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respiren en una atmosfera mas pesada, ya que mejo-
rando el acto inspiratorio se mejora también la espi-

racion.

Ts increible como estos enfermos mejoran en tales
condiciones; y de esta manera hemos prolongado por
muchos afios la vida de un gran niimero de cllos.

S las condiciones individuales no permiten al en-
fermo salirse de México, entonces les aconsejamos los
bafios de presién atmosférica establecidos en el Insti-
tuto Médico. '

Cuando el mal est4 més avanzado y se ha llegado
ya al estado de asistolia, nuestro primer cuidado es
disminuir, en cuanto sea posible, la producciéon de
grandes cantidades de 4cido carbénico, recomendando
4 nuestros enfermos el reposo corporal, una alimenta-
eién sencilla y poco 6 ningin trabajo intelectual.

i los edemas son abundantes, usamos de los pur-

antes, diuréticos y sudorificos; y por tltimo, cuando
1 marcha de la sangre venosa se hace yamuy dificil,
lo que se revela por la plenitud del sistema venoso y
por el amoratamiento de los labios y de las conjunti-
vas, entonces obligamos al enfermo & permanecer en
1a posicion horizontal, para facilitar asi la marcha de
la sangre negra en la cava inferior, que camina con-
tra la pesantez cuando el individuo cst4 sentado 6 en

pie. En estos casos surten muy bien las presiones to-

récicas hechas durante la espiracion, como recomien-
da Gerhardt.

FIN DE LAS LECCIONES.

TRABAJOS DIVERSOS DEL AUTOR DB LAS LECCIONBS.

Incoordinacion de los movimientos en la Tabes dorsalis.

(Memoria lefda en el Congreso Médico Internacional de Roma
—1894—por su autor, el
Profesor Dr. D. Manuel Carmona y Valle.)

Traducido del francés por T. 8, Péres Penichs.
SENORES:

Desde que Duchenne de Boulogne, enriquecié la
ciencia con su magistral descripcién sintomatologica®
de la ataxia locomotriz, todos los observadores del
mundo médico se han propuesto resolver el problema
fisiolégico, que debe explicar satisfactoriamente esa
locura de movimientos que se observa en los indivi-
duos atacados de esclerosis de los cordones posteriores
de la médula espinal.

Gran ntmero de colegas ha emitido teorias rela-
tivas 4 esta cuestién y entre ellos figuran verdaderos
principes de la ciencia. Los genios mayores han he-
cho conocer sus ideas acerca del asunto, y cada quien
so ha esforzado en traer argumentos y experiencias
para dar mayor autoridad 4 su modo de pensar. Sin
embargo, 4 pesar de tanto trabajo y de esfuerzos inau-
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ditos, la cuestién permanece atin en pie y el campo de
la discusién todavia abierto para todos. '

Presentar en detalle y apreciar las diversas teorias
que han sido emitidas para explicar este sintoma, se-
ria cosa impropia en esta Asamblea. Por lo demas,
no vemos en ello utilidad, porque todos vosotros, se-
fiores, las conocéis, asi como las objeciones que se les
pueden formular.

Por consiguiente, mos limitaremos & exponer las
principales de esas teorias, y 4 desarrollar los mas se-
rios argumentos que puede oponérseles. Kxpondre-
mos luego algunas observaciones fisiolégico-patologi-
cas, las cuales nos serviran de base para fundar nues-
tra teoria. _

Autores de la talla de Erb, Charcot, Friedreich,
ete., admiten la existencia de fibras nerviosas que,
partiendo de los centros coordinadores (cerebelo, tala-
mos 6pticos y tubéreulos cuadrigéminos) pasarian por
los cordones posteriores de la médula y vendrian &
distribuirse en los 6rganos de la locomocién. Por con-
siguiente, la desorganizacién de estos cordones poste-
riores destruiria las mencionadas fibras coordinadoras,
y esta destruccién seria la causa de la incoordinacién
de los movimientos en la ataxia locomotriz.

Esta teoria que no era considerada sino como una
simple hipétesis, puesto que en los cordones posterio-
res de la médula se ha admitido solamente la existen-
cia de fibras contripetas, tiene hoy cierta apariencia
de probabilidad. En efecto, se conocen los trabajos de
Schultze y de Barbacei, los cuales parecen demostrar
que exisien en los cordones posteriores, fibras que pue-
den presentar una degeneracién descendente y que,
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en consecuencia, parecen ser centrifugas destinadas
m4s bien al movimiento que 4 la sensibilidad. Pero
la degeneracion estudiada por Schultze (denominada
en virgula 4 causa de su semejanza con ese signo de
puntuacién), se extiende solamente 4 dos 6 tres centi-
metros abajo de la lesiéon de los cordones posteriores;
y el mismo observador la atribuye, no 4 la existencia
de verdaderas fibras centrifugas, sino mas bien 4 la de-
generacion de fibras sensitivas que, naciendo de las rai-
ces posteriores, descienden en el espesor deloscordones
antes de penetrar 4 la substancia gris. Ademaés, el lu-
gar donde se observa esta degeneracién en virgula, es
la menos afectada en la ataxia locomotriz.

La observaciéon de Barbacei tendria mayor impor-
tancia, si no se tratara de un hecho aislado, que no
tiene precedente entre los numerosos estudios de la
anatomia patologica de la médula.

En efecto; él afirma que después de una lesién trans-
versa de la médula, se produce una degeneracion des-
cendente de numerosos filetes nerviosos diseminados
en todo el espesor de los cordones posteriores.

Bista degeneracion seria, pues, diseminada y no se
limitaria, como la observada por Schultze, & una pe-
quefia region situada casi hacia adentro delos cuernos
posteriores. Ademéds, las fibras degeneradas descen-
derian muy hacia abajo de la legién en los cordones
posteriores.

Sea de ello lo que fuere, no podré admitirse jamés
que estas fibras vengan de los centros nerviosos y que
estan destinadas 4 la coordinacién de los movimientos;
porque entonces toda causa capaz de interrum pir la
continuidad de los cordones posteriores, determinaria
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la incoordinacién en todos log misculos cuya inerva-

ci6n tiene su punto de partida en las regiones de la
médula colocadas debajo de lalesién. Ahora, ni las
vivisecciones, ni los estudios anatomo—patolégicos vie-
nen en apoyo de esta doctrina, y siempre se ha obser-
vado que la ataxia de los movimientos es consecutiva
4 lesiones difusas de los cordones posteriores, sin ser
producida jamés por la myelitis transversa o por otras
lesiones limitadas.

La teoria de la «atexia sensorial» ha sido sostenida
con talento por el gran clinico berlinés, Leyden. Le
siguieron después Vernicke y Galdscheider y otros.

En esta teoria se admite que la lesién de los cordo-
nes posteriores, interrumpe la via de comunicacién
que lleva 4 los centros nerviosos, el conocimiento del
estado de contraccién 6 de relajacion de los misculos.
En estas circunstaneias, los centros coordinadores ca-
recerian de los datos necesarios para regularizar el
movimiento: de ahi provendria la incoordinacién.

La explicacién es en verdad seductora y la imagi-
nacion queda casi convencida, viéndola apoyada por
personas tan competentes y que han sabido hacer va-
ler en su favor tan poderosos argumentos.

Sin embargo, la inflexible l6gica de los hechos vie-

ne reduciéndola & nada, cuando se recuerda que para
que haya relacién de causa & efecto, es indispensable
que el efecto sea tanto més pronunciado, cuanto que
la causa obra con més energia y viceversa. Ahora
bien, la experiencia diaria nos ensefia:

1° Que haya ataxias bien marcadas sin perturba-
ciones sensitivas 6 siendo éstas muy ligeras.
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2° Que la ataxia puede ser muy notable, cuando el
sentido museular se conserva atn intacto.

3? Que hay anestesias completas, coexistiendo con
movimientos perfectamente ordenados, y

42 Que el sentido muscular puede estar bastante
comprometido, sin que por ello haya ataxia verdade-
ra, como lo demuestra un caso observado por Spath.

Ademés, la pérdida del sentido muscular no pro-
viene exclusivamente de la lesion de los cordones pos-
teriores. En las hemiplegias de origen cerebral, sin
hemi-anestesia, obsérvase algunas veces que los en-
fermos no encuentran sus miembros paralizados, cuan- -
do los buscan. Entre los cinco casos de pardlisis espds-
tica cerebral de los adultos, asunto que me ocupé en el
Congreso Pan-Americano de Washington, tres de
ellos presentaron perturbaciones mas 6 menos marca-
das del sentido muscular, y sin embargo, no habia al-
teracion de la sensibilidad, ni fenémeno alguno que
dejara suponer una lesién de los cordones posteriores
de la médula.

Yo me detendré muy poco en examinar la teoria de
Striimpell (adoptada por Hirts), porque se asemeja 4
la de la «ataxia sensorial.» Sin embargo, quiero exami-
narla un instante para ver si reposa sobre una base
verdaderamente sélida.

Striimpell supon¢ que la facultad coordinatriz de
los movimientos, no es congénita, sino adguirida por. el
gjercicio de los drganos motores. Basa su afirmacion so-
bre el hecho que los nifios al aprender & andar tienen
movimientos incoordinados, y que solamente mas tar-
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de es cuando el ejercicio les hace habiles y que sus.

movimientos adquieren la regularidad necesaria para
poder andar. A mi modo de ver, la interpretacién de
estos hechos es inexacta, porque si los nifios no pue-
den andar sino hasta determinado tiempo; esto se de-
be 4 que el pequefio hacecillo piramidal no se ha for-
mado atin. La prueba la tenemos en muchos anima-
les que caminan y corren inmediatamente después de
su nacimiento, sin necesidad de aprendizage alguno.

Muchos médicos de la Escucla francesa son parti-
darios de la teoria que Jaccoud ha desarrollado con
tanto talento y erudicién. Para este eminente patélo-
g0, la incoordinacién de los movimientos en la atexia
locomotriz, depende de dos factores: ;

12 Perturbation de las irradiaciones espinales:

22 Perturbacién de los actos reflejos medulares

Estudiemos la primera proposicion:

Bl fenémeno de las irradiaciones espinales consiste en
la propagacién de la excitacién motriz ¢ los elementos
nerviosos que mo la han recibido directamente.— (Ja-
ceoud.)

Pues bien, la regularidad de esta funcién depende,
evidentemente, de la integridad de las celdillas mo-
trices y de sus comunicaciones entre si y con las rai-
ces anteriores 6 motrices. Y al contrario, esta funcién
se pervertira cuando las celdillas motrices estén alte-
radas 6 cuando las comunicaciones que les unen entre
si v 4 las rafces anteriores 6 motrices estén interrum-
pidas.

Admitido esto jeoémo se podria explicar la perfur-
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bacion de las irradiaciones espinales, en una enfermedad
cuya lesién anatomo—patolégica se localiza en los cor-
dones posteriores de la médula, dejando sanas las cel-
dillas motrices y las conexiones que existen entre las
unas y las otras?

La segunda proposicion tiene el defecto de ser muy
general. No explica cuéles son los actos reflejos alte-
rados en la ataxia locomotriz, ni por qué la lesion de
los cordones posteriores trae consigo la perturbacion
de estos mismos actos reflejos. La omisién de estos
detalles nos impide juzgar de la exactitud de esta se-
gunda proposicién, asi como de los puntos de contac-
to que puede haber entre esta teoria con la de la
ataxia sensorialy de M. Leyden.

Sefiores: el tiempo nos falta para entrar en grandes
detalles. Por este motivo s6lo me permitiré consignar
aqui algunas proposiciones gencrales que servirdn de
base 4 mi teoria:

12 T ataxia locomotriz es una enfermedad cuya le-
si6n anatomo-patalégica estd localizada en los cordo-
nes posteriores, y 4 pesar de esto, los principales sin-
tomas se refieren, sin duda alguna, més bien & la per-
turbacién de los movimientos que 4 los de la sensibi-
lidad. Debe, pues, haber una relacion intima entrela
integridad de ciertas fibras sensitivas y la integridad
fisiolégica de los movimientos de los miembros.

92 Un gran nimero de fisiblogos admiten, que la
tonicidad muscular depende de la integridad de las
raices posteriores, y aunque en Alemania se niega &
menudo la influencia de estas raices posteriores sobre




220

l_as anteriores, la experiencia de la rana decapitada,
en la que se cortan las raices posteriores de un lado,
dejando intactas las del lado opuesto, demuestra has-
ta la evidencia, por la posicién de los miembros, que
los misculos del lado en que estan cortadas las raices
posteriores, son mucho méas flaxidas que las del lado
opuesto. '

32 In los casos en que bajo la influencia de ciertas
substancias (tales como la estricnina, las ptomainas
del microorganismo del tétanos, etc.), la propiedad
éxito—motriz de la médula espinal se aumenta, se ob-
serva que la mas pequefia excitaciéon de la piel, es se-
guida de contracciones y espasmos musculares mas 6
menos generalizados é intensos.

4° T.as afecciones sistematizadas de la médula espi-
nal, que han contribuido tanto 4 hacer avanzar los es-
tudios de la anatomia de este 6rgano, sirven también
admirablemente para ensefiarnos las propiedades fisio-
l6gicas de sus diversos hacecillos.

Ahora bien, en la ataxia locomotriz la lesién se lo-
caliza en los cordones posteriores dejando intactos los
antero—laterales; y en este caso nosotros vemos no so-
lamente la incoordinaciéon de los movimientos, sino
también la abolicién de los reflejos tendinosos y la de-
bilidad 6 el relajamiento de los misculos. Fenémeno
que se manifiesta por la flojedad, por la exuberancia
6 por la grande extensién de los movimientos.

En el ataxico se comprueba no solamente la incoor-
dinacién de los movimientos, sino también la grande
extension de ellos; de tal suerte, que queriendo hacer
un movimiento para tomar un objeto, el atéxico no
llega & efectuar su deseo, no por la insuficiencia de
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este movimiento, sino por su exageracién. Asies que,

cuando quiere caminar, le vemos proyectar el ple en
el aire, y si nosotros le ordenamos levantar un pie &
la altura de diez centimetros, le lanza 4 un metro de
distancia y més. '

Veamos actualmente lo que acontece:en los casos
de esclerosis de los cordones antero-laterales, estando
sanos los posteriores. Nos enconframos en presencia
de un cuadro muy diferente al primero.

Aqui vemos los reflejos tendinosos muy exagerados,
los misculos contracturados, los movimientos cortos
y muy limitados. Los enfermos levantan el pie con
gran dificultad cuando quieren andar; sus pasos Son
muy pequefios y en general todos sus movimientos son
muy limitadoes. Hs pues un hecho adquirido que cuan-
do los cordones antero—laterales estan destruidos, la
preponderancia de log cordones posteriores trae con-
sigo la exageracion de los reflejos tendinosos y las con-
tracturas musculares.

Al contrario, la destruccién de los cordones poste-
riores, con conservacion de los antero-laterales, pro-
duce 1a ausencia de los reflejos tendinosos y la flaxi-
dez ¢ relajamiento de los musculos.

Fisiolégicamente y por la accién combinada de to-
dos log cordones, se produce un cierto temple de los
misculos que les permite contraerse metodicamente
cuando es preciso.

Sentadas estas bases, consideremos, ademés, que en
la tabes dorsalis el proceso destructor de log cordones
posteriores no obra al mismo tiempo sobre todas las
fibras nerviosas que los componen, supuesto que ‘los
estudios microsebpicos nos ensefian que mientras cier-
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tos filetes nerviosos permanecen sanos, otros estin més
6 menos alterados, y otros, por tltimo, completamen-
te destruidos. Esta irregularidad del trabajo destruc-
tor en este proceso morboso, nos explica perfectamen-
te, por qué en la enfermedad hay regiones de la piel
en las que la sensibilidad est4 intacta, mientras que
en otras hay retardo mayor 6 menor en la transmisién,
y en otras, en fin, la sensibilidad ha desaparecido to-
talmente.

S1 combinamos todos estos datos, llegamos & los re-
sultados siguientes:

1° En la fabes dorsalis el trabajo destructor de los
cordones posteriores determina un relajamiento 6 un
destemple de la fibra muscular.

2° El proceso morboso, no invadiendo 4 la vez to-
dos los filetes que forman los cordones posteriores, la
relajacién 6 destemple de las fibras musculares es irre-
gular. Por consiguiente, mientras que las unas estan
mas 6 menos tendidas 6 si se me permite la expresion,
templadas, las otras estaran méas 6 menos flojas 6 des-
templadas. Ahora bien, si en estas condiciones la vo-
luntad quiere producir un movimiento determinado
y encuentra 4 su disposicién fibras musculares di-
ferentemente armonizadas, debe forzosamente produ-
cirse un desacuerdo 6 incoordinacién de este*movi-
miento.

Un piano que no estd afinado no daréd sino acordes
falsos cuando sea tocado por una mano habil, aunque
esta pretenda producir sonidos armoniosos.

Sefiores: esta teoria nos explica por qué la incoor-
dinacién de los movimientos no es siempre proporeio-
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nal 4 la gravedad de la fabes dorsalis, y por qué llega
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un momento en que la paréalisis se hace completa,
cuando el relajamiento de las fibras musculares pro-
gresa y se generaliza. De la misma manera que llega-
r4 un momento en que el piano completamente des-
templado no producira ya ningtn sonido 4 pesar de
tener sus cuerdas completas.

Roma, Marzo 29 de 1894.




