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PRELIMINARES

(‘on el nombre de pardlisis diftérica, se deseribe aetual-
mente el cuadro elinico que vamos # recorrer. Mencionada
vagamente por Hipéerates (1) y otros autores (2), necesi-
tamos llegar 4 la segunda mitad del tltimo siglo para en-
contrarla como entidad clinica aparte; (perfestamente’¢éa:
racterizada y definida, en las obuas,de (ihisi, Ghomel y
Samuel Bard. Ghisi, deseribiendo la epidemia de Cremona
(1747-1748), nos pinta grificamente, en dos palabras, el
cuadro que presentaba un hijo suyo hasta un mes después
de ser atacado por el mal egipefaco: «el nifio hablaba por
la nariz, por la cual salian también los alimentos, sobre-
todo, los menos s6lidos, en lugar de seguir por la via del

eséfago.» En la misma época, (homel referia el caso de

dos enfermos, de los cuales, el primero, presentaba simple-

1Y Tratado de [ns c'lru'rf'r'a.w’-r.'.\', ] 0 \i
2 Celio Aureliano, Marco Aurelio Severino (1641), Bellini.




mente una parilisis del velo, y el segundo, presentaba,
ademds, perturbaciones motrices en las extremidades. Sa-
muel Bard, en 1871, nos habla de una nifia de dos afios y
medio que dos meses después de una difteria no podfa an-
dar y que dificilmente levantaba la voz.

A econtinuacién de ellos viene una serie de autores, i
cuya cabeza estin Maingault, Roger, Trousseau, ete., que
han estudiado detallada y cientificamente los fenémenos
de la pardlisis diftérica, dilucidandolos y tratando de es-
plicar/sucpatogenia)/por cdiferentes teorias que se encuen-
tran tedavia, en diseusion,

Etiologia.—Todas las formas de la difteria pueden venir
acompafiadas ¢ seguidas por manifestaciones paraliticas;
pero, es & la angina diftérica 4 la que siguen mis frecuen-
temente. Y respecto de la intensidad de la paralisis con-
secutiva 4 esta angina, se creyé en un tiempo que, 4 una
angina ligera sucedfa siempre una pardlisis benigna; y
que, por el contrario, las pardlisis mds graves y violentas
seguian siempre 4 aquella variedad clinica de la difteria,
4 aquella «forma maligna» de que nos habla Trousseau.
Observaciones clinicas numerosas han venido 4 demostrar
que numerosos casos no se hallan acordes con este modo
de ver. Hay casos en que una difteria malighaoviens se-
guida por una pardlisis ligera, parcelaria, fugag; hay ,casps
en que 4 una difteria benigna, 4 una difteria frustrada,
sucede la més generalizada, la mas amenazante de las pa-
rélisis diftéricas; hay casos todavia, en que la parilisis
obra como un equivalente, reemplazando 4 la difteria, co-
mo pasa en ¢l asma, en la epilepsia y en otras neurosis.
Mr. Boissarie (1) nos ha deserito una epidemia de difteria
en la que ha observado numerosos casos (entre los cuales
e cuenta ¢l mismo) 4 veces fulminantes, de pardlisis que

no vinieron precedidas por la angina.

(1) Gazette hebdomadaire, 1881, nams. 20 v 21,
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Saliendo de la difteria anginosa, Mr. Dieulafoy asigna
4 la difteria nasal un rol de primer orden en la etiologia
de la paralisis diftérica. <El bacilo diftérico, dice, encuen- g
tra, en las cavidades nasales, un vasto terreno de cultivo
donde fabricar facilmente su toxina. Nada le falta: ni la
igualdad de la temperatura, mi la incesante llegada del
aire con cada inspiraciéon nasal. Es la reproducecién del
aparato en que Roux fabrica su téxina diftériea, Y bien,
recorriendo, una por una, las observaciones sobre pardlisis
diftériea; sé“ve'que, lo mds amenndo, la difteria nasal figu-
aen lacescema. lios diversos enfermos que he tenido en
i servicio, desde hace varios afios, han tenido, casi todos,
difteria nasal.» (1)

Por tltimo, la pardlisis puede ser consecutiva 4 una
difteria cutdnea, 4 una difteria desarrollada sobre la heri-
da de un vesieatorio; puede, por iiltimo, coincidir con la
angina y atin precederla,

Respecto 4 la influencia de la edad, los autores estdn
acordes en que la pardlisis es mas frecuente en aquellas
épocas de la vida que son menos preferidas por la difteria
misma: sabemos que la difteria prefiere dos épocas de la

vida, entre 2 y 6 afios y entre 6 y 10. Landouzy ha llega-
do 4 la conclusién que mds arriba‘formulamos, mostrin-

Z

donos una estadistica de 68 casos que se descomponen asf:

De 2 a4 6 afios...... 6 casos
(535 T B DIEAS T2iet ¥ s Migesss v KRt
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(1) Manuel de Pathologie interne, tome 111, 1897.



De consiguiente, segiin Landouzy, estas parilisis son
mids frecuentes en la adolescencia que en la nifiez (1).

El sexo parece que no juega rol alguno en la etiologia
de la paralisis diftérica; no obstante, algunos autores creen
que ésta es mas frecuente en los hombres que en las mu-
jeres.

La influencia de la albuminuria, tan en boga en otro
tiempo, es rechazada en la actualidad: puede una difteria
acompailarse con una albuminuria intensa, sin que haya
parélisis consécutiva; piteden haber muchos casos de pa-
ralisis diftéricas sin que aparezea 6 haya aparecido el me-
nor vestigio de albtimina.

Citaremos todavia @ la herencia nerviosa, al drbol neu-
pético, braditréfieo 6 artritico, entre los factores etiolégicos
de la pardlisis diftérica.

4Cudl es la frecuencia de la parilisis diftérica? Aqui
difieren las diversas estadisticas. Mr. Roger, en 210 ca-
sos de difteria, ha hallado 36 de pardlisis, lo que da la pro-
poreién 1><5%/g; 6 17°%; M. Lemarié (de Pont. Audemer),
en 18 casos, ha hallado 12, esdecir,1><1} 666°/0; Mr. Monck-
ton de Maidstone, en 300 casos, ha hallado 9, 6 sea
1><33 6 3% Mr. A. Sanné en 1382 casos, ha hallado 155,
6 sea 1><9 6 11°,. En euanto 4las pardlisis'generalizidas)
ocupan el 1/, lugar entre los afectados por la pardlisis difs
térica, segiin Dieulafoy.

Sintomatologia.—Las manifestaciones paraliticas empie-
zan. ordinariamente, durante la convalecencia, de 8 4 15
dfas después de la curacién de la difteria. Pueden los fe-
ndmenos ser mas tardios, pueden ser precoces y atin con-
comitantes con la enfermedad inicial.

Cuando los fendémenos son precoces, es regla que sean
més limitados y méds moéviles: aparece ahora una paralisis
incompleta de una pierna, parilisis que desaparece en

(1) Landouzy, Paralysies dans les maladies agiles, Paris, 1880,




uno 6 dos dias para volver mis tarde; pero, 6 en un punto
distinto 6 en el mismo punto, generalizindose los fenéme-
nos cada vez mas. Cuando los fendmenos son tardios, se
desarrollan gradual y progresivamente sin interrupeion.

Los fen6menos paraliticos pueden presentarse de gol-
pe, bruscamente, ¢ venir precedidos por prodromos. Estos
prodromos consisten generalmente en una convalescen-
cia poco franca, en ligera alza térmica, en albuminuria,
cuando los miembros van 4 paralizarse, son asiento de
hovimigué o8 de hiperestesias, del signo de Westphall (Ba-
ainsky);

Con prodromos 6 sin ellos, €l primer érgano afectado,
es el velo del paladar: al examen directo, hallamos al ve-
lo caido, péndulo, flixido aplicado sobre la cara dorsal de
la lengua; en algfinos casos, cuando la paridlisis es unila-
teral, s6lo un lado del velo esta colgante, desvidndose la
tvula del lado enfermo al sano. Muchas veces, la sensibi-
lidad refleja del velo estd perdida: titilando la \ivula con
una pluma de ave 6 con un estilete, el reflejo no se pro-
duce.

Esta caida del velo se traduce clinicamente por voz na-
sal y por disfagia. El enfermo no puede deglutir los ali-
mentos. Las més veces, los aliméntos dfrios v sélidos pas
san mejor que los calientes y lquidos, Mpchos  enfermos
pueden deglutir sustancias sélidas poco voluminosas, pero
no pueden hacerlo 4 medida que avanza la pardlisis. Cuan-
do se ingieren liquidos, son devueltos porla nariz. A esto
se afiaden una palabra lenta y, durante el suefo,.ron-
quidos.

Cuando el vels conserva parte de su sensibilidad, su
contacto ('f”llil]][“ con [:[ ]i"“;.:ll:i ]Jl'f]\'{-'lf'.'l ]li’[ll?‘:(‘ili‘i |'{‘Eli'-
tidas.

Clonjuntamente con el velo y atin antes que ¢l, se com-
promete la laringe superior; con frecuencia, la faringe se

compromete también. Tendremos entonces voz apagada y




una disfagia més intensa: particulas alimenticias introdu-
ciéndose en la laringe provocan accesos de «tos sorda y
llif_’;lllll's‘, Iill['.l"-i penoso escuchar (1) lh‘.\a]ﬂ:e'--: de la tra-
queotomia, particulas alimenticias salen por 1 eanula;
cuando el bolo alimenticio introducido-en la laringe es de
un’ volumen suficiente, puede producir la muerte por so-
foeacion.

Cluando los musculos laringeos estdn comprometidos,
el enfermo se pone ronco y luego, después, completa ¢ in-
completamenite atono

Para, darse euenta de,las, perturbaciones que el veneno
diftérico provoea en la degluticién, «basta récordar en al-
gunas palabras, el mecanismo fisiologico de esta funcion:
durante el primer acto de la degluticién, el bolo alimen-
ticio es transformado en una masa en la superficie de la
lengua, que se aplica contra la béveda palatina. Ise bolo
alimenticio, propulsado de adelante atras, atraviesa el
istmo de las fauces y se hunde en lafaringe. Durante este
acto, los faringos estafilinos, misculos de los pilares pos-
teriores, forman por su contraceién un esfinter que obli-
tera completamente el orificio posterior de las fosas nasa-

les. Durante ese mismo acto de la degluticién, la faringe

se eleva y va # colocarse delante del bolo llimentitie; el
cual se apodera; pero, esta elevacion de: la, favinge  viene
acompafiada por una elevacién de la laringe, pues, los
musculos constrictores medio é inferior y los estilo-farin-
geos son elevadores de la faringe y de la laringe 4 la vez.
De aqui resulta que, la laringe, «<tomando parte en el mo-
vimiento de ascension de la faringe, viene @ apoyarse en
la base de la lengua que, en este momento, proemina ha-
cia atrds; este mecanismo, que protege el orificio de la la-
ringe es completado por el movimiento de la epiglotis

sobre el orificio de la laringe» (M. Duval, Cowrs de Phyy-

13 ]}'l':r-']li'th- et Pleoi, Manuel des maladies de ."'r-;.l_j'ru,-.'a'_ 1894,
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siologie). Gracias 4 este mecanismo, ningiin alimento,
ninguna bebida se eneajan en las eavidades nasal 6 larin-
gea, durante la degluticién. Pero, que la patélisis diftéri-
ca afecte 4 los faringo-estafilinos y los alimentos pasarén
4 la nariz; que la pardlisis afecte los muisculos faringeos
y los alimentos se encajarén en la laringe> (1),

En el orden de frecuencia, acompafa casi siempre 4 las
lesiones del velo una pardlisis de la lengua, de los labios
y de las mejillas. Tiene, entonces, el enfermo un aspecto
que'recuerda‘lid facies gloso-labio-laringea: el enfermo no
puede soplary hacer gérgaras, practicar la suceién, silbar;
la saliva fluye abundantemente 4 través de las comisuras:
la articulacién de los sonidos es dificil, la lengua, perezo-
sa y ain colgante fuera de la boca, es muchas veces, el
sitio de movimientos ondulatorios. La fisionomfa inmévil,
semejante 4 una mascara, da al enfermo un aspecto de he-
betud. ¥

Antes de dejar 4 un lado estas perturbaciones motrices
de la garganta, vamos 4 indicar uno de los peligros & que
estdn sujetos los enfermos, al lado de la sofocacién que
puede producirse cuando se introduce un bolo alimenticio
en las vias aéreas: nos referimos 4 la inanicién. «La ex-
pulsién frecuentemente repetida dé los “alimehtos por la
nariz y por la laringe, inspira ‘luego, & los enfermos! umn
horror 4 la alimentacién que los lleva 4 rechazar obstina-
damente todo alimento.> (A. Sanné).

Extremidades.—Muchas veces el cuadro elinico se limi-
ta 4 los fenémenos arriba mencionados. Pero en la in-
mensa mayoria de los casos se presentan en diferentes
puntos del organismo, fenémenos que afectan 4 los siste-
mas motor y sensitive sensorial.

Respecto del sistema motor, lo que observamos mds
comunmente en el curso de la pardlisis diftériea, es una

(1) Dieulafoy, Obra citada.
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pardlisis de las extremidades. Aparece generalmente uno
6 dos dias después que la pardlisis del velo. Se han citado
¢asos rarisimos en que ha precedido & ésta; se ha sefnialado
también la paralisis precoz de los misculos del tronco y
de la nuca, enando se presentan, como precediendo 4 esta
pardlisis.

Esta parilisis puede presentarse bruscamente. La re-
gla es que sea anunciada por prodromos que, se manifies-
tan minutos, horas antes que aparezca la pardlisis y que
consisten, generalente, len anestesias, en analgesias lo-
calizadas, en, hormigueos, sobre los que ha insistido tan
justamente, Trousseau.

Por otra parte, esta parilisis no se constituye por com-
pleto, de repente, no se afectan desde el primer momento,
de un golpe, los miseculos que van 4 ser ecomprometidos;
por el contrario, se establece lenta y progresivamente por
oleadas sucesivas. En regla general, los primeros miiscu-
los paralizados son los de las piernas: se paraliza primero
una pierna, en seguida la otra, afectando ambas extremi-
dades inferiores; después la parilisis pasa 4 los miembros
superiores. Iin unas cuantas horas, en uno 6 dos dias se
constituye el enadro clinico, formado eomo se ve por una
serie de monoplegias que se suman y van 4/constitirse en
cuadriplegia.

Los miisculos de las extremidades pueden ser afectados
parcialmente 6 en su totalidad. En el primer caso, la pa-
rdlisis se limita 4 las piernas, que eslo mds frecuente por
otra parte.

Parcial 6 total, la pardlisis diftérica tiene los siguientes
caracteres:

1.° Es precedida por la parilisis del velo; hay casos, sin
embargo, en que sucede Ia inversa;

2.2 Es movible. Hoy, por ejemplo, es la pierna derecha
la mds comprometida: en unas euantas horas la paralisis se




12,54

hace menos intensa 6 desaparece en esta pierna y se acen-
tia mas en la otra & en un brazo, ete.:

3.9 Su intensidad es desigual para los diferentes miscu-
los afectados. Generalmente en los miembros inferiores ob-
gervamos una akinesia completa, v simplemente una pare-
sia mds 6 menos acentuada en los superiores;

1.° Se acompaifia de perturbaciones oculares y de pulso
lento, que nos ocupardn en un momento mas;

5. Se acompafia dedisminucién delacontractihdad elée-
tiricy sobretode lacentuada para la electricidad faradica
v atrofia mugcular; hechos inconstantes que no pueden
ser erigidos en categoria de reglas. Muchas veces falta la
atrofia y la reaccién eléetrica es normal.

6. Es una pardlisis flixida que viene acompafiada de
disminucién y hasta abolicién de los reflejos.

La pardlisis de los miembros superiores se manifiesta
clinicamente por una disminueién de las fuerzas, aprecia-
ble por el dinamémetro: este instrumento marca para la
mano derecha, 20 kildgramos y atin 10, en vez de H5 @60,
como pasa en estado mormal. Los brazos débiles se mue-
ven dificilmente, un temblor ondulatorio los recorre en
toda su longitud. La prehension de los objetos pesados
es dificil. Después, avanzando  la\pavélisisg ebenfermo/neo
Eniw!{' abotonarse, tomar Hiljl'l{i.":{1('““:1[1“.‘4 A put]lll-ﬂur; con
sus dedos; no puede servirse de sus brazos sin tener un
ayudante, no puede comer.

La pardalisis de los miembros inferiores precede casi
siempre 4 la de los superiores y se traduce primeramente
por una debilidad de las piernas, que va gradual y pro-
gresivamente acentudindose hasta que, en unas cuantas
horas, se convierte mis 6 menos completamente en parali-
sis. Al principio el enfermo siente dificultad para la mar-
cha, y al ponerse de pie, sus piernas estin débiles; segin
el decir de ciertos autores, la marcha es mas difieil que la

subida ¢ bajada de las escaleras. Poco después al acen-
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tuarse la paralisis, la imposibilidad para los movimientos
es completa: el enfermo no se puede servir absolutamen-
te de sus piernas, tiene que quedar confinado en su cama,
en decibito dorsal.

Misculos del tronco.—La paralisis puede comprometer
ademads, 4 todos los demsds miisculos de la economia. Cuan-
do ella afecta 4 los miisculos del tronco ¢ de la nuea, apa-
rece en estas regiones antes que en las extremidades, en
regla general.

Obsertando’ al“enfermmo ) motamos que la eabeza cae so-
bre el pecho; estando pla espalda inclinada hacia atras. Si
decimos al enfermo que levante la cabeza; mo puede ha-
cerlo, y si se la levantamos nosotros mismos, al soltarla,
cae como una masa inerte. Y, si & esto se agrega aquella
facies pseudo-gloso-labio-faringea que hemos menecionado
mas atras, aquella facies en que la saliva fluye abundan-
temente fuera de las comisuras, en que la lengua, temblo-
rosa y ]_ull‘t"t'it.-.'iJ cuelga fuera de la boea, en que la fisiono-
mia esta Inmovil, ficil es coneebir que el enfermo tiene un
aspecto de idiota, no obstante, «si se le interroga, la luci-
dez de sus respuestas demuestra la lucidez de su inteli-
gencia.» (1)

MUSCULOS DE LA VIDA ORGANICA-— La paralisis diftéiiéh
puede también comprometer 4 estos miiseulesylojque es:
tudiaremos en el orden siguiente:

a). Intestino recto.—Ln el intestino, la pardlisis se tra-
duce, primero por estrefiimiento, en seguida, por diarrea 6
por incontinencia de las materias fecales; esta ltima es
debida al ecompromiso del esfinter.

b). Vejiga.—Cuando estd comprometida, podemos tener
disuria, tenesmo vesical, retencion de orina con inconti-

neneia relativa por regurgitaciom. Si es el esfinter el corn-

(1) Troussean. Clinique médicale de U Hotel Dieu, tome 1.
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prometido, tendremos, por el contrario, incontinencia ver-
dadera.

¢). Facultades genésicas.—Se perturban en casi todas las
formas de la pardlisis diftérica, tanto en las mds localiza-
das y ligeras como en las mas graves y generalizadas. Las
perturbaciones consisten en un debilitamiento progresivo
de las facultades viriles que puede llegar 4 la anafrodisia
completa.

d). Misculos abdominales.— Su parilisis acompafia 4 1
de los ‘musculos intestinales, del recto y del ano.

e/ Musculos respiratorios. Las perturbaciones motri-
ces que hemos recorrido son el cortejo habitual de la pa-
ralisis diftérica «<benignas, que es la mds ecomin. Los fe-
némenos que vamos ahora 4 mencionar son propios de la
forma grave, de la forma «<malignas de que nos habla
Trousseau. En primera linea es la pardlisis del diafragma
la que debe fijar nuestra atencién.

Cuando asistimos 4 una paralisis simple del diafragma,
sin compromiso de los demds misculos respiratorios, se
presenta 4 nuestra vista un cuadro elinico trazado con
mano maestra por Ducheme de Boulogne. Durante la
inspiracién, el abdomen se deprime 6 queda relajado, en
lugar de seguir al pecho en su moévimiento (e dilatacion:
En el momento de la expiracion, sucede, la- inversa; la res-
piracién es frecuente y agitada. Una emocién moral pue-
de causar un acceso de sofocacion, que tiene todos los ca-
racteres de la asfixia, pero que desaparece con la electri-
cidad. Es una paralisis, en general doble, que tiene una
intensidad variable para los diferentes individuos y que,
cuando es ligera, se revela solamente en los esfuerzos 6 en
las grandes inspiraciones. Es, por iltimo, una paralisis de
marcha generalmente benigna, cuando se presenta sola,
aislada, sin complicaciones.

Pero, cuando 4 esta pardlisis acompaiia una pardlisis de
los musculos respiratorios extrinsecos (intereostales) ¢ in-
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trinsecos (musculos bronquiales ¢ de Reissessen) podemos
anunciar un prondstico gravisimo. Aunque esté limitada
4 una ligera paresia, el térax empieza 4 inmovilizarse en
la inspiracién. La hematoxis se hace insuficiente y se pro-
duce una congestién venosa pulmonar mds 6 menos inten-
sa, congestion que aumenta y que nos esplicaremos mds
todavia cuando recorramos las perturbaciones cardiacas.
El enfermo estd ansioso, con la sensacién de un cuerpo
extrafio dentro de su jaula toricica, el mucus brénquico
se acnmulag o colordeién aznlada de la asfixia se muestra
en las mucosas, ¥, en las extremidades. Que la paralisis
respiratoria se haga total, y asistiremos 4 la muerte del
enfermo por asfixia.

Las ecomplicaciones que sobrevienen 4 titulo de epifeno-
meno durante esta pardlisis de los miisculos respiratorios,
hacen al pronéstico extremadamente sombrio. La conges-
tion pulmonar pasivay el debilitamiento propio de la con-
ralescencia de una enfermedad profundamente depresiva,
colocan al enfermo en un estado de receptibidad mérbida
de primer orden. Las complicaciones tordcicas (pleuresia,
neumonia, ete.) deben ser frecuentes y tomar una violen-
cia inusitada. Y se observa frecuentemente que atin la in-
flamacion mas ligera del pulmén, de la pléara s 'dec los
bronquios, amenaza al enfermo con una asfixia inminente,
Esta asfixia se observa en un 50% de los casos.

H)—Misculos cardiovasculares—Su compromiso da al
cuadro clinico que recorremos, caracteres de la més alta
gravedad. La akinesia puede ser méas 6 menos intensa, y
se traduce clinicamente por una serie de fenémenos. En
primer lugar, tenemos fenémenos cardfacos que consisten
en palpitaciones, intermitencias, tendencia al sincope con
0 sin vimitos; otras veces tenemos el cuadro clinico del
angor: un dolor violentisimo en la regién precordial, irra-
didndose al brazo izquierdo, acompafiado de una angustia
penosisima, de la sensacién de una muerte inminente. En
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segundo lugar, tenemos fenémenos vasculares, vasomatri-
ces, pulso lento, (40 ¥ hasta 16 por minuto) en un 24°%.,
16/, de los casos, pequefio, irregular, pudiendo hacerse
filiforme y hasta insensible a veces, provocando el sinco
pe. Todos estos sintomas, por otra parte, tienen intensi-
dad y caracteres variables segiin los distintos individuos
y las diversas epidemias. Podemos tener en unos casos
palpitaciones, tendencias sincopales, irregularidades del
pulso, ete., ligeras 6 de mediana intensidad; en otros ca-
g0%, podemos-tetter fendmenos mortales y ain muertes
reparitimas por sincopes.

Hemos visto, al hablar de la pardlisis de los misculos
respiratorios, que los casos fatales eran debidos & una as-
fixia. No pasa lo mismo con los casos fatales de akinesia
cardfaca: aqpf observamos la muerte por parilisis eardia-
ca ¢ por sincope. Atin en los casos de muerte lenta, la
terminacién fatal es debida & un sincope.

[.a muerte es la terminacién natural de la paralisis dif-
térica cuando se complica con fenémenos cardiacos; sin
embargo, se han citado casos raros de curacién. (Billard).

La akinesia cardiaca acompaiia generalmente 4 las otras
manifestaciones de la pardlisis diftérica, de la cual puede
ser, sin embargo, el tnico fendmeno. Es'frecuente' que
acompafie 4 las pardlisis de los wmiseulos respiratorios for-
mando entonces una variedad especial de la pardlisis dif-
térica, denominada «variedad cardio-pulmonar de ecrisis
bulbares.» Atribuidos, en otro tiempo y sin razén alguna,
4 una trombosis cardiaca, son debidos estos femdmenos al
compromiso del bulbo, 4 que los centros inervadores de
la musculatura pneumo-cardio-vascular han sido atacados
mds & menos vielentamente por la toxina diftérica.

Ista variedad bulbar, estudiada por Guthrie, se mani-
fiesta clinicamente por los signos cardfacos y respiratorios
arriba mencionados; se presenta, generalmente, entre la

2.2 y 3.2 gemana, y es anunciada algunas veces por una




apatia casi letargica, por taquicardia, estertores htimedos
en los bronquios, que van 4 aumentar durante la erisis.
Las crisis bulbares comprometen completamente los do-
minios anatémicos del vago: se manifiestan por accesos
disnéiscos tremendos, por pardlisis completo de la degluti-
¢ién y de la artieu

acién de las palabras; 4 estos fenéme-
nos se aliaden los sintomas cardio-pulmonares y otros, de-
bidos asimismo al compromiso del vago y que consisten
en cardialgias, nduseas, dolores abdominales, vomitos,
convulsiones; estas 1ltimas excepcionalmente raras. Estos
aibeesos paeden’ répetirsé ¥ venir muchos en un solo dia,
vienen seguidos de depresién extrema de las fuerzas y
terminan frecuentemente por asfixia, por sineope & por
pardlisis cardiaca (8 casos fatales en 39 casos).

Sensibilidad —ILa sensibilidad general sufre frecuente-

mente perturbaciones en el curso de la pardlisis diftériea.
Estas perturbaciones pueden existir 4 titulo de prodromos
6 manifestarse cuando ya se encuentra constitvida la pa-
rilisis. Los fenémenos prodromicos son los que se mani-
fiestan poco antes de las perturbaciones motrices, 4 titulo
de precursores de ellas. Consisten generalmente en pares-
testas, en hormigueos que se localizan en aguellos puntos
que van 4 ser afectados por la pardlisis. El signo de West-
phall, la pérdida de la sensibilidad reflejd ‘én'el teriddn
del tricepo, es un precursor frecuente. Otras veces, hay
sensaciones de frio, de calor, disminuyendo frecuentemen-
te la sensibilidad muscular: muchos enfermos no saben
cuando los dedos de sus pies toean el fondo del calzado.

En el orden de frecuencia, entre las perturbaciones pro-
drémicas de la sensibilidad, tenemos anestesias y mds rara
vez, hiperestesias. Entre las anestesias, Hermann Weber
insiste sobre una que se localiza frecuentemente en las
extremidades, sin sobrepasar los codos ni las rodillas; lo
que da 4 estas anestesias cierta analogfa con las anestesias
histéricas.

NEMORIA
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In el perfodo de estado, tenemos perturbaciones que
comprometen la sensibilidad, en todas sus manifestaciones.
A la disminucién 6 4 la pérdida de la sensibilidad doloro-
sa, referimos las anestesias que acompafian frecuentemen-
te 4 los miembros paralizados y que pueden generalizarse
por toda la superficie de la piel. Podemos pellizear 6 pin-
char 4 los enfermos sin que se aperciban de ello. Empie-
zan estas anestesias por las extremidades inferiores: los
enfermos no sienten el suelo que pisan, creen andar sobre
algodon 6 una'alfoinbra gruesa, otros tienen un Romberg
incompleto.

También encontramos pérdida de la sensibilidad de
contacto, de la facultad de coordinar los movimientos, de
la sensibilidad refleja 6 del sentido muscular. Por esto,
hallamos frecugntemente abolidos los reflejos patelares,
del tendén de Aquiles, faringeo, del velo, ete. Por esto, los
enfermos no pueden tomar objetos delicados con sus de-
dos, enhebrar una aguja, escribir. Y por ultimo, esta in-
coordinacién, para Hermann Weber, juega un rol impor-
tante en las paralisis musculares. Para 6él, estas paralisis
son de tres clases: 1.0 ataxias; 2.9 ataxias paraliticas; y
3.0 paralisis verdaderas.

Entre las hiperestesias, citaremos Tas’hipéralgesias 'que
prefieren los miembros. Generalmeute, \son ravas y muy
poco intensas.

La sensibilidad tactil, por lltimo, puede estar disminui-
da en la superficie de la lengua, en los labios, en las meji-
llas. Rara vez estd aumentada.

Por lo que se refiere 4 la sensibilidad especial, lo mis
frecuente, por no deeir indispensable, es que se compro-
meta el 6rgano de la vision. Estas perturbaciones han si-
do objeto, en estos tltimos aflos, de investigaciones nu-
merosas; de ellas se desprende una serie de hechos que

a patologia de la parilisis difté-

parecen proyectar sobre
rica v ain sobre la difteria misma una laz completamente
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nueva. Al decir de muchos autores, el estudio de estas
perturbaciones oculares ha establecido dos hechos como
verdad cientifica, considerindolos con derecho 4 domieilio
en el euadro elinico de la difteria: 1.0 La parilisis diftéri-
ca debe acompafiarse necesaria y fatalmente de perturba-
clones oculares; si estas perturbaciones faltan, podemos
rechazar en absoluto el diagnéstico de paralisis diftériea;
2.0 Estas perturbaciones no sélo nos permiten afirmar 6
rechazar el diagndstico de la paralisis, sino que nos per-
miten" también “Yeéentint 67 negar el diagndstico de la dif-
teriay misma; hacer un pdiagnéstico retrospeetivo y ver en
estas perturbaciones, una huella segura y cierta de la
infeccion inicial. Por ejemplo, un enfermo ha sido, un
mes atrds, tratado por una difteria, no confirmada por
el examen bacteriol6gico; 4 los quinee dfas, tiene paralisis
diftérica 6 al menos sus sfntomas. Si se presentan pertur-
baciones oculares debemos afirmar, sin mds tramite, la
naturaleza diftérica de la paralisis y, todavia ain mds,
confirmar el diagndstico de la enfermedad que vino un
mes antes, de la infeccidn causal. Por el contrario, si no
hay perturbaciones oculares, no hay pardlisis diftérica, no
ha habido mvasién del organismo por el bacilus de Klebs-
Loffler, no ha existido la difteria inieial. Stn’ pronuneiar:
nos sobre esta teorfa pasemos 4 saber en qué,consisten las
perturbaciones mencionadas,

Estas perturbaciones consisten en fenémenos que van
desde una ligera ambliopfas hasta la ceguera completa y
que son debidas al compromiso de los misculos intrinse-
co y extrinsecos del globo ocular. Los primeros misculos
acto

interesados son, en regla general, los que presiden e
de la acomodacion (tensor dela coroides, esfinter del iris);
son afectados por la pardlisis poco después que el velo del
paladar. Este compromiso de los acomodadores, cuando es
unilateral, produce diplopia y desigualdad IJIIE'“EII', siendo
de regla que sealapupila del lado enfermo la que se presente
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dilatada. Cuando es bilateral, ambas pupilas se presentan
inméviles é ignalmente dilatadas. Al mismo tiempo, se
observan, hipermetropia, presbicia, miopia, disminueion
de la agudeza visual, ambliopia més 6 menos intensa, re-
duecién transitoria del campo visnal. La presbicia es mas
frecuente que la miopia; no obstante, ésta puede suceder 4
aquélla, como lo atestigua un caso citado por Trousseau.
La pardlisis del nervio Gptico y la ceguera completa, su
sintoma satélite, son excepeionalmente raros.

Conjlintdhenté’s siguiendo 4 estos fenémenos, vienen
perturbaciones cdebidas al compromise de los miisculos
motores: ptosis, estrabismos. Hay casos en que estos fe-
némenos preceden 4 los anteriores y se ha citado un caso
en que la pardlisis del oblicuo menor era el inico miscu-
lo motor del globo que acompatiaba 4 la de los acomoda-
dores (Bouchefon.)

Jamés se han anotado perturbaciones en la retina ¢ en
los medios oculares.

Todos estos fendémenos oculares son transitorios y desa-
parecen por completo en un espacio de tiempo que oscila
entre algunos dfas y unas cuantas semanas, por regla ge-
neral.

El ofdo, el gusto y el olfato pueden’ & si furno estar
aumentados (lo que es excepeional) disminuidos; abolidos,y
pervertidos.

Los reflejos estin disminuidos 6 abolidos, en regla ge-
neral; hay sin embargo, casos raros en que estan conser-
vados.

[.a reaccién eléetrica estd asimismo disminuida. Para
muchos autores sélo estaria disminuida la excitabilidad &
la electricidad farddica, y por el contrario, estarfa aumen-
tada la excitabilidad galvédnica. Iin nuestra observacién
niim. 2, hallamos que en el enfermo no reaccionaban las
piernas 4 ninguna electricidad, excepto la pierna derecha

que reaccionaba solamente 4 la electricidad fardadica.
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Perturbaciones trificas y vasomotrices—Aqui tenemos
las amiotrofias, la eriestesia, el enrojecimiento 6 la palidez
brusca y transitoria de la piel, que sobreviene en ciertas
circunstancias. Todos estos fenémenos son inconstantes y
transitorios. No se ha observado, que sepamos, contraccio-
{iés fibrilares. = reaccién de degeneracitn; esta tiltima es
regla en el velo del paladar.

Centros nerviosos.—La desaparicion de los reflejos y del
sentido muscular, ha sido atribuida 4 lesiones medulares.
Deldddoecdel encdéfilo;di inteligencia estd intacta, por re-
gla, general.

MARCHA, DURACION, TERMINACIONES.—Velo del pala-
dar, nuca, miembros inferiores, miembros superiores: tal
es el orden que sigue en su marcha invasora la pardlisis
diftérica. Consecutiva y conjuntamente, se comprometen
los esfinteres y el drgano de la vision.

Hay no obstante, casos raros en que estos factores se
invierten 6 en que se presentan aislados, constituyendo
por completo el cuadro clinico; pero, estos hechos clinicos
no son la regla, son la excepeidn.

Y ahora, por lo que respecta 4 la forma clinica de estas
paralisis, lo mds frecuente es observar la paraplegia, la
parilisis méds 6 menos completa de las dos ‘piernas; los
miembros superiores sélo rara vez se paralizan por com:
pleto; lo més frecuente es que se hallen en estado de pa-
resia, en incompleta pardlisis.

La forma hemiplégica es excepcional y serfa debida &
una embolia.

Hemos dicho que estas pardlisis empiezan durante la
convalescencia, de 8 4 15 dias después de la curacién de
difteria. Desde entonces siguen los fenémenos una marcha
}_}]'U;_’"I’t‘."‘:l\'JII!H'H“‘ E'["."l'il‘]’l{'i'. f'UT!-‘:“tll_\"["“[!“ﬁl‘ en tres 4 cua-
tro dias el cuadro elinico por completo. Otras veces estos
fen6menos estallan casi de un golpe, y otras veces todavia

el cuadro clinico se manifiesta inicamente por un grupo
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de los sintomas, y aiin por uno solo de los fendmenos que
hemos deserito mas atris.

Como lo hemos dicho en la sintomatologia, no siempre
siguen los fendémenos esta marcha tan inofensiva; por el
contrario, en muchos casos los fenémenos cardio-pulmona-
res estallan, acompafiando & los otros sintomas ¢ consti-
tuyendo el inico elemento de la enfermedad que recorre-
mos. De aqui viene la division de la pardlisis diftérica en
benigna y maligna, de lo que nos ocuparemos después.

Sea eomo fuere] estas pardlisis siguer una marcha sub-
agnda y aun erénica. Cuando no sobrepasa la garganta,
puede terminar en 8 6 10 dfas, lo més frecuente es que
dure entre 18 dias y dos meses.

El término natural de este proceso clinico es la curacion.
En regla general ésta empieza por los miembros inferiores,
sigue por ¢l velo y por los demds musculos. Hay casos en
que no pasa esto, en que no se observa regla alguna en
el orden en que recobran sus movimientos los misculos
paralizados. Se han citado casos en que el velo era el 1l-
timo en mejorar.

El paso al estado crénico, el paso & una parilisis per-
gistente, es una terminacién extremadamente rara de la
paralisis diftérica.

Otra terminacién poco frecnente es,la -mnerte;, se la
observa en un 10°% de los casos. A veces, sin embargo,

en clertas epidemias, en clertas razas degeneradas 6 nen-
| ) )

ropatas, en una palabra, segiin el genio epidémico, puede
hacerse mias frecuente esta terminacion,

La muerte se observa tanto en la forma benigna como
en la forma maligna. En la forma benigna pnede venir:
1.° por sofocacién, que, como lo hemos dicho, es debida ya
4 la paralisis de los faringo estafilinos que permiten la in-
troduceién de trozos alimenticios en los bronquios; ya 4 la
parilisis laringea que, paralizando los misculos respirato-

rios laringeos, hace incompleta la hematoxis y produce la
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muerte por asfixia ¢ sofocacién. Este tltimo mecanismo
de la muerte se aflade generalmente al meecanismo de la
asfixia que vamos 4 ver: 2.0 por agotamiento nervioso; 3.0
por inanicién;

En la forma grave, en las formas cardiopulmonares de
ctisis bulbares, hemos visto més atrés que la muerte po-
dia sobrevenir por tres mecanismos: 1.0 Por asfixia, pro-
pia del elemento pulmonar de la forma grave y que, como
lo acabamos de decir, se complica frecuentemente con la
pardlisis daringeaj 29 porpardlisiscardiaca, propia 4 todas
las formas. grayes; ¥ 3.9 per un sincope, propio del ele-
mento cardio-vascular de la forma grave, bulbar.

Hemos dicho asimismo, que, cuando habfan perturba-
ciones cardiacas solas, se habian anotado 8 casos fatales
en 39 observaciones.

Anaromia Paroroarca.—En la autopsia de los muer-
tos por parilisis diftérica, se han hallado lesiones de di-
verso cardeter. Para seguircierto orden, seguiremos las le-
siones observadas, de la periferia al centro, empezando
por los misculos paralizados.

Misculos—Fn ellos, se han hallado lesiones que pue-
den ir desde una hiperemia ligera hasta la estertosis mis-
ma; raras, por no decir, excepcionales en/loscmiseulos
del tronco y de los miembros, donde se limitan, 4 una
atrofia muscular, simplemente, son por el contrario fre-
cuentes en el velo y laringe. Mas todavia:la degeneracién
grasosa del velo, constatada clinicamente por la «reaccién
de degeneracién» ha sido, por su frecuencia, erigida en
categorfa de regla, como una de las bases principales del
diagnostico.

Se han observado miositis, tanto parenquimatosas como
interticiales. Iin la forma mas comin de la degeneracion
grasosa, hallamos 4 los misculos aumentados de volumen,
pdlidos, amarillentos, color hoja muerta, ete. y mas 6 me-
nos friables. Las fibrillas, aumentadas de volumen, han
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perdido sus estriaciones transversales. in un estado mas
avanzado, se observa un estado andlogo al consecutivo 4
una intoxicacién por el fésforo.

Por otra parte, faltan datos para eonocer exactamente
la lesiones musculares. Los casos de autopsia han sido
muy raros. Se ha citado, por 1iltimo, un caso de degene-
racidn cerea.

SisTEMA NERVIOsO.—Aqui observamos una serie de
lesignes que seguramente juegan un rol de primer orden
en la patogenia de la pardlisis diftérica. Unas son exeep-
cionales,‘banales, las que se han observado en el cerebro,
en las meningeas craneana y medular. Otras, como las ob-
servadas en la médula y en los nervios, por la gran fre-
cuencia con que se presentan, por el rol fisiolégico de las
partes afectadas, ete., son consideradas como el substratu-
mo orgdnico, como el fondo anatémico en que evolueciona
la pardlisis.

Biguiendo 4 las lesiones, de la periferia al centro, el es-
tado de los mervios periféricas llama la ateneién. Son
asiento de un proceso degenerativo, de una neuritis que
puede ser parenquimatosa, intersticial 6 segmentaria pe-
ri-axil. La neuritis parenquimatosa se observa excepcio-
nalmente; la regla es que el cilindro eje quede indemne.
Ademis, estas lesiones prefieren solamente Cd/las) fibras
que parten de las células ganglionarias de los cuernos an-
terioves de la médula; los nervios sensitivos, los que se
dirigen 4 los ganglios espinales y por su intermedio, a los
cordones posteriores y 4 los cuernos posteriores, no se ha-
llan lesionados nunea, segiin A. Sanné; para M. O. Katz,
las fibras nerviosas de los cordones posteriores muestran
frecuentemente lesiones de degeneracion (1).

Se han encontrado lesiones de neuritis méas 6 menos in

(1) Sémaine Médicale, pagina 122 ano 1897,
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tensa en el mervio facial, motor ocular externo, motor
ocular comun, frénico, gloso-faringeo y vago.

Por tltimo la neuritis puede ser tan intensa que ten-
gamos la necrosis, la desaparicién completa de la fibra
nerviosa.

En la médula espinal; la lesién mds frecuentemente
observada es un estado granuloso de las células ganglio-
narias de los cuernos anteriores. M. Rosin afirma que la
presencia de granulaciones en dichas células es un hecho
nortial.

Bithl ha;visto & las raices de la médula y 4 los ganglios
espinales aumentados de volumen, lo que era debido 4
una infiltracion de las vainas nerviosas y del tejido conjunti-
vo intertubular por cuerpos nucleolares idénticos & los que
ha constatado en las falsas menbranas y que él considera
como caracteristicos de la difteria. En el cerebro constato
dilatacion de las capilares y en algunos puntos, focos de
hemorragia capilar. Oertel ha hallado estas mismas estra-
vasaciones sanguineas puntiformes en la dura madre y en
las vainas nerviosas, y al mismo tiempo, una infiltracién
granulosa y nucleolar de la médula.

Pierret ha hallado placas de meningitis medular, con
exsudado fibrinoso y perineuritis de las raieés® vecinas) el
nervio espinal estaba lesionado hasta en su nieleo gens
tral. De aqui, ha pretendido erear una meningitis diftéri-
ca, rechazada por casi todos los autores.

Vulpian ha hecho un examen de tres médulas espina-
les y ha hallado las membranas intactas. La parte pdster:
externa de los cuernos anteriores presentaba una rarefac-

cion del tejido conjuntive y un estado globuloso de las

b
g
eélulas cuyo protoplasma estaba granuloso y cuyos nii-
cleos estaban segmentados.

Dejérine ha hallado en la médula lesiones inflamatorias
intersticiales y parenquimatosas 4 la vez.

Los casos observados por Biihl, Oertel, Pierret, Vul-

MEMORT A
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pian, Deéjérine, no son los més frecuentes; muchas veces
la médula, el cerebro, las meninges, los centros nerviosos,
en fin, estdn indemnes. La lesién que se observa mds fre-
cuentemente es la que tiene por asiento & los nervios pe-
riféricos: lesiones de degeneracién granulo grasosa, de
neuritis intersticial, parenquimatosa ¢ segmentaria peri-
axil. Por tltimo, Hocchauss s6lo ha hallado miositis pa-
renquimatosa é intersticial.

Diagnéstico.— s faeil euando se recorre la sintomato-
logia @rriba@niineiada. No obstante, hay muchas enfer-
medades ~que, podrifan confundirse con ella, sobre todo
cuando se manifiesta en sus formas frustradas.

La voz ronca y ias perturbaciones de la deglueiin,
cuando no se llamaba la atencién sobre la angina y cuan-
do la pardlisis no era generalizada, eran, en otro Til]lll}}tl;
imputadas & le histeria, 4 la sifilis.

En la pardlisis general progresiva, tenemos un debili-
tamiento progresivo de las facultades mentales, acompa-
fiado de perturbaciones de la palabra, de un temblor y de
perturbaciones delirantes que, & veces toman un caracter
depresivo, otras, de excitaeion.

Con la tubercnlosis meningea 6 cerebral ha podido ha-
ber confusiones basadas en la tristeza cdelenfermo; éncsu
indolencia, mirada fija, hebetud aparente, debilidad, am;
bliopia, pulso lento. El diagndstico se basard en la triada
meningea, en los antecedentes del enfermo, en la intermi-
tencia con que evolucionan los fenémenns de la parilisis,
en la aparicién brusca de las perturbaciones motriees en
el velo y en las extremidades.

La ataxia podria hacernos pensar en una tabes; las per-
turbaciones del lenguaje, en la paralisis labio-gloso-larin-
gea y en la esclerosis en placas, enfermedades estas dos
tltimas que no vienen acompaiadas de pardlisis de las
extremidades.
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Por tiltimo, no debemos olvidar 4 una enfermedad que
simula 4 casi todas las enfermedades, 4 la histeria.

Un autor que no recordamos, da los siguientes puntos
de guia para formular el diagnéstico de parilisis diftéri-
ca. Deben tomarse en cuenta, dice: 1.2 El sitio por donde
empezd la pardlisis; 2.° La voz nasal; 3.° La dificultad de
la deglucién; 4.° La midriasis; 5.° La pardlisis de la aco-
modacién y la paresia de los misculos del ojo; 6.° La len-
titud del pulso; 7. La progresiva paresia ¢ la paralisis de
las enatro extremidades; 8.9 La reaccién de degeneracién
en' el velo delipaladarjiy 9.7 La ausencia de perturbacio-
nes vesicales é intestinales.

Estas reglas no son ni pueden ser absolutas. Asi una
estadistica de 70 casos de parilisis del velo, nos muestra:
64 casos de paralisis generalizadas, 39 de amaurosis, 13
de pardlisis de los miembros inferiores, 10 de extrabismo,
9 de pardlisis de los miisculos del cuello y del tronco, 8
en que habfa perturbaciones sensitivas solamente, sin fe-
némenos motrices; 8 de anafrodisia, 6 de paralisis del rec-

to y 4 de pardlisis de la vejiga. Anotaremos que, en el
mejor de los casos, ha habido 15 enfermos que no tuvie-
ron perturbaciones oculares.

Prondstico.—Benigno, por lo general. Hemos hablado
en otra parte de las causas de los casos fatules. Estos,
para unos, estin en la proporeién de un 10°/, respecto
del total de los casos. Landouzy da un 17 por 117, es de-
eirun 14.5°/, y Lépine et Lorain 120/

Patogenia.—La paralisis diftérica, propiamente hablan-
do, fué desconocida durante mucho tiempo. Hemos dicho
al principio que fué en la 2.2 mitad del ultimo siglo cuan-
do se publicaron sobre ella- easos aislados pero que por
primera vez eran descritos clara y conceretamente. Ahora
"bien, estos hechos pasaron también desapercibidos, adin
para el mismo Bretonnean, Este autor, apesar de haber
publicado en su «Traité de la diphtérie» una traduceién de
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los trabajos de Ghisi y de Bard, no habia, hasta el afio
de 1849, observado un solo enfermo de pardlisis diftérica,

por lo que, ni siquiera llama sobre aquéllos la atencién.
En esta fecha, observé un caso, en un cirujano de Tours,
consiguiendo con su deseripeién que la pardlisis diftérica
fuera aceptada en Francia, primeramente por la Escuela
de Tours. Nuevos trabajos sobre ella, entre los que sobre-
salen los de Maingault y de Trousseau han dilucidado y
vulgarizado sus fenémenos, haciéndolos aceptar por la
Escuela de Paris.

Y aliora, éncabiezando la patogenia de la afeccién que
recorremos, tanto Trousseau como Maingault atribuyen
la causa de la pardlisis 4 una intoxicacién de la economfa
que perturba mis 6 menos profundamente al sistema ner-
vioso, y cuyo mecanismo intimo, 4 juicio de Trousseau, no
conocemos g) presente ni conoceremos jamas.

Grubler se ha opuesto tenazmente 4 las ideas de Trou-
sseau y atribuye é los fendémenos un origen y una natu-
aleza asténicas. Para él, juegan un rol importante, en la
patogenia, la dieta y la cama prolongadas, la intensidad
de la fiebre, de las emisiones sanguineas, de la albuminu-
ria, de la decadencia orgdnica. Pasaria, en este caso, como
acontece después de una escarlatina, después de una’ vi-
ruela 6 cualquiera otra fiebre eruptiva, \de eualgquiéra’ in-
feccién; y ha llamado la atencién especialmente sobre las
anginas simples, sobre la angina herpétiea, que vienen
4 veces seguidas por fenémenos de pardlisis. No obstante,
las paralisis diftéricas son mucho mids frecuentes que las
pseudo-diftéricas, es decir, las consecutivas 4 una angina
simple y que las consecutivas & cualquiera otra infeceion.
Por otra parte cuando la paralisis sigue 4 una enfermedad
distinta de la difteria, se presenta generalmente acompa-
flando 4 aquellos casos graves, que amenazan la vida del
enfermo. Mientras que, en los casos de pardlisis post-dif-
téricas, la regla es que éstas se presenten después de




)

una difteria benigna, transitoria, ligera. Y por iltimo,
cuintos casos considerados como anginas simples, cudntas
anginas herpéticas son, propiamente hablando, tlceras
sirfacas sin 1ileeras, anginas diftéricas.

Una vez afirmada la existencia de la pardlisis diftérica
con su sintomatologia aparte, se ha tratado de explicar
su patogenia por una gerie de teorias. Hemos hablado de
las conclusiones 4 que arriban Maingault, Gubler y
Trousseau. A continuacién de ellos, una serie de investi-
gadores, hasandese/en/di elinica y en unas cuantas au-
topsias, han llegadoe 4 las conclusiones que expondremos
en unos momentos H’H’i.‘\',

La atencién de los observadores fué llamada especial-
mente sobre el velo del paladar. Investigando en las au-
topsias, se han hallado lesiones musculares, (miositis paren-
quimatosas é intersticiales) y nerviosas (neuritis periférica
de los nervios del velo). Esto ha dado origen & que se
atribuya la pardlisis del velo # lesiones inflamatorias que
afectarfan las fibras musculares y nerviosas del velo, pro-
pagdndose # ellas por contigiiidad. Pero otros autores no
aceptan este modo de ver. Para ellos, hay una especie de
predileccién de la difteria para complicarse con pardlisis
del velo, que no tienen las otras anginas; loLgue no’debie-
ra acontecer, si se aceptara la teoria por propagaciin.anfla,
matoria. Por otra parte, como lo hemos dicho mis atris,
si la inflamacién de la mucosa contigua, propagindose &
los nervios y 4 las fibras musculares del velo, fuera la cau-
sa de la pardlisis diftérica, deberia haber cierta relacion
entre esta pardlisis y la intensidaddel proceso flegmésico:
la paralisis diftérica debiera presentarse, de regla, después
de las anginas diftéricas violentas y excepcionalmente,
después de las anginas diftéricas benignas; y es Ja inversa
lo que generalmente sucede. Ademds, sabemos que la pa-
ralisis puede presentarse sin haber sido precedida por la
angina, que puede precederla y que, por iltimo, puede se-
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guir 4 una difteria cutinea. Asi es que, con las considera-
ciones expuestas, esta teorfa no ha podide surgir.

Mucho més aceptada es la opinién que atribuye 4 lesio-
nes nerviosas producidas por una intoxicacién semejante
4 la que producen el plomo, el salfuro de carbono, ete. la
patogenia de la paralisis del velo. Hemos hablado en la
anatomia patolégica, de procesos de neuritis, en los ner-
vios que inervan los misculos paralizados. Y se funda en
la existencia de estas lesiones la teorfa que encuadra den-
tro ‘del marco elfnico de las polineuritis téxicas los fené-
menos euya patogenia recorremos. In un momento més
volveremos sobre esta teoria, para pasar & ocuparnos de
las causas de la pardlisis de los demas mrisculos afec-
tados.

La esplicacion de esta pardlisis no estd bien dilucidada
todavia. Gubler las divide en dos elases. Unas como las de
la cara, lenguayg labios, Grganos de los sentidos, drganos
respiratorios y cardiovasculares, serfan debidas 4 la pro-
pagacién 4 otros nervios de los desérdenes del velo; las
otras serian de naturaleza asténica. Las perturbaciones
visnales vendrian 4 consecuencia de afectarse el ganglio
cervical superior; las perturbaciones del gusto, oido, la pa-
4lisis de los labios y de la cara, tendrian porfonde ana-
témico lesiones del simpatico, del\facial y del trigémino,
que confluyen al ganglio de Meckel, origen de los nervios
palatinos. La paralisis de la nuea, la insensibilidad de la
lengua y las perturbaciones neumo-cardio-vasculares, ten-
drian pororigen lesiones del gloso faringeo, del simpético,
del neumogistico, delas raices del plexo cervical, del plexo
faringeo, (formado por ramas del simpatico, del neumo-
gistrico y del gloso faringeo); lesiones que se esplican fa-
cilmente si se recuerda que costean 4 la faringe los nervios
mencionados. En resumen, es una reproduccion de la
teoria que esplica los fenémenos del velo por una inflama-
cién propagada por contigiiidad y que, por ingeniosa que



parezea, no se ha abierto camino en la ciencia, y hemos
refutado mds atras. Lo mismo podemos decir de la segun-
da variedad de Gubler, de las parilisis por astemia, que
nos han detenido hace un instante; cuando més aceptaria-
mos que la astenia juegaunrol de coadyuvante, perono de
primer orden en la patogenia de la pardlisis diftérica.

Brown-Séquard y Germain Sée clasifican los fenémenos
como hechos reflejos, teorfa refleja ingeniosamente modi-
ficada por Weber. Esta teoria seria aceptable si la pard-
lisis apareciera coetaneamente con la angina; pero sabe-
mos/ que' 'sé Epresenta 8415, 30 dias después. Ademads,
muchas veces falta esta angina. Por dltimo, Mr. Colin
considera 4 la pardlisis del velo como un intermediario
forzado entre la angina y la pardlisis de los otros miiscu-
los; y muchas veces falta este intermediario forzado.

Weber, en su modificacién de la teoria refleja, recuerda
lo que pasa en el tétanos traumditico que, tendria los si-
guientes puntos de contacto con la pardlisis diftérica: 1.
Que entre el principio-de la lesién periférica y las mani-
festaciones centrales, se desliza un lapso de tiempo més 6
menos largo, por lo general; 2.7 Que tanto el tétanos como
la pardlisis aparecen pocas veces, relativamente, el prime-
ro después de una herida, la segunda, después de una an-
gina; y 3.° Que el tétanos como la difteria/pueden pre-
sentarse cuando ha sido ligera, insignificante la lesion
inicial.

Se ha incriminado & la albuminuria que, nos esplicaria
las perturbaciones oculares. Pero, la regla es que la pard-
lisis se presente en easos que no han tenido albuminuria.
Y, por otra parte, las lesiones oculares diftéricas son com-
pletamente distintas de las lestones albumintirieas.

Nos queda por hablar de la teorfa que explica los feno-
menos por perturbaciones nerviosas y que cuenta actual-
mente con un inmenso mimero de adeptos. Esta teorfa
admite una nueva divisién: en un primer grupo, estin los
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que consideran eomo causa de la pardlisis 4 lesiones ner-
viosas centrales, medulares; y en un segundo, los que in-
eriminan 4 lesiones de los nervios periféricos, & neuritis
periféricas.

Hemos hablado en la anatomia patolégiea de las lesio-
nes nerviosas que se han hallado en las autopsias. Déjéri-
ne, en 1878, publicé 5 observaciones con autopsias, habien-
do hallado lesiones de los mervios periféricos y de las
eélulas, ganglionarias de los cuernos anteriores de la mé-
dula; y, asignando un rol primordial 4 las lesiones medu-

lares'y ano gecundario 4 las lesiones periféricas, coneluyd
ineriminando 4 una tefromielitis, 4 una inflamacién loca-
lizada, medular. Posteriormente, Déjérine ha abandonado
la teoria medilar, acompafiando ahora 4 los. que aceptan
4 una polineuritis como causa de la pardlisis.

Para muchos autores, aceptando esta teorfa medular se
explicarfan ficilmente los fenémenos de la paralisis difté-
rica, desde la pardlisis de los miembros hasta las pertur-
baciones oculares, respiratorias y cardiacas: localizdndose
en una parte 6 en otra y con mayor 6 menor intensidad
segiin las regiones de la médula que sean afectadas y se-
gtin la violencia con que las eélulag ganglionarias hayan
sufrido el choque del elemento morboso. Kl bulbo es afec-
tado de preferencia, de donde viene ‘que se afecten oene-
ralmente la lengua y el velo del paladar y el peligro de
que se presenten perturbaciones pulmonares 6 cardfacas.

D'Oertel y Pierret han hablado de lesiones meningeas
y basindose en esto, Sainclair atribuye los fenémenos &
una meningitis pseudomembranosa, & una meningo linfitis.
Estas lesiones son tan raras que no han podido dar un
asidero firme 4 la teorfa de Sainelair.

La mayoria de los autores esplica la patogenia de la
parélisis diftérica, considerando & esta como una polineu-
ritis ascendente, «migrans»; basindose por una parte en
la observacion elinica y por otra en la frecuencia enorme
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con que se presentan lesiones de neuritis en los nervios
que inervan los musculos afectados.

Por tiltimo, citaremos un caso de Hoechauss que s6lo
ha hallado lesiones musculares y asimismo; hay casos ra-
ros en la ciencia, en que ha sido imposible encontrar la
menor huella de lesiones nerviosas.

Ahora, pasemos 4 bosquejar rapidamente lo que nos han
ensefiado sobre esta patogenia los estudios sobre el bacilus
de Klebs-Loffler, sobre la toxina y antitoxina diftéricas,
e una’ palabra, el ‘estado adtual de la cuestion.

Como ha pasado con todas las enfermedades infecciosas,
una vez descubierto el germen que las producia, se han
preguntado los investigadores si las complicaciones meta-
diftérieas de eardcter paralitico eran debidas 4 la presen-
cia directa del bacilus de Klebs-Liffler en los musculos y
nervios afectados: los resultados que han dado las autop-
sias han sido siempre negativos.

Del mismo modo, la universalidad de los autores ha ido
4 ineriminar 4 las secreciones bacterianas, 4 la accién de
las toxinas solubles que los bacilos de Klebs-Liftler ela-
boran en el espesor de las falsas membranas. De alli pe-
netrarian 4 la sangre é irfan 4 intoxicar 4 los elementos
nerviosos, sobre los que tendrian una especie’de predilec-
cién. Afectarfan de preferencia & los nerviosvperiféricos,
otras veces 4 los elementos merviosos centrales; en una
palabra, producirfan lesiones medulares;, bulbares 6 peri-
féricas, alteraciones mds ¢ menos profundas en la nutri-
cién y atin en la vitalidad de las células y fibras nerviosas
tales 6 cuales; pero en todo caso, obrarfan como los vene-
nos minerales, por intoxicacion.

Estas toxinas tendrian -vna-accién paralizante y serian
andlogas 4 las diastasas y 4 los venenos. Rara vez serian
excitantes, lo que nos explicaria por qué las contracturas
localizadas se presentan excepcionalmente en el curso de
la paralisis diftérica.
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Desde el deseubrimiento del bacilus de Klebs-Liiffler en
1883 y 1884 hasta el descubrimiento de la toxina diftéri-
ca por Roux, esta teoria mo salia del campo de las ideas
subjetivas. Desde que Roux fabrieé su toxina, la esplica-
cién de la pardlisis diftérica por una intoxicacién produeci-
da por los venenos solubles fabrieados por el bacilus de
Klebs-Liffler, ha dejado de ser una idea meramente in-
ductiva para pasar 4 ser plena y brillantemente confirma-
da_por, la experimentacion.

Efectivamente, inoculando esta toxina 4 conejos, se ha
Négado-a reproducir los sintomas objetivos de la difteria;
y entre muchos easos, se han observado algunos que pre-
sentaban completamente el cuadro clinico de la pardlisis
diftérica. Examinando anatémicamente los nervios y la
médula de 108 conejos enfermos, se han hallado las mis-
mas lesiones que anteriormente roencionamos. La lesién
mas frecuentemente observada es la neuritis de los nervios
que inervan los misculos paralizados. La médula ha sido
hallada lesionada en sus columnas grises anteriores, ge-
neralmente; en uno que otro caso, se han hallado altera-
ciones de las raices y columnas grises posteriores. Babinsky,
por el contrario, no ha hallado lesidn _nerviesa alguna en
dos conejos atacados por nna paralisis diftérica experi-
mental.

En cuanto 4 las lesiones meningeas, son consideradas
como producidas por infecciones secundarias, sobreafiadi-
das 4 la infeceién inicial.

En resumen, la patogenia de la parilisis diftérica no
estd suficientemente conocida todavia. En teoria, aparen-

temente confirmada por la experimentacion bacteriolégica,
podemos atribuir el proceso intimo 4 una toxemia, & un
envenenamiento del sistema nervioso por la toxina difté-
rica. La inmensa mayoria de los casos pueden conciliarse
con este modo de ver. Las partes del sistema nervioso més
frecuentemente lesionadas son los nervios periféricos; en
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seguida, vienen el bulbo raquideo y la médula espinal. Asf
es que, el proceso anatémico mds frecuente en la pardlisis
diftérica es la polineuritis; la mielitis se observa mds rara
vez. Los casos en que la mielitis y la polineuritis faltan
son la excepcion. Y de la mavor frecuencia con que se ha
observado en las autopsias el proceso polineuritico, ha na-
eido que la generalidad de los autores nos hablen, no de
una paralisis diftérica, sino de una polineunritis diftérica.
Clomo lo hemos dicho méds atrds, pumerosos casos no se
haltan acordes con este modd de ver.

Otravobservaeion ltodavia. . Hemos llegado 4 la conclu-
sién de considerar & la pardlisis diftérica como formando
parte de los procesos toxémicos. A ella hemos llegado
después del descubrimiento del bacilus de Klebs-Liffler
y de la toxina diftérica. Y sin embargo, antes que se co-
nociera ¢ que se sospechara ese bacilus, antes que se le
cultivara en los caldos, se descubriera su toxina y se ex-
perimentara con ella, idéntica conclusién habia sido for-
mulada por «<el mds grande de los clinicos de la escuela
francesa», por Trousseau.

Tratamiento.—Se instituird un régimen ténico recons-
tituyente, por regla general. Se han recomendado los ba-
fios sulfurosos 6 de mar. La alimentacidn del enfermo
consistird en sustancias espesas, en mazamorras, Aconse:
j:m([ﬂ siempre al enfermo que incline la cabeza hacia atris
al deglutir.

El verdadero tratamiento de la pardlisis diftérica con-
siste en el masaje, en la prescripeién de preparados de
nuez voémica, y sobre todo, la electrizacién. Los prepara-
dos de nuez véomica deben darse al declinar la pardlisis,
teniendo la preferencia el sulfato-de estricnina 4 la ddsis
de é a1 miligr':mm (0.0005 a H.{JHI} en }Jﬂdnrzlh‘ O mas
bien, en inyecciones hipodérmicas. Pueden darse 2 4 3 1mi-
ligramos al dia.

En lo que se refiere 4 la electrizacion, se aplican corrien-
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tes farddicas sobre el velo del paladar: el polo positivo se
aplica en la regién external, en el cuello 6 en la nuea, y
el polo negativo en ¢l velo; la intensidad de la corriente
debe ser de 1 & 2 milliampéres. Onimus aconseja aplicar
los dos electrodos de una corriente galvanica sobre la cara
anterior del cuello 6 unoen el cuello y otro en la nuca. Tam-
bién se puede aplicar el polo positivo en la apifisis mastoi-
des y el negativo en elvelo. Interrnmpiendo la corriente se
produce un movimiento de deglucion.

La parahisis de los ojos serd combatida por corrientes
faradicasC débiles, aplicando el polo positivo en la nuca y
el negativo en el contorno de la érbita. Las pardlisis ge-
neralizadas serdn combatidas también por bafios de mar,
la faradizacién, hielo y puntas de fuego en la columna
vertebral. Para la pardlisis de los misculos respiratorios
se aplicarin sinapismos y vesicatorios en el pecho. Se fa-
radizard la regién precordial, cuando se presenten pertur-
baciones cardfacas.

La escerina-ha sido recomendada contra las perturba-
ciones oculares: una gota, mafiana y tarde, de una solucién
al 1% en agua destilada.

Como preventivo de la pardlisis diftérica se aconseja
durante la evolucién de la difteria, hacer To mas tempra-
no posible la inyececién del sérum’ de'Roux.

OBSERVACIONES
(BSERVACION NUM. 1

Rosario Galdames; de 18 anos de edad, viuda, nacida
en los Andes, residente en Santiago, entré 4 la Clinica de
Enfermedades Nerviosas, servicio del doctor Orrego Luco,
en Junio de 1896 (archivo de observaciones, afio 1896,
pagina 110.)
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Antecedentes hereditarios.—Ignora la muerte de su pa-
dre, su madre murié de colerina. Tiene un solo hermano,
de perfecta salud.

Auntecedentes personales—Ha tenido hace cuatro afios,
influenza y en repetidas ocasiones, afecciones ligeras 4 la
garganta,

El 15 de Abril del presente afio (afic 1896) fué acome-
tida por calofrios repetidos, fiebre, malestar general, pér-
dida del apetito y constipacién. El dia 16, tenfa la sensa-
CidiEde wn euerpoextiaiio eh la garganta, que iba acom-
panada, de-un, dolor sobrve todo acentnado durante los
movimientos de deglucién. Sus amigdalas estaban hincha-
das y cubiertas por manchas irregulares blanquizcas. Esta
tumefaceién fué rapidamente acentudindose hasta impedir
4 la enferma la ingestién de los alimentos s6lidos,

El 17 6 el 18 apareci6 en el cuello, por debajo y por
detrds del dngulo de la mandibula (en ambos lados) un
infarto ganglionar y dolor. En este estado duré, atendida
por el médico, mds 6 menos diez dias; después de los cua-
les, los sintomas fueron progresivamente atenudndose,
hasta desaparecer casi por completo 4 los 20 6 25 dias
después (del 5 al 10 de Mayo).

Desde los comienzos de la enfermedad, porotra’parte,
la palabra se hizo dificultosa y la voz masaly Elymédico
que la atendia, formul6 el diagnéstico de difteria.

A los 25 dias después de abandonar la cama (principios
de Junio) y estando todavia en convalescencia, se puso
ronca y afona, 4 punto de mo poder hacerse ofr; sintid
un debilitamiento de sus miembros, que le dificultaba el
uso fl(! 518 li'T'El?,{J."\ .Y il(‘ S5 ]li!’]'l]}l.‘{; :I(‘f}llll).‘li‘[:l[h} 1()([(] esto
de dificultades en la deglucién y de sintomas de una pa-
resia de ambos elevadores de los parpados y de insuficien-
cia de la acomodacién. Estos sintomas persistieron hasta
que la enferma entré 4 la clinica el 16 de Junio de 1896,

Status praesens.—Subjetivamente, la enferma no pue-
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de ingerir liquidos, pues los arroja por las narices, lo que
evita inelinando la eabeza haeia atris; 4 veces, la deglu-
cién de sélidos provoca accesos de tos. Estd ronca, afona;
sus brazos estan débiles, no puede abotonarse, tomar ob-
jetos pequefios y delicudos con sus dedos; dice que sus
piernas no la pueden, sin apoyarse en algo, en otra per-
sona que la ayude, es incapaz de andar, si pretende ha
cerlo, sus piernas tambaléan.

Objetiyamente, el velo del paladar esti caido, la uvula
desviada 4 Ta déréeha; si se toca al velo con un estilete el
refléjo nocseproduce; tampoco existen en el velo esos mo-
vimientos de elevacion y de deseenso que acompafian nor-
malmente a4 los tiempos de la respiracion.

Las pupilas estin dilatadas. El campo visual estd muy
reducido (reducdén periférica, coneéntrica).

Los reflejos estan ligeramente disminuidos, la sensibi-
lidad, conservada. En los otros 6rganos y aparatos, nada
de anormal.

Pulso.—64 por minuto; respiracién 16, temperatura
36.5.

Diagndstico—Paralisis diftérica.

Tratamiento.—Corrientes farddicas débiles en los miem-
bros paralizados. Pildoras de estriening, 010005 @l “diacy
régimen ténico reconstituyente.

Julio 17.—Examinada en este dfa la enferma, notamos
que ha desaparecido la pardlisis del velo del paladar; la
voz estd clara y sonora; las piernas siguen ligeramente
paréticas pero ya permiten que la enferma ande sin apoyo.
Clomo tratamiento, sigue el mismo.

Setiembre.—La enferma estd completamente sana y se

la da de alta. (1)

(1) Un tio de la enferma tuvo difteria al mismo tiempo que ella,
lnr]l'_r\:h\jh cOMoO consecuencia, 1I:]|'l""':|=| de ambos brazos, hormi

gudos y perdida de la sensibilidad tactil en ambas manos.
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OBSERVACION NUM. 2

José Miguel Argomedo, de 17 aifios, soltero, cochero,
nacido en Santiago, entré 4 la Clinica el 10 de julio de
1896,

Antecedentes hereditarios—Su padre murié de pulmonia,
y dos hermanos, de membrana. Tiene dos hermanos reu-
maticos,

dAulécedentes) persoiules.~Fn 1888 6 1889, tuvo alfom-
brilla.

A principios de abril, mds 6 menos, del afio actual (1896),
tuvo difteria que lo obligé 4 ingresar al Hospital de San
Vicente de Paul. Tratado por una inyeccién de veinte
gramos (dos inyecciones de 10.0 cada una, en ambos lados
del térax) del sérum de Roux, fué dado de alta el 12 de
mayo; guardando, de consiguiente, cama por espacio de
un mes.

Anamnesis—El enfermo estuvo como dos semanas, cre-
yéndose sano, sin sentir otra cosa que una gran debilidad.
El 27 de mayo, mds ¢ menos, sintié después de una mar-
cha corta de & pie, dolores poco intensos en sus muslos y
en la regién sacro-lumbar, hormiguéos generalizados, aun-
que predominando en las extremidades inferiores; en los
pies, tuvo sensaciones de frio, otras veces de calor. A esto
se afladié una debilidad general de dichos miembros que
fué gradualmente acentuindose, hasta que, tres dias des-
pués, se convertia en paralisis,

Al fin de estos tres dias y después de constituida la pa-
rilisis, empez6 4 sentirse ronco y luego, completamente
afono. Si ingerfa sustancias liguidas, las arrojaba por la
nariz, lo.que evitaba, en lo posible, inclinando la cabeza
hacia atrds. La ingestién de sustancias s6lidas sélo en
ciertos casos era dificil. Por otra parte, la ingestién de to-

da clase de sustancias provocaba accesos de tos.
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En sus miembros superiores, tuvo una simple ln:u'v:'-*i:l.

Del lado de la vista, ha tenido oscurecimientos y diplo-
pia que se presentaba en eciertas posiciones y al mirar ob-
jetos lejanos (desérdenes de la acomodacién?) En este es-
tado, el 11 de junio, el enfermo volvié aingresar al Hospital
arriba mencionado, yende & ocupar la cama niim. 1 de la
sala de San Carlos, clinica del Dr. Ugarte Gutiérrez. Co-
mo lo hemos dicho, se presenté & la cliniea del Dr. Orre-
go Luco el 10 de julio, un mes después. (1)

Status Preaedens.—JIulio 12.—Aparato digestivo—La len-
gua:estd | resquebrajada y saburral. El velo del paladar
esta caido en ambos lado y la vvula, desviada 4 la dere-
cha. En el resto de este aparato, sélo anotamos constipa-
eifn. P

Aparato respiratorio, digestivo y génito-urinario.—La voz
es nasal, la palabra es lente, la articulacién de los sonidos
perezosa. Pulso: 100><minute; respiracion, 24>< minuto.
Hay depresion del sentido genésico. Por lo demds, nada
de anormal.

Sistema newro-muscunlar: a) Motilidad —Sus misculos es-
tan muy poco desarrollados y, al mismo tiempo, flaxidos.
En sus miembros superiores, el enfermo siente debilidad
al hacer los movimientos: el dinaniémetro Omarea 24 kg
para la mano derecha, y 18 kg, para la, mano, izquierda,

La masa sacro-lumbar del lado derecho estd algo atro-
fiada.

En los miembros inferiores hay atrofia muscular, mads
marcada que en los superiores; atrofia que predomina en
los grupos extensores. Al mismo tiempo hay paresia, que
predomina asimismo en los extensores. No ha habido con-
tracciones fibrilares. Si se le dice al enfermo que se pon-
ga de pie, no puede hacerlo, se le doblan las piernas.

En cuanto 4 la reaccidn eléetrica, el miembro inferior

(1) Véase archivo de observaciones, ano 1896, pagina 191,
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izquierdo no reacciona ni ante la electricidad galvénica,
ni ante la electricidad farddica. El derecho reacciona so-
lamente 4 la farddica.

Los reflejos patelares estén abolidos. En el velo del pa-
ladar sélo existe el reflejo en el lado derecho.

b) Sensililidad —La sensibilidad general esti conser-
vada, excepto en la mitad izquierda del velo del paladar,
donde esta perdida. La sensibilidad especial s6lo nos mues-
tra midriasis.

¢) Perturbaciones trdficas y vasomotrices.—Persisten las
sensaciones ‘de’ frio“y"'de ‘calor que el enfermo sentfa en
sus pies. Sus piernas con una friccién suave se ponen ru-
bicundas, lo que pasa muy rara vez, segin dice el enfermo.
Temperatura 4 las 3 P. M., 36.8 c.

Por tltimo, la constitucién del individuo es linfitica,
el panienlo adiposo escaso, la piel pdlida. Ademas, el esta-
do mental del enfermo muestra pérdida casi completa de
la memoria y una debilidad de la ideacidn.

Diagnastico.—Paralisis diftérica.

Prondstico—Favorable.

Tratamiento.— Régimen ténico reconstituyente y corrien-
tes faradicas débiles 4 lo largo de los miembros inferiores
y de la regién sacro-lumbar; masaje é inyecciones diarias
de gr. 0.001 de sulfato de estricnina,

Resultado.
en el hospital. La paresia de sus miembros inferiores per-

El 4 de Agosto el enfermo fué dado de alta

sistia, pero ya muy reducida, porque el enfermo podfa an-
dar sin necesidad de apoyo, En el velo los sintomas desa-
parecieron completamente; la atrofia muscular estaba menos
marcada, exista s6lo en las piernas, habiendo desaparecido
en la regién sacro-lumbar.

Por otra parte, el enfermo no volvié mas 4 la clinica,
por creerse completamente curado.

MEMORIA 4




(BSERVACION NUM. 3.

Blanca Cuadra, de 24 afios, casada, nacida en Santiago,
ocupa la cama nim. 2 de la Sala mim. 1 de la Seccién de
Mujeres del Hospital de San Vicente de Paul.

Antecedentes heveditarios.—Su padre sufre dolores al co-
razén. Su madre murié de membrana. Tiene dos tias pater-
nas: ind sufreérdel higado y otra, dolores en la espalda.
Ha. tenido, dos tias maternas: ambas han tenido membra-
na que causé la muerte de una de ellas; la otra murié ti-
sica. Ha tenidoiete hermanos, muertos en -la infancia,
no sabe de qué. Su marido es sano, su unico hijo sufre
liltimamente de tos.

Antecedentes personales—A los seis afios, tuvo viruela,
Se casé en 1892, En 1895, empez6 4 sufrir de la gargan-
ta: hinchazén, dolores y dificultad 4 la deglucion; fendme-
nos que duraban uno 6 dos dias y que reaparecian. dias,
semanas después. El 28 de Agosto de 1897, tuvo mem-
brana, acompafiada de voz gangosa y de dificultad 4 la
deglueion. Atendida por el doctor Cortés Monroy, fué tra-
tada con dos inyecciones (sérumdeRoux?); y:pudolevans
tarse casi completamente sana 13 ¢ 15 dias después. Du-
rante los dos dias siguientes s6lo sentia debilidad y difi-
cultad 4 la deglucién: sélo podia ingerir liquidos; podfa
hablar bien y con su voz natural. Al tercer dfa, desperté
garganta y un aumento de la. dificulfad
al deglutir; de tal manera que, atin la ingestion de los li-

con un dolor de

quidos era diffeil: para evitarlo, inclinaba la cabeza hacia
atrds. A estos se afiadieron: voz gangosa y una exagera-
cion de los fenémenos cardiacos que veremos después; la
articulacién de las palabras llegé 4 ser dificil. El dia sép-
timo aparecieron perturbaciones més 6 menos acentuadas
del lado del 6rgano de la visién. En este estado permane-
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cié la enferma hasta que entré al Hospital el 5 de Octu-
bre del afio actual.

Examen subgelivo—Desde el afio 1894, ha tenido cefa-
lalgias poco intensas que se presentaban sobretodo en la
mafiana. En 1895, ha notado alopecia. Otras veces se pre-
senfaban dolores en las piernas, sobie todo, nocturnos. En
el curso de la difteria, tuvo dolores de oidos que desapa-
recieron después.

Las perturbaciones visuales consistieron en visién con-
fusa Gy 'encdisminucién de Tacagudeza visual: no distinguia
lag letras; las lineas-del papel, los caracteres delicados de
los objetos.

(Como un mes antes que empezara la difteria, tuvo un
coriza que desaparecié pocos dias antes que se presentara
aquélla.

Aparato respiratorio.—S6lo ha sentido accesos de tos
desde que empezaron los fenémenos de gangueo y las per-
turbaciones oculares, después que curd la difteria y sélo
en el acto de ingerir alimentos.

Aparato cireulatorio —I1a sentido palpitaciones frecuen-
tes en el corazdn y dolores cardiacos que duraban como 5
minutos y que se acentuaron al tercer dfa después que cu-
r6 la difteria.

Aparato digestivo—Cuando empez6 la difteria, se puso
estitica, la defecacidn haciéndose eada tres dias. Tres dias
después de la curacién, junto con los fendmenos que se
presentaron durante la convalescencia, la estitiquez se
acentud y la defeeacion tenfa lugar sélo cada 5 6 6 dias.
La tltima defecacién antes de la fecha (14 de octubre) es-
tuvo separada de la anterior por el espacio de 8 dfas. Por
otra parte, para obrar, la enferma tiene que hacer uso de
lavativas.

Miembros—Ha sentido dolores en los brazos y sensa-
ciones de adormecimientos en los dedos de las manos. Sus
piernas se hinchaban frecuentemente, antes de la difteria;
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en los dos dfas que siguieron 4 la curacién, podia andar
bien, sintiendo solamente una ligera debilidad 4 las pier-
nas. Después, no ha notado ninguna perturbacién motriz
en sus miembros, 4 no ser, en sus brazos donde notaba
disminuida la fuerza muscular.

Del lado de los demds érganos y aparatos, la enferma
s6lo ha notado un dolor poco intenso en los vacios.

Examen obgetivo.—Octubre 14 de 1897.—Constitueién,
regular. Pulso, 80; respiracién, 20; temperatura, 36.2.

Liad ;perturbaciones principales que hallamos en la en-
ferma, residen en el drgano visual, en el velo y en el co-
razon.

Ojos.—Pupilas dilatadas, reaccionan 4 la luz, pero mas
dificilmente 4 la acomodacién. Al oftalmoscopio, hallamos
4 la pupila empafiada, como si estuviera cubierta por una
tela grisdcea cuya parte central aparece nacarada.

Velo del paladar.—Esta eaido, insensible; la dvula des-
viada 4 la derecha. En el momento en que lo examina-
mos, la enfermma ingiere un poco. de caldo: inclina la cabe-
za hacia atras; al deglutir, pero tiene dos ligeros accesos
de tos.

Corazén.—Macidez aumentada hacia abajo; la punta,
ligeramente desviada hacia abajo y- afuera: Auscultacion:
los dos tonos estdn normales y acompafiados por un soplo
diastélico en la punta.

teflejos patelares.— Disminuidos ligeramente; sensibili-
dad conservada. Del lado de los otros 6rganos, nada de
normal.

Diagnistico —Pardlisis diftérica, estrechez mitral, neu-
roretinitis.

Prondstico.—Benigno para la pardlisis, reservado para
la neuroretinitis y para la estrechez mitral.

Tratamiento.—Estricnina 0.0005 al dia, en pfldoras y
régimen ténico reconstituyente.

Oetubre 19.—La enferma sigue lo mismo. A las 5 P. M,
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ge faradizé el velo durante 5 minutos con una corriente
de un milliampére, aplicando el polo positivo en la parte
superior de la regién external y el negativo, en el velo.
Al abrirse la corriente, la iivala se dirigié haeia la linea
media y se puso més pequefia, el velo se levanté y dejé
de-estar caido.

Octubre 22.—8e ha faradizado el velo los dias 20y
21. La enfermu sigue mucho mejor: el velo estd levanta-
do, elevindose y deprimiéndose iséeronamente con los dos
tiempoy respiratorios: Bl habla y la deglucién siguen mejor.

Urgidos por el tiempo, no podemos seguir anotando lo
que nos revela la observacién diaria de la-enferma. De
todos modos, podemos afirmar que la paralisis diftérica
marcha rdpidamente al resultado que anunciamos, 4 la
curaeion.

A mas de las observaciones precedentes, debemos citar
tres casos que se presentaron 4 mediados del afio pasado.
El primero era una enferma que llegé 4 la sala nim. 1 del
Hospital de San Vicente de Paul, con pardlisis del velo y
perturbaciones oculares (midriasis, disminuecién de la aco-
modacién, ete.); tratada por la estrienina y la faradizaciom
del velo, sali6 de alta completamente sana como mes y medio
después. El segundo caso era un enfermo gue. tenfa wuna
paralisis del brazo simplemente; el tercero era una enfer-
ma con parélisis del velo, sin perturbaciones oculares; 'y
nada mas. Se le administrd la estrienina 4 la désis de
0.0005 al dia en pildoras. Se le faradizé el velo en sesio-
nes que duraban cinco minutos, aplicando el polo positivo
en la nuea y el negativo en el velo, con una intensidad de
1 4 2 milliampéres. Al topar el velo con el polo negati-
vo se levant6 y dejé de estar aplicado contra la cara dor-
sal de la lengua. La enferma salié sana pocas semanas
después.

Nos limitamos 4 anotar estos enfermos que, no hemos

podido observar completamente sino 4 la ligera. De todos




modos, estos tres casos pueden servirnos para arribar 4 las

conclusiones que vamos 4 enunciar.

CONCLUSIONES

De las observaciones que preceden, resulta que en el
afio de 1896, en el espacio de tres 6 cuatro meses, hemos
podido ver personalmente cinco casos de pardlisis diftéri-
ca; lo que mos induce 4 sostener que las manifestaciones
paraliticas complican frecuentemente 4 la difteria en nues-
tro 'pafs.

Siguiendo el orden que nos ha servido para la deserip-
cién, vemos que, empezando por la etiologia, la edad de
los enfermos ha seguido las reglas que hemos indicado en
otra parte. Amoldindonos 4 la estadistica de Landouzy,
hallamos un enfermo entre 10 y 18 afios, y dos entre 18
y 30: los tres enfermos euyas observaciones no hemos
recogido, han sido todos mayores de 20 afios y menores
de 30.

Respecto al sexo, hemos hallado cuatro mujeres y dos
hombres.

En las tres observaciones -hallamos antecedentes here-
ditarios: todos han tenido parientes afectados de membra-
na. Al acercarse la curacién de nuestra/primeéra’ enferma;
un tio suyo, afectado de membrana, dias antes, tlene ma-
nifestaciones paraliticas. In el enfermo ntim. 2 se presen-
ta la herencia renmdtica,

Principio de la enfermedad.—En nuestra primera enfer-
ma, 4 los 25 dfas; en la segunda, 4 los 15 y en la tercera,
4 los 2. (?)

Y respecto 4 los puntos en que nuestros enfermos se
han separado de la regla, recordaremos que, en el enfer-
mo niim. 2, la pardlisis empezd por las piernas y siguid
por el velo. En dos enfermos hallamos constipacién, sien-
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do de regla, 4 juicio de ciertos autores, que no hallemos
perturbaciones intestinales ni rectales. Igualmente, halla-
mos dos casos en que no sélo el pulso no es lento, sino
que aleanza 4 veces 4 latir 100 pulsaciones por minuto.
En un enfermo, no existe aquella reaccién especial 4 las
corrientes eléetricas, que era uno de los puntos que ser-
vian de base & los que pretendian acercar la pardlisis dif-
térica al cuadro clinico de las polineuritis: la disminucién
de la excitabilidad fardadica y el aumento de la exeitabili-
dad-gal vémiea; por el ‘éontrario, en un miembro hahia abo-
licidw completanden la | excitabilidad eléetrica, en el otro,
s6lo habia excitabilidad faradiea. ;

Cuatro enfermos han presentado perturbaciones oculares;
en dos han faltado. En una de nuestras enfermas hay
neuroretinitis, cuya causa puede ser: 6 que la enferma ha
sido albumintirica, quedindole después de la curacién le-
siones mds 6 menos persistentes en su retina, 6 bien con-
sideramos 4 esta neuroretinitis como desligada de la pa-
ralisis diftérica, como complicacién aparte de la 1lcera
sirfaca.

El prondstico ha sido confirmado plena y uniformemen-
te por un solo resultado: la curacion.

En resumen, tenemos que:

1.2 Las pardlisis son una complicacién frecuente de-la
difteria, en nuestro pafs;

2.9 Su sintomatologia ha seguido, en general, el marco
clinico que fijan los autores;

3.2 El pulso lento no es un factor obligado de la par-
lisis diftérica, lo mismo que las perturbaciones oculares;

4.9 A veces hallamos disminufda la electricidad galvé-

nica; puede atin estar abolida y conservarse la farddica;

5.0 Puede, durante el curso d

e la pardlisis diftérica, pre-
sentarse una neuro-retinitis, quedando por u\'m'[guau‘ s1
ambas aparecen y evolucionan separadas ¢ si ésta forma
también parte del cuadro clinico de aquélla;
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6.2 En regla general, su prondstico es benigno, en con-
tra de lo que harfa, probablemente, pensar un examen li-
gero del enfermo;

7.0 Su tratamiento debe ser el que dejamos indicado,
con las modificaciones que el estado del enfermo nos su-
giera. Sobre todo, los resultados mas brillantes se obftie-

nen con la estricnina vy la faradizacion,

FIN
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