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PARALISIS transntona reincidente. —Contrnbucndn 4 su estudlo, pre-
/ geritada 4 la Academia Nacional de Medicina de México, por. el Dr
José de Jesus Gonzzilez (de Ledn—Méxnco) :

(Sinonimid: Pardlisis peribdicas de las extremidades, Oppenhein.
 Miotonda peribdica, Kulneff. —Mioplegia, Oddo).

————.

- Hace tres afios tengo la fortuna de observar detenidamente
un' enfermo atacado de la rara dolencia descrita primera‘men‘té
por Westphal y Oppenhein y bautizada por ellos con el nom-
bre de pardlisis pemédwa de las extremidades.

. Cuando por primera vez fuf llamado por ¢l enfermo, no te-

nia condcimiento de los estudios de Oppenhein, ni de las ob-

gervaciones que, en muy reducido ntéimero, han sido publlcadas ~

posteriormente 4 la de este eminhente profesor; asi es que me
consagré 4 estudiar con’ el mayor interés y el més concienzudo

-esmero, el notable caso que me habia tocado en suerte observar

Después emprend{ una serie de estudios y meditaciones para

aclarar la ﬁsmlogia patologlca y delinear bien el cuadro’ sinto-
matoléglco de tan curiosa aféccion: vengo 4 traeros en estas pa+

,gmas el fruto de aquellas meditaciones y estudios.

~*Como todos los tratados de enfermedades nerviosas que ‘tuve

é, la. mano eran mudos respecto de esta afeccién, la ancté em.
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mis libros de historias.clinicas con el nombre que, por razones
que daré al fin, le conservo, 4 pesar de conocer ahora otras de-
nominaciones.

Observacién. personal Bl sujeto es un sacerdote catblico que
presta sus servicios en una de las parroquias de esta ciudad,
(Le6n—México), de 35 afios de edad, robusto, bien conformado,
#ano (en la completa acepcién de la palabra), fuera de la dolen-
cia que nos ocupa; no ha sido nunca alcohélico y es de costum-
bres perfectamente morigeradas. No tiene antecedentes morbo-
gos personales, ni historia neuropética de su familia: la madre
y dos dnicos hermanos viven sanos, el padre murié de mal de
est6mago—es su expresibn—sin que sepa definir mejor ese pa-
decimiento.

Dejo al enfermo la descripcién de.su historia clinica pasada,
reservindome sblo el derecho de relatar yo mismo lo observado
por mi: '

“Era yo seminarista cuando principi6 mi enfermedad, hace
10 6 12 afios (esto lo decfa hace 3 afios), sin que nada me hu-
biera anunciado antes los males que desde entonces 1ban é aque-
jarme. '

“Cierta noche me acosté sano y dormi bien; pero al despertar
4 la semana siguiente noté que no podfa mover bien mis pier-
nas; no obstante esta dificultad, logré vestirme, pero al ponerme
en pie, rodé por el suelo y necesité de auxilio extrafio para le-
vantarme, y, arrastrando los pies, volver 4 mi cama. Mi cabeza
estaba perfectamente despejada, hablaba ficilmente y pod{a mo-
ver los brazos. Poco 4 poco fué cediendo la torpeza que para to-
do movimiento tenian mis piernas y cerca del medio dfa ya to-
do habfa desaparecido: pude andar y aun subir escaleras con la
facilidad del més sano, sintiendo sblo, como reliquias del acei-
dente ocurrido, quebrantamiento general.

“Desde aquella época hasta la fecha, he sufrido muchas veces
la misma parélisis: tiempos hay en que me repite cada noche
por espacio de algunas semanas; en ocasiones tarda meses y se
presenta.s6lo-una noche para no volver sino meses més tarde;
‘pero lo ordinario es que, durante uno 6 dos meses, me venga fre-
cuente, pero irregularmente, ya una, ya dos noches por semana,
ya tres seguidas, para dejarme descansar cuatro 6 cinco y lue-
go volver 4 la carga.
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“Pero no todos los accesos son iguales: algunos me paralizan
todo el cuerpo, dej4ndome libres solamente los movimientos de
la cabeza; otros, més benignos, me impiden levantar los brazos, &
extender las piernas, 6 mover los pies. En ninguno de ellos he
perdido el conocimiento, todos me han empezado durante el suefio
y ninguno ha durado hasta después del medio dia siguiente, por
lo general hasta las ocho 6 nueve de la mafiana, quedando des-
pués que pasa, tan bien, que me es posible montar 4 caballo y
ejercer mi ministerio.

“Cuando me ataca la parilisis, despierto 4 las dos 6 tresde la
mafiana, con vaga sensacién de malestar y entonces noto que ya
no puedo mover alguna parte del cuerpo.”

La anterior descripeién dada por el enfermo mismo y escrita
para contestar mi interrogatorio, es sumamente- precisa. La
primera vez que vi al sacerdote, acababa de pasar el acceso y
por tanto, me quedaba la necesidad de ratificar todos sus datos
y precisar mejor la sintomatologfa de la parélisis, por lo que le
rogué me llamara en cada uno de los accesos para observarlos
personalmente. Desde entonces, durante tres afios, he sido tes-
tigo en muchas ocasiones de esta rara parilisis nocturna, y he
aquif lo que he observado.

Nunca se ha producido pérdida de conocimiento ni perturbacién
alguna de orden psiquico. La funcibn del lenguaye tampoco se ha
perturbada alguna vez. '

La parilisis siempre ha sido flicida. Pocas veces, de las ob-
servadas por m{, ha herido 4 la vez cuatro miembros y el tron-
co; generalmente ha sido paraplégica, inferior 6 superior. Fre-
cuentemente la parélisis se limita & algunos misculos; pero no
inervados por el mismo nervin, sino 4 grupos musculares, 4 los
que estd encomendada una funciér motriz determinada, un dc-
to voluntario que exige el concurso de varios mdsculos; por
ejemplo: es imposiblé la flexién y extensién de los dedos de la
m#no, otras veces la extensién de la pierna sobre el muslo. De-
seo llamar poderosamente la atencién sobre este hecho que qui-
z6hos ayude 4 interpetrar la fisiologia de esta dolencia y su
diagnéstico topogrifico.

La pardlisis no es sblo de grupos sinérgicos, sino tambwn fre-
cuentemente simétricos.

Los reflejos tendinosos estdm & veces dzsmmmdos, d veces abolidos,
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lo_mismo que los cutdneos, durante el ataque, reaparemendo en
su 1ntens1dad normal una vez pasado éste.

La excitabilidad eléctrica notablemente disminuida durante
el acceso. :

La senszbzhdad permanece normal aun en los ataques mds semos\

No he observado nada de parte del coraz()n como otros -ob-
serva.dores _

Nunca ha habldo paréllsls de los esflnteres ni elevac1on tér-
mica.

La orina siempre ha resultado normal en todos los. anéllsw

Fuera de los ataques, no existe sintoma alguno que denote la
més leve perturbacién en nuestro sujeto.

Por dltimo, la enfermedad no es famlllar como ha pOdldO
verse.

 Comparemos ahora mi observacién, primera practicada entre
nosotros, con alguna de las pocas publicadas hasta ahora, y ve-
remos que el sindroma es siempre idéntico en todos log- casos,:
como}calcado uno en otro, lo que identifica facilmente la en-
fermedad y.le da autonomia en el cuadro nosolégico.. =
-:Oppenhein, (1) bajo él rubro de pardlisis periédice de las ex-:
tremidades, describe un pequefio ntimero de casos: obscuros, asi-
los califica é1, que han sido funéstos, en relacién con la 1malaria:
se trata de paraplegias intermitentes con 6 sin anestesia y para-
lisis ‘de los esfinteres, que duran pocas horas y desaparecen en
medio de sudores profusos. Los accesos revisten el tipo intermi-
tente cuotidiano y terciano y ceden 4 la quinina. R
- Estos casos deben colocarse, seglin mi desautorizada oplm()n :
completamente aparte de la enfermedad que venimos estudian-:
do, y de la que difieren por la etiologia: origen palddico; porla
marcha: intermitente regular; por la sintomatologia: existencia
de anestesia y de paralisis de los esfinteres, y por el pronéstico y
tratamiento: curacién por el uso prolongado de la quinina: In-:

* I
&

(1) Oppenhein.—Tratado de las enfermedades nervidsas.v«»Edicién‘els'-,r,
pafiola, traducida de la 3% alemana que se publict en 1901, —Pég. 509, -
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clulr estos casos ba]o la misma denominadién de la curiosa en-
fermedad que estudiamos, es dafiar el estudio de ésta y quiz4
desviar el rumbo de las investigaciones.

Pero el mismo Oppenhein relata en seguida un caso, el pri-
mero conomdo, que es completamente tipico. Copio sus pala-
bras: “Tienen especial interés: los casos de parélisis peri6dieas de
la,s extremldades en lag cuales ha sido mposible encontrar rela-
ci6n alguna con la malaria. A éstos pertenece el caso. descrltov
por Westphal y por mi, que puede considerarse como tipo dev
este grupo. Un muchacho de trece afios, que poco antes habia
pademdo la’ escarlatma presenté accesos de. parilisis que se re-
pitieron 4 intervalos irregulares (1) 4 lo mis cada dos semanas.
El principio era casi siempre nocturho y la paréllsls duraba has-
ta medio dfa 6 hasta la noche siguiente. En la mayor. 1ntensx-
dad del acceso, que no iba acompafiado de fiebre, existia una
paraplegla flacida de las cuatro extremidades y de la muscula-
tura del tronco, mientras que los. nervios cerebrales funcionaban
como en el estado normal. Los fen6bmenos tendinosos estaban su-
primidos; 1a excitabilidad eléctrica disminuida, y en algunos
territorios musculares habfa desaparecido totalmente; la senstbi-
lidad era completamente normal. Ademés de la imposiblidad de
moverse, el enfermo se quejaba de sed y sudores. La expulsién
de la orina estaba también dificultada las mds de las veces.

“E1 acceso se resuelve lentamente. En los intervalos, ‘el mu-
chacho 6—como actualmente podemos decir—el hombre, estaba
bien; pero algunas veces subsistfa un Tligero estado de debilidad en
determinados territorios musculares, y en ocasmnes sobrevinie-
ron tamblen ligerisimos ataques abortados. ' ‘

“En el curso ulterior de la enfermedad he podido observar’

ebmo ge desarrollaba, durante el acceso, una dilatacién del cora-
26n; ¢on los sintomas de una insuficiencia de la vdlvula mitral,”
fen6menos que desaparecfan en los intervalos de los accesos.
- «El individuo se ha desarrollado normalmente, se ha casado;
pero 168 accesos vuelven todavia en la misma forma que al prin-
cipio.” (0ppenhem loe. cit.) :

El trece de Diciembre de 1904, presenté A. Fucus 4 la Socie-

(1) Me permlt.o subra,yar estas y otrag expresiones que dellnean la ﬁso-
nomia de la enfermedad y se encuentran en todas las observaclones clinlcas
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dad de Psiquiatria y de Neurologia de Viena (1) un enfermo
atacado de la “singular y rara afeccién” que estudiamos.

Fucus “recuerda que se trata de una afeccién 4 menudo, pe-
ro nc siempref amiliar, que principia generalmente 4 la edad de
la pubertad, y cuyo principal sintoma consiste en la aparicion
peribdica de una pardlisis fidcida (2) de los méscualos volunta-
rios. Dicha parélisis hiere desde luego y constantemente los
miembros inferiores; después frecuentemente los mdsculos del
cuello, de la nuca, del dorso y del abdomen, algunas veces los
de la deglucién y de la fonacién. Mientras dura la parélisis,
se nota la desaparicién de los reflejos profundos y cutdneos; en cier-
tos grupos musculares, existen perturbaciones considerables, y
& veces desaparicién completa de la excitabilidad eléctrica. Los
ataques de pardlisiss son, por otra parte, mds 6 MENOS graves; se
produsian de preferencia en la noche. Por causa de la parélisis
de los misculos abdominales, la micei6n y la desinfeccién son.
muy dificiles. La sensibidad y las facultades psiquicas quedan in-
tactas.”

El enfemo de Fuchs—“un hombre de treinta y seis afios—
presenta la imagen tfpica del cuadro morboso precedente (como.
sucede en mi caso): los ataques de parélisis son més 6 menos fre-
cuentes, ya muy ligeros, ya, al contrario, muy graves. En é] ha
observado, con la mayor claridad, la existencia de un sfntoma
sobre el que ha llamado la atencién Oppenhein: la aparicién de
soplos cardfacos con aumento de la macicez cardiaca en el mo-
mento de la crisis; ese fenémeno, cuya verdadera naturaleza que-
da adn indeterminada, desaparece luego con la parélisis. La
afecci6n, en el caso presente, no tiene cardcter familiar.”

En la misma sesién de la Sociedad de Neurologia de Viena,
al discutirse el trabajo de Fuchs, relatan casos semejantes Schle-
-singer & Infeld. El primero observa desde hace varios afios un
hombre cuyos ataques han principiado en la juventud, son mds
-6 menos frecuentes, no duran 4 menudo sino algunas horas; pe-
ro se prolongan 4 veces durante dfa y medio. En el curso de

(1) Véase Presse Medicale. Ntimero del sibado 21 de Enero de 1906,
(2) Subrayo, como en el cato de Q ppenhein, todos los sintomas caragte-
risticos de la enfermedad. . ,
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los ataques, que sobrevienen siempre durante el suefio, se observa
pardlisis fldcida, més 6 menos completa, de los mlsculos, de los
miembros y del tronco. La excitabilidad eléctrica de 10s miscu-
los estd disminuida; los reflgjos tendinosos estdn igualmente dis-
minuidos 6 abolidos; la sensibilidad esta intacta, las facultades pst-
quicas no estdn en lo mds minimo atacadas; nada anormal pasa en
el dominio de los nervios craneanos; los musculos de la cabeza
funcmnan normalmente; tan poco hay perturbacxones en las fun-
ciones de la vejiga y del recto.

InrELD ha asistido en 1897 4 tres ataques en su enfermo y
todos se han desarrollado segin el tipo descrito por Fucas. Los
primeros ataques se presentaron 4 la edad de diez y siete afioe,
no produciéndose nunca sino durante el suefio, fuese de dia 6 de
noche. En el momento del ataque se observaba un pardlisis fid-
cida muy clara de las extremidades, desaparicién de los reflejos
cutdineos y patelares, ligera disminucién de la excitabilidad fa-
rddica indirecta y disminucién muy marcada, al contrario de la
excitabilidad faradica directa. '

“Se conocen otras observaciones (de Hartwig, Fischl, Conzort,
Goldflam, Greidenberg, Hirsch, Taylor, Mitchel y Donath, cita-
dos por Oppenhein), todas idénticas, que ya forman un ndmero
suficiente para definir el sindroma que constituye la curiosisi-
ma enfermedad que estudio: ataques reincidentes de_pardlisis fld-
cida de los miisculos, de las extremidades y del tronco, apareciendo
durante el suefio y desapareciendo mds 6 menos pronto en la vigi-
lia, variable en la extension y limitdndose, cuando no es muy exten-
8a, A GRUPOS MUSCULARES SINERGICOS Y SIMETRICOS; CONServacién
perfecta de la sensibilidad y las funciones pstquicas; disminucion
6 abolicion de los reflejos tendinosos y cutdneosy de la excitabilidad
eléctrica; principio de los ataques en la juventud y persistencia de
la enfermedad por afios, quizd por toda la vida.

Este sindroma es tan preciso, tan bien definido, que no es
posible confundirlo con ninguna otra enfermedad, ni siquiera
con la paralisis peri6dica malérica con la que ya indicamos los
principales elementos de diagnéstico diferencial.
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Existe otra parilisis transitoria: la miastenia pseudo paralitica,
pero con la cual es imposible, sf, imposible, toda confusién: la
que estudiamos aparece durante el suefio y desaparece en la vi-
gilia, 4 medida que van despertando todas las actividades;

‘mientras que la miastenia, como su nombre lo indica, se carac-
teriza por la aparicion de la parélisis después de ejercicios mus-
culares y deaaparlmén de ella con el reposo. No traigo 4 cola-
cién la miastenia, sino para presentarla como antitesis de la
parélisis transitoria reincidente que estudio.

Lo que sf es indispensable dilucidar y poner 'perfectamente
en limpio es que esta paralisis no tiene ninguna liga con la his-
teria; porque, & decir verdad, puede ocurrirse que fuera una de
tantas y tan variadas manifestaciones de la gran neurosis. Pe-
ro, desde luego, en ninguna de las historias clinicas publicadas
se anota alguna otra manifestacién neuroptica En mi enfer-
mo he buscado cuidadosa y detenidamente los' estigmas histé-
ricos y no he encontrado uno solo. Es opini6n de autores mo-
dernos, como Striimpell (1) que numerosos estigmas son sin-
tomas psicogenos, despertados por el médico mismo, cuyos
ex4menes dirigen en determinado sentido las ideas del ‘enfer-
mo; pues bien, 4 pesar de mis repetidos exdmenes, vuelvo 4 de-
cir, no he encontrado los estigmas histéricos en mi enfermo,
cuya salud y robustez son florecientes. Otros ‘autores afirman
que todo sfntoma histérico es susceptible de aparecer y des-
aparecer por sugestién: tal cosa no pasa en mi enfermo que no
es hipnotizable. Ademés, las parélisis histéricas van acompa-
fiadas de anestesia 6 de contractura; en la paraplegia histérica
ge conservan los reflejos; la histeria, pues, nada tlene que ver
con la pardlisis transitoria o‘emczdente

‘Deslindado ya el campo de esta enfermedad, dilucidemos
esta otra importantisima cuestién:
' J,En qué smo del swtema nervioso radlcan las perturbacmnes

(1) Traité de medecine interne.. Fdicién francesa de 1906, = = i+
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que dan origen 4 esta pardlisis? jcudl es, en otros términos, su
diagnéstico topogrdfico? Claro es que, no habiendo hasta la fe-
cha ningdn estudio anatomo-patolégico, salvo el que, relativo
4 los musculos, indicaré después, tenemos que basarnos, para
este diagndstico topogréfico, en la sintomatologia exclusiva-
mente. - : o K

Voy 4 entrar 4 un terreno inexplorado, pues no se ocupa
en el asunto ninguno de los estudios sobre esta enfermedad, que
han caido en mis manos, ni los que relatan algén caso clinico,
ni el tratado de las enfermedades nerviosas de Oppenhein.

‘Desde luego, la perturbaeién que origina el sindroma que
estudiamos jradica en la newrona motriz central 6 en la-segunda
neurong motriz 6 neurona periférica? ’

Los caracteres de la parélisis lo resuelven: la parilisis que
estudiamos es fiscida y acompafiada de supresién de los refle-
jos; pues bien, esos caracteres corresponden 4 las parélisis que
provienen de enfermedad de la neurona motriz periférica; mien-
tras que en las afecciones en que la neurona central esté enfer-
ma, s¢ presenta exageracién de los reflejos y del tono muscu-
lar (parélisis espistica). '

La ausencia de parélisis en la musculatura de la cabeza, la-
falta absoluta de perturbacién psiquica, de pérdida de conoci-
miento y de sintomas afésicos hacfan ya pensar que en la en-
fermedad que estudiamos quedaba completamente indemne el
cerebro, y ahora el an4lisis sintomé4tico de las parélisis nos in-
dican que la perturbacién radica en la neurona motriz perifé-
rica. ;En qué parte de los centros nerviosos? En donde tiene
su asiento el soma de las neuronas motrices periféricas que
mueven los'mdsculos del tronco y de las extremidades: en los
cuernos anteriores de la medula. '

En efecto, el cuadro sintoméitico de la parilisis transitoria es
completamente idéntico al cuadro que se desarrolla en los pade-
‘cimientos de los cuernos anteriores de la medula: poliomielitis
anterior aguda y subaguda, infantil y del adulto. En unay
otra los reflejos tendinosos y cutineos estin disminuidos 6 abo-
lidos, en una y otra la pardlisis es fidcida, en ambas la sensibi
lidad se conserva intacta, y, 4 mayor abundamiento, en las dos
es igual la distribucién de las parfilisis, notable distribucién,

sobre todo, cuando estin limitadas; y, para completar la seme-
‘ T. IIL —99.
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janza, la inmunidad de los musculos inervados por los nervios
motores cerebrales, asi como de los esfinteres, existe en las dos.
Cierto es que la atrofia muscular no existe en la parilisis tran-
sitoria y sf en la poliomielitis anterior; pero esto es completa-
mente natural, pues aquella es perturbacién funcional y ésta
lesiéon orghnica; en la primera no hay cesacién de la funcién
tréfica sobre el masculo, de la celdilla ganglionar de la me-
dula que s6lo momentineamente se perturba; mientras que en
la segunda enfermedad, en la poliomielitis, segdn nos lo dice la
anatomia patolégica, tras un primer perfodo de inflamacién
aguda que tiene su asiento en la substancia gris de los cuernos
anteriores, sigue la atrofia, en determinados territorios, de las
células ganglionares y de las fibras nerviosas. Evidente es, pues,
que, aunque la sintomatologia sea casi idéntica debido 4 la
identidad del sitio afectado, deben existir diferencias consecu-
tivas 4 la diferencia del proceso en una y otra enfermedad.

La ausencia de toda alteracién de la sensibilidad, aleja la
idea de que el mal radique en los cordones nerviosos formados,
como se sabe, todos los de origen medular, tanto de fibras sen-
sitivas (prolongacién protopldsmica de una celdilla ganglionar
espinal 6 primera neurona sensitiva), como ce fibras motrices
(prolongacién cilindréxil de las celdillas ganglionares de los
cuernos anteriores 6 neurona motriz periférica); y adem4s, exis-
te otra raz6n para creer que la pardlisis tramsitoria reincidente
no proviene de enfermedad de los cordones nerviosos, y esa ra-
z6n es que, cuando la parélisis estd limitada, no son los mus-
culos inervados por un solo nervio los paralizados, sino més
bien los misculos inervados por fibras provinientes de un seg-
mento medular; por ejemplo, (repetiré lo dicho al historiar mi
caso clinico) hay ataques parciales en que 86lo es imposible,
simétricamente, la extensién de la pierna sobre el muslo, fun-
ci6én motriz encomendada al 4% segmento lombar de 1a medula;
otras veces, es imposible el movimiento de aduccién y rota-
ci6n hacia adentro de ambos antebrazos, casi como su exten-
$i6n y pronacién, accién encomendada al 6° segmento cervi-
cal; en ocasiones sClo falta la flexi6n y extensién del pufio, fun-
ci6n del 7° segmento cervical. Y todo esto cuando los demé4s
movimientos se conservan intactos. Es ¢l cuidadoso andlisis de
las pardlisis parcialeslo que me ha convencido de que la, perturbacién
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que da origen 4 la enfermedad que estudiamos tiene su asiento en
lo. medula misma, 6 més exactamente, eh la meurona motriz
periférica. .

‘Hay quien considere el padecimiento que estudiamos como
muscular. Goldflam asf lo piensa fundindose en estas anomalfas
que ha encontrado en los misculos: hipertrofia de las fibras pri-
mitivas y vacuolizacién con depdsito entre las mismas de una
substancia vitrea. Wesphal y Oppenhein también han encontrado
alteraciones musculares 4 las que, dicen ellos, no estaban dis-
puestos 4 dar importancia: me parece que tenfah razén: una
afeccion como 8sta, esencialmente transitoria, que, al pasar, deja
intactas todas las funciones que habfa suspendido, no depende
de lesi6n orghnica permanente. Asi es que las alteraciones his-
tol6gicas mencionadas no tienen probablemente relacién de
causa 4 efecto con la par4lisis transitoria.

Estudiado el diagnéstico topogréfico, pasemos 4 otra cuestion
de la mayor importancia.

a

;Cudl es la naturaleza de lo enfermedad?—Oppenhein dice en
su obra ya citada: “respecto de la naturaleza y causas de estos
accesos de parélisis, no podenos hacer més que conjeturas.”
Pues bien, hagamos conjeturas; pero para que nuestras hip6-
tesis sean més verosimiles y para caminar en un terreno me-
nos resbaladizo, nos sujetaremos estrictamente d lo que ensefia la
clinica. :

Separando por de pronto lo que se refiere 4 la patogenia de
la enfermedad, procuremos darnos cuenta de su fisiologia pa-
tolégica, ya que hemos fijado su asiento anatémico.

Fisiologia patolégica.—¢Qué nos dice la clinica? Un hecho
constante en todos los casos observados es que la inmensa ma-
yoria de los ataques vienen durante el suefio, ya sea de dfa, ya
de noche. Si generalmente el ataque es nocturno, es porque
entonces se est4 durmiend~; pero yo mismo he observado ata-
ques durante la siesta, es decir, en el suefio diurno. Si, pues, el
ataque de parilisis principia casi siempre, quizé el 999 de las
veces, durante el suefio, en ese sentido debemos dirigir nuestras
investigaciones.
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Y, desde luego, sentemos este principio: entre la pardlisis tran-
sitoria reincidente y el suefio hay la relacién mds intima, segun
lo ensefia la clinica. R

Esto ya puede orientarnos: jcémo se encuentra la mOﬁllldd.d
voluntaria durante el suefio? Cuando el suefio es completo, to-
do movimiento voluntario ha desaparecido; el miembro que se
levanta, brazo 6 pierna, cae inerte, estd atacado de una verda-
dera parilisis flicida, en todo idéntica 4 la que hiere 4 los in-
dividuos afectados de parélisis transitoria.

LY el estado de los reflejos? Generalmente subsisten y, adn
afirman los fisidlogos, que estin aumentados. Pero yo me
he entregado 4 una serie de investigaciones sobre este punto y
he escogido para ello 4 nifios cuyo suefio es muy profundo y
son dificiles de despertar. Pues bien, en muchas ocasiones he
hallado disminuidos y aun completamente abolidos los reflejos
cuténeos, aconteciendo igual cosa con los tendinosos. Aunque
este hecho es contrario 4 lo que ensefian los cl4sicos, ruego que
se repitan estas investigaciones y se encontraré la exactitud de
lo que asiento.

Lo mismo sucede en los casos clinlcos relatados de parilisis
transitoria: reflejos disminuidos y aun abolidos, sin duda, se-
gin la mayor 6 menor intensidad de la perturbacién. Por otra
parte, si existe diferencia entre el estado fiviol6gico y el pato-
16gico, no es de extrafiar desde el momento que en eso estriba
lo morboso: en una perturbacién en més 6 en menos del esta-
do normal.

Tenemos, pues, como primer cimiento sobre el que edificar
nuestra hipbtesis, que la fisonomia sintoméitica de la par4lisis
que estudiamos es idéntica 4 la fisonom{a de la diaria, transi-
toria y fisiol6gica supresion de la movilidad voluntaria duran-
te el suefio.

Siguiendo el estudio de los fenémenos normales para expli-
‘carnos los anormales, preguntamos: ;qué ha podido observar
cada uno en sf mismo, cuando, después de un dia de fatiga fi-
sica y mental, se nos despierta al empezar apenas 4 dormir? Los
médicos estamos en aptitud de contestar la pregunta, porque
4 menudo hacemos esta auto—observacién. Recordadlo: adn des-
pués de haber despertado, se siente una laxitud en todoel cuer-
po que incapacita hasta para mover los miembros, llegando 4
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veces 4 suceder que, por ejemplo, al intentar levantar los bra-
208, ejectitase trabajosamente el movimiento deseado, pero se es
impotente para prolongarlo algunos segundos y se dejan caer
los brazos pesadamente. Puco 4 poco el despertar se hace més
completo y recobramos la agilidad y energia de los movimien-
tos. .

- ¢No es este estado fisiologico el bosquejo de lo que se obser-
va én el patolégico? Evidentemente sf, y, por lo mismo, de ta-
les premisas podemos concluir: que la pardlisis transitoria reinci
dente o es mds que wna exageracibn de un estado fisiolégico de-
pendiente del suefio.

Asf e gue la fisiologfa patoldgica de la pardlisis tramsitoria,
es la fisiologia normal del suefio: mientras no nos sea clara-
mente conocida la segunda, no nos serd perfectamente explica-
ble la primera.

Sin embargo, entre las teorfas del suefio, aprovecharé una de
las m4s recientes, la que est4 més en armonia con los estudios
histolégicos modernos y da mejor cuenta de todos los fenéme-
nos; la teorta de Mattas Duval. Este autor, partiendo del hecho
‘descubierto por Wiedersheim, de la existencia de movimientos
en-las células cerebrales de la Leptodera hialina, ha imaginado
una hipétesis para explicar el suefio y los diversos estados fun-
cionales de las neuronas. Para Duval, las expansiones de las
células nmerviosas poseerfan movimientos amiboideos, y el con-
tacto establecido entre el soma y ramificaciones nerviosas ter-
minales, asi como entre éstas y los apéndices dendriticos, po-
drian aflojarse por retraceién protopliasmica. I)e este modo se
produeirfa la disociacién y el consiguiente reposo fuhcicnal
de las células. Asi, durants el suefio, lag ramificaciones proto-
plésmicas de las pirdmides se encogerfan y dejarfan de recibir
lag excitaciones arribadas de los 6rganos delos sentidos. (1)

Esta hipétesis, combatida por Kolleker y otros autores, ha
encontrado apoyo en bases experimentales. ‘“Demoor ha crefdo
gorgrender en las células piramidales del conejo narcotizado un
acortamiento y deformacién delas dendritas y sobre todo la des-
aparicién total 6 parcial de los apéndices espinosos sefialados

(1) Véase: D. Victor Marfn Corralé, Anatomia y fisio'agfa de la neuro-
‘na, in Revista Ibero- Americana de Ciencias Médicas. T. VIII, -
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por Cajal en las netronas cerebrales. Corio parece muy: vero-
simil que las citadas espinas representen puntos de carga 6 de
recepeion de corrientes, la retraccién de las mismas (que de este
modo se apartarfan de las fibrillas neryiosas terminales con las
cuales ge hallan en contacto) darfa origen 4 la individualiza-
cibn 6 disociacién de las neuronas. El estado de actividad
corresponderia 4 la turgencia y alargamiento de las espinas, y

2

el reposo (suefio & inaccién) 4 la retraccién de estos apén-
dices.” - : v :

“Al mismo resultado han llegado también Heger y Stefano-
roska. Mediante la eterizacién, y 4 favor de la excitacién eléc-
trica de la corteza cerebral de los conejos de Indias, han obser-
vado asimismo en ambos hemisferios, sobre todo en las regiones
profundas de la corteza, degeneraciones varicosasy desapari-
cién de las espinas.” (Marin y Corralg, loc. cit.)

Aunque la teorfa de Duval no ha sido universalmente acep-
tada y los experimentos que han venido 4 servirle de apoyo
sean susceptibles de padecer objeciones, la acepto en este tra-
bajo, porque da satisfactoria explicacién de todo el sindromo.

No creo ir fuera de razén; cuando autores tan caracterizados
como Lepine, desde antes que Duval emitiera su teorfa del sue-
fio, admiten la’idea que en diversos estados patolbgicos, espe-
cialmente en las parilisie motrices y sensitivas de las histéri-
cas, las articulaciones establecidas entre las neuronas podrian
aflojarse y suspender asf, parcial 6 totalmente, el paso de las
corrientes.

Veamos ahora, con estos antecedentes que me sirven de apo-
yo, cuél es mi teorfa sobre la fisiologia patolégica de la pard-
lisis transitoria reincidente.

Se sabe perfectamente que la prolongacién cilindrixil de la
neurona central (cuyo cuerpo celular se halla en la regién mo-
triz 6 rolandica de Ja corteza cerebral) después de largo tra-
-yecto 4 través del centro oval, cipsula interna, protuberancia
y bulbo, donde se entrecruza, descwnde por el haz piramidal
cruzado y termina en mdltiples ramificaciones que se articulan
con lag prolongaciones protopl4smicas 6 dendritas de una cé-
lula ganglionar del cuerno anterior de la medula; algunas de
las dendritas de esta neurona motriz periférica se articulan
también con ramificaciones de la prolongacién cilindréxil de
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la primer neurona gensitiva 6 periférica, para formar asi, vero-
similmete, las vias destinadas & los reflejos. o
Este recuerdo deanatomfia normal ayuda ;podero‘s,amenté &
la exposici6n de mi hip6tesis. Hela aqui: Durdnte el suefio se
retraen, por causas de que hablaremos después, lag dendritas
del soma de la neurona motriz periférica, desarticulandose tan-
to de las ramificaciones cilindréxiles de la neurona central, co-
mo de las ramificaciones de la primer neurona gensitiva. Este.
estado de retraccién, originado por cambios bioquimicos celu-
lares—después ampliaremos esta idea—durar4 en algunos terri-
torios medulares, més 6 menos extensos, aun después de que la.
turgencia de las dendritas de la mayorfa de las neuronas ha
traido el despertar general, la vuelta 4 las funciones de rela-
cién. Poco 4 poco la vida celular eliminars las substancias
que intoxican la celdilla ganglionar misma — lo que tardard
algunas horas—y entonces las dendritas se yerguen, las articu
laciones se restablecen y la corriente pasa de nuevo. -
- 4Qué pasaré todo el tiempo que dure la retraccién de las
dendritas de la neurona motriz periférica? 19 que la excitacién
volutaria no podré llegarle por la prolongaci6n cilindréxil de la.
neurona central, de alli parélisis del movimiento voluntario;
929 que las excitaciones del exterior tampoco arrigarﬁn, porque
no hay conexi6n con la primer neurona sensitiva, de all aboli-
cibn de los reflejos; y 3% que tampoco partiré de ella misma.
excitacién  motriz alguna por colocarla en estado de reposo la
intoxicacién que suponemos (Magini ha notado que el nucleo-
lo, cuya posicién en reposo es central § poco periférica, @ dis-
loca répidamente en el estado de actividad, marchando en di-
recciéon- del axon, (Corralé), de alli disminucién del tono mus-
cular y por consiguiente flacidez de la pardlisis. jNo son &stos
los sintomas que presenta la enfermedad que estudiamos? - En-
nuestra hip6tesis no habré anestesia, porque las vias sensitivas
noestin interrumpidas; no habré perturbaciones psiquicas, por-
que las células cerebrales no padecen; no habré perturbacién
.de parte de los nervios craneanos, porque lag alteraciones pasan
abajo de sus nicleos, y por AGltimo, todas las -perturbaciones
desaparecerin una vez vuelta la actividad de la celdilla—que
tardaré més 6 menos horas,—lo que explica ]a restitucién com-.
pleta de todas las funciones. -
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A veces, hay perturbaciones de la degluclén y-dela fonacié6n,
lo que se ha sefialado en algunas observaciones; es que enton-
ces los nicleos bulbares padecen tanto como los medulares.

Segiin sea méis 6 menos extenso el territorio afectado de la
medula, asf serf mas 6 menos extensa la parilisis; algunas ve-
ces padecers un solo segmento, y entonces se presentars la pa-
rilisis en todos los musculos 1nervados por los neuronas que
allf tienen su soma, :

Sintoma de mucho més dificil explicacién, acerca del cual
ha llamado la atenci6én Oppenheim, es la dilatacién del cora-
zén, manifestada por la aparicién de soplos cardiacos con au-
mento de la macicez cardfaca, en el momento de la crisis, y
desparicién completa de todo sintoma cardiaco en el 1ntervalo
de salud.

Intentaremos dar de este fenémeno una explicacién en conso-
nancia con nuestra teorfa: se sabe que los nicleos de origen de los
nervios moderadores del corazén, neumogistrico y espinal, es-
tin en el bulbo; mientras que el centro de la accién aceleradora
se halla de preferencia en la medula de donde parten los hilos'
que van 4 dar al gran simpitico. Ahora bien, es de suponerse
que, algunas ocasiones, la perturbacién que dé origen 4 la en-
fermedad que estudiamos ataque las neuronas de donde parten
estos hilitos, jqué sucederd entonces? Que habri parilisis, 6 4 lo
menos paresia, de los nervios aceledores, y predominar4 la ac-
cién de los moderadores; jcuéles serén los resultados? Analiza-
remos esto 4 la luz de la fisiologfa. Coats, por observaciones
cuidadosas verificadas en el laboratorio de Ludwig, fué el pri-
mero que demostrd que el estimu o del nervio vago disminu-
ye las contracciones sistélicas y aumenta las relajaciones diastoit-
cas, sin retardar el ritmo cardfaco. Esta conclusién de los expe-
rimentos de Coats ha sido plenamente confirmada més - tarde
por Heidenhain y Gaskel! (1), por lo que Luciani‘llama 4 los
neumogéstricos mervios diastélicos. Por otra parte, Gaskell ha
observado que la excitacién del vago provoca casi desaparicién
de las contracciones del ventriculo, mientras las de las aurfcu-
las se hacen cada vez més enérgicas. c F

Pues bien, cuando se hallen pertubadas las neuronas motrl-

.l

(1) Luciani.—Fisiologia humana.—Versitn’ e'spaﬁolai-lli)'()l. ;
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ces medulares, las que dan origen 4 los nervios aceleradores (que
van al simpético por intermedio de los ramas comunicantes),
obrarin sblo los nervios vagos, aumentando las relajaciones diastd-
licas del corazén. Este aumento en la relajacién diastélica sno seré
lo que da origen 4 la dilatacién del corazén durante el acceso
de parilisis, primeramente observada por Oppenheim, después
por Goldflam, Mitchell y Hiosch y més recientemente en el en-
fermo de Fuchs? jEsta misma diltacién y la diferencia en la in-
tensidad de la contraccién en los ventriculos y en las auriculas,
no contribuiré 4 la produccién de los soplos? Yn asi lo ereo; por-
que estos fendmenos son puramente de origen funcional y su ex-
plicacién debe buscarse en las perturbaciones de la inervacién
cardiaca.

Se preguntari, ;por qué no se presentan en todos los enfer-
mos? La contestacién es obvia: por la misma razén que la ex-
tensién de la parilisis no siempre es igual, aun en los di-
versos accesos del mismo enfermo, sino que est4 en relacién
con el ndmero de neuronas atacadas. Evidentemente: para
que se presenten las pertubaciones del lado del corazén deben’
estar heridas neuronas especial{simas, y esto no sucederi ni en
todos los casos, ni en todos los accesos.

Para resumir esta larga exposicién acerca de la naturaleza de
la enfermedad que estudiamos, diré que la pardlisis transito-
ria remncidente es un sindroma originado por uma pertubacibn
SJuncional de la neurona motriz periférica que interrumpe el estt-
mulo voluntario y el arco diastdltico 6 reflejo.

En nuestra época de rdpida evolucibén cientifica, en que las
teorfas més seductoras pasan, como pasan las modas en cada
estacién del afio, podria achacirseme el basar mi teorfa en otra
anticuadg. (?), la de Duval, cuyo proceso créese haber cerrado.
Pues bien; aunque la-teoria del ameboismo nervioso careciera de
base, la mfa quedaria en pie, porque su elemento substancial
consiste en admitir una perturbacién funcional de la neurona
motriz periférica. Asf, por ejemplo; admftase la ingeniosa con-
cepcién de Dustin (1), toda mi ‘teoria queda eficaz: se sabe
que la teorfa de Dustin estd basada en los Gltimos descubri-

(1) Presse medicale, 8 Mai 17(7.—A. Policard. Sur la structure de le céllu-

le nerveuse pendant ses divers états fonctionnels.
T, IT1.—100,
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mientos histolégicos de Ramén y Cajal y sus diseipulos, acerca .
de la existencia de neuro—fibrillas en todo elemento nervioso. Se .
sabe, adem4s, que estas neuro-fibrillas se modifican segtin el es-
tado de actividad 6 de reposo; por ejemplo: Cajal y Tello han de-
mostrado en el lagarto que las neuro-fibrillas son numerosas y -
muy delgadas durante la actividad estival, y al contrario, poco
numerosas y muy gruesas durante el suefio invernal. Estos re-
sultados han sido counfirmados por Dustin que los considera
netamente fisiolégicos pprque son reversibles, es decir, cam=.
bian segin el estado de actividad 6 reposo de las célulae ner-
viosas. En estos hezhos basa Dustin su teoria: considera la cel-
dilla nerviosa como un centro de resistencia variable (la resis-
tencia de un conductor disminuye cuando su didmetro aumen-
ta). Adem4s, la celdilla puede funcionar como un redtomo:
bajo la influencia de causas perturbadoras, el estado de frag- .
mentacién de las neuro—fibrillas aparece: se interrampe enton-
ces el circuito.

Que se interrumpa transitoriamente la corriente nerviosa.
por retraccién de las dendritas 6 por fragmentacién de las neu-
ro~fibrillas, mi teroia de la fisiolgia patolégica de la paralisis
transitoria reincidente quedar4 igual; porque le basta, para sub-.
sistir, que sea posible la interrupcién de la corriente nerviosa
por alteracién funcional de las células. !

&
L]

Ahondando més el estudio, trataré de resolver esta pregun-
ta: jqué causas originan aquella perturbacién de la neurona?
6, en otros términos, jeudl es la pPAToGENIA de la enfermedad?

Oppenhein vaga y laconicamente dice: “Se podria pensar -
que todo esto podria ser debido 4 un wvirus originado en el or-
ganismo y que se renovarfa de cuando en cuando.” Mé4s adelante
agrega: “Goldflam........ despuds de los accesos, cree haber en-.
contrado en la orina toxinas y albdmina. Pero las comunica-
ciones acerca de susbtancias t6sigas encontradas en la orina (y
en las heces, como cree haberlas hallado Crofts) deben acogerse
con grandes reservas.” (Loc. cit) ’ '

Schlesinger ha descubierto varias veces, en su caso, en la ori-
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‘na emitida después de los ataques, la presencia ya de acetona,
ya 'de albdmina, ya de cilindros renales, cuando, fuera de los
ataques, las orinas se han mostrado constantemente normales.
_ Esto, dice é], hablarfa en favor de una auto-intoxicacién como
.‘causa de la enfermedad. ’
Pero estas substancias anormales de la orina no se han en-
- contrado en todos los casos: faltan en algunos, inclusive el mfo-
En el de A. Fuchs, “las investigaciones urolégicas y hematol-
gicas no han presentado ninguna diferencia antes y durante
el perfodo paralitico; lo mismo que las inyecciones experimen-
tales practicadas con la orina fresca del enfermo 6 con el resi-
duo urinario obtenido por evaporacién no han dado hasta
aqui ningdn resultado.”

No es, pues, en estas modificaciones esencialmente incons-
tantes, de la orina 6 de la sangre, donde puede hallarse la ex-
plicaci6n patogénica de la enfermedad.

JEn dénde ha de encontrarse entonces? Repetiré 4 este res-
pecto lo que dije al estudiar la fisiologfa -patolégica: no sabre-

.mos ¢ fondo cudl es la patogenia de la parélisis transitoria,

mientras no conozcamos el proceso intimo que origina la fati-
‘ ga-herviosa y el suefio. Pero esto no significa que estemos to-
talmente 4 obscuras en la cuestién; pues hay ya bastantes estu-
dios experimentales que pueden iluminar algo la cuestién.

Aqui vienen como de molde las bellisimas experiencias
‘practicadas por los Dres. Gaetano Lodato é Ignacio Miceli, en

‘el Instituto oftdlmico de la Univesidad Real de Palermo (1),
-experiencias emprendidas para determinar si en los centros
nerviosos se producen cambios en la reaccién quimica cuando
las retinas pasan del estado de reposo al de actividad funcio-
nal. Las investigaciones se verificaron en ranas, péjaros y ma-
miferos: conservados en la obscuridad durante 24 horas, eran
después encerrados en cajas de vidrios coloridos y de allf ex-
puestos 4 la luz ordinaria del dfa. Transcurrido el tiempo pre-
fijado se decapitaban los animales rdpidamente, se quitaban
los hemisferios y los 16bulos 6pticos en las ranas; en los demés

(1) G. Lodato 6 I. Miceli. — Inffuenza della eccitazione retinica sulla
. xeazione chimica dei centri nerviosi.— Archivio di ottalmologia. Anno X,
Fasc. 9-10—1903. :
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animales s6lo se quitaban trozos de substancia cerebral de di-
versos 16bulos y se sometfan al examen quimico. Los resultados
obtenidog, los que extracto y resumo del trabajo ya citado, son los
giguientes: el cerebro de la rana es neutro cuando se ha man-
tenido el animal en la obscuridad al menos 24 horas; exami-
nado después de expuesto 4 la luz es 4cido, esta acidez se de-
be, en la mayor parte, 4 los 16bulos 6pticos, y menos 4 los hemis-
ferios; el cerebro de las aves y de los mamiferos mantenidos 24
horas en la obscuridad, es ligeramente 4cido, y en los que han si-
do expuestos 4 la luz, la acidez aumenta considerablemente en to-
do el cerebro, principalmente en las partes de él 4 donde ter-
minan las vias 6pticas.

Estos experimentos demuesiran del modo més palmario, que
hay cambios quimicos en los centros nerviosos, cambios origi-
nados por el funcionamiento. Los ndcleos de las celdillas se
tornan 4cidos por el trabajo y se coloran como los protoplas-
mas é4cidos, los ndcleos de las celdillas en reposo se coloran co-
mo los protoplasmas alcalinos. Esta comprobacién demuestra
que la fatiga nerviosa es una auto-intoxicacién del mismo ori-
gen que la fatiga mdscular (1).

Asi es que, la celdilla nerviosa que trabaja se intoxica y esa
intoxicacién debe traer cambios fisicos, ya la retraccién de las
dendritas neuronales, ya el engrosamiento 6 la fragmentacién
de las neuro—fibrillas, con lo que, semejante al mdsculo fatiga-
do que pierde pasajeramente su excitabilidad, se producirs el
estado de reposo, el suefio, durante el cual siguiendo s6lo los
fen6menos de la vida vegetativa, sin nueva produccién de auto-
toxinas, éstas se irdn eliminado lentamente (hemos visto que la
reaccién del cerebro de la rana en reposo es neutro) y una vez
libre de ellas la célula nerviosa, se modificard su estado fisico,
dependa esto de las dendritas 6 de las neuro-fibrillas, y se ve-
rificarin de nuevo todas las funciones nerviosas.

Cuando las substancias 4cidas no se eliminan, las celdillas
ge comportardn como celdillas fatigadas, que es lo que pasa en
la enfermedad que estudio.

Probablemente la patogenia intima de la enfermedad consis-

(1) L. Dor. Soc. franc, d’Ophtalmologie, Congres de 1896, y La fatigue
- oculaire, 1900, ‘
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te en un retardo, en la neurona motriz periférica, de la elimi-
nacién de las toxinas producidas por el funcionamiento, es decir,
de los productos de desasimilacion.

De alli que no sea preciso que existan substancias anor-
males en la orina, pues bastan los productos bioquimicos nor-
males, cuya eliminacién no se verifica normalmente, para que,
intoxicando la neurona motriz periférica, se produzeca el sin-
dromo de la parilisis transitoria reincidente.

De los cuatro actos elementales 4 que el anélisis, segin Bou-
chard, puede] reducir la nutricién, falta el dltimo: la transla-
cién de expulsién. “Los materiales excrementicios que resul-
tan de la destruccién de la materia viva no pueden eliminar-
se; se van acumulando, diluyen la materia protoplédemica 6 la
coagulan, la modifican en todo caso, fisica 6 quimicamente, difi-
cultan ast la actividad de esta materia...... 7 (1).

Reasumiendo, pues, todo lo dicho y condenséndolo, repito:
la pardlisis transitoria reincidente es un sindroma originado por
una perturbacién funcional de la newrona motriz periférica, de-
pendiente de vetardo en la eliminacién de las toxinas producidas
por su funcionamiento, perturbacibn que verosimilmente consiste
6 en retraccibn de las dendritas del soma 6 de fragmentracién de
las neuro—fibrillas, lo que interrumpe el estimulo voluntario y cor-
ta el arco reflejo.

Terapéutica. Respecto al tratamiento, me he concretado 4 reco-
mendar 4 mi enfermo medidas higiénicas: evitar las fatigas fi-
sicas y mentales, prohibir estrictamente los alimentos que
producen mayor cantidad de toxinas: caza, crustéceos, tocino;
etc.; proscribir en absoluto el alcohol y el tabaco. Con estos
medios, que nada tienen de especial, he visto ausentarse los
ataques desde hace un afio; pero no estoy seguro que este largo
intervalo de reposo no sea propio de la marcha de la enfer-
medad.

Denominacién. Para terminar diré por qué no he aceptado al-
guno de los nombres impuestos 4 la enfermedad. Rechazo los
de mioplegia y miotonia peribdica, porque presumen la natura-
za de la enfermedad y parecen asignarle un origen muscular,
el que ya he discutido. El nombre dado por Oppenhein, parili-

(1) Bouchard. Enfermedades por retardo de la nutricion. 1891,
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sis peri6dica de las extremidades, me parece mé4s descriptivo,
pero no exacto, porque la pardlisis no se limita 4 las extremi-
dades, sino que, frecuentemente, y en el mismo enfermo de
Oppenhein sucedfa, se extiende al tronco; adem4s, 1a palabra
“peri6dica” indica ciertaregularidad en la vuaelta de los accesos
(lo que no es exacto), pues perfodo significa fiempo DETERMINA-
DO en que dura una cosd. ' i

Prefiero llamarle: pardlisis transitoria reincidente:’ pardlisis,
porque es el sintoma caracteristico; {ransitoria, porque pasa en
pocas horas; reincidente, porque es de suyo volver.

Lebn, 1907.

Dr. Jost pE JEsts GonzALEZ.

ACADEMIA N. DE MEDICIN A.

Parte cientifica de la Sesion del 29 de Enero de 1908,

. PRESIDENCIA DEL #R. DR. JOSE TERRES,

LECTURA REGLAMENTARIA.—GIMNASIA SUECA.—SUEROS ANTI-
T6X1008.—NUEVO SOCI0 CORRESPONDIENTE,

Se di6 lectura al trabajo del Sr. Dr. Otero, Socio correspon-
sal en San Luis Potosf. La memoria del Sr. Dr. Otero se titula
“* Valor de la conductibilidad eléctrica de las aguas en la higie-
ne ptblica.” Ninguna persona hizo uso de la palabra acerca de
ella, y ésta fué concedida al Sr. Dr. Monjarés.

Dr. Monjards.—El dfa 18 de Diciembre anterior, cnando tu-
ve la honra de leer mi trabajo reglamentario, en el cual me
ocupé en la influencia de la gimnasia sueca y de los aparatos de
Sanders para el desarrollo del cuerpo humano, lamentaba no
tener ya en mi poder los aparatos que se habfan pedido 4 Eu-
ropa;.pero habiendo ya llegado 4 esta ciudad, desearia mostrar-
los 4 los Sefiores Académicos, y lo intenté, dando orden de que



