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EL estudio de la Parálisis Gene
ral Progresiva ha desempeña

do un importante papel en la His
toria de la Psiquiatría. Ya en 1822 
Bayle notó que había un grupo 
importante de enfermos mentales 
que presentaban disartria precoz
mente, evolucionaban hacia muer
te en poco tiempo y que los cere
bros presentaban lesiones que ca
lificó de «aracnoiditis crónica». 

En 1879, Fournier atribuye a la 
sífilis la causa de esta enfermedad, 
siendo confirmada con la introduc
ción de la reacción de Wassermann 
en 1905 y el hallazgo en 1915) por 
N oguchi, de treponemas en la cor
teza cerebral de paralíticos gene
rales. 

Kraepelin creó la primera clasi
ficación sistemática de las enfer
medades mentales tomando como 
modelo la Parálisis General, por 
constitutir (dentro de los límites 
en que es posible) una especie o 

entidad nosológica. Hasta Kraepe
lin se habían descrito síntomas o 
agrupamientos en síndromes y cua
dros clínicos, pero dicho autor in
tentó describir verdaderas enfer
medades como la Patología Gene
ral, es decir, unidades morbosas 
que tuvieran una etiología, pato
genia, sintomatología, evolución, 
formas clínicas, exámenes comple
mentarios, terminación y anatomía 
patológica complementando el es
tudio transversal de la enferme
dad que representaban los sínto
mas en un momento determinado 
por el estudio longitudinal y los 
datos que proporcionaban las cien
cias auxiliares, en un conjunto uni
tario. 

En 1917, se describió además un 
tratamiento eficaz de la enferme
dad por Wagner Jauregg inaugu
rándose la era de las «Terapéuticas 
biológicas» en Psiquiatría con el 
tratamiento por la Malaria, ya 

(') Comunicación presentada como Académico Corresponsal en la Sesión del día 14-XI-67. 



114 ANALES DE MEDICINA Y CIRUCIA Vol. XLVIII. - N.o 206 

que la Parálisis General se resistía 
a las terapéuticas etiológicas ha
bituales. 

Esta resistencia a las terapéuti
cas etiológicas fue vencida por la 
penicilina introducida en el trata
miento de la lúes por Mahoney 1 

en 1943 con eficacia tal que desdé 
el uso liberal de la penicilina y de
más antibióticos activos contra el 
«treponema pallidum» para el tra
tamiento precoz de la enfermedad, 
todas las lúes nerviosas tienden a 
desaparecer. 

Los tratados modernos de Psi
quiatría describen la Parálisis Ge
neral dentro de un capítulo dedi
cado a las lúes nerviosas. La Pa
rálisis General o meningo-encefa
litis difusa es la forma más grave 
de sífilis cerebral que se distingue 
de la sífilis terciaria, por razones 
anatomopatológicas, caracterÍsti
cas clínicas y mayor resistencia a 
los tratamientos habituales. No 
obstante, cada día crece más la 
creencia unitaria de los cuadros 
clínicos resultantes de la lucha en
tre el espiroqueta y el organismo, 
siendo de observación lesiones ter
ciarias y difusas que coinciden. Los 
cuadros de Parálisis General ac
tual son relativamente raros, tan
to que incluso los tratamientos 
con malaria se han abandonado, 
no sólo por la mayor eficacia y 
menor peligro del tratamiento con 
penicilina, sino porque no se puede 
conservar la cepa palúdica por fal
ta de enfermos psiquiátricos lué
ticos. 

Así, uno de los primeros cam
bios clínicos observados, es la gran 
disminución de la frecuencia de la 
Parális.is General desde el adve
nimiento de la era autibiótica en 
Medicina. 

Mira, E. 2 valora en 19 % los 
ingresos por Parálisis General en 
el año 1932 en la Clínica Psiquiá
trica Municipal de Barcelona. 

Pons Balmes, J. 3 en el mismo 
establecimiento durante los años 
1927 y 1928 reunió 40 enfermos 
de P.G.P. que estudiaba en su te
sis doctoral. En colaboración con 
Pon s Bartrán, R. 4 en un trabajo 

. estadístico de ingresos en el Pre
ventorio Municipal de Psiquiatría, 
del año 1945 al 1954, la proporción 
había bajado a un 8,8 % en 1946, 
un 3,2 % en 1953 y aún menos en 
los últimos años. 

Comparables a estos datos son 
los de Bruetsch, L. s referentes a 
las cifras de admisiones en el Hos
pital Central del Estado de India
napolis; dichas cifras oscilan entre 
20 y 24,7 % durante los años de 
1927 al 1931, pero dicha propor
ción desciende a un 12 % en 1947 
y al 2 % en 1956. 

Interesantes son los datos pro
porcionados por Alier, J.6 sobre 
este punto. Dicho psiquiatra 'asis
tió en 1945 en el Hospital Bellevue 
de Nueva York, que contaba con 
un servicio dedicado especialmen
te a investigaciones sobre neuro
lúes. Dattner, jefe del servicio in
formó que los enfermos neurolué· 
ticos reconocidos en dicho servicio 

• 



Marzo-Abril 1968 ANALES DE MEDICINA Y CIRUGIA 115 

mensualmente eran de unas 340 
neurolúes y de ellas unas 40 eran 
paralíticos generales. En el año 
1953 Alier volvió a dicho servicio 
y Dattner le manifestó que la pro
porción de neurolúes había descen
dido al 1 % de lo que era hacía 7 
años, y que aquel servicio de la 
Clínica Bellevue era dedicado a 
otros enfermos neuroJógicos. Ro
:iríguez Arias, B.7, en un trabajo 
publicado en «Medicina Clínica», 
insiste en la disminución de la neu
rosífilis. 

Si la incidencia de Parálisis Ge
neral en nuestros sanatorios, es 
muy baja por ser raros los ingre
sos de esta enfermedad, paradóji
camente, la prevalencia es todavía 
importante, pues aún vegetan mu
chos paralíticos generales que in
gresaron hace más de treinta años, 
que fueron tratados con malaria 
y algunos con penicilina, se detuvo 
el curso progresivo de la enferme
dad, curando por reparación y de
jando una secuela o cicatriz de
mencial o estado defectual de di
fícil adaptación al ambiente extra
sanatorial que son testigos de su 
mayor frecuencia en épocas ante
riores. En 1957, Vilanova, Catasús 
y Pon s Balmes 8 reunieron 35 casos 
de estos enfermos ~aproximada

mente un 2 % de la población del 
Sanatorio Psiquiátrico de San Bau
dilio de LIobregat) que tenían aná
lisis repetidos de sangre y de lí
quido cefalorraquídeo, algunos con 
reacciones todas negativas, y es
tudió el comportamiento en reJa-

ción con la reacción T.P.!. de Nel
son. 

No creemos que exista la menor 
duda que la rareza relativa de la 
lúes nerviosa y dentro de este gru
po la casi desaparición de la P.G. 
coincide con la introducción en te
rapéutica de la penicilina y otros 
antibióticos. El uso de éstos no sólo 
como tratamiento de la lúes, parti
cularmente en período precoz, sino 
también el consumo liberal ya ve
ces profano en Medicina de gran
des dosis de estos medicamentos 
para otras infecciones de indivi
duos luéticos, o cuya sífilis era ig
norada, actúa como profiláctico de 
la parálisis general. 

Aparte de la relativa rareza de 
la enfermedad, también actuaJmen 
te ofrece el cuadro clínico algunas 
consideraciones dignas de resaltar 
referentes tanto a su aspecto clíni
co como al síndrome humoral. 

A la disminución de su fre
cuencia, acompaña también la casi 
desaparición de aquellas formas 
expansivas e hipomaníacas que a 
su simple observación diagnosti
cábamos la enfermedad. 

Fundamentalmente el núcleo de 
la Parálisis General no ha varia
do, es decir, es una demencia ca
racterizada por destrucción progre
siva y global de la personalidad fí
sIca y mental alrededor de la cual 
se agrupan manifestaciones acce
sorias y síntomas neurológicos. La 
forma predominante en la actua
lidad es la demencial simple de cur
so más solapado de lo que era ha-
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bitual y que recuerda los enfermos 
de P.G. tratados y residuales. 

Al hacer el diagnóstico diferen
cial de las demencias, hay que te
ner presente que han variado las 
proporciones o las frecuencias de 
los diversos tipos de demencia en 
relación a lo que era en otras épo
cas. Así, junto a la disminución y 
casi desaparición de la P.G.P., se 
ha observado (como consecuencia 
del alargamiento de la vida media 
de las personas) un aumento de los 
casos de demencias preseniles, que 
sin ser frecuentes, no son tan raras 
como se creía antes. Algo parecido 
ocurre con la Demencia Senil y Ar
terioesclerosa, muchas personas 
que morían de enfermedades inter
currentes sobreviven gracias a los 
progresos de la Medicina General 
y alcanzan una edad suficiente para 
poder sufrir una de estas enfer
medades. 

También se viene observando un 
aumento absoluto de las demencias 
traumáticas por dos razones. La 
primera, que la industrialización y 
especialmente la motorización oca
siona una mayor incidencia de trau
matismos craneales. La segunda, 
es que con los progresos terapéu
ticos y asistenciales, muchos trau
matizados craneales, gravísimo s 
incluso, se salvan y van a engro
sar la prevalencia de demencias 
traumáticas, antes muy reducidas. 
No podemos extendernos hablando 
de las demencias alcohólicas y de 
otros tipos, por no ser este el mo
mento. Señalemos sin embargo que 

el diagnóstico etiológico de las de
mencias no es unívoco, sino com
plejo, interviniendo varias causas 
simultánea o sucesivamente. Por 
ejemplo, un arterioescleroso que 
es luético y se desencadena una 
P.G.P. con un traumatismo craneal 
y que además podría ser alcohó
lico, etc. 

A las dificultades diagnósticas 
derivadas de la sintomatología clí
nica poco característica en perío
dos precoces y la frecuente falta 
de síntomas neurológicos (signos 
pupilares, antecedentes de ictus, 
disartría poco característica), hay 
que añadir que los exámenes hu
morales son, a menudo, negativos 
o dudo'8oS y no contribuyen a la 
confirmación del diagnóstico. 

Estas dificultades aumentan hoy 
día, pues algunos enfermos que 
diagnosticábamos como posibles 
paralíticos generales por su de
mencia y hasta por algunos sínto
mas neurológicos, resulta que los 
análisis de líquido cefalorraquídeo 
no confirman el diagnóstico, pues 
son frecuentes los casos en que las 
reacciones son dudosas o bien ne
gativas. 

Antes de la era antibiótica era 
excepcional un caso de P.G.P., no 
tratada, que tuviera la sintomato
logía humoral negativa, ni siquie
ra dudosa (el diagnóstico en estos 
casos se comprobaba anatomopato
lógicamente). Bastaba con practi
car sistemáticamente serología en 
sangre o líquido cefalorraquídeo 
para obtener un cribado de casi 
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todas las P.G.P. sin tratar, que pa
saban por un sanatorio psiquiátri
co. El descubrimiento de una sero
logía luética positiva no obliga a 
atribuir a la sífilis la causa de los 
trastornos psíquicos en cuestión, 
pues como ha insistido Guija Mo
les 9, ésta puede coincidir, sin rela
ción etiológica, con anormalidades 
psíquicas de otra naturaleza. 

Lafora y López Aydillo en el 
año 1955 1~, a propósito de un caso 
de Parálisis General no tratada 
con síndrome humoral negativo y 
de curso galopante, recopilan una 
importante bibliografía sobre la 
sensibilidad de las reacciones espe
cíficas en sangre y líquido para el 
diagnóstico de la P.G.P. 

Plaut (citado por Lafora) estu
dió 1.420 casos de P.G. entre los 
años 1907 y 1920 Y sólo halló 8 
casos, es decir, 0,6 % con Wasser
mann negativo en sangre. Dijo que 
los casos en que el Wassermann 
era negativo en sangre y positivo 
en L.e.R. eran extremadamente ra
ros. 

Fritzsche (citado también por 
Lafora) en 1929, entre 189 casos 
de P.G. no tratada descubrió 25 
con hallazgos serológicos atípicos: 
14 con Wassermann negativo en 
sangre y líquido; 3 con Wasser
mann positivo en sangre y positi
vo en líquido. Estudiados los 14 ca
sos con líquido y sangre negativos 
encontró solamente 4 formas típi
cas. tres eran taboparálisis, dos pa
rálisis incipientes y tres formas es
tacionarias. 

En 1933 Saethre (también cita
do por Lafora) publicó 135 casos 
de P.G. no tratados. Entre éstos 
hubo 4 casos con Wassermann ne
gativo en sangre y líquido, 3 con 
Wassermann positivo en sangre y 
negativo en líquido, y uno negati
vo en sangre y positivo en líquido. 
Un caso había sido positivo y ne
gativizó sin tratamiento. 

No disponemos de estadísticas 
ni hemos podido calcularlo, pero te
nemos la impresión de que el sín
drome humoral no presenta la cons
tancia y regularidad de antaño, los 
análisis actuales recuerdan las mo
dificaciones humorales que obser
vamos en Jos enfermos ya tratados 
con malaria, arsenicales, bismuto y 
algunos con penicilina. Así es más 
frecuente que en los análisis de 
sangre resulten el Wassermann y 
complementarios con reacciones 
discrepantes positivas algunas, ne
gativas o subpositivas las otras; a 
menudo todas negativas. En líqui
do cefalorraquídeo, el Wassermann 
y complementarios se comportan 
de la misma manera que en sangre. 
En cuanto a las reacciones inespe
cHicas, células, albúminas, globu
linas y benjuí coloidal, los resulta
dos son caprichosos y difícilmen
te valorables, con tendencia a la 
negativación. 

Afortunadamente, los progresos 
en materia de análisis clínicos han 
enriquecido nuestro arsenal diag
nóstico gracias al «test» de NeJ
son con una reacción específica de 
gran sensibilidad y fidelidad que 
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además es el «test» sifilítico que 
tarda más en normalizar o negati
vizar como comprobaron ViJanova 
y su equipo 11 (semejante a lo que 
ocurre por ejemplo con las agluti
naciones al Eberth en la fiebre ti
foidea) . 

El «test» de Nelson de inmovili-
zación de treponemas por anticuer
pos o inmovilisinas, tiene menos 
interés en sífilis recientes, pero lo 
tiene grande en las lúes tardías, 
pues un test de N elson superior 
al 50 % permite afirmar una lúes 
antigua, curada o no. Además, las 
inmoviJisinas persisten después de 
los tratamientos más tiempo que 
las reaginas de las reacciones clá
sicas, durando su presencia tanto 
más tiempo, cuanto más tardíos 
los tratamientos, pudiendo el Nel
son persistir positivo toda la vida. 
Por lo tanto, es difícil determinar 
si la positividad del Nelson se debe 
a la presencia actual de trepone
mas o bien denuncia de un modo 
permanente su presencia anterior 
aun en caso de curación. En un tra
bajo ya Citado de Vilanova, Cata
sús y Pons Balmes 7, se comprobó 
el T.P.I. en sangre y L.C.R. en un 
grupo de 35 P.G.P. tratados con 
impaludización y algunos además 
con penicilina entre cinco y treinta 
años cuyas sangres y líquidos ce
falorraquídeos habían sido estudia
dos periódicamente. En un gran 
número de casos el T.P.I. era po
sitivo con una cifra de inmoviliza
ción bastante alta a pesar de mu
chos años de estar estabilizada la 

enfermedad desde el punto de vista 
clínico y haber negativizado en mu
chos casos todas las demás reac
Ciones, incluso las reagínicas, que 
suelen ser las más resistentes a 
negativizar. 

En un trabajo muy reciente de 
G. Moya y colaboradores del Ser
vicio de Neurología «Nicolás Achú
carro» (Gran Hospital de la Bene
ficencia del Estado, Madrid) 12, es
tudian la sífilis en la Neurología 
actual y también coinciden en la 
frecuente negatividad de las reac
ciones de Wassermann en sangre y 
líquido cefalorraquídeo, y en sus 
conclusiones insisten en el valor 
de la reacción de inmovilización de 
Nelson para el diagnóstico de la 
N eurolúes, pues en su casuística de 
once casos la reacción de Wasser
mann y complementarios fue ne
gativa salvo en dos casos. 

Presentamos a continuación la 
historia clínica de un enfermo que 
nos ha movido a exponer esta co
municación. 

Fil~ación. - Enrique G. G., 33 
años. Casado. Prof.: chófer. Ingre
sa en el Sanatorio Psiquiátrico de 
Ntra. Sra. de Montserrat, en San 
Baudilio de Llobregat, el día 21 de 
diciembre de 1966, trasladado de 
otro centro psiquiátrico. 

Antecedentes familiares. - Sin 
interés. 

Antecedentes personales. - De
bía ser bastante inteligente, pues 
aprendió primera enseñanza prin-

.. 
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cipalmente en clases nocturnas. 
Durante el Servicio Militar estuvo 
de sanitario y se hizo chófer, pro
fesión que siguió posteriormente. 

Antecede1ntes patológicos. 
Traumatismo craneal con ligera 
conmoción a los 17 años. Meningi
tis epidémica a los 18 años. 

Enfermedad actual. - Según 
los datos proporcionados por la es
posa del paciente comienza hace 
cuatro años de un modo insidio
so, y relaciona el comienzo de la 
enfermedad actual con una contra
riedad importante. El paciente com
pró un camión y el negocio fue rui
noso porque el camión estaba en 
muy mal estado. Entonces empezó 
a quejarse de cefaleas y dolor en 
la uretra. Cambió de carácter, se 
volvió triste, lloraba mucho, se sen
tía aburrido, no quería ir a ningu
na parte, decía que su mal no te
nía cura, hablaba desesperado de 
matarse. Su esposa observó al mis
mo tiempo olvidos y despreocupa
ción por sus intereses, se orinaba 
encima sin darse cuenta, se des
cuidaba de abrocharse los pantalo
nes, así como otros olvidos. Tam
bién señala que, cuando iba al bar, 
dejaba de pagar la consumición, 
según dice, lo hacía intencionada
mente y se enfadaba mucho si se 
enteraban sus familiares. Pasó una 
temporada que decía que tenía el 
estómago podrido, que no podía 
contener los alimentos dentro o 
que éstos estaban retenidos desde 

la infancia. Escupía continuamen
te, polaquiuria. Se paseaba militar
mente. 

Unos meses después sufrió un 
accidente de camión, parece que 
se deslumbró con los faros de otro 
vehículo, no precisan si estuvo con
mocionado. 

Fue ingresado en un Sanatorio 
Psiquiátrico privado y posterior
mente en uno de Beneficencia has
ta ahora. En las visitas de la es
posa en el Sanatorio ha observado 
úitimamente que presenta ideas de 
grandeza, dice que es capitán, que 
tienE1 mucho dinero, etc. Fue tras
ladado porque en el anterior sana
torio se fugaba con frecuencia y 
era agresivo. No había recibido 
tratamiento específico ni practica
do exámenes serológicos ni de lí
quido cefalorraquídeo hasta la ac
tualidad. 

Estado y observación del pacien
te. - Enfermo abordable, tranqui
lo, bastante afectivo, presenta tras
tornos evidentes de la orientación 
en tiempo y espacio. Déficit mné
sico importante. Contesta correc
tamente sus datos de filiación, de 
su familia, trabajo, etc., etc. En 
cambio, fracasa en datos recientes 
como es acerca de su accidente, de 
su enfermedad, de las anteriores 
hospitalizaciones, cayendo en fre
cuentes contradicciones que le de· 
jan indiferente, por ejemplo, una 
vez dice que quiere que le «pongan 
bien de salud», y luego dice que 
está «completamente bien». 
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Fracasa en pruebas de concen
tración, por ejemplo, invertir los 
meses del año. Se fatiga en el in
terrogatorio y contesta a menudo 
«eso no puedo decirlo». Indiferen
te ante su estado deficitario. 

En sucesivas entrevistas mani
fiesta claras ideas megalomanía
cas y desiderativas absurdas y fal
tas de crítica. Pretende que es mé
dico «Especialista en Cirugía y 
Mecánica», «Estudio para curar el 
cáncer», «Me envía la Policía se
creta», «Practico la Cirugía de la 
insulina», «Soy comandante de la 
Guardia civil y de todas las clases 
de Cirugía y todas clases de enfer
medades ... soy chófer, tengo el car
net de primera especia!..., soy el 
dueño del mundo». 

Debido a su conducta presenta 
dificultades de adaptación. Va a la 
portería y se quiere marchar des
carada y violentamente, sin com
prender su situación. Un día se nie
ga a comer y luego come demasia
do. Erético, desobediente, indisci
plinado, no tolera se le encauce en 
las normas sana toriales, se acues
ta en cualquier cama y no quiere 
levantarse, se resiste violentamen
te. Muy desaseado. A veces se ori
na encima. 

La exploración neurológica se 
ha visto perjudicada por la falta 
de colaboración del enfermo. Es
pontáneamente se aprecia rechina
miento de dientes y disartría acu
sada. También se han comprobado 
trastornos pupilares, la pupila iz
quierda está más dilatada que la 

derecha y la primera no responde 
a la estimulación luminosa, la aco
modación a la distancia no pudo 
ser explorada. IguaJmente, los re
flejos profundos están abolidos, 
aunque carece de valor debido a la 
falta de colaboración y tendencia 
a la flexión espontánea. 

El día 14 de enero de 1967 se le 
practicó un análisis de sangre y 
L.C.R. con los siguientes resulta
dos: 

Sangre: Wassermann Hs, Mei
nicke negativo, Kahn negativo. 

L.C.R.: Albúmina, 18 mgrs. %; 
Reacción de Pandy, negativa; Re
acción de Ross Jones, negativa; 
Reacción de Nonne-Apelt, negati
va; células, 8 por mm.3 ; cloruros, 
700 mgrs. '% ; Wassermann Hs, 
M.K.R.II, negativa; reacción be n
juí 0000000000000000. 

En vista de las discrepancias en
tre el Laboratorio y la Clínica, se 
ha pedido al Dr. Catasús que prac
tique una reacción T.P.!. de Nel
son, y nuevo examen serológico. 

Test de Nelson T.P.!., 96 % de 
inmovilización. Positiva. 

Reacción de Meinicke M.K.R.II 
Standard. Positiva débil. 

Reacción de Kahn. Negativa. 
Reacción de V.D.R.1. Positiva 

débil. 
Reacción de desviación de com

plemento Kolmer con antígeno car
dioliplna: Reacción H6' 

Con fecha 14 de febrero de 1967 
se ha practicado un E.E.G. con el 
siguiente resultado: 

Bajos potenciales. Actividad al-
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fa en zonas occipitales. La activa
ción por hiperpnea, no modifica los 
caracteres del E.E.G. de reposo. 

Impresión: Trazado dentro de 
los límites de la normalidad. 

Resumiendo: Se presenta un caso 
clínico que sin antecedentes de in· 
terés, inicia hace cuatro años un 
cuadro demencial manifestado ya 
en la compra absurda de un ca
mión, ol,vidos, despreocupación por 
sus intereses enmascarado en un 
estado depresivo con quejas sub
jetivas como cefaleas y dolor en 
la uretra. El estado depresivo pre
senta más adelante ideas de nega
ción corporal que son propias de 
depresiones involutivas u orgáni
cas. Posteriormente evoluciona ha
cia un estado demencial expansivo 
con ideas megalomaníacas absur
das y ausentes de crítica al tiempo 
que la demencia avanza mucho más 
siendo ya muy evidente, la deso
rientación témporo-espacial, falta 
de comprensión y abandono de in
tereses personales primarios, como 
es alimentarse y vestirse. 

Neurológicamente se comprueba 
disartría en el lenguaje corriente y 
trastornos pupilares. El electroen
cefalograma es normal. Los análi
sis de sangre y líquido cefalorra
quídeo dan resultados discrepan
tes, mientras los análisis de las re
aginas dan resultado negativo en 
un primer ensayo, en cambio da 
un resultado sumamente positivo 
el «test» de Nelson y débilmente 
positivas las mismas reacciones an
teriores en una segunda prueba. 

Cornclusiones. - La presente co
municación tiene por objeto llamar 
la atención sobre los siguientes he
chos: 

1) Desde el advenimiento de 
los antibióticos se ha asistido a una 
modificación de la patología psi
quiátrica con una disminución pau
latina hasta llegar a la casi desa
parición de la Parálisis General 
progresiva, paralelo a las otras for
mas de Neurolúes, que ha descen
dido de una proporción que repre
sentaba entre una cuarta o quinta 
parte de los enfermos mentales a 
una proporción que casi de una 
forma arbitraria podríamos fijar 
en un uno por ciento. 

La rareza de la Parálisis Gene
ral motiva que no se piense en ella 
y que fácilmente pase desaperci
bida. 

2) Junto a la disminución en el 
número de casos, se viene obser
vando una atenuación en el cuadro 
clínico, la enfermedad es más dis
creta. Aquellas formas expansivas 
clásicas no se observan, predomi
nando las formas demenciales sim
ples, muy parecidas a las Parálisis 
Generales ya tratadas. El síntoma 
axial, la demencia, sigue siendo el 
dato más importante que nos ha 
de conducir al diagnóstico. 

3) Si la enfermedad ha dismi
nuido en número y la sintomatolo
gía ha perdido exhuberancia, algo 
parecido ocurre con las reacciones 
de laboratorio. Si antes la positivi-

----- ----------------------------------' 
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dad de las reacciones específicas 
en sangre y en líquido cefalorra
quídeo eran de casi un cien por 
cien en los casos no tratados, ac
tualmente, el número de resultados 
negativos y dudosos es muy eleva
do y por lo tanto no puede con
fiarse en la práctica sistemática de 
las serologías en sangre y exáme
nes de L.e.R. para despistar la 
casi totalidad de casos de P.G.P. 
y lúes en los enfermos mentales. 
Afortunadamente disponemos del 
«test» de Nelson que supera en 
sensibilidad, fidelidad y persisten
cia a todas las demás pruebas an
teriores, por lo cual teniendo en 
cuenta además las conclusiones an-

teriores es deseable que pueda pro
digarse su práctica. 

4) Esta práctica desaparición 
de la P.G.P. influye en la conducta 
actual de los Especialistas en Psi- . 
quiatría, muchos de los cuales casi 
no han llegado a conocer la enfer
medad. Antiguamente se pensaba 
siempre en las neurolúes y se bus
caba afanosamente; poco.s enfer
mos escapaban, a su ingreso en el 
Sanatorio, a la práctica de una se
rología en sangre y una raquicen
tesis; hoy día hasta nos olvidamos 
de un examen rutinario de las pu
pilas o la disartría. Es recomenda
ble que esto no ocurra. 

Discusión. - El doctor B. Rodríguez Arias recalca la importancia 
clínica de lo que nos ha expuesto el disertante. Realmente el perfil des
criptivo de la neurosífilis ha variado mucho últimamente. Por eso ten
dríamos que pensar en la enfermedad frente a síndromes que casi nada 
se parecen a los de antaño. La parálisis general, v. gr., dista de ser 
progresiva y muy demencial. 

El prof. A. Pedro Pons (Presidente) abunda en idénticas conside
raciones. Las viejas formas clínicas de la sífilis nerviosa habrían de es
timarse hoy con nociones etiológicas, síndromes y trastornos humorales 
diferentes de los que aprendimos en nuestra juventud. 

El disertante da las gracias por las intervenciones y reafirma su 
concepto. 
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