilidad re-
fleja estd intacta, los reflejos tendinosos se hallan, por el
contrario, abolidos. Mas este tltimo fenémeno es com-
plejo y debe interpretarse de diferente manera. Los refle-
jos tendinosos se suprimen de dos modos : cuando el eje
gris espinal estd destruido en su estructura 6 funciones,
y cuando se atrofian los misculos del muslo, en particu-
lar el recto anterior. Es indudable que el estado de la fibra
muscular tiene una influencia grandisima en la produc-
cién del fenémeno, segiin ha demostrado el fisiélogo in-
glés Watteville. Asi sucede en nuestra enferma. Su triceps
crural no funciona, y esto basta para suprimir el reflejo
rotuliano.

Continuemos este andlisis fisioldgico, y veamos lo que
ha sido de las raices espinales.

Las raices anteriores estdn, segun toda probabilidad,
enfermas ; bien 4 causa de la degeneracién primitiva de las
células motoras espinales, lo que es posible, 6 por la pro-
pagacién, de una neuritis periférica : las dos hipétesis son
verosimiles.

Las rafces posteriores no se hallan, al parecer, afecta-
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das. En ningiin periodo de la enfermedad se han obser-
vado dolores fulgurantes, 6 zonas de hiperestesia 6 de anes-
tesia raquidiana, como en los atdxicos que padecen estas
lesiones radiculares.

Los dolores que siente la enferma en los miembros para-
lizados, nada tienen de caracteristicos. Consisten mds bien
en sensaciones de hormigueo y de entumecimiento que
pueden depender, lo mismo de una alteracién de los ner-
vios periféricos, que de una lesion central de la médula :
el hecho de que no los exagere la compresién, nada ense-
fia sobre su origen verdadero. Respecto 4 los calambres
que sobrevienen de cuando en cuando, dependen, segiin
creo, de la neuritis 6 de una miositis degenerante é in-
dican el estado de los nervios y de las fibras musculares
en vias de atrofia que antes de destruirse son asiento de
excitaciones dolorosas é hiperestesia funcional.

En resumen, el andlisis de los sintomas hace presumir
una afeccion del sistema nervioso, que puede interpretarse
en el sentido de una alteracién extensa de las astas ante-
riores 0 en el de una neuritis periférica generalizada. Po-
demos ya discutir el diagnéstico diferencial con conoci-
miento de causa.

Ante todo, no cabe pensar en la posibilidad de una afec-
cién de las cubiertas de la médula que hubiera interesado
después las raices espinales. Es verdad que se observan en
el curso de las enfermedades infecciosas, ¢ 4 consecuencia
de la sifilis, meningitis raquidianas subagudas de marcha
insidiosa, que producen alteraciones difusas de la médula,
susceptibles de progarse 4 la base del encéfalo y al bulbo.
Podria suponerse una lesién de este género en nuestra en-
ferma, 4 causa de la coincidencia de la ceguera y de la glo-
soplegia con los fenémenos paraplégicos : pero, en este
caso, los caracteres clinicos y la marcha de la afeccién son
diferentes. Estas leptomeningitis, como se las llama, pre-
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dominan siempre en la cara posterior de la médula y ja-
mds ocupan exclusivamente el segmento anterior : resulta
una difusién de los sintomas, que no se observan en nues-
tra enferma, y que da 4 la afeccién una fisonomia diferente.
En este caso, aun en las formas subagudas de sintomas
poco acentuados, hay casi siempre cierto grado de raquial-
gia, irradiaciones punzantes hacia los miembros inferio-
res, algunas veces verdaderos dolores fulgurantes : es
constante la anestesia, 6 cuando menos la parestesia. Los
fenémenos cerebrales y bulbares son mucho mds difusos,
y revisten los caracteres de una meningitis basilar : por
tultimo, y sobre todo, la invasién de las meninges cerebra-
les es consecutiva 4 la de las espinales, mientras que en
nuestra enferma las alteraciones de la vista y la ceguera,
han sido contempordneas de los primeros trastornos mo-
tores paraliticos. La marcha de una leptomeningitis es,
por el contrario, siempre ascendente. Este diagnéstico
debe, por lo tanto, eliminarse.

El caso actual deberia, al parecer, clasificarse a prior:
en la categoria de las mielitis agudas 6 subagudas siste-
méticas, mas bien que en la de las mielitis difusas, porque
la intensidad de los fendmenos paraliticos y atréficos, en
oposicién con la integridad de la sensibilidad, indica, se-
gun parece, lesiones localizadas en el segmento anterior
motor de lamédula y que respetan por completo el poste-
rior sensitivo. Pero esto no es siempre un problema tan
ficil de resolver como podia suponerse, y ciertas mielitis
agudas difusas simulan en ciertos casos, frecuentes en cli-
nica, el cuadro sintomético actual. Debemos tenerlo en
cuenta.

De todas las mielitis sisteméticas, la que més se asemeja
al caso de nuestra enferma es la pardlisis espinal anterior
aguda de Duchenne, la poliomielitis anterior de los auto-
res alemanes, que corresponde, como topografia anatémi-
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ca, 4 la mielitis de las astas anteriores de la pardlisis in-.
fantil. El sindrome patolégico de esta poliomielitis tiene
muchos caracteres comunes, que se asemejan bastante 4
los que observamos en el caso actual.

La edad, ante todo, es la misma. Resulta de las esta-
disticas de Muller (1) que la poliomielitis se observa de
preferencia entre los dieciséis y los veinte afios, precisa-
mente la edad de nuestra enferma.

La difusién de la pardlisis es otro cardcter comin. En
la pardlisis espinal anterior del adulto se afectan siempre
los cnatro miembros en un espacio de tiempo variable,
pero, de ordinario, rdpido; sobreviene una pardlisis floja,
generalizada, andloga del todo 4 la de nuestra enferma ;
es, entre paréntesis, un cardcter diferencial con la pardli-
sis infantil, la que, difusa al principio, se localiza casi
siempre en un miembro y reviste la forma monoplégica.

El estado de los musculos y sus reacciones eléctricas,
son idénticos. La pérdida de la contractilidad farddica es
precoz, lo mismo que la reaccién de degeneracién ; la
atrofia muscular es, 4 la vez, precoz y general. Es preci-
samente lo que ocurre en nuestra enferma, con la parti-
cularidad, observada también en la- mayor parte de los
casos de poliomielitis, de que ciertos grupos musculares
se afectan antes y mds profundamente que otros.

Por tltimo, para completar la analogia sintomética, la
sensibilidad queda intacta en ambos casos ; los dolores son
casi nulos ; los reflejos tendinosos desaparecen ; y, 4 pesar
de la persistencia del dectibito, son raros los trastornos
tréficos.

Hay, por lo tanto, en el cuadro sintomético actual iden-
tidad casi absoluta con el sindrome de la poliomielitis, y
4 primera vista se impone, al parecer, la asimilacién de
los dos estados morbosos. Sin embargo, existen ciertos

(1) Muller, In-8°, Bttugard, 1880.
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caracteres diferenciales que creo de importancia suficiente
para justificar algunas reservas y para no admitir la iden-
tidad de naturaleza de las dos afecciones.

Se ha observado en la poliomielitis anterior integridad
de la vejiga y del recto, que siguen funcionando cuando
es completa la paraplegia motora. Este cardcter falta en el
caso que estudiamos : primera diferencia.

Otra més importante, consiste en la existencia de sinto-
mas que dependen de la alteracién de los nervios cranea-
nos. La aparicién de la ceguera, contempordnea de los
trastornos paraliticos generales, y la de la glosoplegia, son
anomalias inusitadas en absoluto en las mielitis verdade-
ras. Cierto es que en algunas variedades raras se presen-
tan complicaciones bulbares y fenémenos de pardlisis la-
bio-gloso-laringea ; pero jamds, en este caso, se afectan
los nervios craneanos anteriores, y las lesiones respetan
siempre el quiasma de los nervios épticos. Es, por consi-
guiente, un caracter diferencial decisivo, que no permite
agimilar el caso actual 4 la poliomielitis anterior, y que le
da una fisonomia particular.

La sensibilidad refleja se comporta también de muy dis-
tinta manera y suministra datos clinicos de gran valor. En
la poliomielitis, aunque se conserva la sensibilidad tactil,
es raro que el cosquilleo de la planta del pie despierte mo-
vimientos reflejos en los miembros paralizados, porque el
eje gris estd muy alterado y sus funciones perdidas desde
el principio de la enfermedad. En nuestra enferma, por el
contrario, 4 pesar de la intensidad de la paraplegia y de
la atrofia, persisten los reflejos y hasta se hallan exa-
gerados, lo que indica la integridad de estructura de la
substancia gris espinal.

Por tltimo, la marcha de las dos afecciones es diferen-
te del todo. En la poliomielitis, el principio es casi siem-
pre brusco, y.los fenémenos iniciales muy intensos, La
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enfermedad principia por un escalofrio inicial : la fiebre es
constante, en ocasiones elevadisima, y acompafiada de un
estado de postracién y de sintomas graves que recuerdan
la invasién de la fiebre tifoidea. Se presentan con rapidez
fenomenos de parestesia, precursores de la pardlisis ; hor-
migueos, punzadas, dolores fulgurantes periféricos ; 4 los
pocos dias es completa la paraplegia. Llega desde el prin-
cipio al maximum, se generaliza después. Por tiltimo, tien-
de 4 repararse y en ciertos casos se observan fases regre-
sivas.

El cuadro sintomético de nuestra enferma es distinto:
Principio insidioso, poco benigno, nada de fiebre, dolor
tan ligero que durante mds de diez dias no necesité sus-
pender el trabajo, y el Gnico sintoma consistié en pesadez
de los miembros inferiores ; por tltimo, desarrollo progre-
sivo de una paresia que fue acentuindose y generalizan-
dose, sin retroceder jamds, 4 la vez que se afectaron suce-
sivamente los nervios de los diversos pares craneanos.

Podemos, pues, afirmar que, no obstante las analogias
estrechas, la semejanza de estos dos estados morbosos no
es completa, y que no debe considerarse el caso actual
como un ejemplo tipico de la pardlisis espinal anterior de
Duchenne.

¢ Se trata de una mielitis no localizada sino difusa, ca-
racterizada por la evolucién subaguda, y que recuerda la
marcha de la parélisis ascendente descrita por Landry? Es
posible la hipdtesis y merece ser discutida.

Estas mielitis difusas revisten de ordinario caracteres
muy diferentes: Principian por trastornos funcionales in-
tensos, raquialgia atroz, dolores circulares, hiperestesia ;
después sobreviene la pardlisis, localizada primero en lgs
miembros inferiores, que se propaga con rapidez 4 los su-
periores & interesa, por tltimo, el bulbo y produce con-
tractura de la nuca y disfagia. La escena termina casi



POLINEURITIS AGUDA INFECCIOSA h4l

siempre por la muerte repentina ; la enfermedad recorre
todas sus fases en algunos dias 6 semanas.

No es, con seguridad, una afeccién de este género la que
padece nuestra enferma, aunque la paraplegia ha sido pro-
gresiva y su marcha ascendente. La falta de fiebre inicial,
de dolores raquidianos, de trastornos sensitivos, bastan
para demostrar que se trata de otra enfermedad, sobre todo
si se recuerda que desde el principio se han interesado en
este caso los nervios Gpticos; lo que jamds sucede en la
parilisis ascendente.

Sin embargo, con el nombre pardlisis de Landry, se han
reunido hechos en realidad.distintos, lo que ha sido causa
de una lamentable confusién.

Hay, ante todo, verdaderas mielitis centrales difusas, ca-
racterizadas por lesiones congestivas, inflamatorias 6 he-
morrdgicas del eje gris, que deja en pocos dias de funcio-
nar. A esta categoria pertenecen los casos referidos por
Hayem (1), Dujardin-Beaumetz (2), Martineau y Troisier.

Otros casos corresponden & meningo-mielitis difusas,
que van acompafiadas de diapedesis de los leucocitos. Tal
es la observacién de Hoffmann : Una joven vié suprimirse
sus reglas, 4 consecuencia de un enfriamiento ; 4 los pocos
dias, se paralizaron los cuatro miembros, después padecié
disfagia, pardlisis facial doble y ptosis del parpado dere-
cho. I.a autopsia descubrié una inflamacién que se ex-
tendia desde la pia-madre raquidiana 4 la cerebral, ¢ in-
teresaba las rafces nerviosas espinales y los nervios cranea-
nos, que, probablemente, participaban de la neuritis. Es,
por consiguiente, un caso mixto, en el que estaban afecta-
dos 4 la vez los centros nerviosos y los nervios periféricos.

Se citan ejemplos de parélisis ascendente aguda, en los
que sobrevino la muerte con mds ¢ menos rapidez, sin que

(1) Hayem, Arch. de Physiol., 1874.
(2) Dujardin-Besumetz, Thése d’agrégation, 1872.
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¢l examen microsceépico revelara lesién algunadela médula.
Vulpian (1), Déjerine, Pitres, han referido hechos de este
género. En 1877, estudié con todo detenimiento la médu-
la de una mujer que habia muerto 4 consecuencia de la
pardlisis de Landry, y no descubri la menor alteracién
histolégica apreéciable en el eje gris. Es indudable que fal-
tan las lesiones espinules, y en estos casos es en los que
Déjerine (2) ha demostrado laimportancia de las degenera-
ciones de las rafces anteriores, que son casi ‘constantes.
Estas lesiones pertenecen & la historia de la polineuritis
aguda, que vamos 4 discutir.

La polineuritis, 6 neuritis multiple, es una cuestién naci-
da ayer y apenas esbozada, pero que da la clave de bastan-
tes estados patolégicos obscuros. La neuritis miltiple, de-
mostrada primero después de ciertas enfermedades infeccio-
sas, como la difteria 6 la fiebre tifoidea, y también durante
las intoxicaciones saturnina y alcohélica, reviste en oca-
siones los caracteres de una enfermedad espontinea pro-
topética.

El cuadro elinico de la afeccién nunca es comparable 4
si propio, y segiin que el proceso irritativo invada con més
6 menos lentitud los nervios, varia mucho el aspecto de los
enfermos.

En las formas subagudas la apariencia es la de una
pseudo-tabes, con ataxia, pérdida del reflejo tendinoso,
trastornos oculares, alteraciones tréficas. No nos ocupare-
mos, por ahora, de esta clase de accidentes.

Otras veces el sindrome clinico se asemeja 4 un reuma-
tismo agudo 6 subagudo; dos médicos italianos, Grocco y
Fusari (3), publicaron, en 1886, un caso de este género,
que no tiene, por lo demds, analogia alguna con el actual.

(1) Vulpian, In Thése de Chalvet,
(2) Déjerine, Progrés meédical, 1879,
(8) Groceo y Fusari, Rivista clin. di Bologna, Septiembre 1886.
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Las formas agndas simulan, por el contrario, la inva-
si6n de una mielitis difusa, hasta el punto de confundirse
con ella, y estas variedades de polineuritis, descritas hace
poco tiempo por el profesor Pitres, son las que més se
asemejan al caso que ahora discutimos.

Estas polineuritis de tipo espinal siguen, segtin las cir-
cunstancias, una marcha distinta, Unas veces principian
de repente, con fendmenos febriles intensos, hipertermia,
un estado tifoideo, dolores fulgurantes y trastornos de la
sensibilidad difusa : tal sucedié con el enfermo cuya histo-
ria ha narrado Massalongo (1).

Otras veces el principio es insidioso y la paralizacién re-
lativamente lenta, sin fenémeno doloroso y con un cua-
dro clinico idéntico del todo al de nuestra enferma. La pa-
ralisis se desarrolla de una manera silenciosa, primero en
los miembros inferiores, después en los superiores ; los
trastornos sensitivos son poco marcados, los motores, al
contrario, considerables; la contractilidad farddica de los
musculos se pierde pronto y la atrofia es precoz. Aparecen
al mismo tiempo pardlisis multiples, localizadas en los di-
versos pares de nervios craneanos. Se han observado tam-
bién pardlisis faciales, pero son raras; las mds comunes in-
teresan los musculos del ojo: es una lesidn frecuente, so-
bre todo en las neuritis de los aleohélicos (2).

Se ha observado también la ceguera. Remak (3) ha vis-
to un individuo que quedé paralitico y ciego, como nues-
tra enferma, y con el oftalmoscopio se descubrié atrofia de
los nervios 6pticos. Otro caso que tiene gran semejanza
con el nuestro, es el siguiente : Kast (4) refiere la historia
de un hombre de veintinueve afios, aficionado 4 las bebi-

(1) Massalongo, Gazzetta degli Ospitali, 1886, nim. 55.
(2) Casos de Schultz, Lilienfeld, Centralbl. f. Neurol., 1885; Bern-
hardt, Zeitseh f. Klin. Med., XTI, 1885.

(3) Remak, Ceéntralbl. fiir Neur., p. 313, 1885.
(4) Kast, Deutsch. Arch. f. Kl. Med., Bd, X1, Heft, T, p. 41,
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das alcohdlicas, que padeci6 trastornos visuales de marcha
rdpida, y quedd ciego en pocas semanas, 4 la vez que se
presentaron fenémenos paraliticos difusos, generalizados 4
los cuatro miembros y atrofia muscular con reaccién de
degeneracién. El enfermo, que estuvo 4 punto de morir,
concluyé por curar.

Estos casos van multiplicindose, y segin se estudian
mejor, se ve que son més comunes de lo que se crefa. El
ejemplo de nuestra enferma pertenece indudablemente 4
esta categoria, y la prueba de la polineuritis la suministra
la coincidencia de la pardlisis conla ceguera, la glosoplegia
y los trastornos funcionales del pnenmogéstrico (1).

Es, por consiguiente, desde el punto de vista clinico,
una entidad morbosa bien definida, que puede diagnosti-
carse 4 la cabecera del enfermo. No quiere decir esto que,
en teoria, conozecamos la naturaleza de la enfermedad ni el
mecanismo del proceso. Sabemos s6lo, y esto ya es algo,
que en ciertas condiciones experimentan los nervios, al
parecer espontdneamente, una degeneracién de fndole t6-
xica ¢ irritativa, que anula sus funciones de un modo tran-
sitorio 6 definitivo.

¢ Cudles son las relaciones de estas polineuritis espont4-
neas con el estado delos centros nerviosos? Este es un punto
obscuro y en litigio. Mas, es indudable que las lesiones se
detienen en los nervios periféricos 6 en las raices espina-
les, y que el eje gris conserva intacta su estructura. J Pue-
de admitirse que esté sana la médula, porque el microsco-
pio no descubra en ella lesiones? Esta es otra cuestién. Es
muy posible que sin perder su aspecto morfolégico exterior
se hallen alteradas en sus funciones las células de las astas
anteriores, y que hayan perdido sus propiedades troficas :

(1) Depués de dada esta leccitn, la cuestién de la polineuritis ha sido
estudiada con todos sus detalles por la Dra. Dé¢jerine-Klumpke, en su
Tesis inaugural,
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los nervios que nacen de ellas, privados de sus centros nu-
tritivos, sufrirdn una degeneracion andloga 4 la walleriana.
No obstante, debo deciros que en las pocas autopsias com-
pletas de polineuritis que se han hecho, las lesiones dege-
neradoras proceden, al parecer, en sentido inverso, y son
tanto mds profundas cuanto mds cerca de los miisculos
atrofiados se examinan los nervios. La alteracién neuri-
tica parece que se extiende de la periferia al centro, hipé-
tesis que estd en contradiccion con la teorfa de un tras-
torno funcional primitivamente medular.

Que la causa resida sélo en los nervios ¢ que sufran es-
tos la influencia de una alteracién tréfica de origen medu-
lar, no por eso prueban menos estos hechos clinicos que se
trata de una enfermedad general, probablemente infecciosa.

La etiologia de la polineuritis, es, en efecto, obseurisi-
ma y pocas causas tienen un valor realmente patogeno. En
nuestra enferma no hemos descubierto circunstancia algu-
na capaz de haber provocado los accidentes paraliticos.
No tiene herencia nerviosa; viven sus padres y tiene
ocho hermanos robustos y sin el menor estigma neurdsico.
El enfriamiento, al que se atribuye con razén una influen-
cia funesta, nada tiene que ver en el caso actual ; la en-
ferma vivia en un piso cuarto, una habitacién seca, y no
lavaba la ropa de la casa donde estaba empleada como do-
méstica. Ha reglado siempre bien y jamds se ha suprimi-
do de repente su menstruacién. Por ultimo, su trabajo no
era excesivo, ni ha habido agobio, no es sifilitica, ni al-
cohélica, ni reumédtica. Es posible, por lo tanto, que se trate
de uno de esos casos de polineuritis, quizd de origen mi-
crobiano, que sobrevienen sin causa apreciable 4 la ma-
nera de los pseudo-reumatismos infecciosos, y cuya pato-
genia se desconoce atin del todo.

¢ Cémo pronosticaremos esta pardlisis generalizada pro-

gresiva?
Crinica méniea, — Tomo IIL 35
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El estado de la enferma es con seguridad grave y hasta
parece casi desesperado; més conviene saber, que los tras-
tornos paraplégicos dependen ciertamente de una polineu-
ritis, porque se han visto en casos andlogos curaciones que
parecian inverosimiles. Landouzy y Déjerine (1), insisten
con razén sobre estas formas curables, 4 pesar de los ac-
cidentes de degeneracién casi generalizada de los nervios
y de los miisculos que anunciaban, al parecer, una muerte
proxima.

En el caso actual, ciertos sintomas permiten tener algu-
na esperanza : tales son la falta de escaras y de lesiones de
dectibito, la conservacién de la sensibilidad refleja, y por
ultimo, la recuperacién parcial de la visién en el gjo dere-
cho, que desde hace algunos dias percibe mejor los obje-
tos. Parece también que los movimientos del brazo estdn
en vias de restablecerse. Pero, 4 pesar de estas circunstan-
cias relativamente favorables, los elementos malos predo-
minan. Los progresos rdpidos de la atrofia, que interesa ya
los miisculos del brazo y del hombro, son de pronéstico

funesto. La pérdida del apetito, la persistencia del insom-
" nio, acrecientan rdpidamente la debilidad ; por tltimo, la
aparicién de la taquicardia y la pequeiiez del pulso, prue-
ba de la neuritis del pneumogdstrico, son indicios gravi-
simos, porque la pardlisis de este nervio puede producir la
muerte repentina. Es probable, por lo tanto, que 4 pesar
de la mejoria que se inicia, al parecer desde hace algunos
dias, aumente la caquexia més y mds y que muera la en-
ferma de aqui & pocas semanas (2).

El tratamiento de la polineuritis aguda generalizada es
muy eventual, y carecemos de datos para formularlo con
alguna exactitud. Parecia racional en los primeros perio-

(1) Landouzy et Déjerine. Revue de médecine, 1882.
(2) La enferma muri6, en efecto, trece dias después : por desgracia no
se permitis hacer la autopsia.
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-dos de la enfermedad obrar como si se tratara de una mie-
litis difusa, y que los trastornos dependian de una lesién
-espinal primitiva. Asi es que aconsejé al principio, la
revulsién activa sobre el raquis por medio de una serie de
ventosas escarificadas, repetidas 4 los dos ¢ tres dias. Los
-enfermos obtienen por lo comin un gran alivio con este
medio, y 4 veces hasta desaparecen los fenémenos pa-
raliticos, cuando- se emplea el tratamiento 4 su debido
“tiempo. Después, se impone con menos claridad la indica-
cién de los revulsivos, pero, sin embargo, es 1itil muchas
veces mantener una irritacién persistente cerca del abul-
tamiento lumbar por medio de cauterios aplicados 4 lo
largo del raquis ; no obstante, conozeco que la utilidad de
este exutorio estd menos demostrada que en el caso de una
mielitis franca.

La medicacién eléctrica debe manejarse también con
muchisima prudencia. Es, sin duda, racional, en teoria,
impedir que se destruya la fibra muscular y debe desear-
se recuperar la contractilidad farddica, mas conviene no
olvidar, que el uso prematuro é intempestivo de la faradi
zacién exaspera en este caso los trastornos funcionales y
agrava las lesiones degenerantes de los nervios, 6 al me-
nos perturba el trabajo reparador incipiente. Es preciso,
por lo tanto, no apresurarse 4 emplear las corrientes elée-
tricas en los enfermos que padecen polineuritis ; s6lo deben
usarse cuando ha cesado todo dolor esponténeo y no hay
calambres ni neuralgias en la continuidad de los miusculos
paralizados : ademds, es necesario también no emplear las
corrientes interrumpidas, pues producen sacudidas mus-
culares repetidas : las tinicas utiles son las corrientes con-
tinuas débiles, cuya intensidad se aumenta poco 4 poco
después de algunas sesiones.

El tratamiento médico es sélo sintomético. Algo de opio
4 de bromuro potésico, si dominan los fenémenos doloro-
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sos 6 los espasmos funcionales ; ergotina y nuez vémica.
en el periodo de estadio de la enfermedad, cuando es com-
pleta la pardlisis ; quizd fosfuro de zine & pequefias dosis.
para favorecer la reparacién de los nervios degenerados, ta-
les son los tinicos recursos de que disponemos, poco efica-
ces, y en los que no debe tenerse gran confianza. La po-
lineuritis es una afeccién que cura espontineamente, cuan-
do cura; es preciso, por consiguiente, que los enfermos se-
hallen en las mejores condiciones de higiene y de alimenta-
ci6n 4 fin de que no se desnutran demasiado durante el
tiempo necesario para la reparacién de los nervios y del
sistema muscular. El amasamiento, hecho con inteligencia
y perseverancia, presta verdaderos servicios en esta fase
de la enfermedad.
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plicacién intercurrente ; los fendmenos febriles actuales son una
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PARALISIS DIFTERICA

Pardlisis diftérica generalizada, consecutiva 4 una angina larddcea:
accidentes sincopales, trastornos funcionales del oido y de la vis-
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ta : euracidn lenta.—Carvdeter de la pardlisis diftérica : época tar-
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drémicos de hiperestesia.—Influencia de la aparicién delos sin-
tomas meningeos sobre la marcha dela tuberculosis : desaparicion
ripida de la tos, de la expectoracién y de la disnea: valor de la
lentitud del pulso.— Dificultades de diagnéstico de la meningi-
tis tuberculosa secundaria en los ancianos. — Posibilidades de
error con log tumores cerebrales, las vesanias, la pardlisis gene-
ral y el reblandecimiento progresivo por ateroma de lag arterias.
—(agos de uremia y de histerismo que simulan la meningitis.—
Comparacién de los sintomas y de las lesiones : resultados de la
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CARIES DEL PENASCO—MENINGITIS BULBAR

Sintomas de meningitis cerebro-espinal en un individuo que pade-
cin otorrea crénica con fistula de la regidon mastoidea,—Trepana-
cion de urgeneia de la apodlisis mastoides. — Evolucidn de una
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meningitis bulbar consecutiva: fendmenos de excitacion cere-
bral, después de depresién, con pardlisis final del pnenmogdstri-
co.—Modos de propagacién de Ia flegmasia auricular al encéfalo.
—Discusién de la lesién cerebral : no es una paguimeningitis, ni
un abeeso encefilico ¢ cerebeloso : la lesién es, sobre todo, una
meningitis bulbar. — Relaciones de la meningitis bulbar con log
sintomas raquidianos. — Fisiologia patoldgica de ciertos trastor-
nog funcionales. — Indicaciones prondsticas y terapéuticas: ne-
cesidad de la intervencidn quirdrgica precoz. ... ...veveeven.. 988
PARAPLEGIA PROVOCADA POR UNA MENINGITIS TUBERCULOSA
LOCALIZADA EN LOS DOS LOBULOS PARACENTRALES

Paraplegia progresiva desarrollada en pocos diag en na tubereulo-
80: mezela de fendmenos paraliticos y espasmédicos al prineipio :
marcha invasora hacia el bulbo, que principia 4 afectarse.—Este
padecimiento es indudablemente de naturaleza tubereulosa, y se-
giin toda probabilidad una meningo-mielitig, con propagacién de
las lesiones & las meninges cerebrales, —Paralelo entre la evoln-
cién de los sintomas clinicos y las lesiones de endarteritis espi-
nal.—Formas clinicas de la tuberculogis espinal : unas veces re-
viste los caracteres de la meningitis raquidiana, de la pardlisis
aseendente aguda 6 de la mielitis subagnda difusa. —Hechos
en su apoyo. — Resultados de la autopsia : en contra de las pre-
visiones del diagndstico, la lesidn es exclusivamente cerebral :
es una tuberculosis bilateral localizada en la circunseripeion ana-
témica de las dos arterias cerebrales anteriores, con destruceion
de los l6bulos paracentrales de ambos lados.— Reflexiones sobre
este caso: particularidades clinicas que hubieran podido hacer
sospechar la localizacion cerebral...... .c.oocviiviiirennnan.e 410

CRISIS GASTRALGICAS PRE-ATAXICAS

Observacidn de una enferma de gastralgia accesional. — Esta gas-
tralgia no es sintomdtica ni de nuna afeccidn uterina, ni de una li-
tiasig biliar, sino de una ataxia frustrada, caraeterizada por el
signo de Robertson y de Westpall. — Variedades clinicas de las
crisis gistricas de la tabes : su valor y sus dificultades de inter-
pretacion.—Coexistencia (e una insuficiencia adrtica : relaciones
que unen esta lesién 4 la tabes, Valor prondstico de este signo.. 430

ASOCIACION DE LA TABES CON EL HISTERISMO

Fendmenos de ataxia desarrollados en un enfermo & consecuencia
de una fractura de la pelvis : asociacién de trastornos sensitivos
v visuales de naturaleza probablemente histérica. — Discusién
de este caso. No se trata de una mielitis, ni de una neuritis con-
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seeutiva & la fractura pelviana, ni de una pseundo-tabes, porque
existen en realidad los signos dela tabes verdadera; ademds, los
trastornos funcionales del ojo son de origen histérico : estas dos
neurosis ge puperponen. — Observacion de una pseudo-tabes en
una histérica, analogias y diferencias..c..c.c.o.cviian iiu .. 448

HISTERISMO Y SATURNISMO

Hemoptisis repetidas en un antiguo saturnino con pardlisis limi-
tada al antebrazo izquierdo. — Caracteres de esta pardlisis dis-
tinta del tipo eldsico en la saturnina, y que es debida, en efecto,
# una fractura antizua del hiimero que origing la neuritis del
cubital. —Coexistencia de una hemianestesia complata sensitiva
y sensorial y de otros estigmas histéricos,—Relaciones de Ia in-
toxicacidn saturnina y del histerismo.—Influencia patdgena del
plomo sobre los accidentes nerviosos : en el caso actual, la nen-
rosig era anferior al saturnismo.—Valor de las hemoptisizg : jde-
ben considerarse como una manifestacién de la nenropatia ? —
Indicaciones prondsticas y terapéuticas........veivisvnnnenn., 462

HISTERISMO E INTOXICACION MERCURIAL

Obgervacién de un enfermo con temblor generalizado y fendmenos
ataxicos.—Andlisis de los sintomas. — No se trata de una tabes
verdadera, ni de nna pseudo-tabes, ni de una tabes dorsal espas-
madica, sino de una neurosis consecutiva 4 la intoxicaciin mer-
curial.—Relaciones innegables del hidrargirismo con el temblor :
éste no tiene los caracteres cldsicos del temblor profesional.—La
historia del enfermo prueba que los antecedentes son de natura-
leza histériea, ~— Modificaciones dé los caracteres del histerismo
geaiin la caush que le origina; ejemplos en su apoyo. — Prondsti-
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HISTERISMO SATURNINO QUE SIMULABA UNA AFECCION DEL BULBO

Acceso epileptiforme seguido de vértigos, de cefalea y de tartamu-
dez caracteristica.—Anélisis de este trastorno funcional, sin duda
alguna de origen bulbar.—Discusion del diagnéstico.—No se tra-
ta de un ataque de epilepsia franca, ni de un acceso sinfomati-
co de tumor del bulbo, ni de un principio de pardlisis general.—
Tampoco es admisible un foco de hemorragia ¢ de reblandeci-
mienta del bulbo.—El enfermo es un’saturnino y hay correlacién
indudable entre el ataque epiléptico y Ia intoxicacidn plimbica ;
pero los accidentes no concuerdan con la encefalopatia saturnina
cldsica. — Log trastornos de ]a gensibilidad y de los sentidos es-
peciales demuestran que se trata de accidentes histéricos: los
antecedentes nenropaticos del enfermo confirman esta opinién., 490
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TEMBLOR HISTERICO

Deseripeion de un caso de temblor erénico generalizado, intermi-
tente, que exageraban los movimientos voluntarios.—Trastornos
sensitivos y sensoriales concomitantes.—Diagndstico de esta va-
riedad de temblor que no corresponde ni al aleohdlico, ni & los
téxicos ; no depende de la sifilis.—Analogias y diferencias de este
caso con la esclerosis en placag. — Casos de falsas esclerosis sin
lesidn orgdnica (Wesphal, Maguire), andlogos del todo al del en-
fermo actual.—Estos casos deben incluirse entre los histéricos ;
demostracién del histerismo en el caso presente.—Casos de tem-
blor histérico andlogo 4 1a pardlisis agitante ; ejemplo en su apo-
yo. — Casos de temblor histérico circunserito 4 un miembro
4 un segmento de miembro. — Conclusiones clinicas y terapéu-
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POLINEURITIS AGUDA INFECCIOSA

Degeripeién de un caso de polineuritis aguda. — Principio gradnal
de una pardlisis motora que se propagd & los cuatro miembros,
sin trastornos sensitivos concomitantes. — Afrofia museunlar ge-
cundaria, después ceguera por atrofia del nervio Gptico ; trastor-
nos funcionales del hipogloso ¥ del pnenmogistrico.—Interpreta-
cién de este caso.—Desde el punto de vista anatémieo los sinto-
mas lo mismo pueden depender de una lesion del eje gris espinal,
gue de una nenritis periférica.—Diagndstico clinico.—No se tra-
ta de una meningo-mielitis propagada 4 la base del encéfalo.—La
poliomielitis anterior tiene grandes analogias, pero difiere por la
supresion de la sensibilidad refleja y la falta de trastornos de los
nervios craneanos.—La pardlisis ascendente aguda de Landry no
es una entidad morbosa definida.—E] caso actual, corresponde 4
la deseripeidn de la polineunritis aguda. — Obscuridad de la etio-
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