CONCEPTO MODERNO DE LA PARALISIS GENERAL
(Enfermedad de Bayle)

SIFILIS CEREBRAL Y PARALISIS GENERAL.—PATOGENIA.—IN-
FLUENCIA DE LA MALARIATERAPIA.—MODIFICACIONES
DE LA FORMULA HISTOLOGICA.—MECANISMO DE AC-
CION, *

poR J. O TRELLES.

Un corto resumen, hecho en sus grandes lineas, de la ana-
tomfa patolégica de la enfermedad de BAYLE parece indispensable
para apreciar, en su justo valor, la influencia de la Malariaterapia
sobre la férmula histopatolégica de esta afeccién. Pero, antes de
entrar en el sujeto mismo anotemos el gran movimiento de verda-
dero renacimiento que ha provocado esta terapéutica en un capi-
tulo anatémico que podfa parecer, sin embargo, definitivamente
fijado. Este movimiento ha traido, gracias a los métodos mo-
dernos y a la orientacién mis vasta de las investigaciones, un
nimero de hechos casi nuevos o que parecen tales. Asi se le-
gitma la produccién cientifica tan abundante que vemos florecer
en Francia, Alemania, [talia y Estados Unidos.

La famosa reunién internacional realizada en Parfs en 1922
a la ocasién del Centenario de la tésis de BAYLE, constituye segén

* Trabajo de la CAtedra de Neurologia.
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la expresién acertada de HENRY COLIN, un t.atado completo, una
“mise au point’’ de la parlis general hasta esa época. Para me-
dir bien el camino recorrido desde entonces en el terreno histo-
patolégico podemos recordar que en el relato de uno de los maes-
tros de la neuropatologfa francesa, JEAN LHERMITTE relato al que
haremos largos préstamos, se ve todavia figurar, aunque ya dejadas en
la sombra, las parélisis generales degenerativas : tuberculosa, al-
cohdlica, saturnina, peligrosa, que la autoridad cientifica de KLIPPEL
habja impuesto.

Hoy el acuerdo es undnime para considerar la parilisis gene-
ral como una afeccién de origen, sino de naturaleza sifilitica y
ya no como un sindrome de etiologias diversas y variables. Si la
anatomfa patolégica es impotente para enseiharnos el mecanismo
por el cual el treponema péilido determina la eclosién de la pa-
rilisis general, a colmar la distancia que existe entre la llega-
da del germen al organismo y el desencadenamiento de la afec-
cién, al menos nos ayuda a coger y medir algunos puntos de la ca-
dena y seguir la progresién.

RESUMEN ANATOMO PATOLOGICO DE LA EN-
FERMEDAD DE BAYLE

Las leciones macroscépicas sobre las cuales se extendian
complacidos los viejos autores son demasiado conocidas para que
las analicemos : especialmente de los huesos del craneo con dilata-
cién de las venas de la diploe ; espesamiento, congestién de la
dura madre, paquimeningitis hemorrdgica son alteraciones inconstan-
tes. Ma4s resaltante es la seudo-hidrocefalia externa o sea la acu-
mulacién del liquido céfalo raqufdeo sobre la superficie de los he-
misferios, como consecuencia de la atrofia cerebral; el espesamien-
to de la lepto meninge sobre todo la frontal. Cuanto a las adhe-
rencias cerebro meningeas, estas han sido largamente exageradas,
a tal punto que LERI va hasta negarlas. En un corte a través del
encéfalo los ventriculos se presentan dilatados, sus paredes aper-
gaminadas, sembradas de finas granulaciones que traducen la epen-
dimitis granulosa sobre la que ha insistido PIERRE MARIE; estas
granulaciones son mucho m4s netas sobre el suelo del cuarto ven-
triculo, pero se trata all{ de un aspecto que se encuentra aiin mis
marcado en ciertas formas de sifilis cerebral sobre las cuales ha insis-
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tido LHERMITE y recientemente con nosotros. En fin se observa tam-
bién una atrofa generalizada del cerebro que se puede apreciar por
la disminucién del peso del encéfalo. Marcada sobre todo en la re-
gién frontal esta atrofia interesa sin embargo los nicleos grises centra-

les (VOHT) el cuerpo calloso (KLIPPEL) el cerebelo (ALZHEIMER
ANGLADE, LAFORA).

HISPATOLOGIA

Para poner un poco de orden en nuestra exposicién vamos a.
contemplar sucesivamente las lesiones mesodérmicas y las lesiones ec-
todérmicas y en cada una de estas las alteraciones de sus diferentes
constituyentes.

A).—LAS LESIONES MESODERMICAS

Son muy importantes y caracteristicas, interesan a la vez el re-
vestimiento meningeo y la trama conjuntivo vascular del encéfalo.

|.—LAS LESIONES MENINGEAS se marcan al nivel de la
dura madre por su espesamiento y por la existencia de alteraciones
vasculares especificas : degenerecencia hialina, infiltracién linfo-plas-
mocitaria. Ein la pfa madre, estas lesiones son constantes y mis acen-
tuadas : ademds de la proliferacién de bandas de coldgeno y de la
infiltracién peri-vascular caracterfsticas, se encuentra aquf focos de
infiltracién linfo-plasmocitaria y cuerpos de desintegracién cargados.
de lipoides, de pigmento y otros productos.

2-—LESIONES DE LA TRAMA CONJUNTIVO-VASCULAR EN-
CEFALICA. Estas constituyen, y de lejos uno de los factores, no
de los m4s caracterfsticos, pero sf de los mas cercanos de la afeccién.
Infiltracién peri-vascular, esclorosis vascular neo formacién vascular,
he aquf la trintdad de alteraciones mayores.

Las valnas peri-vasculares estin distendidas por la infiltracién.
de elementos celulares diversos. Los mds constantes y caracteristicos.
son los plasmocitos y los linfocitos, a estos se afiaden los mastoci--
tos, las células enrejadas y las células lipéforas y pigmentéforas. Hay
que notar que en las formas prolongadas los depésitos de pigmento
férrico son notables y constituyen, ségin JAHNEK, uno de los mejores-



DE CIENCIAS MEDICAS 79

signos de la pardlisis general. Las alteraciones que acabamos da-
mencionar se observan en todo el arbol vascular, pero predominan a
veces sobre uno de sus elementos y constituyen asi verdaderos tipos
de arteritis, entre los cuales es cldsico de describir las formas de
NISSEL; de ALZHEIMER, de HEUBNER etc.

Otro caracter marcante es la esclerosis de las paredes vascula--
res que se acompana en general de degenerecencia hialina, y a
veces de la produccién de trabéculas de coldgeno tendidas entre los
capilares corticales,

Seiialemos en fin que siempre bay una neoformacién bascular
acusada. Y no es excepcional de encontrar focos microscépicos de
neurosis cortical que es necesario diferenciar de las gomas miliares,
mucho miés raras, hecho sobre el cual han insistido WALTER FREE--
MAN, GUIRAUD y AJURIA-GUERRA entre otros.

B).— LESIONES DE LOS ELEMENTOS
ECTODERMICOS.

]. Las lesiones de las células nerviosas.

Las alteraciones de los elementos celulares son marcadas tanto-
por su intensidad como por su difusién. En las formas agudas
se encuentran las im4genes también descritas por NISSL bajo el
nombre de ‘““lesiones agudas primitivas™: es decir cromolisis, exen--
tracién, rechazo y a veces, expulsién del nicleo acompanada o né
de cariorexis, y como término dltimo la degeneracién vacuolar. En
las formas a evolucién prolongada las alteraciones son progresivas
y realizan la “esclerosis celular” en el sentido de NI1SSL. De todos
modos la tltima etapa de estos procesos es la desaparicién completa
de las células nerviosas que no obedece a una “patoclisis” deter--
minada y cuya topografia es caprichosa.

El proceso histolftico interesa igualmente la red neurofibrilar
intracelular que es fragmentada, dispersada, pulverisada. Pero re--
cordamos que el esqueleto neurofibrilar resiste mis, como lo han
probado CAJAL, BIELSCHOWSKY, NAGEOTTE, y sobre todo-
DONAGGIO, resiste mas que el aparato cromidial y su alteracién
es pues mas tardfa y lenta.
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II.— Lesiones de las fibras nerviosas.

Las alteraciones de las fibras evolucionan, como es natural.
paralelamente a los procesos de destruccién celular y en dltimo
andlisis son el resultado de éstas. Tanto las expansiones dendriticas
como los prolongamientos axonales manifiestan su sufrimiento por la
extremidad distal, hecho conocido desde los trabajos clisicos de
KLIPPEL y AZOULAY. Los botones terminales y arborisaciones son
arrancadas o se fusionan en masas compactas. Esto prueba que adn
antes de que las lesiones celulares sean evidentes se ha producido
ya la ruptura de las sinapses y, por consiguiente, resulta una dismi-
nucién o una abolicién del valor funcional de las neuronas. Este
hecho, sobre el cual es superfluo insistir, explica suficientemente
las discordancias, mis aparente que reales en hecho, que existen en-
tre la imagen histopatolégica y el cuadro clinico.

Al principio estas alteraciones finas no son apreciables sino
por los métodos de impregnacién metilica, pero cuando devienen
mis acentuadas ellas traen como consecuencia la degeneracién de
la vaina mielinica y son fécilmente reconocibles por la hematoxilina
de WIEGERT. Entre los sistemas mielfnicos el Plexo Tangencial de
EXNER es el més precoz y el mis severamente tocado. Como se sabe
esta lesién es responsable del déficit intelectual tan marcado en la
meningo encefalitis sifilitica. Pero se encuentra también algunas pla-
yas de desmielizacién en el eje blanco de las circunvoluciones y en
el centro oval. Al centro de esas 4reas desmielinizadas los axomas
estdn conservados aunque alterados, punto sobre el que han insisti-
do largamente FISCHER, SPIELMAYER, entre otros.

IIl.— Alteraciones neurédglicas

Las lesiones de los elementos neuréglicos son caracteristicas y
se traducen por una proliferacién en masa de los diferentes tipos des-
critos entre estos elementos de sostén. Proliferacién, movilizacién y
transformacién neurdglicas, tienen un doble objetivo : de un lado
la limpieza de los productos de desintegracién, la fagocitosis de los
elementos en via de destruccién; por otra parte el reemplazamiento
de los elementos desaparecidos por un verdadero proceso cicatricial.
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La macroglia prolifera abundantemente en las capas profundas
de la corteza y en la capa marginal, donde forma red densa y apre-
tada. Se encuentra el mismo proceso de gliosis en la capa sub-epen-
dimaria, punto donde esta red presenta por plazas brotes salientes
en las cavidades ventriculares y visibles a simple vista. Esta gliosis
es mis intensa en la sifilis cerebral, hecho sobre el cual han insisti-
do recientemente LHERMITTE, de MARSSARY y TRELLES.

Mucho m4s notable es la proliferacién de la microfia como lo
demostraron en trabajos, hoy dfa cldsicos, CAJAL y DEL R10 ORTE-
GA. Los elementos micréglicos asf proliferados revisten varios as-
pectos entre los cuales el mis constante es de las células «a
bastoncillo» (Stabchenzellen de Missl y Alzheimer). Esta movi-
lizacién micréglica intensa, difusa, constante serfa, segin JAHNEL
uno de los signos mayores de la encefalitis paralitica; pero no
parece tener la especificidad que se le atribufa asi como lo ha
mostrado recientemente F. WERTHAM en una serie de traba-
Jos muy interesantes sobre la espiroquetosis experimental de los
gallindceos y sobre la encefalitis expontinea de las gallinas.

C).—PRESENCIA DEL TREPONEMA EN EL
ENCEFALO.

La prueba definitiva de la naturaleza sifilitica de la enfer-
medad de BAYLE fué dada por NOGUCHI en 1913, El ilustre
sabio japonés fué en efecto el primer investigador que pudo po-
ner en evidencia el treponema péalido en la corteza cerebral al
rededor de las células. Este descubrimiento fué confirmado por
numerosos autores y hoy, gracias a la técnica de 1mpregnacién
de JAHNEL, esta bisqueda es casi banal.

Senalemos, sin embargo, que hasta hoy no se ha encontra-
do el espiroqueta de SCHAUDINN al interior mismo de las cé-
lulas sino siempre fuera de éstas *. Recordemos a este propé-
sito que en la sfhlis cerebral no se encuentra nunca treponemas
en el cerebro ya sea en los vasos o en el seno mismo de las

* Nos ha sido posible constatar la presencia de treponemas intracefu-
lares en las preparaciones que uno de los més distinguidos investigadores
del [astituto Pasteur de Paris tuvo a bien ensefiarnus. Hecho que ¢spera-
mos serd publicado en breve.
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gomas. Volveremos sobre este punto importante al discutir el
problema patogénico. Al contrario, se encuentra el treponema en
los focos de necrosis cortical, pseudo-gomas si se quiere, de la
paralisis general.

HERMEL ha mostrado que en las parilisis generales agudas o
sub-agudas con numerosas gomas miliares el treponema aparece en
pleno tejido cerebral, lejos de los vasos, al centto de un pa-
renquima sin reaccién, algunos raros pardsitos pueden sin embar-
go ser identificados en la pfa madre y en las vainas peri-vascu-
lares, pero nunca se encuentran en las mismas gomas miliares
nt en su rededor. En otro grupo de meningo-encefalitis paraliti-
cos, donde predomina la endarteritis de los pequefios vasos, el
treponema es abundante en la corteza y muy raro en las vai-
nas-vasculares. En la pardlisis general aguda el treponema pulu-
la en la corteza mientras que en las formas crénicas es dificit
ponerlo en evidencia,

D.—TOPOGRAFIA DE LAS LESIONES

Las lesiones predominan en la corteza y son difusas sin
que adquieran su miximo en la regién pre-fontal; van disminu-
yendo de la regién fronto-pariental hacia la corteza temporal y
occipital.  Veremos que existen sin embargo formas anatémicas
particulares. En una circunvolucién dada las lesiones progresan de
la superficie hacia la profundidad. En el centro oval las alteracio-
nes son pocos marcadas aunque difusas. Los ndcleos grises centra-
les al contrario presentan lesiones comparables a las de la cor-
teza cerebral pero en un grado menor, salvo en ciertas formas
localizadas sobre las que insistiremos més adelante.

En el tronco cerebral, las lesiones son poco marcadas y
difusas sobre todo al nivel de la regién de la calota, en la
vecindad de los nicleos de los nervios craneales; recordemos.
que aquf la gliosis sub-ependimaria se desarrolla con predileccién
y a veces de manera colosal (LHERMITTE).

El cerebelo presenta en general alteraciones celulares y
dendro-axonales poco intensas. Se ha senalado, por ejemplo la
frecuencia de células bi-nucleadas (LAFORA). Pero en algunos ca-

sos las lesiones son predominantes y macisas (LISSAUER, BIELS-
CHOWSKY).
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E). —LESIONES ACCESORIAS

De acuerdo con el concepto de KLIPPEL, de PILCS entre
otros es necesario insistir sobre el hecho que la pardlisis general
es una enfermedad general del organismo y no solamente una
afeccién cerebral. Si las lesiones fundamentales son en hecho
encefalicas, existen otras lesiones accesorias que tocan otras re-
giones del sistema nervioso y aidn las visceras.

La médula espinal presenta en primer lugar las degeneracio-
nes secundarias consecutivas a la destruccién de los elementos cere-
brales de proyeccidn. Por otra parte el proceso tabético se asocia
a veces al proceso paralftico. Pero atin pueden existir alteraciones es-
peciales : focos diseminados de mielitis inflamatoria, playas de
diesmilinizacién andlogas a las de la esclorosis en placas, en fin
pueden existir verdaderas lesiones de esclerosis combinadas. Estos.
tGltimos tipos son muchos més netos después de la malarizacién (BER-
TRAND, PERON y ELO; GIRAUD, AJURIAGUERRA).

Los nervios periféricos estdn alterados en algunos casos. {Las
lesiones de los nervios épticos en los casos de taboparélisis general
son de tipo particular y de mecanismo muy discutido. Los ganglios
raquideos y simp4ticos pueden igualmente estar lesionados.

Entre las lesiones viscerales las que tocan al higado, los rifio-
nes y los gruesos vasos son las mds frecuentes. Pero no olvidemos

que las gldndulas endocrinas son igualmente atacadas por el proceso
paralitico.

F.—_FORMAS ANATOMICAS

Allado de la pardlisis general tipica y pura caracterizada por
lesiones de meningo-encefalitis difusa, hay otras formas que depen-
den sea de la evolucién de las lesiones : formas agudas; formas se-
niles; forma juvenil; sea de la localizacién del proceso : son las for-
mas localizadas.

En las formas localizadas se trata en realidad menos de una
localizacién exclusiva que de una intensidad particular y sobre todo de
un procesién de las lesiones de la encefalitis paralftica sobre ciertos
termtorios del cerebro. Se las denomina generalmente bajo el nom-
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bre de formas de LISSAUER. Entre estas debemos mencionar las
formas occipitales y parieto-temporales (Verdaderas formas de LI-
SSAUER) roldndicas (VIGOUROUX); estriadas (VOGT) cerebelosas
(BIELSCHOWSKY) etc.

SINTESIS ANATOMICA : PARALISIS GENERAL Y
SIFILIS CEREBRAL

Como se viene de ver la paralisis general es pues una menin-
go-encefalitis difusa de origen sifilitico. Pero por qué, se pensar3, el
espiroqueta realiza en ciertos casos una parélisis general y en otros
una sifilis cerebral, afecciones a férmula histopatolégica netamente
distinta en los casos tipicos pero cuan dificiles a diferenciar en los
casos limitrofes. Este es todo e] problema de la patogenia de la pa-
rdlisis general, problema que la antomfa patolégica es impotente a
resolver completamente.

Se puede agrupar las diferentes alteraciones de la encefali-
tis paralitica, que en las péginas precedentes hemos recordado,
y debatir largamente asi que es costumbre de hacerlo, el origen
intersticial, vascular o degenerativo, es decir de discutir la cues-
tién de la primacia del ataque del parenquima o del mesenquima,
de la célula nerviosa o de la trama conjuntivo-vascular y neu-
réglica. «Hoy dfa ese problema ni siquiera se plantea ya, escribe
[HERMITE, puesto que se ha demostrado que los procesos toxi-
infecciosos lesionan conjuntamente los elementos nerviosos y su
aparato de sostén y de nutricién. Fibras, células nerviosas, neu-
roglia, mesoderno, reaccionan cada cual a su manera, unos por
la proliferacién, otros por la degeneracién. Aqui, como en todos los
procesos mérbidos del sistema nervioso central, los elementos pro-
plamente nerviosos atacados por la causa morbifica degeneran,
mientras que los elementos més vivaces de la linea conjuntiva se
multiplican y proliferan. Al mismo tiempo como degenerativa e
inflamatoria se nos presenta pues la encefalitis paralitica; degene-
rativa, lo es por su modo de accién sobre los elementos més
altamente diferenciados del organismo, células y fibras nerviosas;
inflamatoria lo os también por la influencia que ejerce sobre los
tejidos cuya proliferacién; cuya hipergenesis es el modo habitual
de reaccién : los elementos conjuntivo-vasculares y los leucoci-

tos .
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Los caracteres intrinsecos de la encefalitis paralftica son
bastante particulares, sin que se pueda sin embargo afirmar su es-
pecificidad histolégica. Segin JAHNEL, cuya opinién hace auto-
rnidad en la matena, se puede considerar tres caracteres mayores
la infiltracién linfo-plasmocitaria de los vasos; la proliferacién de
la microglia con formacién de células en bastoncillo (Stabchenze-
llen); en fin los depésitos de pigmentos férricos en las paredes ad-
venticiales vasculares, caricter éste que para los autores alemanes
serfa un signo especifico. Contra esta pretendida especificidad le-
sional se ha elevado recientemente F. WERTHAM, que ha en-
contrado los mismos caracteres histo-patolégicos en la encefalitis
espiroquética expontdnea y experimental de los galliniceos. Se
trata pues, en suma, de una reaccién del sistema nervioso capaz
de producirse en condiciones bioldgicas y etiolégicas diferentes.

En realidad el caracter méis personal de la encefalitis para-
parélitica reside, segin LHERMITTE, en la extensién y en la localiza-
cién primitiva o principal de las lesiones. A esta opinide, qué nos
parece la mas acertada, se adhieren GUIRAUD y otros autores.

Pero si la enfermedad de BAYLE no tiene caracteres histolégi-
cos especificos, tiene sin embargo cierto ndmero de razgos que la opo-
nen netamente a las manifestaciones de la sifilis cerebral : Proceso
localizado, presencia de gomas, arleritis sobre todo de los vasos de cali-
bre importante, ausencia de {reponema, son caracterfsticas de la stfilis
cerebral. ‘Parlicularidades que se oponen a los caracteres de la ence-
falitis paralftica en que notamos un proceso esencialmente difuso, la
ausencia de gomas, una vascularitis sobre todo de los pequenos vasos
la presencia del treponema.

EL PARALELISMO ANATOMO - CLINICO

Como ya lo hemos dicho no se encuentra siempre un paralelis,
mo riguroso entre la intensidad de las alteraciones cerebrales y la
profundidad del decaimento intelectual, pero esta discordancia es a
menudo mas aparente que real, puesto que, si se contemplan las co-
sas de cerca, hay una correlacién neta entre la desintegracién de los
elementos corticales y la regresién de las funciones psiquicas. Cierto,
en el dominio psico - patolégico, el espacio érganoc - psfquico, es de-
cr la distancia que hay entre la lesién y el determinismo del distur-
bio funcional es, actualmente, poco o mal conocido. Estamos toda-
via en la ignorancia absoluta de la manera como tal o cual lesién ac-



86 ANALES DE LA FACULTAD

tuando sobre una 4rea determinada engendra el disturbio de la fun-
cién; ni siquiera sabemos si la perturbacién es el resultado de la
exitacién de esa zona, o al contrario de su déficit, queremos decir de
suinhibicién, La seductora teorfa de HUGHLINGS-JACKSONS no puede
aplicarse al pié de la letra en el dominio psfiquico. Por otra parte, la
lesién anatémica constituida, visible por los métodos actuales, no es
todo. Es necesario considerar al lado de esta alteracién definitiva un
conjunto de modificaciones, de perturbaciones debidas a las toxinas
circulantes (no olvidemos que segiin los cldsicos la pardlisis general
es ante todo una afeccién toxinica) secretadas por el treponema, toxi-
nas que antes de crear las lesiones histolégicas comienzan por pertur-
bar el funcionamiento de las neuronas, alterando las conexiones neu-
ronales y rompiendo las sinapsis, produciendo asf un déficit funcional,
a menudo grosero, que se clasifica bajo la ribrica general de “dis-
turbios dindmicos’’. &stas incongruencias aparentes entre la existencia
de una demencia profunda en un paralftico a lesiones insignificantes,
o la existencia de un déficit intelectual poco marcado con lesiones gro-
seras son desde entonces comprensibles.

PATOGENIA DE LA PARALISIS GENERAL

Si se ha realizado ahora el acuerdo sobre la naturaleza sifilitica
de la par4lisis general, las discusiones concernientes a su mecanismo
patogénico quedan abiertas. Numerosas teorias han sido avanzadas,
impregnada cada una de ellas del ambiente biolégico del momeato.
Es as{ que, para no citar sino las dltimas, se ha sustituido al concep-
to de la dualidad del gérmen que considera la existencia de un espi-
roqueta dermo-tropo, banal, y otro neuro-tropo mas raro (LEVADI-
Tl), teorfa que data de una época, no muy lejana, en que e! microbio
era todo, se ha sustitufdo decimos, la nocién mas moderna de la aler-
gia que da el paso al terreno en el determinismo patolégico. Pero por
ingeniosas que sean estas teorfas no explican tampoco el porqué de
los fenémenos. Nos dan solamente una aproximacién. ¢Por que esta
latencia de espiroqueta, durante largos afios, en el organismo? ¢Por-
que esos diez, quince o veinte afios de calma y tranquilidad antes del
drama y la invasién del encéfalo?. ¢Porqué, tal sifilitico, entre tan- i
tos otros, tendrd una paralisis general y porqué tal otro tendr4 una si-
filis cerebral?. ¢Porque un sifilitico a pesar del tratamiento mas enér-
gico desarrollar4 ineluctablemente una encefalitis paralitica mientras
que tal otro a pesar de un tratamiento insuficiente o sin tratamiento es-
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capar al azote? * Cuestiones de alergia se responders...... Eso es
desplazar el problema y pagarse de palabras, pero né resolverlo.

En los albores del siglo se consideraba la parilisis general co-
mo una enfermedad téxica, a la vez en sus origenes, en sus manifes-
taciones y en sus lesiones. Auto - intoxicacién segin unos, intoxica-
cién de origenes diversos segin otros, que describfan complacidos pa-
ralisis generales post-infecciosas, post-téxicas, paratéxicas, etc. Pe-
10 ya algunos autores sostenfan el origen sifilitico exclusivo de la toxina’
(FOURNIER, el primero, naturalmente); segin STRUMPELL la enfer-
medad de BAYLE se debe ‘‘a una toxina sifilitica que circula en los va-
sos de la pia madre y transuda de éstos a los espacios peri-vasculares
y a los espacios intercelulares de la corteza”. Cuando NOGUCHI trajo
la prueba de la presencia del treponema en el cerebro de los_paralfti-
cos, se comenzd a dejar poco a poco en la sombra el rol de las toxi-
nas para no considerar mas que el elemento inflamatorio de la afec-
cién ligado a la presencia del pardsito en el seno mismo del tejido
nervioso. Pero actualmente el rol de las toxinas circulantes en el Ii-
guido céfalo - raquideo estd de nuevo a la orden del dia, puesto que
d4 razén de numerosos hechos inexplicables de otro modo; es en ese
sentido que militan los estudios recientes de HAUPTMANN, SPIT-
ZER, RICHTER, JAKOB, LHERMITTE, entre otros.

Asi, pues, si la etiologfa sifilitica exclusiva de la enfermedad de
BAYLE est4d admitida sin discusién, su patogenia no esti esclarecida
a pesar de los esfuerzos de numerosos investigadores. En el Congreso
de Neurologia de Panis de 1920, dos teorfas que gozaron de cierta
boga fueron largamente discutidas : la de la dualidad del gérmen si-
flitico, treponema neuro - tropo y treponema dermo - tropo (LEVA-
DITI Y MARIE); la que considera la naturaleza especial de las reac-
ciones del sistema nervioso (SEZARY, MAC INTOSH).

La presencia de formas invisibles de treponema pilido parece,
por otra parte, haber sido bien demostrada por numerosos investigado-
res, en particular por LEVADITI y sus colaboradores. Este autor ha
probado que en la sihlis nerviosa inaparente del ratén esta forma invi-
sible entra sola en juego. Pero este hecho no basta para probar . que
en la neuro sifilis humana las cosas sean iguales, puesto que en la pa-
ralisis general el espiroqueta pulula en el cerebro. LEPINE ha preten-
dido en fin, recientemente que la encefalitis paralftica se debe a un
ultra virus sifil'tico que él supone, solo virulento, al contrario el trepo-

* Consultar al respecto el libro reciente de P, Ravaut ‘‘l.a Nouvelle
Neuro-Syphiles’,
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nema visible serfa inactivo. Pero esta opinién por ingeniosa que sea
no resiste al exdmen y a la critica.

Ninguna de las teorias Ginicamente basadas sobre la aptitud pa-
tégena del virus, sobre su afinidad mas o menos grande sobre tal teji-
do : treponema neuro - tropo, ultra virus neuro - tropo, no pueden dar
satisfaccién. Razén por la cual la tendencia general de los autores es
de dar el rol preponderante al terreno sobre el cual ha de actuar el
agente morbffico.

Actualmente, pues, gracias en parte, a los hechos que nos
ha revelado la malariaterapia, a los estudios que ha provocado,
gracias sobre todo a la nueva orientacién biolégica reinante, es la
teorfa de la alergia (DUJURDIN y TARGOWLA), es decir aquella
que considera el terreno particular sobre el cual evoluciona y
prospera la neuro-sifilis, que parece cuadrar mejor con el estado
de nuestros conocimientos.

Segin DUJARDIN la pardlisis general es una afeccién ana-
lérgica, que se desarrolla sobre un terreno que se dehende mal,
esta sifilis es esencialmente nerviosa y libera el resto del organismo.
Es a esta ausencia de reacciones defensivas, que se debe atribuir
ciertos caracteres anatdémicos : ausencia de gomas, presencia del
pardsito; caracteres humorales : reaccién a la luetina de NOGUCHI
negativa. Al contrario, cuando la sffilis se desarolla sobre un
terreno alérgico, es decir capaz de defenderse, es la sffilis cerebral
que va a eclosionar, caracterizada por su tendencia a localizar los
procesos, por la produccién de gomas, por la ausencia de pardsitos,
en fin por una reaccién positiva a la luetina de NOGUCHI.

Alergia y analergia explican pues, porque es una sffilis cere-
bral o una pardlisis general que se desarrollard en un sujeto
determinado. Se viene hoy dia a considerar que el principal fac-
tor en el determinismo de la neuro sifilis reside en las particulari-
dades del terreno local, en la especie, el tejido nervioso, en la in-
fluencia modificatriz que ejerce sobre el pardsite, sobre su virulencia
y sobre su resistencia. De una manera general, en las condicio-
nes especiales que el tejido nervioso ofrece al crecimiento y a la re-
produccién del espiroqueta.
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INFLUENCIA DE LA MALARIJA SOBRE EL CUADRO
HISTOPATOLOGICO DE LA PARALISIS GENERAL

MODIFICACIONES DE LA FORMULA ANATOMICA,

El exdmen microscépico de cerebros pertenecientes a paraliti-
cos generales invalidados muestra de una manera evidente la in-
fluencia de ese tratamiento. Adn més, se ha podido hacer cons-
tataciones del mas grande interés, gracias a las cuales se ha ad-
quirido nociones completamente nuevas. A la hora actual, el ni-
mero de casos estudiados, la multiplicidad de los autores que han
atacado el problema, los resultados concordantes traidos, permiten
de sacar ciertas concluciones. A los primeros estudios de STRAUS-
LER y KoskiNAS, LOWENBERG, KIRCHBAUM, NAKAMURA,
LEHOCZKY, GUREWITZ, JAKOB, SPIELMAYER, FREEMAN, FE-
RRARO, WIiLSON, LHERMITTE hay que anadir los trabajos mas
recientes de BRUTSCH, MINGAZZINI, SCHUSTEROWA, SIERRA,
Kaisaku, LAIGUEL, LEVASTINE y CONSTANTINESCO, PAu-
LIAN, BENVENUTI, MARI, OMARU, RuUBY STERN, SIOLI,
H. H. MERRITT, GUIRAUD y AJURIAGUERRA, BELA HECHST,
W. FREEMAN, ELDRIDGE y HALL, etc. cuyos resultados son
sensiblemente andlogos a los primeros. La monograffa de LEROY y
MEDAKOWITCH en 1929 y la mas reciente de BENVENUTI en 1934
reflejan bastante bien el balance que se podfa hacer en ese
tiempo.

Vamos a recordar brevemente los principales de estos estudios.

STRAUSLER y KOSKINAS publicaron, las primeros, en 1923
el exdmen de siete cerebros de paraliticos malarizados, de las cuales
cuatro habfan muerto después de haber presentado una buena remi-
sién y los otros tres durante el curso del tratamiento.

En el primer grupo el caso | ataiie a un paralftico general de
edad de 55 anos que presentaba una demencia profunda, megaloma-
nfa. Sfndrome fisico completo, sindrome humoral tipico en la
sangre y en el lfquido céfalo raquideo. Despues de la malaria, pre- -
sent6 una remisién buena y hasta pudo recuperar sus acti-
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vidades profesionales. Muere seis meses después por angor per-
toris. EIl ex4men histolégico puso en evidencia un debil espesa-
miento fibroso de las meningeas, la integridad de los vasos, la
ausencia de infltracién peri-vascular y de proliferacién neuréglica.
Un exdmen mas atentivo mostraba, sin embargo, algunos focos vas-
«culares, cerebrales y meningeos, una ligera proliferacién micréglica,
pero no habfa modificaciones notables de la arquitectura celular
de la corteza. En resumen, ninguno de los signos cldsicos de la
meningo-encefalftis. Punto a retener la corteza temporal solo pre-
sentaba algunos aspectos de lesiones evolutivas : infiltracién vas-
cular, proliferacién microglial, desordenamiento de la cito-arquitec-
tura cortical.

El caso 2, concierne a un enfermo muerto, despues de una
Temisién corta, por insuficiencia cardiaca. La imagen histolégica
se acercaba aquf mas a la encefalitis paralftica : infiltracién vas-
eular, proliferacién micréglica, focos meningeos, Aquf como en
el caso precedente las lesiones eran mas evidentes e intensas al
nivel de la parte mediana de la corteza temporal.

El caso 3 muestra la misma regresién de las lesiones que
<l caso |.

El caso 4, serefiere a un enfermo que despues de una re-
misién completa sucumbe accidentalmente. El exdmen microscé-
pico revelaba una imagen histolégica de encefalitis paralitica en
regresion neta. La remisién habiendo sido mas prolongada, la
regresién de las lesiones era mas evidente que en los casos ante-
riores. Las reacciones inflamatorias, notablemente raras y discretas,
consistian en un pequeio nimero de linfocitos acumulados en al-
gunos pre-capilares aislados; los plasmocitos eran excepcionales; las
meninges no ofrecfan sino en raros islotes una infiltracién linfocita-
ria discreta. La arquitectura celular parecia poco alterada.

Al contrario los casos 5, 6, y 7, de enfermos muertos en
curso de tratamiento mostraban una exacerbacién del proceso me-
ningo-¢ncefalftico; exacerbacién que se traducfa por una infiltracién
meningo vascular intensa, por la proliferacién abundante de micré-

glia y, por la presencia de ciertas regiones de verdaderas gomas
miliares,

STRAUSLER y KOSKINAS se creen pues autorizados a con-
cluir que hay un paralelismo notable entre la duracién y la calidad-
de la remisién y la atenuacién del cuadro histopatolégico de la en-
fermedad de BAYLE. Notaron ademis, que cuando la muerte so-
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breviene durante el tratamiento maldrico se constata un aumento de
proceso inflamatorio y la extincién de los exsudados celulares : es la
““inflamacién curativa”, para emplear el término de los autores de
lengua alemana. En los estados ulteriores la infiltracién difusa de la
encefalitis se condensa y se reduce para permanecer visible unica-
‘mente en ciertas regiones donde hasta puede tomar el aspecto de
gomas miliares. Una conclusién general parece pues, desprenderse
.de las constataciones de STRAUSLER y KOSKINAS y es que la
malarta acciona transformando una lesidn inflamatoria difusa, de
cardcter no luético, en una lesién mas netamente vascular, mejor cir-
cunscrita y de caracter sifilitico. En una palabra la malaria tercia-
riza la pardlisis general.

Las conclusiones de STRAUSLER y KOSKINAS no fueron con-
firmadas por KIRSCHBAUM que estudié minuciosamente veintidos ce-
rebros. Este autor concluye de sus investigaciones histolégicas que
la influencia del tratamiento mal4rico determina dnicamente upa re-
duccién de la extensién y de la actividad del proceso histopatolégi-
co, pero sin que exista una diferencia cualitativa apreciable. KIRSs-
CHBAUM no cree pues, en la terciarizacién de la pardlisis general ba-
jo la influencia del paludismo, queremos decir que no cree en la trans-
formacién de la encefalitis paralitica en sifilis cerebral.

NAKAMURA al contrario constata no solamente una regresién
de los procesos histolégicos, sino también una transformacién cualita-
tiva del mismo. Este autor insiste, en efecto, sobre la constante desa-
paricién de los plasmocitos y sobre la predominancia linfocitica de
los exsudados, atin m4s, paralelamente hay una disminucién de los

focos inflamatorios que presentan tendencia a localizarse en regiones
determinadas.

LOWEMBERG confirma igualmente las conclusiones de STRAUS-
LER y KOSKINAS. En un caso de muerte después de remisién neta,
el exdmen mostraba lesiones tan poco marcadas y poco caracteristicas
que en la ausencia de antecedentes clinicos, el diagnéstico de enfer-
medad de BAYLE le parecia imposible.

A conclusiones anédlogas se adhieren SPIELMAYER, BRAVE-
TTA, MINGASSINI, en 1926. Estos autores encuentran en los cere”
bros de paralfticos malarizados muertos después de haber presentado
remisiones, imigenes histopatolégicas regresivas, parecidas a las que
se encuentran en los casos estacionarios. - o

GUREWITCH observa al igual que STRAUSLER y KOSKINAS
una agravacién del proceso anatémico al comienzo del tratamiento.



92 ANALRS DE I.,A FACULTAD

En los casos de muerte durante la impaludacién, este autor encuentra
un aumento notable de las reacciones inflamatorias en toda la corteza
cerebral y en los nicleos grises de la base, inflamacién en la que do-
mina la plasmocitosis. En esta fase la imagen histolégica es la de los’
cerebros paraliticos, no tratados, que presentan un brote evolutivo
agudo. Al contrario afirma GUREWITCH, cuando se examina el cere-
bro en un perfodo alejado de la malarizacién, las modificaciones re-
gresivas que se encuentran son netamente resaltantes; lo mismo que
el crecimiento de los procesos de desintegracién de las células exu-
dadas. En fin, cuando los enfermos han tenido un tratamiento prolon-
gado el cuadro anatémico se aproxima tanto del cuadro de la sifilis
cerebral que hasta puede enganar.

Del exdmen de una quincena de casos, en que la muerte sobre-
vino después de un tiempo mas o menos largo de la cura, WALTER
FREEMAN saca conclusiones andlogas y va adn mas lejos, pues no
solamente este autor ha notado la exacerbacién del proceso paralftico
cerebral al comienzo del tratamiento, la regresién del mismo proceso
y su transformacién cualitativa en las fases alejadas, sino todavia que
sefiala el hecho que el exsudado de células linfo - plasmocitarias se en-
cuentra, no ya libremente al interior de las vainas adventiciales, sino
encerrado en las mallas de una red coligena abundante, lo que indica
un trabajo de organizacién y de reduccién de los focos inflamatorios.
Asi pues, la accién de la malariaterapia le parece producir no sola-
mente modificaciones regresivas de la encefalitis paralftica, sino toda-
via permite una reaccién salutaria del organismo cuya meta seria la
reconstitucién, la reorganizacién de la arquitectura citolégica de la
corteza cerebral removida porla afeccién. GERSTMANN pudo estu-
diar el cerebro de un paralitico muerto dos afios después de la impa-
ludacién. El interés de esta observacién reside en el hecho que du-
rante la remisién el enfermo presenté un delirio paranoide y alucina-
torio tipico. En este caso GERSTMANN encontré una reduccién de
la difusién lesional, una tendencia a transformar la imigen paralitica
en la de la sffilis cerebral. Este autor puso en evidencia ademés, una
atrofia de la zona temporal que rodea el virus de HECHSL. Relacio-
nando esas constataciones del hecho que los delirios paranoides se
observan Gnicamente en | s casos de sifilis cerebral y la frecueucia
con la que se les ve aparecer en los paralfticos generales malarizados,
el autor emitié la hipétesis segin la cual la accién favorable del palu-
dismo se debe a que esta afeccién es susceptible de transformar la en-
termedad de BAYLE en neuro sifilis terciaria. Las primeras constata-
ciones anatomo - patolégicas estaban pues de acuerdo para mostrar
que la malaria desencadena al comienzo una exacerbacién de la me-
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ningo encefalitis que llega en seguida a una regresién notable del pro-
ceso y hasta, en cierto grado, a upa reconstituctén de la cito - arqui-
tectonia cortical.

Pero, pronto, otros investigadores publicaron hechos discrepan-
tes. Es asi que LEHOCZKY no encontré en los casos que tuvo oca-
sién de examinar las modificaciones descritas por STRAUSLER y
KOSKINAS, corroborados por GUREVITCH, FREEMAN, etc. LE-
HOCZKY se inscribe netamente en contra de la existencia de esta exa-
cervacién del proceso inflamatorio, de la famosa “‘inflamacién curati-
va”, punto en el que estd de acuerdo con investigadores como BIELS-
CHOSKY y SPIELMAYER. LEHOCZKY no admite tampoco la nocién
de la transformacién del proceso histopatolégico caracteristico de la
enfermedad de BAYLE en un proceso de naturaleza propiamente sifili-
tica. En fin, el mismo autor se inscribe todavia contra la pretendida
reorganizacién favorable de la estructura laminar de la corteza. En
una palabra segiin LEHOCZKY la malaria no tiene ninguna influencia
sobre los elementos nerviosos.

Es también a conclusiones igualmente opuestas que llega FE-
RRARO en una importante memoria, basada sobre la observacién ana-
tomo - clinica minuciosa de 29 casos, que murieron entre quince dfas
y veintiseis meses después de la inoculacién del plasmodium vivax.
De sus estudios conducidos con precisién y rigor, FERRARO se
cree autorizado a elevarse contra la tesis sostenida por STRAUSLER
y KOSKINAS, segin la cual la malaria tiende a transformar el proce-
so histolégico de la pardlisis general en un proceso mas restringido y
especifico cual el de la sifilis cerebral.

Las diferencias anatémicas entre estas dos afecciones han sido
precisadas y bien codificadas por ALFONS JAKOB : difusién de las
lesiones conjuntivo - vasculares y nerviosas en la enfermedad de Bay-
LE, mientras que el proceso sifilitico terciario, en el cerebroy en las
viceras se condensa y se concentra en ciertas regiones y sobre todo en
el tejido conjuntivo vascular donde da lugar a la formacién de gomas
y granulomas. La opinién de JAKOB ha sido, asi como lo hemos vis-
to aceptada y ensalsada por numerosos autores entre los cuales estd
DUjARDIN. Esta diferencia reside pues, segiin la doctrina en curso en
la falta de reaccién del tejido cerebral ante la agresién del trepone-
ma de la sifilis, en la enfermedad de BAYLE. Al contrario la reac-
cién de defensa se afirmarfa en la sifilis cerebral llegando hasta for-
mar gomas miliares y nédulos especfficos. La presencia, rara pero
frecuentemente senalada desde hace algdn tiempo de gomas miliares
debe pues ser tomada, segiin JAKOB, como la marca de una reaccién
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de defensa del tejido cerebral contra los espiroquetas o sus toxinas.
Habrfa pues en la parélisis general una lucha imperfecta, algunas
veces simplemente esbozada, en regla general despreciable y siempre
insuficiente, del tejido nervioso contra el espiroqueta, esta ausencia
de reaccién es pues comparable a la alergia. Es en suma el estado
analérgico del que hablara mas tarde DUJARDIN.

Es la razén por que la opinién de STRAUSLER y KOSKINAS
parecfa seductora, puesto que explicaba la accién de la malaria por
el aumento, la activacién de las reacciones defensivas del organismo.
Pero esta teorfa por seductora que le parezca a FERRARO, n> armo-
niza con los hechos que ¢l ha podido constatar. Hay, en efecto, una
atenuacién del proceso, pero la reduccién del nimero de los elemen-
tos celulares que infltran los espacios perivasculares interesa, a la vez
e igualmente, los linfocitos y los plasmocitos. Atin mas, sobre los 29
casos minuciosamente examinados por F ERRARO, dos solamente pre-
sentaban la formacién de granulomas y nunca se pudo ver la mis mi-
nima goma miliar, no ha constatado tampoco la existencia de un esta-
do de exacervacién de las lesiones de encefalitis. Segin el autor ita-
liano la malariaterapia no ejerce pues ninguna influencia excitante:
sobre el proceso paralftico cerebral ni determina ninguna regresién de
éste proceso hacia el tipo histopatolégico de la sifilis nerviosa terciaria..

FERRARO se ha preocupado también de estudiar el paralelis--
me que se supone existir entre el cuadro clinico y las lecciones
anatémicas. De sus prolijas investigaciones, conducidas con mé~
todo, rigor y precisién, concluye que ese paralelismo no existe..
En efecto, en un grupo de 18 casos se constaté la existencia de
una reduccién y atenuacién del proceso histolégico mientras que
ninguno de esos enfermos habfa presentado en el periodo post-ma-
lirico, mejoria clfnica apreciable. Al contrario en otros casos a pe--
sar de haberse anotado una remisién clinica importante, el cua--
dro anatémico estaba poco modificado. Esta oposicién puede pa-
recer sorprendente y paradégica a primera vista, en realidad no lo
es tal si se considera asf como lo ha hecho LHERMITTE que “‘el pro--
ceso mérbido més saltante continda evolucionando (a pesar de la
malaria); pero este proceso no es todo en la pardlisis general, adn:
mis se puede decir sin exageracién que, si es el mds importante,
el mas resaltante, no es a él que se puede atribufr los desdrdenes de-
la esfera psiquica. ™  Segiin toda evidencia estos desérdenes estin
en relacién con las alteraciones funcionales u orgénicas de los ele--

* Subrayado por nosotros,
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mentos nerviosos mismos. Si se quiere establecer un paralelismo en-
tre las modificaciones lesionales de la parélisis general y transfor-
macién del cuadro clinico que se observa después de la aplicacién
del tratamiento malédrico, no es el proceso inflamatorto mismo, la
infiltracién de las vainas peri-vasculares y de las meninges, por ejem-
plo, que habrfa que considerar, sino mé4s bien, el estado de las
fibras nerviosas y de las neuronas corticales”. Este estudio, la in-
vestigacién del estado de las fibras y axonas corticales, ha sido ten-
tado por FREEMAN, para quien la malariaterapia serfa susceptible,
no solamente de suspender la accién degenerativa del proceso para-
litico sino atin de permitir al organismo una reaccién salutaria cuyo.
coronamiento serfa la reconstitucién de las diferentes capas de la
corticalidad desorganizadas por la enfermedad. FERRARO seiiala que:
la disparidad entre el cuadro clinico y el cuadro anatémico es mu-
cho menos saltante cuando se tiere en cuenta, no ya la intensidad
de las lesiones vasculo-conjuntivas, sino el estado de las neuronas.
corticales; opinién que viene a reforzar la anteriormene anunciada
por WALTER FREEMAN.

Otro punto, igualmente interesante, ha sido puesto en relieve
por FERRARO, y es la evolucién de las lesiones largo tiempo des-
pués de la impaludacién. En otras palabras, el porvenir del cere--
bro paralitico tratado por la malaria. En los casos en que la mejoria
clfriica era evidente, las lesiones degenerativas neuronales no dejaron-
por eso de proseguir su marcha progresiva, asi que atestigua la pro-
liferacién persistente de la neuroglia. Adn cuvando el proceso infla--
matorio ha sido muy atenuado, apagado aiin, la multiplicacién de las-
células neuréglicas, sobre todo de los microgliocitos, persiste. Vemos
pues que la impaludacién preventiva de los sifilfticos no estd de
acuerdo con los hechos que nos ensefia la anatomfa patoldgica. Pues-
to que el hecho de haber contraido un paludismo no impide la evo-
lucién de las lesiones. Este punto que merecerfa largo desarrollo
debe tenerse en cuenta para luchar contra la tendencia de los
malariaterapeutas ‘‘autrance”, del mismo WAGNER VON JAU-
REGG, para quienes la mejor profilaxia de la pardlisis general seria
impaludar a todos los sifilfticos.

En sus investigaciones metédicamente conducidas FERRA-.
RO ha tratado de resolver un iltimo problema, cual es el de
zanjar la cuestién debatida, de saber si la malaria tiene mejor re--
sultado cuando el proceso paralitico se encuentra en estado agudo,
crénico o estarionario. Se sabe que la clinica parece demostrar que
el resultado terapéutico es mejor cuando se aplica el paludismo-
en los enfermos cuyas manifestaciones mérbidas parecen agudas..
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Sin embargo desde el punto de vista anatémico FERRARO se
inscribe contra esta opinién, puesto que mientras m4s intenso es el
proceso inflamatorio menos afectiva es la influencia de la malanate-
rapia.

Las conclusiones de FERRARO que hemos analizado larga-
mente, porque tienen el valor de haberse proseguido durante varios
anos y en condiciones dptimas de metodologia, se inscriben contra
las de STRAUSLER y KOSKINAS pero no estin completamente de
acuerdo con las que RICHARD WILSON ha sacado del examen
minucioso de 38 casos, fallecidos entre cuatro dfas y sets anos des-
pués del tratamiento por la malaria. Segin el autor inglés se puede
dividir la influencia del tratamiento palddico en tres grandes perfo-
dos : el primero, de exacervacién; el segundo, de restitucién; el ter-
cero de recrudescencia.

La descripcién que da WILSON de los dos primeros periodos
que se extienden de la eclosién de los accesos febriles hasta tres sema-
nas después de su fin y de tres a seis semanas, se puede superponer
a las descripciones, que ya conocemos, debidas a STRAUSLER vy
- KoskiINAS, a GUREWITSCH, a NAKAMURA, a W. FREEMAN etc.

Es el tercero, perfodo de recrudescencia, que importa conocer-
Al contrario de lo que se podfa pensar a primera vista, es decir que
a medida que la remisién se prolonga el proceso paralmco se apaga-
ria més, al contrario pues de ese razonamiento a priori R. WILSON
ha observado la reviviscencia y la exacervacidn del proceso paralltico,
reducido y frenado mds o menos largo liempo por la malariaterapia.
En todos los casos en que la remisién se prolongé mis de un afio,
se pudo constatar en efecto infiltraciones difusas, banales, de elemen-
tos linfo-plasmocitarios; més particularmente es la infiltracién macisa
que se localiza en ciertos puntos de la corteza, que depasa las vainas
peri-vasculares para invadir el tejido nervioso mismo; en algunos sitios
los focos de esta infiltracién macisa, centrados por un vaso a paredes
espesadas, a luz obstrufda, alrededor del cual existe una zona de
necrosis, realizan un cuadro histolégico anédlogo al de las gomas sifi-
liticas.

De la monografia que R. WILSON ha publicado en <«EL
BRAIN» resaltan pues dos hechos importantes : por una parte, la
exacervacién inicial del proceso inflamatorio bajo la influencia del
paludismo; por otra parte la reviviscencia del proceso, después de
un silencio m4s o menos prolongado, reviviscencia que se acompa-
na de una modificacidn cualitativa del proceso inflamatorio. Modifi-
cacién que tiende a transformarlo en un proceso m4s limitado de
carcter histolégico propiamente sifilitico.
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Recientemente SCHUSTEROWNA pudo estudiar nueve cearebros
de paraliticos malarizados. Tres, fallecidos poco tiempo después de
la impaludacién, revelaban una exacervacién del proceso linfocitico
acompafiada de una reduccién del nimero de plasmocitos; en esos
tres casos habfa pues, en resumen, una modificacién cuantitativa y
cualitativa. En los otros seis casos, fallecidos largo tiempo después
de la impaludacién, este autor puso en evidencia una reduccién ne-

ta del proceso inflamatorio, los raros focos encontrados no encerra-
ban sino linfocitos.

Sobre los nueve casos estudiados por A. MARI, dos solamen-
te presentaban una regresién de las lesiones inflamatorias, en nin-

guno de esos casos el autor pudo poner en evidencia una tenden-
cia a la terciarizacién de las lesiones.

KEISAKU ha estudiado dos casos. El primero fallecido seis
meses después de la impaludacién durante los cuales presentd una
buena remisién, revelaba imdgenes histolégicas del proceso en re-
gresién generalizada, salvo en ciertos sitios donde se notaba la pre-
sencia de gomas. En el segundo caso, sin mejoria clinica, se vefa

un proceso en regresién menos marcado - pero con igual tendeneia a
la localizacién.

LAIGNEL-LEVASTINE y CONSTANTINESCO han podido exami-
nar dos casos fallecidos durante el tratamiento. FEstos autores han
constatado una exacervacién evidente de las reacciones inflamatorias
conjuntivo-vasculares y micréglicas, Jo mismo que una fuerte degene-
racién de los elementss nerviosos : En los dos casos habia una ten-
dencia a “‘transformar la difusién de las lesiones paraliticas en un
proceso més localizado y activo como es el de la sifilis cerebral™. -
Recientemente PAULIAN y BITRICEANU han publicado el resulta-

do de sus investigaciones que es sensiblemente andlogo al prece-
dente.

BRUTSCH concluye, de los numerosos exdmenes que ha tenido
ocasién de hacer, que la exacervacién del proceso védsculo-conjunti-
vo del comienzo tiende a provocar la reaccién del tejido reticulo-
endotelial en todo el organismo. BRUTSCH ha podido notar ademds,
una atenuacién mdas grande de las lesiones al nivel del [dbulo fron-
tal mientras que éstas se exacervan al nivel del lébulo temporal y
y de los nicleos grises centrales. §! desplazamiento del proceso inflama-
torio del I6bulo frontal hacia el 18bulo temporal tiene lugar durante el
perfodo febril. Este hecho entrevisto por GERSTMANN ha servido de
base para la edificactén de una ingeniosa teoria, que peca por de-
masiado mecanista en nuestro sentido, defendida sobre todo por
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LtRrROY y MEDAKOWITCH seglin la cual la excitacién por el pro-
ceso inflamatorio del 1ébulo temporal y en particular de la zona au-
ditivo-sensonal y auditivo-psfquica explicarfa los delirios alucinatorios
y paranoides que se constata después de la malariaterapia. Este pun-~
to lo desarrollaremos mas adelante.

BENVENUTI ha estadiado un caso muy interesante, porque se
refiere a un enfermo fallecido después de una corta remisién y una
recidiva alucinatoria y delirante. BENVENUTI constaté una ligera
disminucién de las infltraciones peri-vasculares y mucho mis fueite
de la proliferacién micréglica; pero los elementos nerviosos estaban
fuertemente alterados, y se notaba ademds, una tendencia a la
terciarizacién de las lesiones. Este autor pensaba que la accién
del paludismo se manifiesta transformando la enfermedad de
BAYLE en sifilis cerebral. Pero en el libro que ha publicado.
en 1933, el autor italiano es menos afirmativo y se muestra es-
céptico cuanto a la simplicidad de los hechos que pretende esta-
blecer la doctrina ahora cldsica de STRAUSLER y KOSKINAS, BEN-.
VENUTI pasa en revista todas las teorfas sostenidas y las some-
te al tamiz de una critica sana y razonada que es necesario seguir
en el texto. Lalectura del libro de BENVENUTI es esencial
para quien quiera penetrar en las obscuridades de este problema
de la malariaterapia.

En el trabajo publicado no hace mucho por OMARU
se ha estudiado trece casos cliniccs de delirios paranoideos.
post-maldricos, de los cuales dos han podido ser examinados
histol6gicamente. En el primero, fallecido dos afnos después de
la impaludacién, en las cuales presenté un delirio paranoideo y
alucinatorio intenso, OMARU ha podido constatar una atenuacién
del proceso inflamatorio, una terciarizacién de las lesiones, nu-
merosas imigenes de arteritis tipo HEUBNER. El estudio arqui-
tecténico, proseguido, segin las prescripciones establecidas por
VON ECONOMO, de los diferentes campos cerebrales ha mostra--
do una degeneracién laminar marcada en el lébulo temporal. En
el segundo caso, fallecido veinte meses después del tratamien~
to y eclosién del delirio parancideo, el autor japonés encontrd
mmégenes histolégicas de un proceso estacionario, al mismo tiem-
po que por sitios se asistfa al despertar del proceso inflamato--
rio senalado por R. WILSON. Habfa adem&s, una degeneracién
laminar intensa, pero no se cenfa a una patoclisis dada, de las.
circonvoluciones centrales y del lébulo temporal.
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GIRAUD y AJURIAGUERRA publican, en setiembre de
1934, el resultado de sus investigaciones sistemiticas practica-
das en 15 cerebros de paraliticos malarizados y en 15 cere-
bros de paralfticos no tratados, como control. Les parece que
una revisién critica de los trabajos anteriores es necesaria para
reaccionar contra la tendencia demasiado frecuente a resumirlos
de manera excesivamente simple y uniforme, y poner al debe o al
haber de la malariaterapia todas las lesiones que se alejan del
cuadro cldsico. En primer lugar, no se tendrfa bastante cuenta
del estado andtomo-patolégico, muy variable, del cerebro de los
paralfticos generales en el momento en que se les somete a la ac-
cién del paludismo. La nocién “‘del perfodo de restitucién caracte-
rizado por la vuelta a la estratificacién normal de las células corti-
cales”, les parece ser una férmula demasiado categdrica; en efecto-
cuando se examina un corte de una circonvolucién cuya estratifica,
cién celular ha sido desorganizada se constata que este aspecto re-
sulta sobre todo de la desaparicién de numerosas células nerviosas.
Desde entonces es imposible de creer que bajo la influencia de la
malaria las células nerviosas van a resucitar y a alinearse de nuevo
como si fueran soldados. Entre los paraliticos malarizados, los que
presentan una cito-arquitectonia normal no la habfan perdido y los
que la habfan perdido se estabilizan, en los casos favorables, con
un déficit demencial cicatricial. GIRAUD y AJURIAGUERRA ponen
igualmente en duda la presencia de gomas, tipicas verdaderamente
caracterfsticas en los cerebros malarizados; cuanto a las gomas dichas
miliares no serfan sino una reaccién peri-vascular muy densa y mas
acentuada en algunos niveles o se tratarfa otras veces, de una reaccién
meningea més intensamente linfocitaria que de costumbre. Estos au-
tores insisten sobre la aparicién de lesiones graves en regiones habi-
tualmente poco atacadas, lesiones que dan lugar a las recafdas neu-
rolégicas de la pardlisis general. Estas se caracterizan por el hecho
que después de algunos meses, un afio o més de mejorfa relativa
se desarrollan sindromes neurolégicos comparables a los que produ-
ce una lesién en foco : hemiparesia, sindrome taldmico, sindrome
parkinsoniano, risa y.llanto espasmédicos y hasta mielitis transver-
sal. Estas complicaciones parecen ser la expresién clfnica de las le-
siones anatémicas a predominancia insular, probablemente idénticas a
las lesiones descritas por RICHARD-WILSON en el perfodo de recru-
descencia, pero situadas fuera de la corteza cerebral.

Segin GIRAUD y AJURJIAGUERRA la transformacién de las
lesionés bajo la influencia dé la malariaterapia existe, péro no se
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trata de una terciarizacién del proceso. No se trataria pues de
un proceso de defensa eficaz que localiza las lesiones en un pe-
queno espacio para triunfar mejor de la agresién del espiroqueta;
la prueba est4 en que al lado de la zona de inflamacién intensa
existen lesiones difusas y que el aspecto histolégico no es el de
una goma sifiltica comparable a las que se encuentran en la piel
o en el higado por ejemplo; las lesiones recordarfan mas bien las
del chancro; infiltracién en sibana y perivascularitis.

Ahora que hemos resumido brevemente los hechos anatémi-
cos publicados hasta el dfa, algunos puntos deben desprenderse
de esta exposicién y ser discutidos; a saber : el paralelismo ana-
témico y humoral, la presencia del espiroqueta de SCHAUDINN,
las crisis convulsivas post maldricas, en fin la cuestién de los de-
lirios alucinatorios y paranofdes.

1) RELACION ENTRE LAS CONSTATACIONES
ANATOMICAS Y LAS CONSTATACIONES
HUMORALES

En realidad tenemos pocos documentos que permiten de
zanjar el problema. Sin embargo R. WILSON insiste particular-
mente sobre el asunto, anotando los lazos que unen la evolucién
de las reacciones serolégicas conla cualidad e intensidad del pro-
ceso histolégico son verdaderamente saltantes en los diez casos en
que él pudo estudiarlos. En estos casos la muerte sobrevino entre
un afio a dos anos y medio despues de la impaludacién. En
cinco casos se constaté durante la mejorfa una reduccién notable
de las reacciones serolégicas que va de par con la regresién mar-
cada de las lesiones anatémicas que revel6 el exdmen microscé-
pico. Entre los cinco casos las reacciones serolégicas se mo-
dificaron apenas y hasta se acusaron todavia mas lo que va de
par con una agravacién del proceso inflamaiorio.

Otros casos hacen, sin embargo, excepcién a este paralelismo.
Asi dos, en los cuales las relaciones precedentes estaban inverti-
das. En seis casos que se acompanaron de ataques epilépticos
no se pudo evidenciar relaciones aparentes entre la intensidad de
las reacciones humorales y la intensidad de las lesiones anaté-
micas.
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. WILSON se pregunta si las relaciones constatadas en los pri-
meros diez casos son una pura coincidencia o si son la prueba
de una estrecha unién de los dos procesos; en cuyo caso la in-
mutabilidad de las reacciones humorales testimoniarfa de la grave-
dad del proceso paralitico; entonces serfa posible de sacar con-
clusiones practicas importantes. El autor inglés anota sin embargo
que es necesano hacer restricciones a una tal generalizacién, puesto
que el paralelismo—clinico y humoral no es riguroso, es decir, que
las buenas remisiones no estan siempre acompafiadas de las mejo-
res negativaciones humorales e inversamente. Estas conclusiones
estdn de acuerdo con las que P. MASQUIN y O. TRELLES sacan
de su experiencia clinica basada en mas de 100 casos.

II) EL PARALELISMO ENTRE EL GRADO
DE LA REMISION Y LA INTENSIDAD DE LAS
LESIONES ANATOMICAS

Asf como hemos visto precedentemente varios autores y so-
bre todo FERRARO, se han preocupado de estudiar el paralelismo
que se supone existir entre las variaciones del cuadro clinico cons-
tatadas despues de la malariaterapia y las modificaciones de la fér-
mula histolégica bajo la influencia del tratamiento. En el estado
actual de las técnicas histolégicas, el problema no puede ser defi-
nitivamente resuelto, pues que el deficit psicolégico se debe al blo-
queo funcional de las células nerviosas, bloqueo que puede ser reali-
zado por una lesién visible de las células o de las fibras, o unica-
mente por la ruptura de las sinapses producida por la toxina del
treponema.

) ACCION DE LA MALARIA SOBRE EL
ESPIROQUETA DE LA SIFILIS

Es muy frecuente de constatar la presencia de numerosos es-
piroquetas en los cerebros de los paraliticos generales, mientras que
nunca se les encuentra al nivel de las lesiones de sifilis terciaria
cerebral. Era pues importante el saber la influencia que podia tener
sobre ellos la malaria. Numerosos autores han ensayado de resol-
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ver este problema. BIELSCHOWSKY no ha podido encontrar nun-
ca los espiroquetas en el cerebro de paraliticos muertos durante
o inmediatamente después de la impaludacién. KIRSCHBAUN,
WEELER, FREEMAN, OLEARY han obtenido igualmente resul-
tados negativos, BRAVETTA que en numerosos exdmenes encon-
traba en un 70 por ciento de paraliticos no tratados el espiroqueta,
no ha podido ponerlos en evidencia después de la malariaterapia.
WILSON en seis casos, complicados de ataques epilépticos, no
pudo poner en evidencia la presencia del espiroqueta sino en un
solo caso. Este autor insiste sobre el hecho que la ausencia apa-
rente (los hechos negativos no tendrfan un valor absoluto que si se
examinara todo el encéfalo en cortes microscépicos seriados), de
espiroquetas durante la fase de restitucién contrasta netamente con la
presencia del pardsito durante la fase de recrudescencia.

KIHN pudo examinar doce cerebros de paraliticos muertos
despues de un tiempo variable de impaludacién y pudo encontrar
el pardsito en dos casos. O. FOERSTER ha realizado una
biopsia cerebral en tres paraliticos antes de la impaludacién, el
examen al ultra microscopio mostré la presencia del pardsito en
los tres casos. La biopsia practicada despues de la impaludacién
no mostré la presencia del treponema sino en dos que estaban en
periodo de recafda mientras que en el tercero, donde el examen

se hizo inmediatamente despues del tratamiento de la investigacién
fué negativa.

LAIGNEL-LEVASTINE y CONSTANTINESCO, PAULIAN vy
BITRECEANU han insistido sobre el hecho que en los casos en
que la muerte sobreviene al comienzo de la malarizacién se cons-
tata la presencia de numerosos espiroquetas, pero que la mayor
parte estan disminuidos de talla, fragmentados. A medida que el
paludismo hace sentir su influencia el treponema se vuelve mas raro
para en fin desaparecer completamente.

BENVENUTI, OMARU, que han podido examinar varios ce-
rebros de paraliticos malarizados muertos en plena recaida han
podido constatar la presencia de numerosos espiroquetas. Mien-
tras que A. MARI no pudo encontrarlos en 9.cerebros examinados

a pesar del cuidado y proligidad con que se realizd esta inves-
tigacién.
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IV — LA EPILEPSIA EN LOS PARALITICOS
GENERALES MALARIZADOS.

La existencia de crisis epilépticas en el curso de la parélisis
general es bien conocida, pero, desde la prictica de la malanatera-
pia se discute bastante la patologfa de ciertas crisis convulsivas
aparecidas tardfamente en pacientes impaludados. Antes del em-
pleo sistemitico de la malaria-terapia se observaba crisis convulsi-
vas que se podian clasificar, con MARCHAND, en dos grupos :
clertas crisis comiciales, adn muy frecuentes, no parecian tener
ninguna influencia sobie la evolucién de la afeccién; en otros en-
fermos al contrario, cada crisis era el preludio de una agravacién
de la enfermedad y marcaba el comienzo de un nuevo brote evo-
lutivo hacia la demencia terminal. Cuanto a la crisis que se ob-
serva largo tiempo despues de la impaludacién, cdebemos incrimi-
nar en la patogenia de las mismas, la malaria-terapia, como lo
sostienen LEROY y MEDAKOVITCH? Para estos autores en efecto,
tanto Jos delirios segundarios y las secuelas motrices convulsivas
son accidentes que dependen de la evolucién de la infeccién palus-
tre. Serfa pues el hematozoario mismo que provocaria, por uno u
otro mecanismo estos accidentes. Como conclusién prictica : en
esos casos, no es al tratamiento antiespecifico al que se debe recu-
mr sino mas bien a una terapéutica anti-palidica.

Segun EHRLICH y HAUPTMANN las crisis comiciales se
deben a la destruccién de los espiroquetas por los mecanismos de
defensa cerebrales. De aqui que, en los cerebros de paraliticos
impaludados en los que no se encuentra el espiroqueta, se haya
podido concluir que la fragmentacién, la dispersién del parésito bajo
Ja influencia de la malaria, puede determinar la aparicién de los ac-
cidentes convulsivos. R. WILSON cuyas investigaciones anatémicas
hemos citado antes, se inscribe netamente contra esta interpretacién.
Segtin CLAUDE y MASQUIN el paludismo no puede ser incrimi-
nado puesto que atn en el paludismo expontaneo la epilepsia’
es una complicacién rara y no se observa en general sino
en los accesos perniciosos, a plasm:dium falsiparum, mientras que
el rol de la sifilis en materia de epilepsia es innegable y larga-
mente demostrado,



104 ANALES DK [LA FACULTAD

V.—LOS DELIRIOS SEGUNDARIOS A LA MALARIA
TERAPIA.

Como se sabe, uno de los puntos mas interesantes que ha
revelado la malariaterapia es la eclosién de delirios a sistematiza-
cién mas o menos neta en los paraliticos generales tratados por
el método de WAGNER VON JAUREGG. Estos delirios que tienen
un aspecto clinico variable y que se han denominado las parafre-
nias paraliticas, los delirios paranoides o delirios alucinatorios post-
maléricos, sobrevienen con gran frecuencia, en un veinte por ciento
de los casos. Pero los clésicos, BAILLARGER, MAGNAN, SE-
RIEUX habfan notado que cuando un paralitico general presentaba
una complicacién febril, fiebre tifoidea, erisipela. etc. no era raro
de ver aparecer un delirio paranofdeo. Es GERSTMANN que
insiste el primero en 1921 sobre la frecuencia de estos delirios
que aparecen despues de la malariaterapia, por lo cual los llama
delirios segundarios. Desde entonces varios autores los han estu-
diado con predileccién : VERMEYLEN, LEROY y MEDAKOVITCH,
BENVENUTI, BELA HECHST, PAPS, OMARU, MARY, GOTTFRIED,
MASQUIN y BOREL.

Se caracterizan por que tienen una sintomatologfa delirante
inhabitual enla paralisis general, ya sea que se trate de delirios alu-
cinatorios a predominancia auditiva, llegando a veces a sistemati-
zarse en forma coherente como verdaderos delirios de persecasién.
_ GERSTMAN ha sefialado también formas cataténicas que segiin
LEROY y MEDAKOVITCH son mas bien formas con estupor. En
algunos casos el cuadro clinico se aproximaba extraordinariamente
al de la demencia precoz (CLAUDE) o de la esquizofrenia (BELA
HECHST).

Segin MASQUIN y BOREL estos delirios segundarios deben
ser estudiados no tanto en ellos mismos, como se ha hecho hasta
ahora, sino en relacién al fondo mental mas o menos modificado
por el tratamiento, en relacién al grado y modalidad de la re-
misidn. Lejcs de ser diferentes de los delirios paralfticos habi-
tuales, los delirios segundarios parecen obedecer a las mismas le-
yes generalss establecidas por los cldsicos franceses, FALRET y
sobre todo MAGNAN : el debilitamiento intelectual es el hecho
esencial, el delirio es el hecho accesorio y sus caracteres de ines-
tabihdad, absurdo, falta de sistematizacién, no hacen mas que refle-
jar la-demencia. La diferencia reside en que esos delirios, antes
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condonados a una rdpida desaparicién por la evolucién demencial,
pueden hoy, gracias a la accién de la malana, fijarse, sistemati-
zarse mas o menos bien y tomar asi la apariencia de delirios
crénicos.  Asl pueden reunirse con las formas delirantes atipicas de
la pardlisis general descritas por los antiguos, observables en el
decurso de las meningo-encefalitis a evolucién lenta o en remisién
expontdnea (TRUELLE).

Partiendo de esas criticas MASQUIN y BOREL son conduci-
dos a diferenciar dos grandes grupos de hechos

Las psicosis del perfodo febril, esencialmente oniricas, en las
que el onirismo maldrico es todo y la pardlisis general, poco.

Las psicosis tardfas o parafrenias paralilicas, que aparecen
ulteriormente, en un plazo variable : algunos dfas, algunas sema-
nas y a veces anos después de la impaludacién; en todo caso en
el curso de un perfodo en que Ja pardlisis general es todo y el
paludismo nada.

Como se sabe el aspecto clinico de estos delirios era bas-
tante conocido en el curso de las sifilis cerebrales y de la tabes.
De alli que GERSTMANN emitiera la hipétesis seductora que la
paralisis general tratada por el paludismo, volvia a ser desde el
punto de vista psico-biolégico una sifilis cerebral y que en ese
cambio residfa el secreto de la accién del paludismo. Esta hipé-
tesis fué acogida con favor por VERMEYLEN y sobre todo por
LEROY y MEDAKOVITCH. Estos Gltimos insisten con vigor sobre
la importancia del desplazamiento de las lesiones inflamatorias ha-
cia el lébulo temporal y deducen, de una manera mucho mas ge-
neral, que la localizacién anatomo-clinica de las psicosis alucina-
torias crénicas puede pues hacerse en el lébulo temporal. Segin
LEROY y MEDAKOVITCH si el mecanismo fisio-patolégico de es-
tos delirios se- explica por la exitacién de las zonas auditivo-senso-
rial y auditivo-psfquica, hay que considerar igualmente en la pato-
genia el rol del paludismo larvado, mal apagado. En realidad, es-
tos delirios son el hecho de la parélisis general puesto que se les
puede observar en paraliticos generales tratados con otros métodos
y, ademas, no se les ve aparecer en el curso del paludismo expon-
tdneo o en la malariaterapia de otras afecciones.
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De los trabajos diversos que acabamos de resumir, algunas
“conclusiones generales parecen desprenderse. A pesar de las dis-
cordancias que hemos sehalado la mayor parte de los autores se
encuentran de acuerdo para admitir :

1°.—Al comienzo, un perfodo de exacervacién del proceso
inflamatorio, la “inflamacién curativa”, a la que sigue o alterna;

2°,— Un perfodo” de regresién mas o menos marcado, que
va de par en general con una remisién clinica;

3°.— La tendencia a la transformacién del proceso parali-
tico, esencialmente difuso, en un proceso de calidad diferente,
que se reduce y concentra en ciertas regiones, donde toma un as-
pecto andlogo o vecino del de la sifilis cerebral;

4°.— Una tendencia reaccional del tejido nervioso que se
traduce por la fragmentacién y la desaparicién de los espiroquetas
que estaban presentes en el cerebro;

5°.— En una fase mas o menos alejada habria una recru-
descencia del proceso inflamatorio que puede acompadnarse de una
recaida clfnica.

MECANISMO DE ACCION DE LA MALARIA-
TERAPIA

El problema del mecanismo de Ja accién terapeitica que ejer-
ce la malana sobre la parilisis general es uno de los mas oscuros
que se presentan a los investigadores en neuropatologia. No son,
sin embargo, las hipdtesis mas o menos ingeniosas, apoyadas sobre
bases mas o menos sélidas, las que faltan. Al analizar las trans-
formaciones clfnicas, serolégicas, anatémicas que presenta el paralf-
tico general a partir del momento en que se le inocula el paludismo,
nos apercibimos inmediatamente, que estas no son explicables sino
por un mecanismo univoco, es decir solamente por la modificacién
de la accién causal, y no del agente causal, puesto que el espiro-
queta de SCHAUDINN no es todo en la enfermedad de BAYLE.
Esta Gltima resulta, como ya lo hemos visto, de un complejo de in-
teracciones entre el espiroqueta y el organismo. Esto es tan cierto
que las hipétesis explicativas basadas sobre la accién de la malaria
unicamente sobre el espiroqueta, son insuficientes; del mismo modo
que las teorias que contemplan la accidn exclusiva de la malanatera-
pia sobre el terreno. El paludismo inoculado ejerce su accién al
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:mismo tiempo sobre el pardsito y sobre el terreno : sobre el pardsito,
direclamente por un mecanismo todavia desconocido, sobre el terreno,
-exaltando los medios de defensa del orgxanismo y particularmente los
.del tejido nervioso.

El andlis de esta accién ha dado lugar a una multiplicidad de
‘trabajos que serfa muy largo y hasta indtil enumerar. PLAUT y STEI-
NER, WEYGANDT, MUHLENS y KIRSCHBAUM se inclinan a admitir
un aumento considerable de las inmunisinas y anti-cuerpos bajo la
influencia de la malariaterapia que como sabemos ejerce una accién
-electiva sobre el tejidoreticulo endotelial. HOFF y SILBERSTEIN han
demostrado experimentalmente la aparicién en la sangre y en el liqui-
-do céfalo raquideo de los paraliticos impaludados de anti-cuerpos
-antiestafilocéccicos, antiestreptocéccicos, antitificos, y sobre todo an-
aisifiliticos.  Hecho que atestigua el aumento y hasta la exaltacién
de los medios de defensa del organismo.

Otros autores se inclinan a admitir una accién directa del pa-
ludimo sobre el treponema. Sea por accién propia de la hiperter-
.mia,s asi como parecen haberlo probado experimentalmente JAHNEL
'y WEICHBRODT, pero este factor no podria ser absoluto puesto
-que los otros métodos piretoterdpicos (sulfocina, pirifer, neo-dmel-
-cos, ondas cortas, diatermia, etc.) no dan resultados tan buenos
.como los de la malaria; que ademis, es corriente observar muy
:buenas remisiones despues de un paludismo poco febnl o casi a-
debril, o bien sea por accién directa espiroqueticida del plasmo-
dium vivax mismo, opinién sostenida sobre todo por el inventor
-del método, WAGNER VON JAUREGG, quien apoya su hipdtesis
sobre los argumentos siguientes : la accién nula y a veces nefasta
‘de la malaria sobre los vasos cuyas lesiones hasta pueden agravar-
se; la reaccién inflamatoria particularmente intensa constatable du-
tante la impaludacién; la accién diferente de la malaria sobre la
sifilis cerebral y sobre la sifilis cutdnea. Pero esta hipétesis des-
:pierta muchas objeciones y ha sido bastante criticada.

Segin otros investigadores la accién de la malaria se ejerceria
Jpor activacidn cito-pldsmica como lo ha sostenido VAN BOGAERT,
.0 modificando el estado de la barrera hemato-encefilica, como
plensan POTZL, SCHULZE y numerosos otros autores.

En realidad, si se examinan los hechos serenamente, ninguno
de los factores incriminados es exclusivo; todos tienen accién y no
son, en Gltimo andlisis, que los testigos de la exaltacién de las reac-
ciones defensivas del organismo, cuya realidad puede objetivarse
51 s¢ tiene en cuenta el hecho, bien establecido por HOFF y Sii-
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BERSTEIN, que el liguido céfalo raquideo del paralitico impaludado
posee ‘‘In vitro”" un poder treponemicida, que no tiene el liquido del
paralitico no tratado.

Este aumento de los medios de defensa del organismo puede
objetivarse igualmente empleando la reaccién a la luetina de No-
GUCHI, que como se sabe es una reaccién alérgica. Esta reaccién
es positiva en la sffilis terciaria en un ciento por ciento de los casos,
tiene pues un valor diagnéstico mas grande que el de la reaccién
de BORDET-WASSERMANN, Al contrario, la reaccién a la luetina
de NOGUCHI es negativa en la parélisis general, que es una afeccién
analérgica como lo hemos visto ya. Pues bien, la reaccién viene
a ser positiva en el parlitico malarizado y testimonia pues de la trans-
formacién del proceso primitivo analérgico en un proceso alérgico.

Los hechos que las numerosas investigaciones anatémicas de
ALFONS JAKOB habfan establecido, a saber, que la diferencia ana-
témica entre la enfermedad de BAYLE y la siflis cerebral no era
sino una cuestién de alergia o anergia del organismo, hechos confir-
mados por las inducciones anatomo-clinicas de GERSTMANN segiin las
cuales la influencia de la malaria sobre la enfermedad de BAYLE se
ejerce transformando su férmula histo-patolégica en la de la sifilis
cerebral, estos hechos concuerden pues en sus grandes lineas con los
datos clfnicos y biolégicos. Por eso este conjunto constituye ac-
walmente la doctrina generalmente admitida.
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