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& propésito de la cistica, se presentan también en el crural, pero con diferente
localizacién. :

La atrofia muscular, cuando existe, se localiza en los musculos anteriores
del muslo. .

La neuralgia obturadora es interesante, sobre todo, para el cirujano, porque
puede descubrir una hernia obturadora. Se notan dolores y hormigueos en la
cara interna del muslo y algunas veces cierta impotencia en los misculos ad-
ductores. -

Herpes neuralgico de los 6rganos genitales. — Esta neuralgia ha sido des-
crita por Mauriac. Un herpes del prepucio, sin caracteres objetivos especiales,
va acompafiado -de dolores muy vivos, no sélo en las erosiones, sino también
4 lo largo del miembro, en el periné y hasta alguna vez en toda la exten-
si6n de los miembros inferiores. Se puede presentar un ligero derrame uretral,
efecto de la misma enfermedad, y por lo tanto, no debe tomarse por la causa.
En suma, es un zona de los nervios del plexo sacro.

Hay también gran niimero de variedades : neuralgia peniana, uretral, ano-
vesical y ano-perineal. Estos nombres indican lo bastante las posibles locali-
zaciones de las manifestaciones dolorosas.

VI. NEURALGIAS SACRAS. — La hemos descrito detalladamente en la neu-
ralgia principal del plexo sacro, 4 saber : la cidtica. Sélo nos falta decir algunas
palabras de otra variedad especial.

Noeuralgia del pudendo interno. — Esta neuralgia, sefialada por Masius y
Van Lair y por Erb; Grasset (1) la describe con algunos detalles. Dolores
vivos por accesos que, partiendo del periné, se irradian hacia el pene y el glan-
de, solicitando la miccién, que es muy dolorosa al terminar, y puntos doloro-
sos en el periné ; tales son los principales caracteres de esta variedad. Es de
gran importancia conocer esta neuralgia, para no confundirla con otras afec-
ciones dolorosas de la region.

VII. NeurALGIA coccfGEA.— La afeccién descrita con el nombre de cocci-
godinea, parece ser, cnando menos en ciertos casos, una verdadera neuralgiadel
plexo coccigeo, pero tal vez se trata mds bien de una lesién orginica del mis-
mo coccis 6 de la gldndula coccigea. De todos modos, la coccigodinea se ca-
racteriza por un dolor vivo que ocupa la regién coccigea, dolor exagerado por
la presién, por la posicién sentada, por la marcha, la defecacién, la micecién y
los esfuerzos de toda clase. _

Esta afeccién es més frecuente en la mujer ; es provocada por el frio, por un
parto 6 por una contusién.

La faradizacidn casi nunca ha dado resultados, y en general la terapéutica
médica suele ser poco eficaz. En este tltimo caso se estd autorizado para prac-
ticar la ablacién del coxis, 6 cuando menos, la seccién subcutinea de todos los
tendones y musculos que en él se insertan.

(1) Grasset, Mal. du syst. nerveux.
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DEeriNicI6N. — Se designa con el nombre de miopatia primitiva progresiva
6 de distrofia muscular progresiva (Erb), una afeccién, por lo general heredita-
ria 6 familiar, del sistema muscular caracterizada : clinicamente por la debili-
dad progresiva, y mds tarde por la atrofia, aparente 6 no, de ciertos grupos
musculares, debilidad y atrofia cuya primera localizacién sobre tal § cual re-
gion determina distintos tipos de la enfermedad ; anatémicamente, por la alte-
racién degeunerativa de la fibra estriada que llega 4 la atrofia simple, con 6 sin
proliferacién conjuntiva 6 adiposa intersticial, y por la falta de toda lesién
demostrable del sistema nervioso central 6 periférico ; etioldgicamente, por la
espontaneidad de su aparicién y la falta de toda otra nocién que la herencia,
6 mejor dicho la eongencidad. i

La miopatia primitiva debe quedar hasta nueva orden separada de las mio-
patias espinales i neuréticas que dependen de una alteracion de la médula 6 de
los nervios. En cuanto 4 las atrofias musculares llamadas reflejas, como las
consecutivas 4 un traumatismo, 4 una artropatia, 4 una lesién de vecindad (tu-
berculosis pulmonar), no pueden ser comprendidas en la definicién expuesta,
toda vez que tienen un momento etioldgico determinado y que la causa deter-
mina la localizacién.

La historia de la miopatia primitiva progresiva, de la amiotrofia esencial
progresiva, como también se la llama, es hoy bastante conocida para legitimar
una descripeibn sintética que abarque las numerosas formas que hasta la fecha
se han descrito separadamente. Estos distintos tipos tienen, por otra parte,
numerosos puntos de contacto, aun topogrificamente, y se unen entre si por
tipos intermediarios cada vez méds numerosos. Los tltimos trabajos van acen-
tuando la tendencia 4 esta unidad, testigo la reciente Monografia de Erb (1),
cuyas conclusiones y cuyo titulo mismo son terminantes en este punto.

Historia.—Es dificil hacer la historia de las miopatias primitivas progre-
sivas, sin repasar la de cada una de las formas de que se compone este grupo,
porque han sido estudiadas sucesivamente y en ocasiones con largos afios de

(1) W. Erb, Eystrophia muscularis progressiva. Klinische und pathuloglsch-anatomisché Studien.
Deutsche Zeilschrift fiur Nervenheilkunde, 1891, Bd I.
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intervalo. La mds antigua y que ha quedado largo tiempo aislada, fue descrita
por Duchenne de Boulogne, en 1861, con el nombre de paraplegia hipertrofica
de la infancia, y considerada primero por su autor como de origen cerebral ; es
la pardlsis pseudo-hipertrifica 6 mioesclerdsica, que, en su segunda Memoria de
1868, reconoce Duchenne como independiente de toda alteracién de los centros
nerviosos. Esta prueba anatémica de la naturaleza primitivamente muscular
de la enfermedad, habia sido dada, en efecto, en 1866 por Eulenburg y Cohn-
heim, confirméndola Charcot con sus investigaciones en 1871.

Pero la historia de todas las demds formas se confunde con la de las atro-
fias musculares en general, que comienza en 1849 por la Memoria que Du-
chenne presenté al Instituto, sobre la atrofia muscular grasosa y por el trabajo
de Aran en 1850 sobre la atrofia muscular progresiva. En efecto, la pardlisis
pseudo-hipertréfica diferfa mucho clinicamente de las otras amiotrofias, para
que se pensase en unirla 4 las otras atrofias musculares. Sin embargo, hasta las
las autopsias de Luys, Lockart, Clarke, Duménil, Hayem, Charcot, Pierref,
Gombault, el origen medular de los tipos mejor reconocidos hoy como mielop4-
ticos, habia quedado siempre en discusién, y hasta el mismo Duchenne con-
sideraba toda atrofia muscular como esencialmente primitiva. La demostra-
cién de lag lesiones medulares, y en particular de las células del cuerno gris
anterior, disipé todas las dudas y se constituy definitivamente el grupo de
amiotrofias espinales (Lecciones de Charcot, 1877).

Sin embargo, surgieron algunas disidencias. Friedreich y Lichtheim perma-
necieron refractarios 4 esta manera de pensar, demasiado absoluta en su opi-
nién. Leyden, aunque aceptaba la teoria medular para la mayor parte de los
casos de atrofia muscular progresiva, la rechazaba para ciertas observaciones
que se alejaban del tipo Aran-Duchenne. «En lo que concierne 4 ciertas for-
mas hereditarias dice, no es inverosimil, segtn los estudios del mismo Charcot,
que sean de origen periférico y absolutamente independientes de una afeccion
espinaly. Leyden describia, en efecto, una forma especial con el nombre de
forma kereditaria de la atrofia muscular progresiva. Este tipo fue incorporado
en 1879 por Mcebius 4 la pardlisis pseudo-hipertréfica.

En 1882, el profesor Erb decia en su 7'ratado de electroterapia (pdg. 389):
« Hay una forma de atrofia muscular progresiva (que probablemente no perte-
nece 4 la forma tipica), en la cual no he encontrado nunca la reaccién de de-
generacion ; ésta es la que se presenta en la infancia y la juventud y que por
esta razén llamo desde hace poco forma juvenil». Erb se conforma con la des-
mostracion clinica y no trata de relacionar esta forma con una alteracién pri-
mitiva del mdaseculo.

El 7 de Enero de 1884, presenté Vulpian 4 la Academia de Ciencias una
nota de Landouzy y Dejerine, estableciendo la individualidad de las miopa-
tias primitivas 4 propésito de un tipo clinico particular, cuya descripeidn se
encontrard mis adelante ; el #ipo facio-escapulo-humeral : « En la atrofia muscu-
lar progresiva de la infancia, dicen las conclusiones, la médula y los nervios pert-
féricos estdn indemnes ; es una afeccion del sistema muscular..... Se debe, pues,
en adelante, d pesar de-tan grandes analogias clinicas, distinguir claramente lu
atrofia muscular progresiva MIELOPATICA del adulto, tipo Aran- Duchenne, de la
atrofia muscular progresiva MIOPATICA de la infancia y hacer de esta wltima una
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afeccion apcf?'te. Para evitar toda confusion, damos d esta enfermedad el nombre
de MIOPATIA ATROFICA PROGRESIVA Y.

Dos meses después, aparece la Memoria de W. Erb (1) sobre la forma ju-
venil. ; !

E.n 1885, Landouzy y Dejerine publicaban in exfenso, su Memoria en la
Rem.sta de Medicina (10 de Febrero). Estos dos trabajos, de una gran impor-
tancia, sefialan el emplazamiento definitivo de esta forma de miopatia Siria,
1justo, sin embargo, olvidar que Duchenne «4 cuyo genio clinico (La;ndouz
y Dejerine) no pasé inadvertida esta forma, la describié en 1865 con el nombrye
de a‘.or'o}ﬁa muscular progresiva de la infancia, trazando la sintomatologia con la
precision que es costumbre encontrar en cada una de sus obras (Landouzy y
]??Jerlne) ». Pero, Duchenne la considerd entonces como ligada 4 una altera-
cién medular,

Pronto consagré Charcot una de sus Lecciones 4 la revisién nosografica de las
atrofias musculares progresivas, y poco después Marie y Guinon (2), publica-
ban un estudio muy interesante sobre algunas de las formas clinicas ,de la en-
fermedad. Desde entonces, se han publicado nuevas y numerosas observacio-
nes; se encontrardn las principales indicaciones en el curso de este articulo.
Ifas unas ge refieren 4 casos idénticos 4 los tipos ya establecidos, otras con-
ciernen 4 formas de transicién, otras, en fin, son interesantes por los nuevos
datos_ que han proporcionado 4 la anatomia patolégica 6 4 la etiologia de la
afeccién. En fin, la Memoria de Erb en 1891, es el dltimo trabajo sintético
sobre este asunto.

ET}OLOGfA. — Lias condiciones etiolégicas de la miopatia progresiva primitiva
son atin muy poco conocidas. Aparte de la nocién de la herencia, se limita el
resto 4 simples conjeturas.

Es}merto que se trata de una enfermedad rara, aun en el dominio de la pa-
tologia merviosa, porque se pueden contar los casos publicados hasta aqui, y es
poco ‘probable que desde estos tltimos afios, en que la enfermedad comenzd &
ser bien conocida de los médicos, hayan pasado en silencio los casos observa-
dos. La Memoria de Erb cita poco més de 100.

Es una ?nfermedad de la juventud ; aparece casi siempre en la infancia 6 la
adolescencia, rara vez despuésde los veinte afios. El caso de Joffroy- Achard (3)
referente 4 una mujer de cincuenta y cinco afios, es una excepcién muy ra-ra.:
por lo demé4s, es bastante distinto de los que se observan en la juventud y n;
se incluye en el cuadro de las miopatias primitivas, nada m4s que porque la
au}topsula no demostré ninguna lesién del sistema nervioso; la enferma era ade-
maPs] lhlstérica y sifilitica.

sezo parece ejercer poca influencia, porque el ntmero -
rones es préximamente igual; sin embaré)o, clia pardlisis psefgo-l;ﬁﬁrf;ﬁi;:s
mds frecuente en los varones que en las hembras (pura cuestién de estadistica).

La /aerenc:{a es la que desemperia el principal papel en esta etiologia, no sélo
en la herencia nerviosa en su sentido mis lato, la que se encuentra en el fon-

do de toda neuropatia, la herencia hetoréloga, en una palabra (que cierta-

(1) W, Erb, Deutsche Archiv. f. klin. Med., 27 Marzo, 1884

(2) Marie et Guinon, Revue de médecine, 10 Octubre 1’885. :

(8) Joffroy et Achard, Arch. de med. expérim., 1889, p. 575.
TraTADO DE MEDICINA. — ToMo VII.
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mente existe también en las miopatias), sino la herencia homéloga, encon-
tréndose la misma enfermedad en una ¢ varias de las generaciones preceden-
tes, y afectando 4 uno 8 varios individuos de cada generacién. Es, pues, ante
todo,” una afeccién familiar. En una familia se manifiesta la herencia, tan
pronto directa como colateral ; parece ser que la herencia materna es la mds
comfin. Algunas veces se salva una generacién; pero generalmente es la
que se compone de pocos representantes, un hijo tdnico, por ejemplo. Si un
miopAtico tiene varios hijos, rara vez faltan entre ellos los casos de miopatia,
y entonces suelen ser miltiples; es preciso fijarse que en las familias de mio-
péticos mueren muchos nifios en la primera 6 en la segunda infancia, antes que
se hayan presentado los primeros sintomas de la atrofia.

Los casos de amiotrofia van aumentando en ntimero, de generacién en gene-
racién, al igual que la mortalidad de los demds nifios de la familia en edad
temprana, de manera que es ficil concebir la extincién de aquélla al cabo de
cierto ntimero de descendencias.

Los cuadros familiares publicados por los autores son muy instruetivos desde
este punto de vista. Los de Kichhorts (1), que abarcan diez generaciones, de
Landouzy y Dejerine, que presentan cinco, de Sacaze (2), que comprende cua-
tro, son eminentemente demostrativos. :

Ofras veces se ve, que de un padre y una madre sanos, nace un corto nimero
de miopéticos, sin que se encuentre la huella de la enfermedad en las gene-
raciones precedentes ; testigo el caso de Calderai (3), que ha visto cinco amio-
tréficos de nueve nifios, cuya progenie habia permanecido indemne hasta aque-
lla fecha, y el de las familias Lozli y Schumacher, cuya historia ha referido
Zimmerlin.

No siempre se observa el mismo tipo de miopatia en una misma familia ni
en una misma generacién ; asi, de los cuatro miopéticos Liozli, tres presentaban
lo que se hallamado tipo de Zimmerlin, variante del tipo Erb, y el cuarto se
aproximaba al tipo Leyden-Mcbiuns. Lo mismo ocurria en la observacion de
los tres hermanos que cita Flandre (4) : el uno presentaba el tipo descrito por
Duchenne con el nombre de atrofia muscular progresiva, de tipo infantil ; el
otro tipo facio-escdpulo-humeral de Landouzy-Dejerine ; el tercero, en fin, de
la atrofia de los miembros superiores, seguida mds tarde de la atrofia de los
misculos de la cara.

Hay més atin; al lado de la miopatia esencial se ha podido encontrar la atro-
fia mielopética. Cénas y Douillet (5) han visto en el padre la atrofia muscular
progresiva, tipo Aran-Duchenne, y en los dos hijos la miopatia primitiva.
;Existe una causa ocasional 4 la que haya podido alguna vez achacarse, con
apariencia de razén?

En algunas raras ocasiones existieron, en efecto, antes de la aparicién de Ia
enfermedad, fatigas musculares excesivas. Los enfermos del grupo Lizli, por
ejemplo, atribuian la aparicién de su enfermedad 4 los durisimos trabajos de

(1) Eichhorst, cité par Landouzy.

(2) J. Sacaze, Arch. de Neurol., 1893, I, p. 356.

(3) Calderai, Rivista gen. ital. di clin. méd., 30 Noviembre 1891,
(4) Flandre, Thése de Paris, 1893.

(5) Cénas et Douillet, Loire médicale, 15 Julio, 1883.
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campo 4 que se habian dedicado desde su infancia. Pero, es preciso convenir
en que esta relacién es muy discutible.

En estos dltimos tiempos se ha pensado seriamente en la infeccién, como
causa de la enfermedad. Muy 4 menudo se ha encontrado entre los antece-
dentes de los enfermos el sarampién y la escarlatina, en algunas ocasiones en
época muy préxima al principio de la enfermedad. Pero, aparte de que este
dato no figura en todas las observaciones, es preciso tener presente que estas
enfermedades infecciosas atacan & un gran ntimero de nifios que jamds han
tenido miopatfa y que, en todo caso, serfa necesario mucha herencia y poco
sarampi6n ; en cuanto 4 esta dltima enfermedad especialmente, hace mucho
tiempo que se la considera como el premum movens de diversas afecciones, y el
nombre de vestibulum tabis le ha sido justamente dado ; no hay en esto, pues,
m4s que una causa sumamente trivial. La influencia de las enfermedades de
1a madre durante el embarazo, han sido mucho menos estudiadas ; tampoco
se conseguirfa un resultado mucho mis satisfactorio. En fin, atin no se ha te-
nido en cuenta la sifilis de los ascendientes.

AxaTomfs paToL6GICA. — El estudio de los mtisculos alterados ha sido
hecho sobre fragmentos recogidos de un vivo por medio del harpén 6 sobre los
misculos del caddver. Los dos procedimientos han dado resultados idénticos
en manos de Cohnheim, de Kuoll, de Berger, de Erb, de Schultze, de Singer,
de Landouzy, de Dejerine, de Babes (1); de Blocq y Marinesco (2), de Hir-
zig (3), ete, etc. Resulta de todos estos estudios, que la lesién es siempre igual
en las diversas formas de miopatia y que sdlo se diferencia en sus grados.

Macroscépicamente, los mésculos presentan igual volumen, superior 6 infe-
rior al volumen normal, segtin que se trate de una de las formas pseudo-hiper-
tréfica 6 atréfica. Pero lo que llama la atencién, sobre todo, es su-coloracién
pilida, ordinariamente amarilla clara, tirando 4 gris, 6 bien color carne de pes-
cado, confundiéndose con el tejido célulo-adiposo que le rodea. El color de los
misculos enfermos contrasta con la rubicundez, méds 6 menos franca, de los
musculos sanos.

Histol6gicamente hay que considerar las modificaciones presentadas por los
distintos elementos del miisculo : fibra estriada, tejido célulo-adiposo, vasos y
nervios intra-musculares. S

El examen de un corte demuestra, en un caso de mediana intensidad, fibras
musculares atrofiadas, algunas hipertrofiadas y otras de dimensiones normales.
Sobre las fibras ligeramente hipertrofiadas se conserva la estriacién, 4 veces
apenas visible : se encuentra como alterada, porque no es completamente trans-
versal, sino ondulada y como formando arcos, encorvada en distintas direccio-
nes. En otras existe una desviacion en el sentido transversal, de suerte que
las estriaciones se hacen més anchas. Se encuentra también una disociacién de
los elementos cuadrados 6 de los discos. Sobre las fibras més gruesas (las hay
que alcanzan 25 ) no existe mas que una ligera estriacién longitudinal, el
cuerpo de la fibra se hace hialino, transparente y presenta fisuras y vacuolas.

(1) Babes, Ann. de t'Instit. de Bucarest, 1888-89, Ire partie.

(2) Blocq et Marinesco, Arch. de neurol., 1893, Iop-aAsn, =i

(8) Hirzig, Congrés des Neurologistes et Aliénistes de 1’Allemagne du Sud-Ouest, Session de Stras-
bourg, Junio, 1887.
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Las fibras al mismo tiempo se fragmentan, se encuentran en ellas fisuras y
roturas de bordes sinuosos ; sobre algunas se ven, de trecho en trecho, nudo-
sidades més 6 menos elevadas, que simulan anillos 6 discos, que abarcan toda
la anchura de las fibras ; otras fibras se encuentran bifurcadas en una de sus
extremidades. :

Todas presentan una proliferacién muy pronunciada de los nédulos del sar-
colema. Estos son de tal manera numerosos, en ocasiones, que la distancia que
los separa es apenas mayor que su mismo didmetro.

En fin, las fibras mds pequefias no estdn representadas, sobre los cortes pa-
ralelos al eje del masculo, més que por algunas lineas interrumpidas de subs-
tancia hialina, presentando 4 veces una ligera estriacin, pero desflecadas,
irregulares y surcadas por fisuras y vacuolas.

Se acepta hoy que la fase hipertréfica precede 4 la fage atréfica de la
fibra muscular ; Erb ha demostrado, en efecto, que hay mitsculos en los
cuales no se ven, casi exclusivamente, més que fibras hipervoluminosas, y es-
tos misculos parecen funcionalmente los menos enfermos ; Hirzig (de Halle)
no ha encontrado sobre el biceps de un joven, afectado desde hacia pocos
meses de miopatia de tipo escdpulo-humeral, mds que fibras hipertrofiadas,
algunas colosalmente (25 #); en ciertos misculos 6 partes de miisculos que
permanecen todavia casi normales no se encuentran, en medio de fibras indem-
nes atin de toda alteracién, més que fibras hipertrofiadas; un poco més tarde,
elnGmero de fibras aumentadas de volumen domina al de fibras atrofiadas;
en fin, la atrofia de las fibras domina 4 los mdsculos mds enfermos. La atrofia
es, pues, el estado terminal del proceso, y se presenta algunas veces sola
desde el principio en un miseulo, sin que en él se encuentre ninguna fibra hi-
pertrofiada.

La clinica justifica esta manera de ver, porque si se estudian durante algtin
tiempo los enfermos, puede uno asegurarse que, en los primeros tiempos, cier-
tos musculos (deltoides, recto mayor del abdomen, temporal, etc., por ejem-
plo), que presentan menos debilidad que otros, se hallan hipertrofiados, y que
més tarde, 4 medida que se van debilitando, disminuyen de volumen, hasta ad-
quiritle mucho menor que el normal. En el enfermo de Hirzig, citado mds arri-
ba, el brazo estaba hipertrofiado, coincidiendo con la atrofia manifiesta de los
dos pectorales, un poco més tarde el brazo se atrofié 4 su vez.

En un mismo miisculo no todas las fibras sufren al mismo tiempo una alte-
racién idéntica, lo m4s 4 menudo se trata de un proceso diseminado de fibra
en fibra y de haz en haz., Se concibe, pues, que el volumen aparente de un
misculo pueda no estar en concordancia con tal ¢ cual estadio de la enferme-
dad, la presencia de cierto ntimero de fibras hipertrofiadas basta en ocasiones
para enmascarar la atrofia de la mayor parte de las otras; no hay nada cons-
tante en este concepto, y misculos que en apariencia tienen el volumen nor-
mal pueden encontrarse profundamente degenerados. Esta mezcla de fibras
atréficas & hipertroficas es lo que ha hecho decir: « Nada se parece mas—uvisto al
microscopio—da un miseulo hipertrofiado como un misculo atrofiadoy (P. Marie y
G. Guinon).

Pero el proceso no sélo se desarrolla sobre la fibra muscular. El tejido con-
juntivo intersticial se hiperplasia de tal modo, que contribuye en gran parte al
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crecimiento exagerado del volumen total del érgano. La proliferacién de los
nficleos se observa en grados muy distintos, y la nueva evolucién termina 6 por
una simple infiltracién embrionaria 6 por la organizacién fibrosa, verdadera es-
clerosis del miisculo con retraccién tendinosa definitiva; en ciertos casos, la pro-
liferacién de las células grasosas intersticiales es de tal modo exager&da, que el
tejido adiposo, no solamente compensa en volumen al tejido muscular atrofiado
6 desaparecido, sino que produce en ocasiones la ilusién de miisculos herci-
leos ; esto es lo que se observa en la pardlisis pseudo-hipertrifica. Ya veremos
més adelante, que cada grupo muscular tiene su manera de enfermar, y que la
atrofia 6 la hipertrofia dominan de preferencia sobre tal 6 cual regién.

Los vasos sanguineos participan de la alteracién general. Venas y arterias
estdn generalmente cubiertas de varias capas de células embrionarias con un
solo nficleo, redondas, y por entre las cuales se ven células fijas aumentadas de
volumen. Esta infiltracién se prolonga 4 lo largo de los vasitos musculares pri-
mitivos. Tgualmente existe una endarteritis 6 endocapilaritis que produce la
estrechez y en ocasiones la obliteracion del calibre del vaso. En fin, las pare-
des mismas se hacen embrionarias, las células y las células fijas se multiplican
(Babes).

También se ven 4 veces los vasos linfdticos, sinnosos, dilatados y tapizados
de células endoteliales, mayores que en estado normal.

En cuanto 4 los nervios intra-musculares, la mayor parte de los autores han
sefialado su integridad.

Sin embargo, Fuerstner (1), ha observado, en un caso, la alteracién de los
haces neuro-musculares, y Babes, en una observacién de pseudo-hipertrofia,
da la descripcién siguiente : « Las lesiones (de los nervios) se limitan 4 la ter-
minacién, mientras que las fibras nerviosas aun después de su aislamiento y de
su divisién, presentan muy pocas lesiones. No se nota en ellas mds que una li-
gera proliferacién de las vainas de Schwann y de las vainas de Henle, al mismo
tiempo que la hinchazon del cilinder-axis, que estd mds voluminoso que en el
estado normal. Solamente en la proximidad de su terminacién se deja colorear
el cilinder-axis por el oro, y los nicleos de sus vainas al mismo tiempo que los
ndcleos del sarcolema se encuentran en evidente proliferacién. El nervio ter-
mina con un nicleo proliferado, mientras que las terminaciones propiamente
dichas, en cayados y filamentos, han desaparecido, de suerte que en la placa
terminal no existen elementos coloreables por el oro, y en su lugar, se encuen-
tra una substancia pdlida, granulosa, una masa considerable de niicleos en pro-
liferacién de distintas procedencias, al mismo tiempo que una substancia gra-
nulosa que encierra también granulos grasosos. Comparando estas terminacio-
nes de las fibras que han perdido su estriacién, con las de las fibras normales
de 1a misma regidn, se aprecia perfectamente esta lesién notable. En ciertas
fibras musculares todavia poco modificadas, termina la fibra nerviosa por un
filamento muy fino, que se colorea un poco més por el oro y que estd rodeado
por una placa atrbfiea uniforme que carece de estructuray.

En otra autopsia de pseudo-hipertrofia, referida por el mismo autor, se encon-
traban los nervios casi normales. «Los pequefios haces de los nervios, dice, se

(1) Fuerstner, Association des neurologistes ot aliénistes de I’Allemagne du Sud-Ouest. Session de
Baden-Baden, Junio, 1893. :




