NEUROPATIAS CARENCIALES
(A propdsito ds 9 casos)

SiLvio ESCALANTE

Los estudios clinicos y experimentales llevados a cabo casi des-
de comienzos de siglo, demuestran que los defectos de nutricién, particu-
larmente la carencia de vitaminas, jusgan un importante papel etiold-
gico en las perturbaciones funcionales u orgdnicas del sistema nervioso,
dependientes del grade y calidad de la carencia y prob_cxblemente de
algn otro factor condicionante.

Agrupamos una casuistica de 9 observaciones clinicas: 7 de con-
sulia externa del Hospital Santo Toribio de Mogroveio, un caso del Hos-
pital Arzobispo Loayza (Pabzllén 4-1) v uno del Hospital Dos de Mayo.

A propésito de este material, nos ocupamos en el aspecto clinico
v etiopatogénico de entidades hasta ahora consideradas diferentes en
su ubicacién nosolégica.

CASUISTICA.—

Ob. N? 1,— Enferma de 66 anos. Tiempo de enfermedad: 2 afios.

La enfermedad actual comienza con criestesias en manos y pies e in-
seguridad en los tobillos al caminar. Posteriormente. crisis algio-parestésicas
de la regién,lumbar a los pies y manifestaciones de una paraplejia espastica
de evolucidn progresiva, con trastornos esfinterianos. Empeora al evolucio-
nar hacia una paraplejia en flexidn.

Al examen: paranestesia global a predominio siringomiélico. Para-
plejia espéastica en flexidén, con signos de automatismo medular. Ligera a-
trofia muscular por inactividad ern miembros inferiores; escaras de decubito.

Examenes auxiliares: Anemia macrocitica normocrémica. Liquido cé-
falorraquideo: Kahn y Mazzini |} - ; raquigrama compatible con neuroldes.

Diagnéstico clinico: Mielitis luética subaguda. El diagnéstico de Neu-
ropatia Carencial, forma Mielosis Funicular, se hizo por el examen. histopa-
toldgico.
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Ob. N° 2.— Enferma de 56 afos, con antecedente de alimentacién deficitaria
en calidad y en cantidad. Tiempo de enfermedad: 7 afios.

La enfermedad 2ctual comienza cun molestias digestivas y adormeci-
mlento en los pies, que asciende progresivamente hasta las regiones mamaz-
rias y dedos de las manos. Sensacién de corriente eléctrica en las piernas
y debilidad en las mismas. Marcha insegura. Insomnio.

Examen: Paraplejia espéastica con reflexos osteotendinosos vivos, Ba-
binski bilateral y disociaciéon tabetiforme incompleta (apalestesia e hipoes-
tesia discriminativa). Ataxia cerebelo-sensitiva en los cuatro miembros.

Examenes auxiliares: Anaclorhidria y anemia macrocitica normocré-
mica que después se hizo microcitica hipocrémica.

Con el tratamiento mejord el cuadro hematico. no asi el cuadro neu-
rolégico que progresé inexorablemente.

Diagnéstico: Neuropatia Carencial: Mielosis Funicular, con compro-
baciéon anatomopatoldgica.

Ob. N? 3.— Enfermo de 42 afos. Tiempo de enfermedad: 8 afios.

La enfermedad actual empieza con molestias digestivas, pérdida de
apetito e insomnio; parestesias en miembros inferiores, edema maleolar, ma-
reos, vision borrosa, anosmia y ageusia. Posteriormente, inseguridad en
la marcha, arrastrando la punta de: los pies. Luego, disminucién de las fuer-
zas en los cuatro miembros. Impotencia sexual. Hipoacusia bilateral.

Examen: Disociacién tabetiforme incompleta en miembros inferiores
(apalestesia e hipobatiestesia) y ligeros trastornos de la sensibilidad super-
ficial gque comprometian también las manos. Cuadriparesia a predominio
de miembros inferiores, con Babinski bilateral, reflejos aguileos abolidos,
patelares muy disminuidos. Ataxia cerebelo-sensitiva en los cuatro miem-
bros.

Examenes auxiliares: Anemia macrocitica normocrdmica. Hipoclor-
hidria. Reacciones serolégicas negativas.

Diagnéstico: Neuropatia Cavencial: Mielosis Funicular.

Ob. N? 4.— Enferma de 34 anos. Doce afos que padece de colecistolitiasis.
Tiempo de enfermedad: 17 afos.

Enfermedad actual: Comienza a los 17 afios, con anorexia y pérdida
de peso. Posteriormente, adormecimiento en los dedos de los pies, cefalez
gravativa, zumbido de oidos, fotofobia, dolores en las piernas y sensacién
de corriente eléctrica en las mismas. 10 meses después cambios del carac-
ter y pérdida de fuerzas en los cuatro miembros, anestesia de los miembros
inferiores, térax y abdomen. Ingresa al Hospital Arzobispo Loayza y 1le
diagnostican polineuritis. En el curso de un aho recupera notablemente, que
dando sélo con adormecimiento en los pies. Reingresa por colecistolotiasis.

Examen: Paranestesia global a predominio tabetiforme Iincompleto
(apalestesia e hipobatiestesia). Paraparesia a predominio distal, con abolicién
de reflejos osteotendinosos; medioplantar indiferente. Ligera disminucién de
las masas musculares.
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Examenes auxiliares: Hematies: 3'700,000. Hb.: 11 g, Reacciones sero-
l6gicas en sangre y L. C.-R. normales.
Diagndstico: Neuropatia Carencial, forma Mielosis Funicular.

Ob. N¢ 5.— Enfermo de 38 anos. Dos anos antes del comienzo de su enferme-
dad, dolor epigastrico. Tiempo de enfermedad: 10 meses.

Enfermedad actual. Comienza insidiosamente con calambres en las
pantorrillas y bordes internos de los pies. Sensacién de corriente eléctrica
en los pulgares al minimo contacto. Posteriormente, adormecimiento de los
pies hasta la cintura; ‘“olas” de frio y calor especialmente en las tardes v
sensacién de “arena en los zapatos”. Torpeza para caminar, levanta mucho
las rodillas y los pies chocan con los tobillos. Cambios del caracter, empana-
miento de la vista, insomnio, inapetencia. Maés tarde, algo de pérdida de fuer-
zas en las manos y facil fatigabilidad.

Examen: Hipoestesia global en miembros inferiores, dominando en
segmentos distales; los trastornos de la sensibilidad superficial limitados a
los ciatico-popliteos externos e internos. Paraparesia con abolicién de reflejos
patelares y aquileos, sin Babinski.

Exédmenes auxiliares: Hematies: 3’500.000. Hb.: 9 g. Hipoclorhidria.

Diagnéstico: Neuropatia Carencial: Mielosis Funicular y Polineuritis.

Con el tratamiento disminuyen en intensidad y extensiéon los trastor-
nos sensitivos y la paraparesia; aparecen los reflejos rotulianos.

Ob. N? 6.— Enfermo de 52 ahos. Tiempo de enfermedad: 5 afos.

Enfermedad actual:. Adormecimientoc y hormigueo en pies y tercio in-
ferior de las piernas. 3 meses después, torpeza en la marcha, las parastesias
se extienden a manos y antebrazos. Insomnio. cambios de caracter: disminu-
cién de la libido.

Examen: Paranestesia global a predominio tabetiforme. Paraparesia
a predominio distal, con abolicién de reflejos patelares y aquileos, esbozo de
Babinski. Torpeza en lod movimientos finos de la mano y disminucién de los
reflejos estilo-radiales, cubito pronadores y palmares.

Examenes auxiliares: Anemia macrocitica normoerémica. Reacciones
serolégicas: Kanh y Mazzini 4+ .

Con el tratamiento general y especifico disminuyen los trastornos de
la sensibilidad superficial, desaparece el componente estepante de la marcha;
recupera los movimientos finos de lo mano y las reacciones seroldgicas se ne-
gativizan. L. C. R. normal. Al afo regresa por agravacién de su cuadro y
se comprueba acentuado compromiso de cordones postero-laterales, con re-
flejos vivos en los cuatro miembros, Babinski, clonus en pie y rétula, trastor-
nos esfinterianos, impotencia sexual. Sub-ictericia con petequias en todo el
cuerpo. Ataxia cerebelo-sensitiva en los cuatro miembros. Al sindrome he-
matico anterior se agrega purpura y se encuentra leucopenia y plaquetopenia.

Diagnoéstico: Neuropatia Carencial: Mielosis Funicular y Polineuritis.

Ob. N? 7.— Enferma de 32 anhos. Tiempo de enfermedad: 6 meses.
Enfermedad actual: Comienza con inapetencia, cambios en el caracter,
insomnio, ligeros trastornos digestivos. Adormecimiento en las piernas y
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sensacion de corriente eléctrica a lo largo de ellas. Al mes de estas moles-
tias, un episodio 2gudo de agitacién psicomotriz.

Examen: Paranestesia global a predominio tabetiforme; los trastornos
de la sensibilidad superficial, de distribucién distal. Paraparesia con reflejos
patelares muy disminuidos; aquileos y medio-plantares peridsticos abolidos;
esbozo de Babinski.

Exdmenes auxiliares: Hematies: 3°000,000. Hb.: 7 g.

Diagnéstico: Neuropatia Carencial: Mielosis Funicular y Polineuritis.

Con el tratamiento los trastornos sensitivos mejoran; los reflejos pate-
lares se normalizan; mejora la marcha haciéndose paretoataxica al desapare-
cer el componente estepante.

Ob. N° 8.— Enferma de 60 afios. Tiempo de enfermedad: 6 meses.

‘Enfermedad actual: Comienza con sensacién de tironeamiento en las
pantorrillas, que se intensifican con los movimientos; adormecimiento e hin-
cadas, estas ultimas parestesias se extienden, después a las porciones distales
de los miembros superiores. Posteriormente, dificultad en la marcha, pérdi-
da de apetito, insomnio; molestias digestivas e hipoacusia.

Examen: Polineuritis atréfica con trastornos sensitivos en territorio
de los medianos, cubitales, ciatico-popliteos externos e internos. Marcha es-
tepante, abolicién de los aquileos y medioplantares periésticos. Fallas en
la memoria. Fibrilacion auricular paroxistica, demostrada en el E. C. G. Pie-
lonefritis.

Examenes auxiliares: Anemia microcitica e hipocrémica. Hipoclorhi-
dria. Reacciones:seroldogicas: Mazzini y Ceardiolipinas dudosas. L. C. R. nor-
mal.

Diagndstico: Neuropatia Carencial: Polineuritis.

Ob. N° 9.— Enferma de 46 afos, con antecedente de una alimentacién defi-
ciente en calidad y en cantidad durante 14 anos. Tiempo de enfermedad: 3
meses.

Enfermedad actual: Comienza con un cuadro apoplectiforme: luego
de obscurecimiento breve de la vision, sensacién vertiginosa y adormecimien-
to en las piernas, pierde el conocimiento 15 minutos. Al recobrar la concien-
cia intenta incorporarse sin conseguirlo.

Examen: Algo obnubilada, con paresia 6culo-motora extrinseca. Apa-
lestesia e hipobatiestesia en miembros inferiores; hipopalestesia en miembros
superiores, comprobadas ‘durante su lucidez. Cuadriparesia espastica a pre-
dominio inferior, con reflejos vivos; Hoffman y Babinski bilaterales. Ataxia
cerebelo-sensitiva en los cuatro miembros. Ligero temblor intencional.

Examenes auxiliares: Anemia normocitica hipocrémica. Hipoclorhi-
dria. L. C. R. normal.

Diagnoéstico: Neuropatia Carencial: En cefalopatia de Wernicke y
Mielosis Funicular.

Después de una magnifica recuperacién, particularmente de la paresia
de los dculomotores, de los trastornos cerebelosos y de la conciencia, no asis-
te a la consulta por 6 meses, tiempo en que abandona su tratamiento, compro-
bando a su regreso una tipica dermatitis pelagrosa, acentuados cambios del
caracter y trastornos digestivos.
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DISCUSION CLINICA—

De acuerdo a nuestra casuistica v la revisada en la literatura, di-
vidimos las neuropatias carenciales, con fines diddcticos, en caulro for-
mas:

1.— Polineuriticas.

2.— Mieldsicas funiculares.

3.— Encelfalopdticas, predominantemenie meso-diencefdlicas (En-

cefalopatia de Wernicke).

4— Formas mixtas.

Seguin esta clasificacidén, agrupamos nuestra casuistica en:

Mielosis funicular: 4 casos.

Polineuritis: 1 caso.

Formas mixtas:

—Mielosis funicular y Polineuritis: 3 casos.

—FEncefalopatia de Wernicke vy Mielosis Funicular: 1 caso.

A pesar de no haberse realizado los exdmenes auxiliares hemato-
digestivos en todos los casos —por dificultades que es de suponer en
enfermos de consulta ambulatoria— comprobamos, en conira de lo sos-
tenido, que la anaclorhidria no es la regla, pues sdlo la enconiramos
en un caso; hipoclorhidria,en 4 casos. Anemia macrocitica normocréni-
ca en 4, en uno de ellos (caso 2) se hizo microcitica hipocrémica, un
caso de anemia microcitica hipocrémica; otro con anemia normo-
crémica; en tres observaciones sdlo se hizo recuento de hematies y de-
terminacién de hemoglobina.

La concomitancia de alteraciones hemato-digestivas con el cua-
dro neurolégico es lo que largo tiempo, de una manera u oira, ha des-
viado el criterio etiopatogénico, considerando que la alteracién hemética
o digestiva era una condicidn previa forzosa pora establecerse el sin-
drome nervioso. Las Ultimas investigaciones hon hecho variar este con-
cepto, sin embargo los trastornos hemato-digestivos conservan su im-
portamcia como elementos en la orientacidn diagnédstica.

Las edades, a excepcidén del caso 4 (cuya enfermedad comenzd
a los 17 afios), fluctian entre los 30 y los 70 afios, correspondiendo pues
a la mayor adultez y a adulios preseniles. Esto posiblemente guarda re-
lacidén con una labilidad o deterioro de las estructuras nerviosas propia-
mente dichas o angiocarquitecturales, que las hace mds sensibles a un

defecto nutricional, o que la carencia, progresiva vy larvada, viene des-
de muchos afios atrds.
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Las manifestaciones medularss predominan sobre las encefdlicas
vy neuri¥cas, tanto por su intensidad como por su resistencia ol tratamien-
to. La sintomatologia de cordones posteriores es de comisnzo y mds
llamativa : las parestesias y dolores y los sintomas sensitivo-objetivos
juegan un papel importante, al lado de la abolicidon de la sensibilidad
vibratoria —signo de alarma y residual en buen nimero de casos— se
comprueba alteracionss en grado diverso de otras formas de la sensi-
bilidad profunda, con un complejo sintomdtico al cual DEJERINE deno-
mind “sindrome de las fibras largas”. La ataxia sensitiva es el deno-
minador comun; es frecuente que al comienzo la acusen los pacientes
a nivel de la articulacidon del pie (7 se torcian mis tobillos al cami-
nar’'), esta inseguridad en relacién con una disinergia muscular por fal-
ta de informacién propioceptiva, traduce el compromiso precoz de los
cordones posteriores. Seguidamente, suelen presentarse paresias, par-
ticularmente en miembros inferiores, de tendencia progresiva. Es poco
probable que las manifestaciones de cordones laterales abran el cua-
dro. Los reflejos y tono muscular sufren variacionss, dependiendo de
la calidad y localizacidn de las lesiones; suele observarse disarmonia
entre tono y reflejos. Una paraplejia hiperténica puede presentarse con
abolicidn de reflejos osteotendinosos; estos mismos pueden debilitarse
o hacerse presentes, segin la evolucién del cuadro. De los reflejos pa-
tolégicos, el Babinski es mds constante v duradero.

Los sintomas cerebelosos cuando existen son ligeros. Sin em-
bargo, puede presenciarse estadios muy cavanzados de compromiso fu-
nicular, con sintomatologia de paraplejia en flexién, alteracién global
de las sensibilidades y signos de cutomatismo medular, cque traducen
el compromiso total de la substancia blanca en un determinado segmen-
to medular (caso 1); a este complejo sintomdtico, sn el que no apare-
ce ningun signo de lesién de substancia gris, le denominamos sindrome
de leucoseccién medular.

No es infrecuente la participacién de la sensibilidad superficial,
de distribucién distal y periférica, que iraducs en la mayoria de los ca-
sos una neuropatia periférica concomitante. En efecto, las alteraciones
de raices y nervios periféricos, a veces clinicamente dificiles de diferen-
ciar del sindrome funicular posterior, se puede intuir en razén de los fe-
némenos parsstésicos distales y a menudo de calidad diferente de las’
parestesias centrales (que por lo demds tienen un cortejo sintomatico
peculiar), por pérdidas sensitivas periféricas, distales y simétricas, por
su respuesta favorable al tratamiento, por la abolicién de los reflzjos
osteotendinosos. En nuestra casuistica, la abolicidén de los aquileos es
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un hallazgo frecuente, haciendo scspechar que en: muchos casos de
mislosis, hay compromiso de los nervios periféricos, pero que en razén
del predominio en el tiempo de la mielosis, o por accién del traiamiento,
no aparece con nilidez.

Los sintomas meso-diencefdlicos (encefalopatia de Wernicke),
de comienzo agudo o subagudo, no siempre son de prondstico sombrio;
los trastornos de la conciencia y oftalmoplejias tienen alte grado de re-
cuperabilidad. La ataxia y marifestaciones de cordones laterales, cuan-
do existen, son mds resistentes al tratamiento, dando como resultada
una simplificacién del sindrome (caso 9).

Las alteraciones mentales, en contra de lo que se acepta comun-
mente, pueden constituir la sintomatologia de comienzo (caso 7) vy no
siempre estar en relacidén con la duracién o gravedad. A este propdsito,
cabe destacar la incongruencia que se senala entre el grado de los dis-
turbios mentales v el de las lesicnes corticales. El insomnio y los cam-
bios de cardcter destacan en nuestra casuistica como sintomas iniciales.

Alteraciones de los pares craneales se sefialan con relativa fre-
cuencia. En fin, monifestaciones de orden general que traducen un dé-
ficit carencial complejo, pueden ser los sintcmas de iniciacidn, particu-
larmente dispepsias de tipo hipoclorhidrico.

La gravedad del cuadro clinico inicial no siempre tiene pronds-
tico letal, ni de recuperacién funcional sombrio, pero la duracidén si.

Los exdmenes de jugo gdstricc y hemético repetidos, no orientan
mayormente en la evolucidn y prondstico de la enfermedad neuroldgica;
mdas importancia tiene el examen clinico.

Con el tratamiento adecuadc ss observa simplificaciones de la
sintomatologia, esto mismo hace ver una suerte de mutaciones.

Es muy probable que la intensidad y extensién del proceso, su
localizacién preferente, estém influenciados, ademdés del tipo v grado de
carenciq, por la entrada en juego de un agente agravante (les, caso 1).

PROBLEMA DIAGNOSTICO Y ETIOPATOGENICO.—

Las neuropatias carenciales se presentan como formas clinicas de
un trastorno nutricional, unas veces mas complejo que otras. Estas for-
mas clinicas, que tienen una delimitacidn mds o menos precisa, no siem-
pre se presentan como tales, sino qus pueden observarse —y es lo que
ocurre en la mayoria de los casos— como formas mixtas, incluyendo
trastornos hemato-digestivos concomitantes, pero sin relacién de depen-
dencia causal.
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Mielosis Funicular.— La Mielosis Funicular (M. F.) descrita por
LICHTHEIM en 1887 consignando a la anemia perniciosa como enferme-
dad causante, se define por su correlato anatormoclinico, fundamental-
mente por su aspecto lesional inconfundible: “status spongiosus” de la
médula, a pesar de que las lesiones pueden extenderse a todos los ni-
veles del eje cerebro-espinal.

El concepto de dependencia de este sindrome a la anemia perni-
ciosa se ve resumido brillantemente en el estudio de MATHIEU (1925)
bajo el rubro de ““sindrome neuroanémico’’; sin embargo el autor, esca-
pando a la corriente de la época, plantea la posibilidad de que la causa
provocadora de la anemia puede ser responscrbls de los trastornos neu-
rolégicos, sin ser éstos dependientes de la anemia.

Entre nosotros, Susi D. ROEDENBECK (1945-46), a propodsito de
10 casos, hace una valiosa contribucién al estudio clinico destacando
la frecuente concomitancia con anemias de diferente tipo y grado, con
anaclorhidria v manifestaciones clinicas digestivas de orden carencial
que abren el cuadro de manera casi obligada. LASTRES, INDACO-
CHEA y MERINO (1940), presentan un caso de sindrome neuroanémico
con sindrome de Claude Bernard-Horner.

Un grupo importante de autores después de HURST y BELL (1922)
confieren valor o las alteraciones digestivas, considerando la atrofia de
la mucosa gdstrica y la anaclorhidria como perturbacién primitiva que
generaria el cuadro neurchemdtico y se crean los términos de “sindro-
me neuro-anaclorhidrico’, “gastro neuroanémico’’, glosogastro-neuro-
anaclorhidrico”.

Surgen las discrepancias en razén de la frecuente disociacién del
cuadro nervioso con la anemia vy anaclerhidria, llevando a pensar quz
éstas, a pesar de su frecuente asociacidén con la mielosis. no son etio-
légicamente responsables. Con ésto, se llega a debilitar también la in-
ferpretacién gsnética de la mielosis funicular, que servia para sostener
la teoria gastro-hemdatica.

El desacuerdo, por lo demdas establecido por RUSELL y col. casi
desde el comienzo de la separacidn de esta entidad, cunde en los inves-
tigadores, quienes se preocupan de relacionar este sindroms a multiples
factores morbigenos.

Con el descubrimiento de la opoterapia hepdtica propuesta por
MURPHY v MINOT (1926) y mds tarde con el uso de la Vitamina Bl12
en las anemias, se llega a la mejor interpretacién del cuadro clinico vy
al esclarecimiento de la fisiopatogenia de la M. F. Investigando en el
aspecto tzrapéutico, se observan ciertas detenciones, cuando no mejo-
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ria del cuadro neuroldgico, ain en los casos en que se aplicd el trata-
miento en ausencia total o parcial del componente gastro-hemético.

La etapa experimental que sigue, no llega a rubricar en definitiva
el problema, por el inconveniente de tratarse de investigaciones realiza-
das en animales v no poder reproducir el sindrome complejo que se ob-
serva en el hombre. Mds bien surgen nuevos interrogemtes al observar
cuadros parecidos en diversas formas de carencia y con el adelanto ds
las investigaciones bioquimicas y las especulaciones que de ellas de-
rivan.

Estos ultimos avances, llevan a un enfoqus mdés amplio del pro-
blema clinico, llegando a la conclusién de que si bien es cierto el predo-
minio de las manifestaciones medulares, son frecuentes las encefdlicas
y neuriticas.

Por otra parte, alteraciones medulares tipo M. F., mescdiencetali-
cas tipo encefalopatia de Wernicke y periféricas tipo polineuritico, han
sido de observacién corriente en la pelagra desde las primeras descrip-
ciones de CASAL. TUCZEK (1888) y BELMONDO (1890) consignan
que la pelagra, como la anemia perniciosa, determina lesiones degene-
rativas de los funiculos pdstero-laterales de la médula, igualmente ofir-
man OPPENHEIM, WINKELMAN (1926). BOGGS vy PADGET (1932)
reqgistran compromiso medular en el 45% de pelagrosos crénicos. Por
su parte GREENFIELD y HOLMER discuten la analogia existente entre
las manifestaciones nerviosas de la pelagra v de la M. F. En opinidén
de Kinier WILSON, vy en especial de HASSIN y BODECHTEL, las altera-
ciones de la pelagra corresponden clinica y anatomopatolégicamente a
una M. F., con sus caracteristicas lesiones en “panal de avispa'’, sdélo
con diferencias de intensidad.

Se llega asi a ubicar la M. F. como una entidad anatomoclinica
dependiente etiolégicamente de un {actor carencial complejo, en relacién
familiar con otras afecciones neuroldgicas carenciales, como el beriberi
v la encefalopatia de Wernicke.

El problema actual radica en el mecanismo de accidén de la caren-
cia. El estudio de la patogenia de las lesiones, que ha sido objeto da
nuestra atsncidén con J. O. TRELLES, nos lleva a la creencia que se tie-
ne sobre la lesién primaria de la mieling, el estudio de cuyo origen y
metabolismo estd sujeto a posteriares y mds profundas investigaciones.

Encefalopatia de Wernicke.— Desde que esta entidad fué descri-
ta por su autor (1881), se relaciond con un sinnumerc de causas, parti-
cularmente toxi-infecciosas, enfermedades digestivas crénicas, caquecti-
zantes, anemia perniciosa (MANZ, 1937; MEYER, 1944), etc. TRELLES,
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BARRERE y ROEDENBECK (1948) presentan dos observaciones clinicas
con un cuadro toxi-infeccioso de comienzo.

El cuadro clinico y las especulaciones experimentales, éstas 1ilti-
mas llevadas a cabo sobre todo por ALEXANDER, MYERSON v PIJOAN
(1988) dan amplia evidencia de que también este sindrome surge como-
resultado de una deficiencia nutritiva.

JACOBEUS (1894) describe lesiones mesencefdlicas asociadas o
alteraciones degenerativas del cerebro, médula y nervios periféricos.
BONHOEFFER sefiala lesiones de los funiculos pdstero-laterales de la
médula vy su frecuente asociacién con delirium tremens y con sindrome
de Korsakow. CAMPBELL y RUSSELL, ALEXANDER, MEYER vy otros,
encuentran signos de lesiones meso-diencefdlicas y de los cordones pds-
tero-laterales, asociados a la anemia y manifestaciones generales de
un estado deficitario complejo.

WARDENER y LENNOX, médicos de un campo de concentracién
de Singapur, describen entre los afios 1942-45, 52 casos de encefalopa-
tia de Wrenicke (E. W.) en prisioneros britémicos que habian estado
sometidos a una dieta a base de arroz, concluyendo que esta enfermedad
era una forma cerebral del beriberi. Enire tomto ya se habia estableci-
do el cardcter nutricional de la polineuritis alcohdlica v la posibilidad
de una etiologia similar para la E. W. se puso en discusién. TAMAKA
encontré que al lado de sintomas gastro-intestinales y desérdenes cere-
brales, muchos niflos con alimentacién lactea exclusiva presentaban le-
siones mesencefdlicas, considerando este cuadro como una forma cere-
bral del beriberi infantil. Surgié entonces la pregunta ¢por qué esta for-
ma meso-diencefdlica de Wernicke no se ha observado en zl beriberi
oriental?. '

El problema es mds complejoc que una simple merma de vitamina
Bl en la dieta. A los trastornos de la conciencia y oftalmoplejia, sinto-
mas destacados de la enfermedad, puede afiadirse ataxia, paresias y
neuritis, de diferente mamera y en grado diverso, observémdose en cada
caso algunas variaciones en razén de la condicién del paciente y la
circunstancias bajo las cuales la enfermedad se desarrolla..

JOLLIFFE de 26 casos, en 25 observd polineuritis asociada. BEN-
DER, en su casuistica de 1934-35 sefiala que, en la mayoria de casos, la
E. W. es precedida o acomparniada de polinsuritis. Este mismo autor,
en colaboarcién con SCHILDER, estudia también los casos de E. W. a-
sociados a M. F.

Por otra parte JOLLIFFE y antes que éste BELMONDO (1889) se-
Aalan cuadros encefalopdticos con trastornos de la conciencia, rigidez
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extrapiramidal, temblor, alteraciones cerebelosas, en asociacion a com-
promiso de los nervios periféricos v de la médula espinal, por lo gene-
ral en ausencia de signos cutédmeos, que respondian a la administracidn
de &cido nicotinico, siendo deficiente el valor terapéutico de la tiamina.
El diagnédstico de estos estados enceifalopdticos estd basado principal-
mente en las pruebas terapéuticas. WEXBERG (1941) también ha des-
crito disturbios mentales agudos vy subagudos, algunas veces asociados
a evidente degeneracién de los cordones pdstero-laterales, de los nervios
periféricos, anemia y anaclorhidria. J. F. VALEGA (1940) destaca en for-
ma exhaustiva los sintomas mentales en relacién con la pelagra.

En resumen, la pelogra, aparte de sintomas psiquicos, con mucha
frecuencia presenta alteraciones del tipo de la E. W, de la M. F. y polinsu-
ritis.

En conclusién, se puede decir que aunque el sindrome descrito por
Wernicke puede ocurrir, ocasionalmente, sin qus haya clara evidencia de
un factor nutricional en juego, o sin que medien factores precipitantes
aparentes, los argumentos clnicos y las observaciones experimentales
permiten establecer su dependencia de una carencia nutritiva multiple,
v no necesariaments en relacién a una simple deficiencia de vitamina
Bl o &cido nicotinico.

Polineuritis.— Se considera que la deficiencia de tiamina sea cau-
sante de la polineuritis, pero de niguna manera estd& totalmente probado
que obedezca a una relacidon causal con este Unico factor.

LEPINE (1865) publica el primer caso de polineuritis en el cur-
so de una anemia grave. MEDEA, MATHIEU v van BOGAERT sostienzn
que la anemia puede acompafiarse de lesiones nerviosas periféricas,
aun con indemnidad medular. HAMILTON y NIXON también encuen-
tran marcada degeneracién de nervios en vacientes con anemia perni-
ciosa. Todos estos autores, asi como LHERMITTE y col. v otros, a pro-
pésito de la M. F .describen lesiones extramedulares, principalmente po-
lineuriticas. .

Estas invzstigaciones para conferir responsabilidad eticldgica a
Ja anemia. sobre determinadas formas de polineuritis, revelan una cc-
titud muy semejonte a la que se tuvo al enfocar la relacién anemia -
mielosis funicular.

A propdsito de los desdrdznes nerviosos en alecchdlicos crénicos,
va es cldsico el aforismo de COLE (1902): "Ni las alteraciones nervio-
sas, ni los desdrdenes psiquicos pueden ser considerados como expre-
sién de una intoxicacidon por alcohol”. Sigue una serie de observacio-
nes posteriores, y la polineuritis por efecto téxico del alcohol fué puesta



1428 ANALES DE LA

en tela de juicio, al identificar el beriberi, enferm=dad conocida desde
muy antiguo en el lejano oriente, como una enfermedad carencial. De
esta manera se llega a establecer la relacién nutricional de la polineuri-
¥'s del alcoholismo crénico con la polineuritis del beriberi, considerdn-
dolas andlogas.

El factor carencial empieza a cobrar interés en el dnimo de los
investigadores vy las observaciones se multiplican, reconociendo el ori-
gen nutricional de la polineuritis. MINOT y STRAUSS (1833) publica-
ron 130 casos de polineuritis alcohdlica, con sindromes hemato-digesti-
vos vy dérmicos, que mejoraron con dieta hipercalérica y suplemento
vitaminico adecuado, no obstante que algunos continuaron zn el hdabito
de ingerir alcohol.

En la préctica sabemos que la tiamina alivia los sintomas de la
polineuritis, en casos felices maodifica favorablemente el curso hasta la
curacidén, pero en otros no se corrige el trastorno.

MEIKLEJOHN (1940) sefiala que una dieta deficiente en vitami-
na Bl en los alcohdlicos, no indica necesariamente factor causal Uni-
‘co en la polineuritis. Una dieta deficiente en vitamina Bl puede ser
también carente de otras substancias. M. ROITMAN (1946) =n un es-
tudio sobre nifios pluricarenciales, se ocupa en esta sintomatolagia neu-
rologica y presenta un estudio anatomopatolégico efectuado por ENCI-
NAS, que muestra lesiones en el sistema nervioso central.

BREMER vy otros describen cuadros de polineuritis puras en rela-
cién con carencia de &cido nicotinico; pero sobre todo éstas hoan sido
muy bien estudiadas por HEIN y MERRIL (1929).

SPILLANE, SMITH y JACKSON se refieren a la existencia de un
sindrome parestésico-causélgico, cuyas caracteristicas son distintas a
las de la polineuritis beribérica, v que es resistentz al tratamiento con
tiamina. Este sindrome ha sido muy bien descrito por autores espano-
les, en especial por PERAITA, durante la Guerra Civil (1936-39), com-
probando que asladamente la vitamina Bl, B2, &cido nicotinico u o-
tras vitaminas no tienen efectos mayormenie favorables en este sindro-
me, aportando mejores beneficios la levadura de cerveza. Estos tras-
tornos que se atribuyen a mecanismos vegetativos perturbados, funda-
menialmente de tipo vasomotor, dejan entrever que también el sistema
vascular, es funcionalmente atectado en las carencias. GARLAND atfir-
ma que "la integridad de ciertas estructuras sensitivas y la normalidad
en el funcionamiento de los aparatos y mecanismos que regulan el to-
no vascular, principalmente en los segmentos distales de los miembros,
estarfa subordinada a la dieta”.



FACULTAD DE MEDICINA 1429

En ultimo andlisis, el sindrome polineuritico en sus variados as-
pectos clinicos aparece tampién ligado a una carencia multiple.

COMENTARIO.—

Por todo lo expuesto anteriormente, podemos afirmar que, en las
diferentes formas de neuropatias carerciales encontramos puntos de
contacto clinico, terapéutico y bioquimicos, en especulacién; pero la
prueba objetiva de este parentesco nosoldgico estd en la observacién
directa de las lesiones.

El proceso degenerativo del parénquima nervioso estaria en re-
lacién con dos tipos de alteraciones fundamentales: el trastorno desin-
tegrativo de la mielina, caracteristica notable de las formas mieldsicas
funiculares y polineuriticas, y el trastorno vascular que sobresale en
las formas encefalopdticas meso-diencefdlicas, pero que también jue-
ga rol potogénico en la mielosis funicular como hemos verificado con
TRELLES a propdsito d= dos casos; este factor vascular se expresa tam-
bién en las polineuritis, particularmente en la variedad parestésico-cau-
sélgica.

La pluricarencia que consignamos como base de todos estos tras-
tornos, no sdélo puede deberse a una falta de aporte alimenticio, sino
que, muchas veces, hay que enjuiciarla en relacién a un déficit de apro-
vechamiento de determinados factores, a un incremento de la utilizacién
de algunos de ellos, o al desequilibrio en la dieta, por merma o por ex-
ceso de algunos d= sus elementos.

Sélo con este criterio podemos hacer beneficio al paciente, por-
que nos lleva en primer lugar a su observacién integral antes de some-
terlo a un tratamiento, el mismo que debe ser completo: apelar a una
dieta cbundante y bien balanceada, con aporte de fuertes dosis de to-
das las vitaminas, pues cada vitamina influye de alguna manera en
todos los cuadros; proporcionarles la fuente natural de éstas, porque es
dificil decir qué factor de la nutriciédn v bajo qué mecamismo entra en
juego para producir estos sindromes. Se empleard si fuese posible sus
formas bioldgicas de coenzimas, o principios activos, como la cocarbo-
xilasa, cuyos efectos favorables hemos podido apreciar en algunos de
estos enfermos. .

Insistimos en que no se debe abandonar a un enfermo, de cual-
quiera de estas formas de neuropatia carencial, a una suerte de trata-
miento parcelar, nacido de un enfoque etiopatogénico a la manera clé&-
sica, en que se creyd solucionar con una vitamina el problema de un
complicado trastorno neuroldgico.
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RESUMEN ~—

A propdsito de 9 casos clinicos de enfermedades neuroldgicas por
carencia, se hace una breve revisién critica del problema y se insiste
en la unidad nosoldgica de las Neuropatias Carenciales, las que son
clasificadas en las siguientes formas clinicas: polineuriticas, mieldsicas
funiculares, encefalopdticas predominantemente meso-diencefdlicas y
formas mixtas. Los trastornos nerviosos no estém en relacién directa
con alteraciones hemdticas o digestivas, todos ellos dependen de un
complejo etiopatogénico carencial, que obliga a un enfoque terapéutico
integral. -
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