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PAaroLoGIA DEL LENGUAJE

Los trastornos del lenguaje constituyen capitulo importante
para el médico y el psicdlogo, pues su estudio analitico contribuye
al mejor conocimiento del mecanismo de la inteligencia: en cierto
modo es un método patoldgico de estudio de esta funcion.

La multiplicidad de aspectos clinicos que ofrece la patologia
del lenguaje, la incertidumbre que existe sobre la localizacidn pre-
cisa de los distintos centros de la palabra, la existencia de tipos cli-
nicos de fisonomia semejante que responden a lesiones diversas por
su topografia y caracteres anatomopatoldgicos; todo este conjunto
de razones no permiten, actualmente, hacer una clasificaciébn ana-
témica, rigurosamente cientifica, y obligan a enumerar simplemente
las diferentes formas en funcién de su alteracién dinidmica.

Los trastornos del lenguaje pueden agruparse en tres grandes
categorias: 1.° Trastornos del lenguaje verbal, 2.° Trastornos de}
lenguaje mimico y 3.° Trastornos del lenguaje musical.

1.° TRASTORNOS DEL LENGUAJE VERBAL
[.—Afasia
El problema de la afasia estuvo ligado en su origen al no menos

importante de las localizaciones cerebrales. A fines del siglo XVIII
y principios del siglo XIX, la fisiologia del sistema nervioso, adqui-
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rié, merced a la experimentacién, un impulso extraordinario. GaLL
crea, en 1808, su sistema de frenologia u organologia cerebral; este
sistema tuvo el mérito de suscitar el problema de las localizaciones
cerebrales y combatir la doctrina de la homogeneidad funcional del
cerebro, defendida ardorosamente por FLOURENS (1). Es a partir de
esta época, que el problema de la afasia vino en apoyo del de las
jocalizaciones. Davip FERRIER (2) refiriéndose a esta cuestidn, dice:
«la coincidencia notable y frecuente de la afasia o pérdida de la fa-
cultad del lenguaje con el reblandecimiento de ciertas partes de la
region {rontal del hemisferio izquierdo (vagamente indicadas por
BouiLLaup y Dax, pero definitivamente fijadas por Broca en la
parte posterior de la circunvolucion frontal, y corroborada por una
multicud de casos recojidos desde esa época), han servido para ha-
cer a la doctrina de la equivalencia funcional por lo menos dudosa>.
Después dc GaLL «cuyas tentativas (ueron mucho mas teéricas que
cientificas»—como dice LEPINE—se destaca la gran figura médica
de BouirLiaup, en 1825. GaLL habia localizado la funcidén de la
palabra en la regidon (rontal del cerebro, en las circunvoluciones que
descansan en las bovedas orbitarias; BoulLLAUD, apoyado en ob-
servaciones anatomo-clinicas, sostiene esta localizacién y extiende
la zona del lenguaje a la sustancia blanca subyacente del centro
cortical: en la sustancia gris reside el centro funcional, la sustancia
blanca contiene los conductores o vias que llevan al exterior el pro-
ducto elalborado ¢n el centro indicado. GaLL y BoulLLAUD son los
verdaderos precursores en el estudio de la afasia.

En 1836, Dax, médico de Sommieres, en una comunicacién
presentada al Congreso Mdédico de Montpellier, establece que las
lesiones del 16bulo anterior del hemisferio izquierdo producen hemi-
plegia  derecha acompanada de afasia. En 1863, Gustavo Dax,
hijo del anterior, presenta a la Academia de Medicina de Paris las
conclusiones de Dax (padre) que habia caido en lamentable olvide.
Hasta esa fecha PauL Broca no habia presentado ninguna comuni-
cacidn de caracter definido sobre la localizacidn del lenguaje habla-
do; fué solamente en 1865 que sitta el centro motriz de la palabra
en el pié de la tercera circunvolucién frontal izquierda. El centro
motriz de BrRoca, circunscrito al pie de la indicada circunvolucibn,
fué extendido por MEYNERT (3), en 1866, al grupo de las circunvo-
luciones de la insula; las investigaciones de LEPINE (4) y de CLOZEL

(1) SouURry, Les Fonctionsdu Cerveau, 1812, pag. 8.

(2) Davip FERRIER, Les Fonctions du Cerveau, 1878, pag. 202,

(3) MEINERT. Zeitschrift der Gesetlschaft der Aerzte, 1880 pag. 13. (cit. por GRA-
SSET loc. cit. pag. 18). :

(4) LEPINE. Bullde la Soc. Anat. 1874, pég. 363 (cit. por GRASSET, loc. cit. p. 18)"
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de BoyvERrR (1) confirman la observacidn de MEYNERT. En todo este
largo periodo del estudio de la afasia, las investigaciones son en su
mayoria macroscépicas. TROUSSEAU (2) en sus brillantes lecciones cli-
nicas se ocupa de la afasia; acepta las conclusiones de Broca y por
primera vez |lama la atencién sobre los trastornos de la inteligencia
en los aféasicos. En 1877, WERNICKE describe la afasia sensorial y
define la sordera verbal; Kussmaur (1876) y CHarcoT (1883) des-
criben la ceguera verbal, localizdndola en el 16bulo parietal con parti-
cipacién del pliegue curvo o sin él. EXNER, en 1881, localiza el centro
grdfico en el pie de la segunda circunvolucién frontal izquierda.

CHARCOT, que es el més alto representante de la neurologia de
su época, acepta los cuatro centros clasicos del lenguaje y describe
cuatro tipos mentales: el verbomotor, el motorgrafico, el auditivo yel
visual, seglin predominen en la educacién del lenguaje tal o cual cate-
goria de iméagenes. Después de CHARcOT, una [alanje ilustre de dis-
cipulos, alumnos de la famosa escuela de Ja Salpetriere, extiende el
"dominio del lenguaje y establece las siguientes formas de afasia:
subcortical, intercortical, y supracortical. Los dos ultimos represen-
tantes de la neurologia francesa, DEJERINE y PIERRE MARIE so0s-
tienen tesis contrarias. El primero de los citados es continuador de
la doctrina clasica BRoca~WERNICKE; el segundo sostiene la doctrina
unitaria, que tiene en TROUSSEAU un precursor.

En 1906, PiIErRrRE MARIE (3), y su discipulo MoUTIER, inician
la revisidbn del problema de la afasia; niegan al centro motriz de
Broca participacidén en el mecanismo del lenguaje y consideran la
zona de Wernicke como un centro intelectual, cuya lesidén, cualquiera
sea su extensién, produce un debilitamiento de la inteligencia, causa
de la afasia. La afasia de Broca no es segiin MARIE, sino la afasia
de WERNICKE mas la anartria, es decir, la imposibilidad de articular
palabras por lesidén del cuadrildtero insulo-lenticular. En los Gltimos
afos se han lanzado algunas teorfas que participan de las ideas fun-
damentales de BrRocA-WERNICKE-DEJERINE o de MARIE, con li-
geras modificaciones. Citaremos la de H. BERNHEIM, que concep-
tuamos como las més original; respecto a las demas, haremos men-
cibn de ellas a través del estudio de este interesante trastorno de
la palabra.

El profesor BERNHEIM de Nancy (4) ha combatido, desde e! afio
1895, en el Congreso de Medicina de Lyén, la concepcidén clasica de

(1) Baver. Estudes topographiques sur les lesions corticales des hemispheres du
cerveau (These de Parfs, 1879, N.o 115 (cit. por GRASSET, loc cit. pég. 19)

(2) TrRouseAU. Clinique Medicale de L' Hotel Dieu de Parfs, 1865 pég. 610.

(3) PierRE MARIE. Revisién de la question de ['aphasie, etc, Semaine Medicale,
1606, N.° 48.

(4) BERNHEIM, Doctrine de L' Aphasie, 1907.
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la afasia negando la existencia de los «pretendidos centros de me-
moria fonética, grafica, auditiva y visual de las palabras» BERN-
HEIM se apoya en los hechos siguientes:-1.¢ Las lesiones de las cir-
cunvoluciones temporales primera yv segunda, consideradas como
centro de la memoria acustica de la palabras, o las del Jobulillo pa-
rietal inferior v pliegue curvo. consideradas como centro de las ima-
genes visuales, no determina jamas sordera, ni ceguera verbal perma-
nentes; la Gnica conclusidn que puede dcducirse. es que las lesiones
de estos centros pueden impedir la evocacién de los recuerdos ac(s-
ticos y visuales.

En el mecanismo del lenguaje acepta las tres etapas siguientes:
a)—la percepcién bruta, esta consiste en la simple percepcién de
una palabra por vez primera; el individuo no le asigna a la palabra
ningin valor ideolégico; b)-—percepcion con recuerdo de la misma
percepcion ya producida; etapa que consiste en la evocacidén de la
imagen-recuerdo, a consecuencia de [a repeticidbn de una misma pa-
labra: esta imagen sugiere la idea; se trata, pues, de un fendmeno
psiquico:; ¢)—percepcién con recuerdo de la misma impresién ya pro-
ducida, y, ademds en su asociacién con las imdgenes sensoriales que
la interpretar. Esta etapa es complejisima y consiste en que 2 la
imagen acustica de la palabra, se afladen otras iméagenes sensoriales
correspondientes a las diversas cualidades del olxjeto que la palabra
simboliza; estas asociaciones desempenan un papel muy importante
porque en caso de que la imagen ac(stica no pueda ser despertada,
basta la evocacidon de una sola de las otras iméagenes asociadas para
evocar la imagen acGstica del ohjeto; tal sucede. por ejemplo, en
la llamada afasia épticade Freund. Esta tercera etapa no podria rea-
lizarse en los centros sensoriales especificos: se efectuaria en la esfera
psiquica, es decir en el lébulo frontal anterior. Las diversas impre-
siones sensoriales, percibidas al nivel de los centros especiales, se-
rian trasmitidas a la esfera psiquica donde sufririan una elaboracién
especial, para ser convertidas-en idea. Esta esfera no estaria divi-
dida en zonas especiales destinadas a la percepcidén de las diversas
imagenes: «las imagenes-recuerdos no resultarian de impresiones
localizadas en un punto del cerebro sino de modalidades celulares
especiales determinadas por cada impresidn y susceptible de repro-
ducirse» (1). -

Apoyado en esta hipdtesis, BERNHEIM se esfuerza en explicar
los sintomas de la afasia sensorial. Un enfermo atacado de sordera
verbal, por lesién de las circunvoluciones temporales ya conocidas,
no entiende las palabras que se le dirigen, porque para ser compren-

(1) BeErNHEIM, Loc cit, Pag. 10.
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didas se requiere que las palabras escuchadas accionen la esfera psi-
quica; es decir, despierten no solamente la imagen acGstica de la
palabra, sino igualmente las otras imagenes sensoriales que le estan
asociadas, que contrihuyen a la interpretacién ideolbgica de la pa-
labra. Este fendémeno no puede efectuarse porque la via de comuni-
caciébn del centro aclstico con la esfera gsiquica estéd interrumpida.
Mas adelante veremos como GRASSET explica esta afasia que él lla-
ma supranuclear. Este enfermo puede evocar sin embargo las ima-
genes acusticas de las palabras cuando habla expontédneamente,
porque las imagenes acUsticas que residen en la esfera psiquica no
han sido lesionadas, y las vias que conducen estas imagenes a los
centros bulbo—medulares de la articulacién de las palabras estan
intactos.

Otro de los hechos en los cuales fundamenta BERNHEIM
su nueva concepcidn de la afasia, es que el centro de Broca no juega
ningin papel en la funcién del lenguaje; el autorcitaen apoyo de su
tésis numerosas observaciones clinicas comprobadas por la necropsia.
Para BERNHEIM <«el cerebro, érgano del pensamiento, elabora la
palabra interior; la coordinacién motriz fonética es realizada por el
bulbo v la médula» (1). La afasia motriz se explicaria por una inte-
rrupcién de la via que se extiende del centro psiquico superior a
los ntcleos bulbares del aparato de la fonacidn, es decir, del facial,
del espinal, del hipogloso, etc. La afasia se explicaria por idéntico
mecanismo.

De la somera exposicion que hemos hecho de la doctrina de
BERNHEIM se deducen tres conclusiones: 1.°—no existen centros
especiales auténomos de las iméagenes verbales, 2.o—el lenguaje es
funcién exclusiva del centro psiquico superior; 3.°—no hay afasias
corticales; todas las afasias son de conductibilidad, es decir, sub-
corticales.

Las doctrinas de MARIE v de BeErRNHEIM han suscitado violen-
tas controversias y contribuido a efectuar nuevas y prolijas investi-
gaciones sobre este interesante asunto. GRASSET, DEJERINE, MIN-

GAZzINI, LUCIANI objetan la tésis de MARIE con argumentos clinicos
y anatomo-patolégicos.

Comienza el profesor GRASSET (2) por declarar que MARIE no
niega la existencia de las localizaciones cerebrales ya que considera
la zona de Wernicke con un centro asociativo, segln la concepcién
de FLECHSIG; MARIE reduce la zona de! lenguaje a las partes media y
.posterior de la zona generalmente admitida, negando la existencia de
la circunvolucién de Broca como centro motirz de la palabra. Re-

(1) BerNnHEIM, Loc cit, Pag. 20.
(1) GrasseT. Loc cit. T. 3.0 PAgs. 738 a 745.
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futando esta conclusidén, Grasset dice que «el centro de Broca no
€S un centro matematico; no es una zona tan circunscrita cuya inte-
gridad o destruccidn completas son [aciles de constatar». La des-
truccidn de una parte de este centro (MARIE cita casos de lesidn del
centro de Broca sin afasia motriz) no es suficiente para determinar
la afasia, pues es posible‘que las partes vecinas ejerzan una funcién
de suplencia, ya que esta puede curar sin que la lesidn esté reparada.

Esta hipétesis de GrasseT descanza, desde luego, sobre obser-
vaciones clinicas severas y encuentra sélido apovo en la evolucién
ontogénica de la palabra y la extensidén del centro motriz.

MEYNERT {ué el primero que en 1868 extendié el centro de
Broca a las circunvoluciones de la insula, con el apovo de 15 obser-
vaciones. La lesidn insular era muchas veces pura sin lesidn de la
tercera frontal izquierda (1) F. BERNHEIM (2), en 1901, resumijendo
las observaciones fundamentales de Broca recuerda las conclusio-
nes probables a las cuales liegd para establecer la localizacidon del
lenguaje articulado en la tercera frontal, e insiste sobre la penuria de
estas observaciones para poder establecer en el pie de esta circunvo-
lucidén la afasia motriz; Broca se limitd al estudio macroscdpico de
las lesiones de esta circunvolucidn, pues en esa época la anatomia
patolégica estaba en su infancia. BERNHEIM concluve diciendo que
los limites de este centro motriz deben extenderse hasta el pie de
la segunda frontal o a las circunvoluciones anteriores de la insula.
Estos limites no han sido determinados hasta la fecha, dada la ex-
tensién de los procesos anatomo-patolégicos que determina la afa-
sia; procesos que pueden ser a la vez corticales, subcorticales v cen-
trales. DejeriNe (3) afirma que esta localizacion es probable,
pero no ha sido desmostrada. En todo caso, continda DEejJERI-
NE, si las investigaciones ulteriores vinieran a extender este centro
motriz la lesidn que determinase la afasia respetaria el opérculo ro-
ldndico y el lsbulo frontal.

MiINGAZZINT (4) responde a las objeciones de MARIE, sobre ca-
sos de lesién de la frontal izquierda sin afasia, apoyandose en la
doctrina de GoweRrs la cual admite cerca del fin de la pubertad
ambos centros de BrRoCA cooperan en la formaciéon de las imagenes
motrices del lenguaje verbal, v sélo mas tarde la funcién se concen-
tra en el hemisferio izquierdo en el dextrimano. No es extrano, dice
MINGAZZINT, suponer que por alguna razdn individual «la funcién
del lenguaje pueda continuar y repartirse por toda la vida entre los

(1) GRASSET, Des localisalions dans les Maladies Cerebrales. 1880, Pag. 18.
(2) FERNAND BERNHEIM, De l'aphasie motrice, 190!.

(3) J. DejeERINE, La aphasie motrice (La Presse Medicale, 1906,

(4) Cit. por LuciaNt, Fisiologia Dell Uomo Volumen Terzo, pag. 745.
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dos centros de modo poco més o menos igual, sin gue la supresion
de uno de ellos determine la supresiéon de la capacidad dcl lenguaje
articulado». La curacidén rapida de los casos de afasia motora en los
nifios habla en favor de la doctrina de (GOWERS.

En cuanto a los casos de afasia sin lesién del centro de Broca,
Jos trabajos recientes de DeJERINE (1) demuestran que la afasia mo-
triz puede producirse por lesiones de las fibras nerviosas subya-
centes o de otra parte de la zona cortical del lenguaje.

El cuadrildtero de Marie, comprendido entrc dos lineas que pa-
san por los limites anterior y posterior de la insula, en la cual este
insigne neurdlogo ha situado el centro de la anartria, es una regidn
muy vasta que contiene haces de fibras y nlcleos grises tan numerosos
que, como dice DEJERINE (2), «una localizacién tan extensa no puede
ser una localizacién»>. Por otra parte, los trabajos de M. DEJERINE-
KUMPKE efectuados en 1908, demuestran que «la cabeza y el pié de
la circunvolucién Broca forman parte integrante del cuadrilatero
del cual ocupan la parte superior, anterior y externa, y que por lo
tanto las lesiones subyacentes a la cabeza y al pié interesan el cua-
drilatero». Manaim (3) ha publicado tres casos de lesién de la zona
lenticular sin afasia, que constituve la contra-prueba de las obser-
vaciones anteriores; en efecto, en estos tres casos la lesidon no alcan-
zaba la altura de la insula y respetaba las fibras que establecen cone-
xiones entre la tercera circunvolucién frontal y el lbbulo temporal,
fibras que pasan por el haz arqueado.

PIERRE MARIE confunde la anartria con la afasia motriz «La
anartria como la disartria son términos que se emplean para desig-
nar los trastornos de la articulaciédn de las palabras debidos a la
paralisis, la atrofia, el espasmo o la ataxia de los misculos que
entran en juego en el mecanismo de la palabra, trastornos que son
de naturaleza absolutamente distinta de aquellos que existen en la
afasia motriz> (4). Como ya lo decia BourLLaup (5) en 1825 «el
afdsico motor no es un andrtrico» Para establecer el diagnéstico dife-
rencial entre un afésico y un anértrico es necesario como aconseja
GRASSET (6), estudiar los casos en los cuales los sintomas y, por con
siguente, las lesiones son incompletas y parciales como en el dis-
fasico y el disartrico. E! disfasico no encuentra las palabras que
necesita, «dice una palabra por otra»; el disartrico posee el vocabu-

(1) DEejerINE, L'aphasie motrice et sa localisation corticale, L' Encephale, 1907,
Pag. 471.

(2) DejeERINE, Loc cit. 1914 Pag. 73.

(3) MAHAIM, L' Encephale 190}, Pag. 479.

(4) DejJeRItN. lLoc cit. Pag. 73.

(5) BoutLvraup, Traité de Uencephalite, 1825.

(¢) GrasseT, Loc cit. Pag. 74t.
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lario completo pero articula mal las palabras que pronuncia. Ade-
més, desde el punto de vista anatomo-patolégico la disartria—co-
mo la anartria—desde luego—es dektida a una lesibén bilateral de
los hemisferios, como fo habia demostrado ya Davip Ferrier (1)
«Fisiolégicamente, dice FEeRRIER, los centros articuladores actian
bilateralmente, asi como lo he demostrado experimentalmente:
el centro de un hemisferio basta para inervarlos musculos articula-
dores de los dos lados. Por consiguiente, la destruccién del centro
articulador de un hemisferio no paraliza la articulacién; si ella pro-
duce algln efecto es una simple paresia del lado opuesto>.

En resamen, ya que la afasia motriz no es consecutiva a las
lesiones de la zona de Wernicke y del centro de la anartria, debemos
inducir que ella responde a la lesién de algln otro centro, que MARIE
no sefiala, y que no puede ser otro que el centro propuesto por Bro-
cAa en 1861 y extendido hoy, por los continuadores de la escuela
clasica, que respetando las antiguas adquisiciones han hecho nuevas
conquistas en el dominio de la zona del lenguaje.

Una cuestidn sobre la cual insiste MARIE, y que constituye uno
de los fundamentos de su doctrina de la afasia, es la naturaleza
psiquica del lenguaje, considerado como el resultado integral del
psiquismo, doctrina que tiene muchos puntos de contacto con la de
BERNHEIM de Nancy.

Los sostenedores de la doctrina clasica.circunscriben la activi-
dad mental del lenguaje «a las comunicaciones psiquicas de] hombre
con sus semejantes» y proponen las denominaciones de afasias psico-
motriz y psico-sensorial a los trastornos consecutivos a la alteracién
funcional o anatdémica de los centros respectivos.

El Onico trastorno intelectual del afasico consiste en «la falta
de comprensidon de la idea expresada, es decir, el pasaje de la pa-
labra-signo o simbolo a la idea en la afasia sensorial®* (2) pero no,
sobre el valor y la significacién de las ideas una vez que han llegado
al centro psiquico superior; en la afasia motriz el trastorno intelec-
tual, propiamente dicho, no existe: lo Gnico que el enfermo ha per-
dido es la memoria (amnesia) de las iméagenes féneticas de la arti-
culaciébn. DEejeErRINE, DurFour, LoTMAR y sobre todo DUPRE, han
combatido la idea de que la afasia es el resultado de una «disminu-
sibn acentuada de la capacidad intelectual general». DEJERINE dice
gue los trastornos psiquicos sistematizados de la afasia solo pueden
producirse por lesiones del hemisfero izquierdo, mientras que los
trastornos psiquicos generales se deben a modificaciones organicas
o funcionales de ambos hemisferios. Los trastornos intelectuales de

(1) D. Ferrier, Les Fonctions du Cerveau, 1878, Pag. 437.
(2) GrasseT, Loc cit. Pag. 743.
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los afasicos son de una gran variabilidad; son mayores en la atasia
sensorial debido al rol que juega el centro acustico-en la formacidén
del lenguaje interior. Ademas, dependen de la extensidn e intensidad
de las lesiones, de su repercusion sobre las zonas vecinas, del estado
de sus vasos, de la circulacién y de la funcidén renal vy, sobre todo,
en fin, de la edad del enfermo (DejeriNE). La cultura anterior del
enfermo influye poderosamente ¢n las consecuencias de la afasia.
Para DEeJERINE los trastornos de la inteligencia no serian la conse-
cuencia de la afasia, (MARIL) sino, al contrario. la supresién de las
imagenes del lenguaje serta la causa de este debilitamiento intelec-
tual. Como ya lo advertia Trousseau (1), DEeJERINE pregunta:
(cudl sera el estado mental de un sujeto privado de la facultad de
expresar sus pensamientos por medio de la palabra o no pudiendo
entrar en comunicacidn con sus semejantes por la falta de compren-
sién de las iméagenes acusticas y visuales? Aislados del medio social,
« verdaderos islotes en la sociedad» estian condenados a una vida
miserable e inutil. Es natural, pues, suponer que privados de la
accién intelectual del medio y deprimidos por factores morales ekpc—
rimenten un profundo decaimiento mental, capaz de colocarlos a
los bordes de la demencia.

En resimen, la doctrina revolucionaria y audaz del profesor
MARIE no tiene otro mérito que haber despertado la atencién de
los investigadores sobre el debatido problema de la afasia.

La doctrina del profesor BERNHEIM ha sido, también, objeto
de refutaciones. Seglin este autor, las lesiones de la zona de Werni-
cke no determinan jamas la afasia sensorial absoluta; el enfermo
podria evocar las imagenes auditivas y yisuales de la palabra al ha-
blar expontédncamente, v, ademaés, el enfermo al recobrar la salud
vuelve a recuperar su léxico. Este hecho puede explicarse, con la
doctrina clasica, facilmente. Siel afasico sensorial encuentra las image-
nes auditivas y visuales es porque las lesiones que han determina-
do dicha afasia no son destructivas; se trata, como lo ha demostrado
DEeJERINE, de lesiones reparakles (sifilis) o de trastornos funcionales
de orden circulatorio o conmocional; o hien puede ocurrir en estos
‘casos un fenémeno de suplencia de parte del hemisferio opuesto.
La nueva zona de Wernicke se organizaria lenta y progresivamente,
como dele suceder en los casos de reeducacidn de la palabra en la
afasia motriz; método que ha sido muy celebrado por muchas repu-
taciones neurolbgicas. Esta creacidn de nuevos centros funcionales
y especificos no tiene nada de extraordinario pues se sabe que en la
ataxia locomotriz pregresiva (tabes) es posible la organizacién de
nuevos centros coordinadores del sentido muscular, cuya alteracidon
" (1) TroussEau, Loc cit. pag. 610.




182 ANALES

determina, como sabemos, la ataxia. Ademaés, la curacién de la afa-
sia motriz en los nirios, sobre {a cual ha insistido GowgRs, demuestra,
categéricamente, la posibilidad de la formacién de un nuevo centro
motriz de la palabra. Uno de los puntos cardinales de la teoria de
BERNHEIM es gue las lesiones de la zona de Broca no determinan la
afasta motriz. Niega, en general, las afasias corticales y solo acepta
las alasias de conductibilidad.

Es imposible aceptar Gnicamente la afasia de conductibilidad
desconociendo la existencia de las diferentes variedades afasicas.
cstudiadas profundamente por el profesor GRASSET. El  caréacter
mas importance de las afasias de conductibilidad es la conservacién
del lenguaje automatico; en cambio, en las afasjas poligonales o cor-
ticales el lenguaje automatico estd profundamente alterado. Asi,
por ejemplo, si el centro poligonal auditivo esta lesionado o inhibido
el lenguaje automaético no se realiza por que las imagenes auditi-
vas que deben estimular el centro motor han sido destruidas o
inhibidas. Este hecho explica cierto trastornos como la parafasia
y la jargonafasia. que no se observan, como veremos mas adelante,
en otras variedades de afasia.

En resGmen, la doctrina de BErRNHEIM, como la de MARIE no
resiste las objeciones de la doctrina clasica, que constituye la UGnica
verdaderamente cientifica, pues descansa sobre la sblida base de
la clinica y la anatomia patolégica, fuentes en las cuales se infor-
ma la neurologia.

Clasificacién de las afasias.—De todas las clasificaciones que
se han propuesto para colocar la afasia dentro del campo nosografico
ninguna satisface como la del profesor Grasset. Ella, aunque tran-
sitoriamente, permite desciibir v diferenciar los distintos tipos con
criterio anatomo-patolbgico.

L.as variedades clinicas de la afasia pueden agruparse en tres
grupos principales: 1. afasias poligonales 2.°. afasias suprapoligo-
nales 3.° afasias subpoligonales y 4.° afasias transpoligonales. A su
vez cada grupo se Jdivide en dos subgrupos: A. motrices y A. senso-
riales. Las afasias motrices comprenden los trastornos de la palabra
y de la escritura; Jas sensoriales los de la visidon y los de la audicién.

l.o—Afasias poligonales de Grasset o nucleares de Pitres
(afasias de expresién de Dejerine).—Este grupo estd caracterizado
por lesiones de los centros especiales del lenguaje verbal situados en
la corteza cerebral. Comprende cuatro variedades a saber:

a)—Afasia motriz pura o afemia.
Jb)—Agrafia
¢)—Ceguera verbal

Afasias poligonales
[d)—Sordera verbal.
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a).—Afasia motriz pura o afemia. Esta afasia ha sido estudiada
particularmente por CHARcoT (1), PiTres, LicHTHEIN, DEJERINE
y GRASSET que le han dado autonomia. Considerada por CHARCOT
como resultante de la lesién de la tercera circunvolucién de Broca,
ha sido negada por MARIE que la considera como una anartria aso-
ciada al debilitamiento intelectual, consecuencia de la lesidn de la
zona de asociacién de Wernicke. A. PELLISIER (2), que ha estudiado
recientemente esta afasia, establece diferencias entre esta afasia y
la anartria. «<En la afasia no hay trastornos dependientes de ningian
fendbmeno paralitico, ataxico o espasmddico, lo que demuestra el ca-
racter afasico de la afemia» PELLISIER niega la lesiéon del nicleo
lenticular en la afemia (MaRrIE) y atribuye al haz arqueado un rol
capital en la fisiologia del lenguaje y en la patogenia de la afasia
motriz principalmente. Esta lesién puede tener lugar al nivel det
centro oval o de la cipsula externa, negando de esta manera a la
afemia su localizacidn cortical exclusiva; razén tiene DEJERINE para
afirmar que el diagnéstico de la afasia motriz pura es de orden pura-
mente clinico, no siendo posible actualmente localizar el sitio pre- -
ciso de la lesién, pues en muchos casos se han hallado a la autopsia
-al lado de lesiones del centro de Broca, lesiones de las regiones sub-
yacentes (3). El diagnéstico de esta afasia se establece por sus carac-
teres clinicos.. Los trastornos de la palabra expontanea llaman la
atencioén, estos pueden ser parciales o totales segin la extensién o
la profundidad de las lesiones. La lectura y la escritura bajo el dic-
tado son normales; las imégenes sensoriales estadn conservadas lo
que explica la integridad del lenguaje interior en el afémico. Al
trastorno de la palabra expontédnea se unen los de la palabra repe-
tida (ecolalia) v a veces del canto. Cuando la palabra expontinea
se reduce a unas cuantas palabras el enfermo suple esta deficencia
por la hiperminia, muchas veces muy expresiva. En cuanto al canto
<hay casos en los cuales estd conservado y los enfermos recuerdan
no solamente las melodias sino las palabras que acompanan al
canto>. (4) ,

La existencia de casos de afemia es rara;ordinariamente re-
presentan unas de las fases regresivas de afasias mas complejas.
El pronéstico es benigno y se han citado algunas curaciones.

Nosotros hemos tenido oportunidad de observar tres casos.

Obs. N.c 1 —Ezequiel Tellez, de cuarenta afios de edad, natural de Tacna, ca-
sado, aduanero, ingres6 al servicio del doctor Valdizan del Hospital «Dos de Mayo»
en marzo de 1917

(1) CHArcoOT, Maladies du systeme nerveaux, 1887.
(2) PeLLisier, L Aphasie motrice pure, Journal de Psychologie Normale et

- Pathologique, X1, 3,1913 Pég. 267 y 268.

(3) DejeRINE, Loc cit. PAg. 83 y siguientes.
(4) DeJERINE Les Aphasiques motleurs, La Clinique, 1912 N.o 25 Pag. 386.
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Antecedentes hereditarios.—Sin importancia,

Antecedentes personales.—Sujeto de buenas costumbres, niega todo antecedente
[uético. Hace tres afios se encontraba en suoficina, a las ocho de la mafiana, dedicado
a sus ocupaciones habituales, cuando sdbitamente perdié el conocimiento y cayé al
suelo. Trasladado a su domicilio, permanecié en estado comatoso durante 3 dias;
al volver en si no pudo reconocer su habitacién y se preguntabpa interiormente:
(dénde estoy?: poco tlempo después notd que tenia <¢medio cuerpo muertos y
que no podia hablar. Permanecié en ese estado varios dias, y. al fin, pudo pronunciar
una sola palabra: rcomo3», <como». F.n esta condicién estuvo un afio.

Reconocia los objetos y sabia su uso—AIl principio de la dolencia no podia leer;
comprendia las palabras que se le dirigia.-

De la historia clinica se deduce el diagndstico: hemiplegia de-
recha con afasia motriz y alexia.

El examen actual revela los siguientes sintomas: palabra expon-
tanea, tipo telegrdfico; supresion de los términos auxiliares (adver-
bios, pronombres, articulos preposiciones, etc), como en los nifios
en las primeras etapas de su evolucién verbal. Repite con dificultad
las palabras: trastornos de la ecolalia. Pronuncia bien los fonemas
pero los asocia dificilmente. No hay sordera ni ceguera verbales.
Amnesia para ciertas palabras. Dislexia después de pocos minutos
de lectura. Los trastornos de la palabra a tipo telegrafico han sido
designados por KussMAUL con el nombre agramatismo o acatafasia.

El enfermo que nos ocupa no es un caso tipico de aflasia mo=
triz pura, pues, como observa PELLISIER, en la afemia las otras
modalidades del lenguaje no estdn profundamente atacadas, pero
no quedan en condiciones normales.

Obs. N.o 2.~Laura Jaimes, de cuarenta y nueve afios de edad, de raza negra,
natural de Limasa, ingresé al servicio del Doctor Dencgri del Hospital «Santa Ana» el
ocho de Abril de 1917, y ocupéb la cama N.° 1% de la sala de «San Miguel>».

Antecedentes familiares.—E!l padre murié de ataque cerebral. La madre de
enfermedad infecciosa. Ignora el nimero de sus hermanos, solo conoce a cuatro que
son sanos.

Antecedentes personales.—Su infancia ha sido sana. Su primera menstruacibn a
los trece afios. A la edad de dieciseis afios tuvo viruela. Ha tenido diecinueve hijos:
no ha tenido abortos, pero seis de sus hijos han muerto pocas horas después del naci-
miento ({heredo-sifilis?) Sélo viven dos que son sanos.

Habito alcohélico. Fumadora.

Enfermedad actual —EI| dos de abril de 1917, a las once de la mafiana se dispo-
nia a servir el almuerzo a su marido cuando sintié un profundo malestar, perdi6 el
conocimiento y cayd bruscamente al suelo. En estas condiciones permaneci6 en su
domicilio hasta el ocho de abril que {ué conducida sl hospital en estado semi-coma-
toso. Hecho el examen respectivo se diagnosticd una hemorragia cerebral.

Sometida a nuevo examen, se comprobé una hemiplegia del lado derecho con
afasia motriz pura. X ‘

No podia articular palabra, apesar de los esfuerzos de la enferma. Entendisa las
palabras y leia los caracteres tipograficos de gran tamafio. Permanecié muda du-
rante dos meses al cabo de los cuales pudo exclamar: <mamd», <papd>. De una mane-
ra lenta y progresiva fué adquiriendo su vocabulario; las palabras eran pronunciadas
correctamente, lo que permite distinguir la afasia motriz pura de la disartria.

En la actualidad la enferma ha recuperado completamente la palabra, me-
ced al tratamiento antisifilitico, pero la hemiplegia persiste. En esta enferma hay co-
mo cn el caso anterior conservacion de las imégenes motrices de la articulacién e in-
tegridad del lenguaje interior; ta lectura mental es perfecta; solamente hay un li-
jero trastorno de la pronunciacion, debido, indudablemente, a la parélisis facial. En
resumen, los signos de afasia motriz han desaparecido.
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¢Cual ha sido la lesidbn que ha determinado esta afasia? Si te-
nemos en cuenta la rapidez con la cual se han instalado los sintomas
paraliticos y afasicos podemos afirmar que han sido originados por
una hemorragia, probablemente subcortical que ha determinado le-
siones de la via piramidal y de las fibras que parten del centro mo-
triz de la palabra; pues las hemorragias de la corteza son rarisimas.
Ademas, la hemiplegia capsular, debida a lesiones de las arterias
lenticulo-estriadas, ramas de la silviana, rara vez determina la afasia;
al contrario, la disartria se encuentra frecuentemente.

No debe llamar la atencibén que la afemia sea producida por
una lesién subcortical (centro oval) pues los actores no estan de acuer-
do respecto a su lesién causal. Asi, por ejemplo, el profesor DEJERI-
NE atribuye a la interrupcién de las vias que parten del centro de
Broca y que aislan este centro de la regién opercular la causa de la
afemia; entre tanto, GRASSET la atribuye a una lesién ‘del centro
motriz cortical de la palabra.

Obs. N.»3.—R.L. T. de cincuenta y ocho afios de edad, natural de Lima, ingresé
8l servicio del doctor Valdizdn en mayo de 1917, y ocupb la cama N.2 12 de la sala
«Dolores>.

Antecedentes familiares.—Sin importancia.

Antecedentes personales.—Durante su juventud tuvo varias blenorragias: hace
doce afios adguirié un chancro tinico localizado en el surco balano-prepucial, y del cual
conserva una cicatriz grisacea. Hace siete afios, estando en la sierra, fué victima repen-
tinamente de un ataque que los médicos del lugar calificaron de apoplegia; permane-
cib en estado comatoso varios dias y al volver en si, notbé con gran sorpresa. que esta-
ba hemiplégico del lado derecho y, ademaés, tenia cierta dificultad en la expresién de
la palabra. Estos trastornos de la palabra desaparecieron meses después.

Nuestro enfermo quedé invalido sin que se atenuaran los fenénenos paralfticos;
en esta situacién, el mes de mayo noté que se entorpecia la palabra y pocos dias des-
pues la articulacién fué imposible: quedé mudo.

Al ingresar al servicio de Dolores se hizo un examen prolijo de su sistema ner-
vioso. Respecto a los sintomas hemiplégicos nada llamé nuestra atencién, en cambio
ofrecia todos los caracteres de la afasia motriz pura. ILa articulacién estaba abolida
pero la imagenes motrices del lenguaje estaban conservadas: la prueba de Dejerine
fué positiva; es decir, que podia por medio de soplidos o con los dedos de la mano iz-
quierda indicar el nimero de letras o sflabas de las palabras. El lenguaje interior se
conservaba integro. Lectura mental en buenas condiciones: lefa concientemente
todas las preguntas que se e  hacian por escrito y a las cuales respondia por medio
de gestos més 0 menos expresivos.

En cuanto a la naturaleza de la lesidn es indudable su filiacidn
luética. Al contrario, la localizacién del proceso no puede afirmarse
categbricamente: (Se trata de una nueva hemorragia capilar o de
un reblandecimiento? El buen estado de su inteligencia y la natura-
leza de la afeccién hablan en favor de la primera, cuyo asiento pro-
bable ha sido la regién subcortical.

b). Agrafia—~—Ningin centro del lenguaje, excepcién hecha del
centro motriz de la palabra, ha sido tan discutido como el de la
agrafia.
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La existencia de trastornos de la escritura en los afasicos ha side
sefalada por MARCE en 1856y por OGLE en 1867 a quien se debe la
creacién de la palabra agrafia (1). EXNER en 1881 localizd la escritura
en el pie de la segunda circunvolucién frontal izquierda. Este centro
ha sido defendido por CHarcoT (2), BRISSAUD, PITRES vy BASTIAN
y negado por WEeRNICKE, KussMauL, DEJERINE, MARIE y BErRN-
HEIM.

La agrafia pura, tal como ha sido aislada por PiTRES en 1884
no tendria autonomia anatomo-clinica; serfa la resultante de un
trastorno del lenguaje interior.

Pierre MARIE (3), en un notable articulo, ha estudiado la
agrafia en sus relaciones con la evolucién general del lenguaje.
Para este autor no existe un centro especial delaescritura. El len-
guaje escrito, «traduccién gréafica del lenguaje hablado», serfa un
producto de reciente formacidén; al contrario, el lenguaje hablado
es el resultado de una evolucidén milenaria, lenta y progresiva, «la
obra de centenas y centenas de generaciones», en la cual han ela-
borado los hombres de todos los lugares y de todos los tiempos.

La evoluciébn del lenguaje escrito demuestra, segin MARIE,
sus estrechas vinculaciones con el lenguaje hablado. Primitivamente,
la escritura ideogrdfica no tiene ninguna relacién con la palabra: se
compone de dibujos que esquematizan objetos naturales. Mas
tarde van adquiriendo.cierto caricter convencional, constituyendo
ideogramas complicados. En un segundo periodo la escritura con-
trae con la fonética intimas relaciones: el jeroglifico o representaciéon
del objeto designa la primera letra o la primera silaba de las palabras-
dando origen a la escritura fonética, cuya Gltima fase evolutiva es la
escritura sildbica. .

La escritura seglin esta concepcién se deriva del lenguaje ha--
blado por convencién. Al contrario, el lenguaje hablado seria innato
(?) en el hombre como en los animales. MARIE concluye diciendo:
«que el lenguaje escrito no procede de centros preformados sino de
centros adaptados. Ciertos centros comunes que presiden ya actos
de] funcionamiento cerebral natural y expontianeo (visién, movi-
miento de los miembros, etc,) a consecuencia de la educacibn, es-
tan instruidos para desempefiar todas las funciones relativas al
lenguaje escrito».

Brissaup (4) ha refutado con sdlidos argumentos las ideas

(1) Grasser et Rauzier, Loc, cit. Pag. 161,

(2) CHArcoT, Loccit. T, 3.0 1887.

(3) Pierre MAaRrIE L'Evolution du Langage considerée au point de vue de !’
etude de L' Aphasie (Presse Médicale, 1897 Pag. 397).

(4) Brissaup Le centre del” agraphie et la surdi mutitisme. <l_a Presse Médica-
le», 1898. Pag. 25.
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desarrolladas por MarIE. Comienza el autor por negar la existencia
de los pretendidos centros preformados. Segiin él, todas las funcio-
nes de la vida de relacidn se adquieren por adaptacidn, ya se trate
de la marcha o el salto, ya de la palabra o de la escritura. «Aprender
es imitar. El nifio que aprende a hablar, imitando la palabra, se
constituye por sus propios esfuerzos su centro motriz del lenguaje».
Para aceptar la existencia de centros preformados seria necesario
demostrar antes la herencia del lenguaje; los nifios no aprenden a
hablar sino la lengua que escuchan o las que se les ensena (ver Onto-
genia del lenguaje). Si el lenguaje no se hereda habria que aceptar
por lo menos la existencia de la facultad del lenguaje; pero, iqué es
la facultad del lenguaje?, se pregunta Brissaup. La facultad del
lenguaje es una expresibn que no tiene valor cientifico; s6lo se puede
aceptar «la existencia de una estructura anatbébmica que predispone
a reproducir ciertos fendmenos» (1) relativos al lenguaje articulado,
es decir, que en el hombre existen mecanismos capaces por adapta-
cién funcional de producir sonidos articulados, que a medida de la
evolucién filo-ontogénica el hombre ha ido dandole valores ideo-
lbgicos. La experiencia del rey Psammitico, relatada por HERODOTO
(2) de aquellos dos nifios separados del medio familiar y social desde
su nacimiento, criados entre pastores, con la prescripcion de no pro-
nunciar palabra delante de ellos, y que un buen dia pronunciaron
la palabra Becos, que en el idioma frigio quiere decir pan, con lo cual
el rey demostré que los frigios eran més antiguos que los egipcios,
no se ha repetido jamés.

Por otra parte BRrRISSAUD argumenta que el lenguaje humano
ha sufrido una serie de modificaciones mas o menos profundas a
través de las generaciones que nos han precedido, de tal manera que
la herencia del lenguaje, como caracter adquirido, serfa imposible
aceptarlo por confuso y oscuro.

El lenguaje escrito se adquiriria por idéntico mecanismo que la
palabra, es decir, por adaptacién funcional del centro innato (?)
de los movimientos de la mano y de los dedos a la escritura, como el
lenguaje hablado resultaria de la adaptacién funcional del centro
innato de los movimienos de la laringe, de la lengua y de los labios.

MARIE insiste sobre la dependencia extricta del lenguaje escrito
de la fonética. Este concepto lo ha refutado brillantemente Brissaup
apoyandose en el estudio de la escritura en el espacio o, como la
llama GRATIOLET, la cinesiologia, en los sordo-mudos.

Nosotros sabemos que los distintos sonidos articulados, cuyo
conjunto sistematizado constituye el lenguaje, no alcanzan los cen-

(1) CraPAREDE, Loc. cit. Pag. 133,
(2) Cit. por LE DANTEC, Loc. cit. Pags. 248 y 249.
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tros cerebrales, y ésta es la razén por la cual no se desarrollan centros
especificos verbales en los sordo-mudos. Para suplir esta deficiencia
se han inventado una serie de procedimientos encargados de ser-
virles de medio de expresién del pensamiento.3Este lenguaje esté
constituido por un gran nGmero de gestos graficos trazados en el
espacio que despiertan en los sordo-mudos ideas . estrechamente
relacionadas con estos signos. Se pregunta BRrissaub iqué relacién
pueden tener estos signos con el centro motriz de la palabra, cuando
sabemos que no existe? Ninguna. Para que este lenguaje pueda ser
expresado se requiere que utilice centros que tienen una funcién
bien definida los cuales deben adaptarse a nuevas funciones; este centro
no puede ser otro que el de la mano y los dedos, localizado en la cir-
cunvolucién de ExXNER. Generalizando este concepto al lenguaje es-
crito, Brissaup dice que el centro cerebral adaptado a la escritura
no puede ser sino ¢l pié de la segunda circunvolucion frontal izquier-
da. .

Para los que niegan el centro de la agrafia, el lenguaje escrito
obedeceria al siguiente mecanismo: las iméagenes visuales de las
palabras, que para Brissaup estarian situadas en los centros de la
visién general; DEJERINE las sitha en el pliegue curvo, imégenes que
serian evocadas expontineamente; si estas imagenes son trastornadas
por causas directas o indirectas se establece la agrafia. AGn mas,
DEJERINE cree que para escribir se requiere la conservacién de to-
das las imagenes del lenguaje, es decir, que la nocién de la palabra
esté intacta. Esta no¢idn se constituye por la unién de las iméa-
genes auditiva y motriz, lo que estd de acuerdo con el desarrollo
ontogénico; por consiguiente, toda lesidn que destruya cierta cate-
goria de iméagenes verbales determinzra la agrafia. L.a primera ima-
gen verbal que se evoca es la auditiva, que acciona en seguida el
centro motriz. La patologia, por otra parte, demuestra la prioridad
de la imagen auditiva: en los casos de sordera verbal hay, también,
parafasia y jargonafasia porque la ausencia de las imagenes audi-
tivas no regulan ya la actividad normal del centro motriz: en estos
casos hay lo que Pick llama logorrea.

Cuando el individuo escribe, laimagen auditiva es evocada en
primer lugar «<como una voz interior» segun la expresién de DEgjE-
RINE; esta imagen excita, a su vez, la imagen motriz y, por su in-
termedio, a la imagen visual. Esta concepcidén estd de acuerdo con
lo que sabemos respecto a la psicologia normal del lenguaje, reve-
lada por el método clinico; es decir, que la palabra que es la envol-
tura de la idea se forma merced a una mecanismo bastante complejo:
«por la intervencién de tres centros coaligados entre si: el centro
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auditivo verbal, el centro motriz de la articulacion verbal y el
centro de las iméagenes visuales verbales» (1).

Sin embargo, GrRASSET (2) cita el caso de un sordo-mudo agra-
fico sin ceguera verbal. PITRES y BRriSsAUD han observado casos de
agrafia pura sin trastornos de los otros centros. DEJERINE refuta
estas observaciones y dice: que en todos los casos hay trastornos
del lenguaje interior. Cita en apoyo de su tésis la siguiente obser-
vacidén: «se trataba de una mujer que era «zurda» para todos los
usos ordinarios de la vida, pero que escribia con la mano derecha,
la cual fué atacada de afasia total con hemianopsia izquierda y agra-
fia: en esta condicidn permanecié largo tiempo en la Salpetriere;
la autopsia mostrd la integridad del hemisferio izquierdo, al con-
trario las lesiones se encontraban en el hemisferio derecho. Pues
bien, «esta mujer que hablaba con su hemisferio derecho, puesto
que era «zurda», se hizo afasica al mismo tiempo que fué atacada de
hemiplegia izquierda; esta mujer que habia aprendido a escribir
con la mano derecha se hizo agréfica a partir de la fecha de la afasia;
es decir, desde que su lenguaje interior, cuyas iméagenes estaban loca-
lizadas en el hemisferio derecho, fué alterado>» (3)

Entre nosotros, el profesor Max. GonzALES OLAECHEA (4) ha
publicado un caso de agrafia pura, que puede considerarse como
tinico en la literatura si se exceptia el caso de Bar publicado en 1878,
comprobado por la autopsia, en el cual se encontrd una lesidén corti-
cal exactamente localizada en el pié de la segunda frontal izquierda;
y, sin embargo, en este caso hubo trastornos del centro motriz de la
palabra, aunque muy leves. En el caso del doctor OLAECHEA se
trataba de una sefora de 56 afios de edad, que no presentaba otros
trastornos del lenguaje. Concluye el profesor OLAECHEA por la
existencia de «un centro auténomo no solo motor—grafico sino tam-
bién psiquico de coordinacién», pues la enferma no solamente habia
olvidado la escritura normal sino también le era imposible asociar
los cubos alfabéticos y agrupar los caracteres que entraban en la
composicidn de su nombre.

Dado el estado actual de nuestros conocimientos y la ausencia
de observaciones propias, podemos concluir con estas frases de
GRASSET (5): «Aunque la unién sea muy intima entre el centro de
la escritura de una parte y los centros de visién verbal y de la pala-

(1) Luciant, Loc cit. Pag. 742.

(2) GrasseT, Loc cit. Pég. 708.

(3) DejerINE, Loc cit. Pag. 147.

(4) GonzALEz OLAECHEA. El centro grdfico es independiente de los olros centros
del lenguaje (Comunicaciédn al Cuarto Congreso Clentifico, Santiago de Chile 1908,
Volumen 111, Pag. 602).

(5) GrAsseT, Lec. cit. o
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bra por otra, se debe admitir la independencia de este centro y la po-
sibilidad de su existencia aislada en la clinica>.

c). Ceguera verbal —Esta afasia ha sido estudiada por KussMAUL,
que hizo una descripcién clinica completa, y por CHARcCOT (1) que la
localizd en el lobulillo parietal superior con participacién del pliegue
curvo. WERNICKE y DEJERINE niegan la existencia de la ce guera
verbal pura; segiin estos autores la ceguera verbal no seria <«sino
la reliquia de una afasia sensorial con localizacién predominante
en el pliegue curvo» Estas opiniones estan de acuerdo con las
observaciones de ToucHE (2) el cual ha comprobado que en la ce-
guera verbal por lesidn del pliegue curvo hay siempre sordera verbal.
Se pregunta este autor si no hay lugar para admitir una relacién
entre la integridad del pliegue curvo y el’ejercicio normal de las ac-
tividades cerebrales, de cualquiera naturaleza que ellas puedan ser,
que precedan a la evocacidn de la palabra. Esta concepcidén confina
con la doctrina de MARIE, para el cual la lesién de la zona intelectual
de WERNICKE determinaria trastornos del lenguaje en general.

En la ceguera verbal puede haber incapacidad para coordinar
las letras en las silabas (asilabia) o éstas en las palabras. Las demas
funciones del lenguaje permanecen integras.

d). Sordera verbal —Esta afasia constituye la forma més grave
de los trastornos del lenguaje, por el aislamiento en que coloca al
enfermo del mundo exterior.

Hemos dicho repetidas veces que la imagen auditiva tiene la
preeminencia entre todas las imégenes verbales: ella acciona los
centros motriz, visual y grafico. Por consiguiente, la lesiéon del
centro auditivo verbal (parte media de la primera y segunda tem-
porales izquierda) determina la parafasia, la jargonafasia y la agra-
fia. La sordera verbal pura, como la ceguera, rara vez es primitiva: .
es un rezago de la afasia sensorial en vias de curacién. En esta afasia :
el debilitamiento intelectual es notable a pesar de la suplencia :
mimica. ' .

Su pronéstico es grave: la sordera verbal es incurable.

2.2 Afasias subpoligonales de Grasset.—Estas afasias son muy
dificiles de diferenciar de las anteriores a tal punto que DEJERINE
dice que su diferenciacién es imposible; asi, por ejemplo, la afemia
considerada por GRASSET como una afasia poligonal es para De-
JERINE y PELLISIER una afasia subpoligonal.

Las afasias subpoligonales son debidas a lesiones que asientan,
generalmente, en el centro oval, subyacentes a los centros poligo-
nales.

(1) CHARcoT, Lecons sur les maladies du systeme nerveaux 1887, Pég. 152,
(2) ToUCHE, Archives Generales de Medicine, 1902, t. 2.°, Phg. [83.
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En estas afasias la prueba de DEJERINE es positiva, aunque
la conservacién de las imagenes visuales, auditivas o gréaficas po-
drian explicarla.

Para GrASSeET (1) las lesiones subpoligonales estando mas ale-
jadas de los centros corticales superiores, dejarian intacta la inteli-
gencia y el lenguaje interior.

Las variedades de este tipo de afasia se deben a lesiones de
las distintas neuronas, correspondientes a los diversos centros del
lenguaje.

3.0 Afasias suprdapoligonales—La conservacion del lenguaje
automatico caracteriza estas afasias. LEGRoux (2) habia descrito
estas afasias cuando dijo «se encuentran, sin embargo, enfermos
que leen en alta voz pasajes cuya lectura mental no despierta nin-
guna idea y que, por una especie de accibn refleja, reenvian por la
palabra articulada las impresiones recibidas por el centro de percép-
tibilidad visual>».

El lenguaje exponténeo estd profundamente trastornado de-
bido a lesiones situadas en las vias que ponen en comunicaciéon los
centros poligonales con el centro de la ideacién. Para DEJERINE la
explicacién no seria tan sencilla; en numerosas autopsias ha encon-
trado muchisimas variedades de lesiones: lesiones ligeras de la regidn
de Broca y de la regién insular para las formas motrices; lesiones
atréficas del 16bulo temporal o focos multiples de la parte posterior
del encéfalo para la forma sensorial.

4.0 Afasias transpoligonales —GRASSET sitQia las lesiones que de-
terminan estas afasias en las vias de asociacién que unen los diversos
centros poligonales. La afasia éptica de Freund perteneceria a este
tipo.

Se ha atribuido a las lesiones de la insula estas afasias; La fnsu-
la seria para FLECHSIG un centro de asociaciéon de todas las regio-
nes sensitivas y motrices del lenguaje. Ademas, segin Pick y Tou-
CHE la insula seria un centro frenador del lenguaje articulado: su
lesién determinaria la logorrea. (3)

2.—Parafasias

Es a FLEURY y ‘a KussMAUL a quienes se debe ia creacién de
esta palabra parafasia, para designar el trastorno del lenguaje que
consiste en tomar una palabra indistintamente por oira. El para-
fasico es ademas muy locuaz, logorreico. Se distingue del aféasico

(1) Grassert, Loc cit. Péag. 715.
(2) Leesroux Loc cit. Pag. 22 y 23.
(3) ToucHEg, Loc. cit. 1902, t. 2. P4g. 183
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motor porque este Ultimo no habla o pronuncia muy pocas palabras
casi siempre las mismas. :

La parafasia sucede, la mayoria de las veces, ala afasia sensorial,
por falta de control del centro auditivo sobre el motor. También se
ha observado parafasia a consecuencia de la fatiga cerebral, de
falta de atencidn y de emociones. Nosotros hemos tenido ocasién
de observar una enferma, que ocupaba una cama en la sala de
«Santa Isabel> del Hospital «Santda Ana» que a consecuencia de un
traumatismo psiquico le sobrevinieron fenémenos parafésicos: de-
cia ventana por sobrecama.

La parafasia puede ser literal o verbal; en el primer caso, el en-
fermo comete faltas de articulacién y (orma palabras nuevas sin
significacién. A la parafasia se unen,en veces, los trastornos consi-
guientes a la afasia sensorial.

3.—Disartria vy Anartria

La anartria es un trastorno de la articulacién de las palabras
debido a la parélisis a la atrofia, el espasmo o la ataxia del aparato
de la fonacién (DEJERINE).

En la disartria estd méas o menos trastornada la pronunciacién
de las palabras y, por consiguiente, el lenguaje serd méas o menos
inteligible seglin el grado de intensidad y la naturaleza del proceso.
La dificultad de la pronunciacidn es sobre todo mayor para las
consonantes; las vocales, sonidos laringeos simples, se conserva
mejor.

Los caracteres de la disartria varian segun la forma del proceso
y los érganos comprometidos. Asi, la disartria variard en caso de
paréalisis o de espasmo; en este Ultimo caso la pronunciacién toma
un aspecto explosivo, intermitente o incoordinado. En la paralisis se
observa lo que PrREYER ha llamado el tartajeo bulbo-nuclear o di-
sartria literal bulbo-nuclear, debido a contracciones fibrilares de
los musculos de la lengua. La lengua escapa, entonces, a la accibn
frenatriz de la voluntad.

La disartria se observa en todos los casos en los cuales esta
comprometida la via eferente desde su origen en el opérculo rolan-
dico hasta las terminaciones de los nervios que inervan e} aparato
de la fonacidn; igualmente se presenta en los casos en que solo se
trata de trastornos funcionales como en la pardlisis bulbo-asténica o
enfermedad de Erb-Goldflam. Estudiaremos, someramente, los diver-
sos procesos a los cuales se debe este serio trastorno de la palabra.

Cuando las lesiones que determinan la disartria o la anartria
estan situadas por encima de los nacleos bulbares, origen real de
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los nervios del aparato fono-articulador, el enfermo ofrece el cuadro
clinico de la pardlisis pseudo-bulbar.

Esta paralisis es debida a multiples factores etiolégicos. La
paralisis bulbar de iniciacién brusca, repentina, se debe general-
mente a una lesidn vascular; es decir, a una pequefia hemorragia o
a una trombosis de la arteria basilar o vertebral. Al contrario, la
forma crénica se debe a un proceso de reblandecimiento consecutivo
a la arterio-esclerosis. :

En la parélisis pseudo-bulbar las lesiones son bilaterales, como
en todo los casos de disartria oanartria; pues, como sabemos, desde
D. FerRIER hasta GRASSET, cada centro de la articulacién de la
palabra tiene una accién bilateral. Las lesiones en estos casos estan
localizadas en la corteza cerebral, en el centro oval, en la capsula
interna y en la via piramidal de ambos lados. Algunos autores como
Gowers, WiLsoN, LePINE, LERESCHE 'y principalmente PIERRE
MARIE han senalado casos de disartria y anartria por lesién del
nticleo lenticular. WiLsON ha descrito con el nombre de degeneracién
lenticular progresiva, en 1912, una afeccibén caracterizada por tem-
blor, rigidez muscular bilateral, disfagia y disartria, que conduce
a la anartria, sin parélisis verdadera, ni trastornos de la sensibilidad,
debida a una lesién bilateral del niicleo lenticular. (1) Sin embargo,
Davip FERRIER, apoyado en las opiniones de OPPENHEIM y de
SIEMERLING, dice: «que en muchos casos de disartria considerados
como responsables de lesiones lenticulares puras, un examen deta-
llado del cerebro y del! tronco del encéfalo ha permitido descubrir
lesiones pequenas de la capsula interna y pequefios focos de reblan-
decimiento en el bulbo y el puente de Varalio, lesiones que habian
pasado desapercibidas».

En todos los casos de paralisis pseudo-bulbar, ya se trate de
una lesidn cortical, subcortical, capsular o protuberancial, la sinto-
matologia es comin. En el estado actual de nuestros conocimientos
respecto a la fisiologia cerebral es muy dificil y delicado hacer un
diagndstico preciso del asiento de la lesién. Cuando al lado del sin-
drome de pseudo-parélisis bulbar se afiaden otros sintomas propios
del 6rgano lesionado es posible llegar al diagndstico, como en un
caso que refiere DEJERINE (2) en el cual se presentaron convulsiones
epileptiformes que le hizo reconocer la naturaleza cortical de la le-
sibn. '

En caso de pseudo-paralisis bulbar la distribucién de la para-
lisis muscular es discreta, pues todos los centros o ta via supranu-
clear no es destruida totalmente. Ademas, como observa CoLMAN

(1) Cit, por DejerRINE, Loc. cit, Pags. 150 y 151.
(2) DejerINE, Loc ctt. Pag. 155,
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(1) «<La agrupaciéon sistematica en las lesiones supranucleares difie-
re de la que ocurre en la lesibn nuclear; en cuanto que la corteza
cerebral ejerce accidon Unicamente sobre el movimiento de conjun-
to». Asi, por ejemplo, una lesiébn de la corteza cerebral o de las
vias, que de ella parten, determina una paralisis completa del mo-
vimiento coordinado, mientras que una lesidn bulbar afecta un
musculo dado, inervado por el nervio cuyo origen bulbar ha sido
alterado. Como dice muy bien CoLMAN, en el primer caso la para-
lisis ha afectado un agrupamiento fisiolégico, en el segundo caso
un agrupamiento anatémico.

En casos de lesiones supranucleares no se observa atrofia
muscular consecutiva, puesto que la neurona bulbo—muscular,
centro tréfico importantisimo, estéd indemne. Igualmente no hay
modificacién de la excitacion eléctrica ni reaccidn de degeneracidn.

No insistiremos méas sobre los caracteres de esta pseudo-para-
lisis bulbar, pues lo Gnico que nos interesa por ahora es el diagnéstico
diferencial entre la disartria de origen opérculo-bulbar y la bulbo
muscular.

La paralisis-bulbar es debida a la lesién de los nicleos o de las
raices de los nervios destinados a la inervaciéon de los érganos fona-
dores. Esta paralisis rara vez se presenta aislada; es de marcha cré-
nica y forma parte del cuadro clinico de dos enfermedades: la atro-
fia muscular progresiva y la esclerosis lateral amiotréfica.

Los sintomas son bilaterales. Lentamente se instalan la disar-
tria, la disfagia y los deméas sintomas consecutivos. La lengua es el
primer 6rgano atacado debido a que el nicleo hulbar del hipogloso
es afectado en primer lugar; de alli la dificultad para la pronuncia-
cidn de ciertas consonantes comola (, d, [, etc. es decir, las linguales.
Después de la lengua, es atacado el orbicular de los labios, que difi-
culta la pronunciaciéon de las vocales o, u, y las consonantes labiales:
p, b, m, n, etc. Con los progresos de la paréalisis son atacados los
musculos de la laringe instalandose la anartria definitiva. ‘ '

A los sintomas mencionados se afiaden la atrofia muscular y
las reacciones eléctricas de degeneracion.

La disartria,y la anartria que no es sino una consecuencia casi fa-
tal, se observa en muchas afecciones del sistema nervioso, ya por lesio-
nes directas de los nlGcleos bulbares de los nervios, ya de los érganos
fonadores; tal sucede en la poliomielitis crénica del adulto, en la
forma infantil de esta afeccién, en la forma bulbar de la siringomielia,
en la esclerosis de los cordones posteriores de la médula; en las ne-
fritis crdnica e infecciosas, en las tabes por atrofia y paralisis de los

(1) CorLMaN, Loc. cit. Pag. 125,
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érganos fonadores; en la miopatia atréfica progresiva, las lesiones
cerebelosas y las enfermedades coreiformes, etc. La sintomatologia,
en todos estos casos, varia segin los nucleos, nervios u érganos
afectados, asi como con la intensidad del proceso morboso.

4 —Mutismo

El mutismo que DEJERINE define como «la imposibilidad de
articular y de emitir un sonido» (1), es un estado que se debe, a
veces, a condiciones de orden organico, a veces, a causas puramen-
te funcionales. Su etiologia y su patogenia-son, por consiguiente,
multiples. El mutismo puede ser consecutivo a la sordera congé-
nita o adquirida, principalmente en los nifios, pues, como sabemos,
el centro auditivo es el primero que se desarrolla en la evolucidén
ontogénica del lenguaje y el que preside al funcionamiento de los
otros centros del lenguaje. Este sordo-mutismo puede ser causado
por alecciones primitivas del oido, por otitis determinadas por en-
fermedades infecciosas o por afecciones cerebrales que comprimen
o destruyen los centros auditivos; sin embargo, como dice DEejE-
RINE, «la anatomia patolégica cerebral del sordo-mutismo esta
muy lejos de haberse hecho». Segin LACHEIT de L ACHARRIERE,
la mayor parte de casos de sordo-mutismo son adquiridos, y todo
nifio que ensordece antes de los ocho afios cae en el mutismo.

El Dr. H VaLbizan ha tenido la bondad de suministrarnos
tres interesantes historias clinicas de sordo-mutismo familiar ho-

moécrono, que no hemos encontrado sefialadas en la bibliografia que
poseemos.

Obs. Ne. |.—Asunciédn Pingo. de 9 afios de edad, natural del Callao. solicité los
servicios del Consultorio de Enfermedades Nerviosas del Hospital «Dos de Mayo», e) 28
de octubre de 1916.

Antecedentes familiares —E] padre vive; ha sido escrofuloso antes de su matrimo-
nio; después ha sufrido enfermedades de la piel, alopecia, dolores osteécopos, &. Tie-
ne tremor y otros sintomas del alcoholismo (también tiene tremor lingual).

El abuelo paterno murié de una cardiopatia: la abuela paterna murié de un «c6-
lico »: tenfa una hernia umbilical (;obstruccién intestinal?). La madre padecia de <ata-
gues > que le daban cada ocho dias. cuando concibi6é la primogenita. La madre ha
tenido nueve hijos: una muerta de «consuncién> a Jos ocho meses; después ha tenido
un aborto; luego a Asuncibén; en seguida un varoncito muerto de asfixia en momento
de lactarlo: después un varon que tiene actualmente siete afios y habla perfectamente,
luego a Luz; después un varoncito de cuatro afios que habla bien; en seguida una mu-
jercita muerta con tos convulsiva a los seis meses, y por Gltimo a Tomasa.

El abuelo materno es alcohélico: la abuela materna es convulsionaria.

Sus tios paternos han sido veintidés: el padre es el cuarto: hubieron varios abor-
tos violentos. Sus tios maternos han sido dieciseis; doce viables y cuatro abortos.

Antecedentes personales.—Su gestacién fué llena de sinsabores. Nacié a término,
muy diminuta. La lactancia materna durb hasta los nueve meses. Sus primeros dien-

. tes aparecieron a los ocho meses. Sus primeras palabras fueron emitidas a los nue-

ve meses. Sus primeros pasos fueron a los doce meses.

(1) DEJERINE Semiologie des affections du systeme nerveux, Paris, 1914 p. 161,
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Ha padecido de oftalmia purulenta: adn en la actualidad conserva trazas, pues
la madre dice que amanece con «telitas blancas»>. A los pocos meses de nacida, sufrié
de sarampibén y de enteritis, y a los 18 meses de «chupos» en la cabeza.

Hasta los dieciocho meses hablaba varias palabras y ofa perfectamente. Fué
consecutivamente. a la aparicién de los «chupos» que perdié primero el oido y des-
pués las palabras.

Notas antropolégicas.—Peso: 48 libras. Estatura: | m.13 ¢m.

Vida vegetativa.—Ganglios cervicales abundantes. Pulso: 84.

Vida de relacién.—~—Motilidad y sensibilidad: Hiperreflexibilidad.

Expresién .— Aspera, ruda.

Notas psicolégicas.— Afectiva, irritable. A veces voraz.

Obs. Ne. 2.—uz Pingo, de 5 afios de edad, natural del Callao, solicité los servi-
cios del Consultorio de Enfermedades nerviosas del Hospital «<Dosde Mayo»> el 28de -
octubre de 1916. . ’

Antecedentes familiares.—\L os mismos que la anterior.

Antecedentes personales—Durante la gestacibébn la madre sufrié contrariedades.
Nacié pequefia.

Ha padecido de «fiebres> y del cestémago >, ha sufrido golpes y «sustos».

Comenzé a hablar a los ocho meses y a caminar a los dos afios y medio. Como en
la anterior, Asuncién, a la edad de dieciocho meses aparecieron <chupos» en la cabeza:
perdié el oido. )

Notas antropolégicas.—Sin importancia.

Vida vegetativa.—Riqueza ganglionar como la anterior.

Vida de relacién.—WNada de particular.

Eaxprecién.—Mama, papa, babA.

Obs. N.°3,—Tomasa Pingo natural del Callao, de dos afnos de edad, solicité los
servicios del Consultoro de Enfermedades Nerviosas del Hospital« Dos de Mayo», en
en la misma fecha que las dos anteriores.

Antecedentes personales—Comenz6 a hablar a losocho meses, decia: papd,

mamd, dame teta.

. Noha tenidoenfermedad alguna hasta que aparecieronlos cchupos»>en la cabeza,
en la misma época que las anteriores poco mas 0 menos, después perdib el oido y lue-
go la palabra.

Estas tres interesantes observaciones nos obligan a hacer algu-
nas consideraciones. (Cuél ha sido el proceso mérbido que ha deter-
minado la sordera y, como consecuencia fatal, el mutismo? Ante
todo, hay tres factores etioldgicos muy importantes, que no debemos
perder de vista en este género de dolencias: el alcoholismo y la lues
del padre, clinicamente diagnosticadas; la epilepsia o la histeria de
la madre; la herencia atavica neuropatica, pues la abuela es una con-
vulsionaria; y, por ultimo, sobre estos tres factores, no debemos
desdenar la -emocién (susto) que indudablemente debe considerarse
como un factor secundario muy importante, pues, evolucionando
sobre un terreno neuropéatico, la emocién engendra trastornos psico-
sensoriales. (Cual de estos factores ha determinado la sorderal.
Nosotros creemos que dada la alta virulencia del gérmen sifilitico
y la frecuencia de las manifestaciones heredo-luéticas, sobre las cua-
les han insistido todos los dermatologistas y sifildgrafos, no es de
dudar que el treponema pallidum es el responsable en los tres casos,
de la sordera aludida. Baijo la denominacidon vulgar genérica de
«chupos» pueden ocultarse muchas manifestaciones externas de la
sifilis. {En nuestros tres casos, se trata de una sifilide? Nosotros no
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tenemos: suficientes datos para afirmarlo; puede ser que se haya
tratado de una simple forunculosis del cuero cabelludo, independien-
te de las lesiones sifiliticas de] centro audivitivo o del aparato peri-
férico que ha determinado la sordera definitiva.

El mutismo puede presentarse en la alienacién mental; en los
melancélicos se observa un largo mutismo y al mismo tiempo una
inmovilidad completa, igualmente en la demencia precoz.

Los idiotas presentan a veces mutismo, y, como tales, entran
en la tercera categoria de la clasificacibn de los idiotas de EsqQui-
ROL.

En los grados méas acentuados de la afasia motriz y de la disar-
tria (anartria) se observa, también, el mutismo. El diagnéstico se
funda sobre los antecedentes del enfermo.

De todas las modalidades de los trastornos de la palabra en la
histeria, el mutismo y la afonia son los més frecuentes.

El mutismo histérico ha sido observado desde los mas lejanos
tiempos, y ha sido objeto de particular estudio por CuarcoT, CAR-
TAZ, JANET, etc.

El mutismo aparece generalmente a consecuencia de una emo-
cién o de un ataque histérico y reemplaza casi siempre a otra mani-
festacidén histérica: parélisis, contracturas, anestesias etc. etc. Tam-
bién se establece a consecuencia de un traumatismo o una lesidén
local, o bien consecutivamente a una enfermedad laringea o infec-
ciosa. Lo que caracteriza el mutismo histérico es |la perfecta integri-
dad del juego del aparato laringeo, coincidiendo con el mutismo
méas absoluto. De la misma manera, los movimientos de los labios,
de la lengua y del velo del paladar estdn conservados, sin que sea
posible asociar sus movimientos para la articulacién de las palabras.
Generalmente estdn conservadas las diversas manifestaciones del
lenguaje: no hay sordera ni ceguera verbales y rara vez agrafia.
La inteligencia est4 conservada en perfecto estado; la mimica se exal-
ta y suple la pérdida de la palabra (integridad de la inteligencia y
de la mimica, que contrasta con las manifestaciones orgénicas de
la afasia motora). Ademas, bajo la accidbn hipnética, el mudo histé—
rico puede hablar durante el suefio, asi como durante la anestesia;
Jacos, citado por BasTiaN (1), cita el caso de un suujero que bajo
la anestesia etérea comenzd a hablar después de cinco afios de mu-
tismo. Al despertar desaparecié la afeccién.

No en todos los casos el mutismo es completo. Algunas veces
el sujeto puede pronunciar algunas silabas o palabras. Otras veces
més curiosas, el enfermo habla perfectamente durante algunas

; Q) ALBUTT, Trattato delle malattie del sistema nervoso, Torino, 1905, vol. 11. p 232.
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horas del dia fuera de toda simulacidén, como en el caso de MENDEL,
citado por DEg)JERINE (1), que podia hablar de seis a nueve de la
mafana.

Asi como el mutismo se instala, ya sea pasando por las (ases
de tartamudez, de afonia o sGbitamente, de la misma maner tiene
lugar la curacidén: se inicia, ya sea por una de las fases mencionadas
o bruscamente recupérase la palabra.

[La patogenia del mutismo histérico ha sido objeto de estudio
de parte de CHarcotr, MauUrRY, WYLLIE y Bastian. Para CHarcor

. el mutismo histérico seria el resultado de la incapacidad funcional
de la circunvolucién de Broca. El diferenciaba el mutismo de la
afonia; esta ultima seria la consecuencia de una panlisis parcial
de los musculos abductores de la laringe. Para otros autores, como
WvyLIE y FISTER, el mutismo seria consecutivo a la falta de coor-
dinacién de los mecanismo oral y laringeo. El primero de los autores
citados dice-que el trastorno funcional reside en el centro de Broca,
que él extiende hasta el pié de la circunvolucién frontal ascendente.
Nosotros sabemos hoy que los movimientos de la laringe, de los
labios y del velo del paladar tienen una localizacién bilateral, como
lo han demostrado hace tiempo las investigaciones de SimonN, Hors-
LEY v RusseLL. Ahora bien, si el mutismo fuera la consecuencia del
trastorno o aniquilamiento funcional de estos centros, deberfamos
aceptar un trastorno bilateral, y la paralizaciéon de los movimientos
de las cuerdas vocales para otros actos distintos de la voz, asi como
de los 6rganos de la fonacién: labios, lengua, velo del paladar, que
sabemos se encuentran indemnes en el mudo histérico. .o més pro-
bable es que se trate de un trastorno de la representacién mental,
como lo han observado diferentes autores en la actual guerra; a
la amnesia que determina una disociacidén funcional como cree _IA-
NET; 0, en fin, a una psico-neurosis sensorio-motriz.

’ La patogenia del mutismo no siempre obedece a los dos meca-
nismos enunciados: fuera de toda accidén local, sobre Ja cual no insis-
tiremos, las recientes ohservaciones de guerra sobre los trastornos
de la palabra hechas, principalmente, por BENnoN, Grasset, Gui-
LLAIN, MAIRET, Roussy y LiEBAUL, revelan que al lado de los
trastornos por representacién mental, y por lo que GrASSET llama
psiconeurosis sensorio-motriz, hay que afiadir una tercera moda-
lidad patogénica muy [recuente; el trastorno motor, verdadera dis-
cinesia funcional, seglin la expresidn de BENON, que puede que-
dar localizado a los grupos motores respiratorios y fonadores. Asi,
LieBauL, ha podido comprobar en multitud de casos de mutismo

(2) DEJERINE, Loc cit. Pag. 164 y 163,
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una acinesia de los musculos gléticos y una disminucidn conside-
rable de la capacidad respiratoria. Segin la naturaleza de estos
trastornos discinésicos sera el caracter que presente el trastorno de
la palabra. Estas discinesias, desde luego, se producen en sujetos
neurcpaticos. La terapéutica instituida (gimnasia respiratoria,
educacién de los resonadores, educacién laringea, etc), ha dado resul-
tados sorprendentes.

Obs. N¢, 4.—Felipa B., de dieciseis afios de edad, natural de Ayacucho, ingresé
al Hospital «<Santa Ana> el 28 de Juliode 1917, y ocupé la cama Ne°. 14 de la sala
de «San Miguels. .

Antecedentes hereditarios.—EI| padre murié de neumonia, la madre falleci6 de
everrugas®. Hansidocuatrohermanos; todos han muerto,unode ellosde «verrugas»,
comola madre.

Antecedentes personales.—A la edad de cuatro afios padecié de «verrugas»>. El
27 de Juliode 1917 tuvo un ataque, precedido de <temblores», como «tercianas>», con
pérdida del conocimiento y convulsiones .Atribuye este ataque a la pena originada
por la muerte del padre, acaecida el 5 de Julio del afio en referencia. Antes de esa
fecha tuvo grandes contrariedades. por su separacién del hospital, donde servia y
donde cobré gran afecto por una hermana de caridad que la queria mucho. Refiere
que en su tierra natal tuvo varias crisis nerviosas, acompafadas de profuso llanto;
ademds, dice que cuando quiere <contenerelllanto que le oprimeel corazén»> le dan
«<ataques>. El dfa de su ingreso al Hospital «Santa Anas tuvo un nuevo «ataque»
con pérdida de la palabra: mutismo. Mutismo absoluto en el cual permanecib tres
dias; cuando se le exigia que hablara, respondfa por medio de movimientos mimicos
deloslabios y delacara (mimica deesfuerzo). Despues el tercer dia, comenzé6 a ha-
blar, haciendo grandes esfuerzos, algunas palabras:estas eran emitidas enforma ex-
plosiva. En esta condiciédn permanecib varios dias. Fué sometida al tratamiento
antiespasmédico.

EXAMEN DE LA ENFERMA..—Notas antropolégicas.—Ligera asimetria facial;
sistema piloso desarrollado; pabellén articular izquierdo implantando més adelante
que el derecho. Tubérculo darwiniano izquierdo, implantacién viciosa de los incisivos
inferiores, bordes escotados. Lengua escotada en la punta, muy manifiesta en la pro-
pulcién.

Expresibn.—Mimica agresiva, desconfiada, recelosa. Estilo cortado, francés.

Sensibilidad v reflectividad —Sensibilidad tactil disminulda. Reflectividad
normal.

Nosotros hemos tenido oportunidad de observar algunos ca-
sos de mutismo histérico, que tenemos el agrado de ofrecer.

Este caso es sumamente interesante porque nos prueba, feha-
cientemente, el rol de la emocién en un terreno neuropético franco
(histeria) y con estigmas antropoldgicos de cierta importancia.

Respecto al mecanismo de la emocién la mayoria de los autores
estdn de acuerdo. Lasexcitaciones emotivas pueden ser de dos cla-
ses: de origen externo e interno. En el caso que nos ocupa podemos
prescindir, por el momento de las emociones exteriores.

La emocién de origen interno puede prococar manifestaciones
inmediatas y tardias. En el caso que nos ocupa ha habido un pe-
riodo de incubacién, que caracteriza a muchas manifestaciones
histéricas; esta manifestacibn tarmbién es propia de la emocién in-
terna, pues ésta esti en estrecha relacidén con la mentalidad del su-
jeto; un acontecimiento cualquiera para el cual no esta suficiente-
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mente adaptada la vida intelectual y principalmente sentimental
del individuo provocara trastornos mas o menos serios, en relacién
con la capacidad de adaptacidbn progresiva del sujeto. En otros
casos, «un hecho, causa de emocidn, puede ser al principio aceptado
por el sujeto, como un simple hecho de conocimiento, para no con-
vertirse sino tardiamente en hecho causal de emocién. Hay una
adaptacién primitiva al hecho mismo, y solo més tarde el conoci-
miento profundo del hecho, por el choque interior que causa, se
convierte en factor emotivo» (1) Tal sucede en las diversas mani-
festaciones histéricas, dentro de las cuales hay que considerar el
mutismo.

La emocién no solo actia en el estado de vigilia, sino también
en el estado onirico. Maury, TaINgE, FErRE, DE Sanctis, GRASSET,
SoLIER, REGIS y HESNARD (2) etc. etc. han estudiado el rol pato-
génico de la emocidén durante el suefio. (Coémo la emocidn experi-
mentada durante el suefio puede realizar efectos patoldgicos que no
habria producido el estado de vigilia? se preguntan REGIS y HESNARD.
(Se debe a qué la emocién onirica estd abandonada asi misma y no
existe nada que pueda refrenarla como al estado de vigilia?, (O es
porque en todos los histéricos la vida onirica es méas fecunda en
emociones intensas o actuantes que la vida real, y, por consiguiente,’
el histérico se emociona mas en el suefio? Es indudable que durante
el ensuefio la emocidén generada en el estado de vigilia o en el mismo
ensuefio, abandonada asi misma, desorganiza la vida sentimental
profunda del enfermo. De otra manerza no se explicaria los casos de
afonfa y de mutismo instalados durante el suefio en sujetos de tem-
peramento histérico. VASCHIDE (3) ha estudiado este problema.
Para este autor, «la emotividad seria la caracteristica dominante
del ensueno». «Durante el ensueno, dice, se realiza un fendmeno
psicolégico en el cual la sensibilidad se desencadena automética
y expontaneamente, haciendo cstallar las trabas sociales e indivi-
duales para convertirse en imagenes definitivas»>. En los nifios, en
los cuales el poder frenatriz del centro psiquico superior no esta de-
sarrollado, se explica facilmente este desencadenamiento emotivo
que constituye los terrores nocturnos. Por otra parte, CHarcoT, PI-
TRES y otros observadores han insistido sobre la influencia més o
menos inconciente del ensuefio sobre las ideas, sentimijentos y actos
concientes de la vida ordinaria del histérico.

(1) DejJERINE et GAUCKLER, Les manifestations fonctionnelles des psychonevroses
1911, p. 346.

(2) Recis et HeEsNARD, Un cas d'aphonie hysterique d'origine emotive. Le role
pathogene des emotions oniriques. <Journal de Psychologie normale et Pathologi-
que>, 1913, p. 177.

(3) VAsScHIDE, Le sommeil et les reves, Parfs, 1911.
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En nuestro sujeto, es indudable que fa emocién de pena o de
disgusto, o ambas a la vez, han sido incubadas durante algin tiempo
en el estado de vigilia y durante el ensuefio, que como sabemos y
lo revela el psicoanalisis, se constituye con los elementos psico-
l6gicos de la vida en vigilia. Efectivamente, la crisis se operd meses
después de su separacién del hospital y pasados varios dias de la
muerte del padre, acontecimiento que parece ha jugaclo un papel
muy secundario en la vida emocional de la enferma.

OBs. No. 5.—Olga O. B., de cuatro afios de edad. natural del Callao, ingresé
al Hospital <«Santa Ana> cn noviembre de 1917, y ocupd la cama Neo. 36 de la
sala de «San José:>.

Antecedentes familiares.—E] padre es sano, la madre de constitucién débil, ané-
mica; ha tenido cuatro hijos. La tfa abuela que la ha criado, ha sido muy enferma
desde pequenia; siempre fué calificada por los medicos de <muy nerviosa>. Desde
hace 22 aflos padece de <ataques al corazén> acompanados de crisis de palpitaciones.
Refiere que antes de) ataque sentfa en los miembros hormigeos y que «<todo el cuerpo
se le aflojaba». Estos ataques se reproducfan a consecuencia de alguna emociébn. El
primer ataqgue le dié con motivo de unos amores contrariados y poco tiempo después
le repitié con motivo de ta muerte de un sobrinito. Kl dia del fallecimiento de la madre
tuvo un nuevo ataque acompafiado de risa espasmédica. A veces, estos ataques se ha-
cfan subintrantes, precedidos o seguidos de risa y llanto. Hace tres afios, con -motivo
dela muerte de un sobrino, cayé en mutismo absoluto durante tres dias: no podia pro-
nunciar una sola palabra.

Actualmente, tiene hiperestesia en los miembros inferiores. Anestesia faringea.
Anorexia. E| olfato y la vista estdn en buenas condiciones.

Antecedentes personales—l actancia mercenaria hasta la edad de ocho meses;
después lactancia artificial y alimentacién mixta.

No hay datos respecto a su denticibdn.

Comenzé a dar los primeros pasos a la edad de un afio; en la misma fecha se ini-
ci6 el lenguaje.

Hace nueve meses tuvo dos ataques, con pérdida del conocimiento y convul-
siones ténicas y clénicas, sobre cuya naturaleza es muy dificil pronunciarse.

En el mes de Mayo fué atacada de «perniciosa®, enfermedad de la cual curéd mer-
ced al tratamiento quininico. Hace poco més 0 menos cuatro meses tuvo un nuevo
ataque que trajo como consecuencia la pérdida de la visién, del oido y de la palabra.
Después de algunos dfas recuperé la visién, luego la audicién, y, en Gltimo término,
la palabra pero no en su integridad funcional. pues adolece de dos vicios de pronun-
ciacibn: 1a dislalia y el tartajeo; es decir cierta debilidad en la pronunciacibn y cam-
bio de una letra por otra, como porejemplolarporlaf, latporlasylaz, ya se en-
cuentre al comienzo o al fin de la palabra.

Asi dice, por ejemplo:

lata por rata
belo por pero
santo por tanto
saco por taco
cabela por cabeza

Después del ataque mencionado, ha tenido otros, cuyo carficter no hemos po-
dido precisar, Ademaés tiene varios <tics>.. Es de caracter muy alegre, y hasta locuaz
apesar de su palabra dificil.

iSe trata de una histeria infantil, en uno de cuyos ataques ha
sufrido una paralisis de su aparato psico-sensorial? Es muy proba-
ble pues es demasiado raro que este sindrome se presente en la
épilepsia. Estas manifestaciones psiconeurbsicas se han producido
bajo la influencia de diversas emociones, principalmente en la

3
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guerra actual; psiconeurosis sensorio-motriz, sobre la cual ha insis-
tido GRASSET en repetidos articulos. Parece que la marcha y evolu-
cibn de los sintomas se efectlan como en nuestro caso: pérdida si-
multénea de la visidén, del oido y de la palabra; y retorno sucesivo
de estas funciones en el mismo orden de su desaparicidn.

Abona nuestra opinidén a favor de la histeria la herencia; pues
desde BRIQUET se sabe que «loda histérica procede de otra histérica
y, por otra parte, el no escaso nimero de nifios histéricos entre
nosotros. '

Algunos autores creen que en caso de histeria el retorno de la
palabra es «ad integrum» pero observaciones numerosas han pro-
bado la existencia de balbucie, tartamudez u otros defectos de la
palabra durante un tiempo méas o menos indefinido.

OBs. Ne. 6.—Ross T. v. de J., natural de Lima, de cincuenta y dos afos de edad,
ingres6 al Hospital «Santa Ana>» el 28 de Juliode 1917 y ocup6 la cama Ne. 30dela
sala de «Sta. lsabel>.

Antecedentes hereditarios.—EI padre murid cuando ella estaba en la infancia; te-
nia habitos alcohélicos. La madre murié de neumonia, y, como el padre, era también
alcohélica y abusaba del café; norecuerda nada respecto a las enfermedades que ade-
leciera la madre.

Ha tenido seis hermanos; dos de ellos han muerto: uno «se dié al licor > porla pena
de la muerte de la madre, y una hermana «<bebia nucho > a consecuencia del dolor que
le produjo la muerte del esposo. Los que viven son sanos, 1o mismo que los hijos de
éstos.

Antecedentes personales fisiolbgicos.—Nacid a término; la lactancia materna
fué muy corta, de cinco meses poco més o menos. A partir de esta edad, la madre le
daba «cucharaditas de café con leche>. Sus primeras palabras sugGn refiere la enfer-
ma furon emitidas a los siete meses. Durante suinfancia no ha padecido de trastor-
nos de la diccibén. -

Se inicié su pubertad a los catorce afios. Sus menstruaciones eran dolorosas (dis-
menorrea); en veces se suspendian (amenorrea).

Ha tenido trece hijos; dos han muerto. Ha tenido un parto premaruro (seis me-
ses ¥ medio); esta hija «sufre mucho de la cabezas. La cuarta hija padece de cefaleas
acompanadas de nAuseas y vOmitos (;jaqueca?).

Antecedentes personales patolégicos.—En la infancia ha sufrido de sarampién; nie-
ga haber tenido en su juventud enfermedad alguna. La hija refiere que ha tenide
dccesos convulsivos cuya naturaleza no es posible precisar.

El trece de octubre {ué operada de histerectomia. Es a partir de esa fecha quese
acentuaron los accesos convulsivos.

Enfermedad acttal.—E] domingo 27 de julio de 1917, sufrié un gran «sustos ¢.)n
motivo de un choque entre dos carros eléctricos. Al llegar a su domicilio, en estade
casi de shok, experimenté un traumatismo psiquico: una nietecita, que hacia dias se
encontraba enferma, agonizaba y pocos minutos después fallecia. Repentinamente -
sufrié una terrible cefalea, de intensidad insélita, y. al mismo tiempo, se le «trabé la
lengua>: hizo grandesesfuerzosparahablary nopudo:habia caido en mulismo. Al
mismo tiempo veia el ambiente «nublado», y diversas lucesillas amarillas y verdes. Una
gran laxitud la invadi6 el cuerpo y quedé postrada. Tal es el cuadro que hemos escu-
chado de lablos de la enferma.

Después de algunos dfas—no precisa el nGmero—comenz a hablar <enredads>,
y luego tartamudeando. Cuando querfa pedir un objeto le daba distinto nombre:
cdecia una cosa por otra>.

Exdémen clinico de la enferma—Mujer de constitucién mediana, de peso regular,
de aspecto triste v pensativo.

Vida vegetativa.—Nada de particular.

Vidaderelacién. a) Motilidad: astenia nervo-muscular, reflejos disminuidos.: b)
Sensibilidad: anestesia faringea ; hipoestesia laringea; la sensibilidad tactil disminuida;

{
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las demés formas de sensibilidad no ofrecen nada de consignar: ¢} Lenguaje-ecolalia.
Las palabraslargasy las esdr@julaslasbalbucea: in-du-da-ble-men-te, nau-fra-go. &.

Afasia amnésica.—: no recuerda el nombre de los objetos familiares. Recuerda
aveces por asociacién, por ejemplo, el botén, serialéndoleel ojal, &.

Esta observacién es, sin duda, la méis compleja que hemos
hecho. Se trata de una enferma de antecedentes alcohblicos y de
herencia francamente neuropatica; pues dos de sus hermanos no
han podido adaptarse a las condiciones ordinarias de la vida: dé-
biles a la influencia del dolor han caido victimas del alcoholismo;
y para mayor abundamiento, han trasmitido esta tara a su descen-
dencia. Ademas, es logico creer, que apesar de sus cincuenta y dos
arios, la operaciéon que probablemente le ha ocasionado la pérdida
de los ovarios, ha determinado trastornos endocrinos a consecuencia
de la falta de suplencia de las glandulas vasculares sanguineas,
encargadas de mantener el equilibrio tréfico-nervioso. No de otra
manera se explica la frecuencia de los accesos convulsivos después
de la intervencién quirtrgica.

En cuanto a lanaturaleza de los trastornos de la palabra y del
lenguaje en general, es indudablemente su naturaleza histérica,
fenémenos que sé han desarrollado con ocdsidn del shock emotivo.

El mutismo histérico, en este caso, ha reemplazado al «gran
ataque» puesto que no ha habido ninguna manifestacidén convulsiva.
Ademas, es de notar, como muy curioso, los trastornos de origen
central y periférico del aparato del lenguaje verbal; amnesia y para-
fasia de origen central; espasmos de la lengua, tiatamudez y bal-
bucie de origen periférico.

Oss. N2, 7.—]Justina N.,de dieciseisafios,deedad, naturalde Caraveli (Arequipa)
ingresé al Hospital <Santa Ana:» en octubrede 1917,y ocupb lacama no. 15 dela
sala «San Maguel>.

Antecedentes hereditarios.—Sus padres fueron sanos. La madre muri6 sepultada
por el terremoto de Caraveli el afno 1913. Ha tenido nueve hermanos; dos de ellos
han muerto de viruela, los otros son sanos.

Antecedentes personales.—Su infancia no ofrece nada de particular. El afiode 1913
se encontraba en el pueblo de Caraveli, cuando ocurrib el terremoto que asold la débil
i »blacién. La casa que habitaban fué derrumbada y la madre fué sepultada por los
escombros: como consecuencia de este accidente fallecié la madre. Refiere la enfer-
ma gue sufrié un conato de ataque, pero del cual se repuso rapidamente. Traslada a
otro lugar, el recuerdo del desgraciado suceso no la abandoné, y crisis de llanto fre-
cuentes entristecian su existencia. Tenia ensuenos terrorificos, y, al despertar se halla-
ba intensamente emocionada.

El 29 de Julio de 1915 tuvo el primer ataque, con motivo de la muerte de una tia
muy querida, que le trajo el recuerdo de la muerte tragica de la madre. El dia ante-
rior del ataque,—dia en que (alleci6 la tia—,fué presa de inefable angustia, <tcnia el
llanto reprimido en el pecho»; sentia, ademas, la extrafia sensacién de una bola que de
laregién epigdstrica ascendfa hasta el cuello.

El ataque del dia 29 fué precedido de llanto: luego comenzé a ver animales (Zoo-
psia) y aescucharruidoslejanos; despuésnorecuerda nada;dice haberoido que sepu-
sorigida y le dieron convulsiones. El ataque duré cerca de 20 segundos.

Después de esta gran crisis la enferma experimenté un cambio notable de su
vidamental. Ideassuicidas, contenacidad obsesionante, la perseguian y acadarato llo-
raba inconsolable.
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El segundo ataque tuvo lugar meses después, con motivo de una molestia con el
marido: y otro ataque ocho dias después, precedido de gran aburrimienco.

Cuenta la enferma que sufria en esa época de dolores de ovario que la obligaron
aun tratamiento loco dolenti.

Antes de estallar el Gltimo ataque, tuvo cefalea, vémitos y gran agitacién, con
logorrea. En la noche de aquel dia de octubre en que ingres6 al hospital, Justina Na-
varro fUé victima de un gran atague, que durante el dia se habfa incubado: perdié el co-
nocimientostbitamente; luego,sedesencadenaron contracciones ténicas y clénicas,
grandes movimientos de extensién y flexibn de los miembros y de bilateralidad dela
cabeza, realizando la fase clésica del clownismo.

Al llegar al hospital. el interno de guardia constaté el ataque, pues este fué de lar-
ga duracién. Al exAmen clinico comprobé una gran dilatacién pupilar (midriasis); mo-
vimientos de los miembros, &. Después del ataque, la enferma entré en coma (coma
histérico) en la cual permanecié durante tres dias consecutivos. Al tercer dia de esta
crisis extraordinaria, recobré completamente el conocimiento, pero estaba muda: se
habia instalado el mutismo. La enferma daba pruebas de perfecta inteligencia dentro
de este estado y respondia por una mimica muy expresiva las preguntas que se le
hacian, 1o mismo que por medio de la escritura. Al exdmen se comprobo la integridad
delas imfgenes motrices de la palabra y la conservacién de los movimientos de los la-
bios, lengua, velo del paladar. No habfan signos paraliticos del lado de los miembros.

[.a enferma, el dia que la vimos por primera vez, nos refirié por medios hiper-
mimicos un ensuefo, que lo traducimos verbalmente y que més tarde, cuando re-.
cuperb el uso de la palabra, nos conté detalladamente, relato que coincidié con nuestra
interpretacién.

Nosrefirié, igualmente, laenferma que durante su mutismo <«hablabaenensuefios»
prueba irrecusable de la conservacién de las imégenes kinestésicas de la palabra.

Al término de quince dias la enferma recuperé la palabra gracias a los felices
ensayos de hipnotismo y sugestién del interno del servicio, el Sr, FELIPE CHUECA, 2
quien agradecemos subondadosaeinteligente colaboracién enesta historia clinica.

Del mutismo la enferma pasé a la locuacidad. La hipermimia se redujo a los limi-
tes naturales de la expresién facial.

Sometida a un exdémen prolijo, pudimos anotar los siguientes datos:

Vida vegetativa.—Nada anormal.

Vida de relacién.—a) Motricidad: ligera paresia de Jos miembros; reflejos exa-
gerados. b) Sensibilidad' hiperestesia alternando con zonas de anestesia erritica.

Aparatos sensoriales.—Normales. No hay discromatopsia. No se investigd el
campo visual.

i{Qué comentarios nos sugiere el caso que acabamos de descri-
bir? Ante todo, debemos declarar que nos hallamos en presencia de
un caso tipico de histeria, de la forma calificada por CHARCOT con
el nombre de epileptoidea (1), pues al lado de los sintomas descritos,
netamente pitidticos, para usar la expresidn de BABINSKI, presenta
otros que bien pueden encuadrar dentro del marco de la epilepsia.

En esta enferma no podemos, desde luego, hacer jugar papel
importante a la herencia como factor principal, determinante de
la histeria, sobre el cual ha insistido la escuela de la Salpetriére,
pero no obstante hacemos incapié sobre la emocién y su papel
patbégeno probable en el estado onfrico, evolucionando y desarro-
liandose en un terreno francamente neuropético. Por Gltimo, como
prueba categbrica de la naturaleza histérica de sus diversos tras-
tornos, tenemos la curacién por medio del hipnotismo y la suges-
tidn. Tuvimos ocasiones frecuentes de asistir a varias sesiones de
hipnotismo y comprobar, cuando la enferma volvia a recuperar la

(1) CHArcoOT, Maladies du systeme Nerveux, T. 1. p. 491.
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conciencia, sus benéficos resultados. No vamos a discutir, porque
no nos incumbe, el valor terapéutico de este procedimiento cuyos
peligros no ignoramos; solo hacemos mencién de él para demostrar
el caracter pitiatico de la dolencia, ya que como dice BABINSKI, «la
histeria es una enfermedad que nace por sugestién y cura por per-
suacion» Esta persuacién se lleva al enfermo en el estado subcons-
ciente, introduciendo en su mecanismo psicolbégico ideas nuevas,
destinadas a destruir asociaciones peligrosas para la vida mental
del individuo.

La curacién de esta enferma por el método aludido nos obliga,
pues, a calificar este caso de mutismo histérico.

(Continuard)
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ERRATA ADVERTIDA

En la pagina 84, articulo del Dr. Eyzaguirre, se ha suprimido
la siguiente linea:alemanes. El nombre que DUFOUR les aplicé re-
cordando los versos de....... .



REACCIONES QUE PERMITEN DISTINGUIR A LAS SUSTANCIAS RESINOSAS OBTEN[DAS DEL MYROXYLON PERUIFERUM L. FiL; M. PEREIRAE KL;
M. TOLUIFERA H. B. K.; GUAIACUM OFFICINALE L; Y STYRAX BENZOIN DRYANDER.

FamiLia 1: Benzoicos (HEraIL).

Coloraciones obsorvadss mezclando voldmenes

H2 S 04 oracios
H Cl. Reaccidén en zona H ClI O4. H N O3 Reaccién en zona —_ me;::_la et b primie Y Coloracién
5 gotas | 3 e e Solucis 3ce. HO G4 obtenida hacien
. ' . alucién
‘Soluciones . do actuar el Fe2
R b ~ e .
gtéreas de: ca_c;:;]an en C‘}?llo{\i’cg’; dell Coloracién N ]a—lczuo(:sf gi Coloracién Cl6 sobre [a nc?-
Enla zona de | Coloracién del Color;cién del3ce. H Cl O4/En la zona de s Coloracién . AnRadiendo . Coloracién ; tura preparada
el . z .. | observada en Por la agitacién (agitando) de la solucib6n P
contacto HoCl H Cl O4 (agitando) CONLALLo _r’lgzozsce}fsllz:s la paredes del | de1H2 S 04 8, H2 O E del H Cl 04 | crereo-clo- ggrézlcl:)c;l‘:o[ etili-
(5 potas de reaccién tubeo de ensayo roférmica :
reactivo) i
- ]

Bilsamo pato-| Anillo verde;| Violiceo. Verde Rajizo y des-| Anillorojoin-| Verde y vival| Rejizo Rojizo y vio-| Vieldceo in-| Enturbiamien- Coloracién Incoloro Primero ver-| Verde musgo
gico del My-[por la agitacién pués violacen  Jtenco;porlz agi-|efervescencia. laceo; la solu-|tenso, que vaos-to v coloracién|rojo bruna, en doso, después
prylon peruife- |l HC) se colorea tacién toda la cién etérea pre-|cureciendo. violacea. la solucién acuo- bruno rojizo
am. L. fil. -n verde y des- solucién  ctérea senta una débil sa.

nués pasa al vio- torma este color, y fugaz colora-
laLa. ciébn verde.

Resina de los| Anillo rojo -| Rosado débil.] Rojo Rojo persis- Anitlo rojo Verde y viva| Amarillo roji-| Raojize Rojizo Enturbiamien- id. Incoloro Rojo oscuro Enbrunese li-
atos del M. [lruno. tente menos vivo' por|elervescencia.  [zo : to y coloracién vinoso. geramente.
eryiferum. L. la agitacién to- bruna.

il da la solucién

ctérea toma esie
color.
lMadera roje| Anillorojoos-| Rojo sangre.| Rojo cereza Rojo cereza id. id. Amarillo roji-] Rejo Rojo Enturbiamien- id. Amarillento Rojo intenso| Verde musgo
erruginosa  del| uro. persistente l zo to y coloracidn
M. peruiferum rojo vinosa.
. fil. |
* i

Bilsamo pato-! Anillo  bruno| Ligere entur-| Rojo bruro, Rojo bruno id, id. Rojizo Violaceo Vielaceo in- | Enturbiamien- id. Incoloro Rojo oscuro Verde musgo
bgico  del M. biamiento; des- ' tenso. ite v coloracién .
Pereirae. K1, pués toma un violacea.

tinte ligeramen-
te violaceo.

Bélsamo pa-| Anille verde;| Ligero entur-| Verde Verde fugaz | iel. id. Rojizo Verde Rojizo y vie-| Enturbiamien- i<t Incoloro Rojo fugaz Verde musgo
elégico del M.|por la agitacién|bizmicnio. ‘ laceo. to y coloracion

eluilera H. Blel HCI se colorea 3 vielacea.

. «n verde.

Resina  del Anille rojo -[ Amarillo ro-| Rojo brunoc. —_ Anillo azul Verde Purplrea Verdoso Purptres Verde. _ Amarillento Amarillo bru-| Azul verdoso
Gueiaeum  offi-sruno. saco. intenso ; no. :

“inale L. ‘ B
) I i
| - I B r

Benjui  de | Anillo rojo. Ligeramente Rojo _— Anille rojizo.l Incoloro i Purplirea Parpura Purplirea, Viollceo. —_— Incoloro Rojizo Verde bruno

Slam ‘ verdoso. l

Benjui de Su-l Anillo rojizo.| Ligeramente Rojo R — Anillo rojo. Verdoso. Purpirea Parpura Purpires, Violaceo. ——— Incoloro Rojizo Verde.
A violaceo. ‘
: \

MUTA —Procedencia de lagisustancias Tesinosas que hemos utilizado para la confecciébn de este cuadio: El balsamo del Myroxylon peruiferam _fil, asi como les fru

I cn Lima; el balsamo del Afyroxylon Teluifera. 1. B. 1<, de la casa Riedel de Berlin, las demés sustanciss resinosas proceden de la casa Pouleric Freres de Parfs.

[, Tulie

de 1819,

-

tes y madera de esta planta, proceden de los ejemplares que se

Dr. ManUEL A, VELASQUEZ —DR. ANGEL MALDONADO.
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