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RESUMEN

Introduccion. La paralisis general constituyé durante varios siglos un modelo genuino de enfermedad mental
por su rapida e irreversible evolucion hacia la demencia y la muerte, y simbolo claro de la incurabilidad de la
enfermedad mental.

Objetivo. Se realiza un analisis historico del concepto de demencia paralitica, con especial énfasis en la figura de
Bayle y el inicio de la aplicacion del modelo anatomoclinico en psiquiatria.

Desarrollo. Antoine Laurent Jessé Bayle describié en 1822 seis casos de paralisis general a los que realiz6 la
autopsia y en los que constato la presencia de una meningitis crénica, marcando el culmen de la denominada
Revolucién Mental del siglo XVIII y el inicio del modelo anatomoclinico. No fue hasta 1907 que se confirmé
el origen sifilitico de esta enfermedad, lo que permitid en los aos siguientes alcanzar el tratamiento definitivo
de este proceso.

Conclusiones. Esta enfermedad es un ejemplo histdrico de constancia en el empefio de encontrar el agente etio-

légico y su tratamiento.
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Introduccion

Enla actualidad se diagnostican pocos casos de demencia
paralitica. Sin embargo, entre finales del siglo XIX y prin-
cipios del XX fue la responsable de entre el 10% y el 20%
de los pacientes ingresados en salas de psiquiatria de los
hospitales y del 6,2% al 34,7% de los ingresados en asilos,
y era la causa de la demencia en aproximadamente el 15%
de los casos* Aunque era una patologia muy frecuente,
también es cierto que los criterios diagndsticos usados en
la época previa al descubrimiento de la reaccion de Was-
sermann eran bastante imprecisos. Posiblemente por ello,
por una mezcla de temor atavico y de la influencia de la
tradicion histérica diagndstica, y fundamentalmente por
ser una causa tratable de demencia, todavia se piden de
rutina en el protocolo de estudio de una demencia las
pruebas para la sifilis, a pesar de su baja incidencia en la
actualidad.
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La paralisis general constituyé durante varios siglos un
modelo genuino de enfermedad mental por su rapida e
irreversible evolucion hacia la demencia y la muerte, y
simbolo claro de la incurabilidad de la enfermedad men-
tal’. Esta demencia nunca ha sido un proceso estable, ni
en lo que respecta a su concepto ni en su propia evolucion
clinica, lo que podria justificar, entre otras cosas, la gran
disparidad en los criterios clinicos empleados para su
diagndstico. Sin embargo, fue Bayle quien con su descrip-
cién abrio el camino a la aplicacion del modelo anatomo-
clinico en psiquiatria.

Desarrollo

Denominacién

Esta enfermedad ha recibido diversos nombres desde el
inicial de aracnoiditis crénica (Bayle, 1822)*, con su
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connotacidn descriptivo-patoldgica al ser mas propia-
mente un hallazgo anatomopatoldgico que una denomi-
nacion, a los posteriores con un enfoque y
denominacion claramente clinica como fueron los de
pardlisis general incompleta (Delaye, 1824), paralisis
general de los alienados (Calmeil, 1826), demencia con
paralisis (Marchand, 1844), paralisis general progresiva
(Requin, 1846), locura paralitica (Falret, 1853), psico-
patia paralitica (Leidesdorf, 1878), paralisis de la locura
(Mickle, 1880), demencia paralitica (Baillarger, 1857),
demencia sifilitica (Ball, 1889), paralisis progresiva
(Cerletti, 1905), etc. Casi todas estas denominaciones
inciden en los dos sintomas, basicos y generales, a los
que conducia como resultado final la infeccidn sifilitica,
el deterioro grave de las funciones mentales (tanto en su
aspecto mds psicégeno de locura como en el deterioro
cognoscitivo o demencia) y a la alteracién motriz (para-
lisis), afirmando el propio Bayle que “los sintomas de la
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Figura 1. Antoine Laurent Jessé Bayle. ©BIU Santé (Paris)

aracnoiditis cronica se pueden reducir todos ellos a una
paralisis general incompleta y a la alteracion de las facul-
tades mentales™.

Antecedentes

Las primeras descripciones de la sifilis en Europa datan
de finales del siglo XV (Griinpeck, 1496; Lopez de
Villalobos, 1498), cuando este proceso debutd en
Europa como una epidemia sin aparente causa desen-
cadenante. Para explicar este modo y circunstancias de
su inicio se han propuesto dos hipotesis respecto al Tre-
ponema pallidum: la tesis europea y la americana®. La
tesis europea sostiene que esta enfermedad ya estaba
presente en Europa hace unos 20 000 afios debido a una
forma mutante del pian o del bejel, una treponematosis
no venérea conocida desde la antigiiedad e incluso
detectada en lesiones de algunas momias egipcias y
esqueletos del siglo XIV encontrados en Hull, Reino
Unido. Por el contrario, la hipotesis americana afirma
que se deberia a una infeccidn contraida por los mari-
neros de Cristébal Coldn en América y llevada poste-
riormente por estos y por los soldados mercenarios del
Gran Capitan a Napoles, desde donde se difundié por
toda Europa.

Al igual que respecto al origen de la sifilis, sorprende
también que no haya ninguna descripcién de demencia
paralitica o de deterioro mental consecutivo a la infec-
cion sifilitica hasta bien avanzado el siglo XVII. En este
sentido, la primera referencia conocida al respecto
podria ser la atribuida a Tomds de Murillo y Velarde,
autor de Aprobacion de ingenios y curacion de hipochon-
driacos con observaciones y remedios muy particulares
(Zaragoza, 1672), cuyo capitulo XII se titula ‘Prosigue
la materia del passado y se trata como se ha de corregir
la melancolia hipochondriaca, quando viene complicada
con morbo gallico™. No obstante, las lesiones de esta
entidad a nivel cerebral habian sido ya sefialadas por
autores como Guarinoni (1619) respecto del goma cere-
bral, por Botallo (1660) de las lesiones sifiliticas de la
base del cerebro, y sobre todo por Astruc, que en su libro
De morbis venereis (1740) describi6é diversas lesiones
cerebrales sifiliticas que intentd correlacionar con las
manifestaciones clinicas’. Sin embargo, la primera des-
cripcion de la demencia paralitica ha sido atribuida a
Willis quien, en De anima brutorum quae hominis vitalis
ac sensitiva est, exercitationes duae (Amsterdam, 1672),
describié un paciente que presentaba una demencia aso-
ciada a pardlisis, aunque podria tratarse de una demen-
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cia vascular. En este texto afirma: “He observado en
muchos que, estando el cerebro indispuesto, cuando se
han visto alterados por la torpeza mental y la falta de
memoria y, posteriormente, por la estupidez y la falta de
juicio, caen después en la paralisis, que yo ya habia pro-
nosticado frecuentemente”. Sin embargo, Hare® atribuyo
la primera descripcion al farmacéutico del hospital de
Bethlem, John Haslam (Observations on insanity, Lon-
don, 1798) quien afirmé que “Las afecciones paraliticas
son la causa mas frecuente de locura y son también una
secuela muy comun de mania (...) en la mayoria de los
pacientes, la memoria esta esencialmente debilitada™.
También se le ha atribuido la primera descripcion cli-
nica a Chiarugi'® dado que entre sus 100 casos de enfer-
medad mental habia cuatro pacientes (casos III, XIX,
XXIITy LVIII) con una alta probabilidad de padecer una
paralisis general. Aunque Pinel" no analizé especifica-
mente este tipo de demencia, cita como una de las prin-
cipales causas de demencia el agotamiento por excesos
sexuales, hipdtesis etiologica también defendida por su
discipulo Esquirol. En 1819, W. Lawrence y Monro fir-
maron una autopsia de un paciente de 40 afos, fallecido
en Bethlem tras haber sido ingresado por delirio y para-
lisis, senialando que “todos los vasos de la duramadre y
la piamadre estaban congestionados. La superficie de
esta ultima estaba empapada en un fluido seroso. La
membrana aracnoidea estaba engrosada y opaca sobre
las convexidades de los hemisferios cerebrales™ y unos
aflos mas tarde, en 1821, Parent-Duchatelet y Martinet
escribieron Recherches sur linflammation de larachnoide
cérébrale et spinale, donde describen una enfermedad
que denominan ‘arachnitis’ y que cursaba con delirio?.

Pero el momento clave en la historia de la demencia
paralitica fue el 21 de noviembre de 1822, fecha en la
que Bayle defendio en Paris su tesis doctoral ‘Recher-
ches sur l'arachnitis chronique), en la que describié seis
casos de paralisis general a los que realizo la autopsia y
constato la presencia de una meningitis cronica. Bayle
indic6 que “la alienacién mental puede ser el sintoma
de una inflamacidn crénica de la aracnoides”, dada la
alta frecuencia con que se observaba esta alteracidon
anatomopatoldgica entre los enfermos mentales’. Esta
descripcion marca el culmen de la denominada Revo-
luciéon Mental del siglo XVIII'*y el inicio del modelo
anatomoclinico.

El gran avance conceptual de Bayle consistié en estable-
cer que los sintomas mentales de la demencia paralitica
eran consecuencia de una lesion especifica (concepto de

especificidad lesional), observable y localizada en un
lugar concreto (localizacionismo cerebral) y la unicidad
(demencia-locura) frente al dualismo de Esquirol
(demencia paralitica y por otro lado locura paralitica)
o lo que es lo mismo, considerar este proceso de modo
secuencial (los sintomas aparecen unidos y evolucionan
en tres fases) frente a la vision transversal y, finalmente,
la existencia de una correlacion anatomoclinica?. Bayle
establecia una sola entidad con tres fases o periodos. El
primero cursaba con andar inseguro, debilitamiento de
la inteligencia y delirio monomaniaco; el segundo con
delirio maniaco, agitaciéon hasta un furor violento e
incoercible, y tercero, o estado de demencia, con
aumento de la paralisis general e incompleta. En esta
ultima fase la palabra se hace dificil y a veces ininteligi-
ble, el entendimiento estd extremadamente debilitado,
y termina con paralisis casi completa de todos los movi-
mientos voluntarios, a veces con idiotismo total, demos-
trando que tanto las alteraciones neuroldgicas motrices
(paralisis) como las mentales (demencia y delirio) de
estos pacientes no eran independientes sino que estaban
relacionadas en una misma enfermedad, consecuencia
directa de unas lesiones o cambio patoldgico cerebral
(aracnoiditis crénica). Este proceso constituyo, especial-
mente desde 1850, el modelo de la enfermedad mental®
en la que ademas se integraban evolutivamente diferen-
tes sintomas (somaticos —paralisis— y psiquicos —
demencia/delirio/mania—), considerados  hasta
entonces independientes. Con esta consideracion, pasa-
mos de lo filoséfico (mental, psiquico), a lo organico-
cerebral (lesiéon). La mentalidad anatomoclinica se
define y reafirma con este gran cambio y en un proceso
tan aparentemente poco organicista como el mundo de
la enfermedad mental, de la demencia, al demostrarse
que estos hallazgos clinicos tenfan la misma causa detec-
tada mediante unos hallazgos neuropatologicos (arac-
noiditis crénica).

Posteriormente, Bayle publicé Nouvelle doctrine des
maladies mentales (Paris, 1825) y el Traité des maladies
du cerveau et de ses membranes: maladies mentales
(Paris, 1826), donde recogia una recopilacion de 214
casos®. En este libro reafirmé su hipodtesis de que la
demencia paralitica se debia a una aracnoiditis cro-
nica'®. Estos hallazgos iban en contra de las hipdtesis
mantenidas hasta entonces por destacados neuropsi-
quiatras del momento, especialmente por Pinel y Esqui-
rol y sus discipulos (Georget, Delaye y Falret), quienes
defendieron durante afos que la paralisis general pro-
gresiva (PGP) no era mas que un epifendmeno de la
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locura'. Pinel llegd a calificar el trabajo de Bayle como
“precipitado e inutil”. Fue necesario esperar hasta
1860, a los dos anos de su muerte, para que se le rin-
diese el homenaje que se merecia por propio mérito, lle-
gando entonces Baillarger (1859) a proponer que se
denominase a la demencia paralitica con el epénimo de
‘maladie de Bayle’

Los neuropsiquiatras franceses mostraron gran interés
por este proceso, recogiendo similares observaciones
desde un primer momento, posiblemente por su alta
incidencia entre los pacientes ingresados en sus centros
psiquiatricos?. Entre ellos debemos destacar a Calmeil,
autor de De la paralysie considérée chez les aliénés
(1826), que fue el primero que escribié una monografia
completa sobre la enfermedad, sefialando como subs-
trato anatomopatolégico la periencefalitis difusa cronica
con infiltrado perivascular’. Esta idea del predominio
de la encefalitis frente a la aracnoiditis de Bayle fue apo-
yada por otros autores como Lallemand (1834), Rom-
berg (1840), Winn (1848), Verga (1849), Schiitzenberger
(1850) y, en Espaifia, Giné Partagas, que habl6 de una
perimeningoencefalitis difusa’. Alzheimer fue uno de
los neuropatélogos que mas contribuy¢ al conocimiento
de la demencia paralitica; este fue el tema sobre el que
posiblemente mas publicd, e incluso fue el tema de su
habilitacion docente o venia legendi.

El interés por este proceso no se producird en Espafa
hasta finales del siglo XIX por lo que existe un desco-
nocimiento de su prevalencia, siendo necesario esperar
hasta el Primer Certamen Frenopatico Espafiol de 1883
para poder obtener los primeros datos en Espaiia, que
la cifran en un 8%-25% de los ingresados en institucio-
nes neuropsiquidtricas, aunque ya en 1878 Giné Parta-
gas, en su Ensayo tedrico-prdctico sobre la homologia y
heterologia frenopdticas 6 sean semejanzas y diferencias
entre los procesos de la razon y de la sin-razén, habia
expuesto sus ideas con respecto de este proceso y en
1880 Vera, discipulo de Esquerdo, publica su Estudio
clinico de la pardlisis general progresiva de los enajena-
dos (Madrid, 1880)>.

El descubrimiento del agente etioldgico responsable

Hasta el descubrimiento del Treponema pallidum se
propusieron multiples hipdtesis etiopatogénicas que
pasaban por considerar como factor etiologico el alco-
hol® o incluso el exceso sexual?, aun exclusivamente
dentro del propio matrimonio. En esta linea de pensa-
miento se consideraba que toda terapia preventiva de

este proceso implicaba, como sostenia el Journal of
Mental Science (1873), que las mujeres evitasen “ser
amadas en exceso por sus seflores” y “evitar ser excesi-
vamente carilosas con sus sefiores’, y Austin'® pensé
que la PGP se debia a una “agonia moral”.

Aunque ya Bayle habia sugerido la posible conexion entre
la enfermedad sifilitica y las alteraciones mentales, la pri-
mera referencia clara al origen sifilitico de la PGP procede
de Esmarch y Jessen'’, quienes en 1857 indicaron la ele-
vada frecuencia de antecedentes de sifilis entre sus
pacientes con PGP, hipotesis corroborada posteriormente
por Hildebrandt (1859), por Kjellberg (1863), para quien
un organismo libre de sifilis no desarrollaria jamas la
PGP?, y especialmente por los estudios de Fournier que,
aportando extensas estadisticas, afirmé en Legons sur la
syphilis tertiaire (Paris, 1875) que en la PGP “la sifilis es
el factor habitual, si no preponderante”, hipotesis que con-
tirmé posteriormente en La syphilis du cerveau (1879)°.
En los afios siguientes, las publicaciones sobre el origen
sifilitico de la demencia paralitica se sucedieron de forma
continua. Entre ellas deberiamos destacar las de Redlich
(1892 'y 1897), Binswanger (1894), Berkley (1900) y espe-
cialmente Kraepelin que, en su Psychiatrie (Leipzig,
1904), sostuvo que “podemos declarar con la mayor cer-
teza que la infeccion sifilitica es esencial para la posterior
aparicion de paresia’. Sin embargo, diversos autores
siguieron sin aceptar el papel de la sifilis en la génesis de
la PGP, como von Krafft-Ebing (1894), que pensaba que
el consumo excesivo de tabaco podia en ocasiones des-
arrollar la paralisis general, y Nonne (1902) y Osler (1903)
que rechazaron toda correlacion entre sifilis y demencia
paralitica.

En 1881, Haensell logré transmitir la sifilis a conejos y
en 1903 Metchnikoff y Roux a monos en el Instituto
Pasteur, demostrando ambos estudios el posible origen
infeccioso del proceso. Quedaba por descubrir el agente
causal. Finalmente, el 3 de marzo de 1905 el zodlogo ale-
man Schaudinn, junto con Hoffmann, detecté la exis-
tencia de un microorganismo espiral, que primero
denominaron Spirochaeta pallida y mas tarde Trepo-
nema pallidum, en el liquido de las lesiones genitales
primarias sifiliticas (chancro) y en los ganglios inguina-
les. En 1909, Coles desarrollé la técnica de campo
oscuro, y en 1907 Plaut publicé sus resultados de la reac-
ciéon de Wassermann en el liquido cefalorraquideo
(LCR), confirmando el origen sifilitico de la PGP'®. En
1909 Ranke demostro la presencia de Spirochaeta pallida
en la piamadre y en la cubierta vascular de varios cere-
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bros con sifilis congénita y en ese mismo afio William-
son ya habl6 de un denominado Bacillus paralyticans®.
Finalmente, en febrero de 1913, Noguchi y Moore*
publicaron su conocido trabajo A demonstration of Tre-
ponema pallidum in the brain in cases of general paraly-
sis, donde demostraron que el Treponema pallidum era
el agente infeccioso responsable también de la demencia
paralitica al encontrarlo en los cerebros de doce de los
pacientes afectados que estudiaron. Curiosamente
Noguchi y Moore usaron una modificacién del método
de nitrato de plata de Cajal para demostrar la presencia
del Treponema por lo que antes de publicar su descu-
brimiento enviaron a Cajal varias preparaciones para
que éste les asegurase que las imdgenes ondulares del
cortex cerebral de los pacientes no correspondian a
fibras neurdglicas ensortijadas ni a neurofibrillas ondu-
lares del cortex y que sélo se podian corresponder con
espiroquetas. Lafora afirma que el propio Cajal, antes de
arriesgarse a dar su opinion, les pasé las preparaciones
a Gayarre, Achucarro y a él mismo?’.

En relacion con el papel de la espiroqueta en la demencia
paralitica, Hare® propuso la hipotesis de que esta demen-
cia seria una nueva enfermedad originada por una cepa
mutante con un gran neurotropismo que facilitaria la
grave e intensa patologia del sistema nervioso central.
Esta cepa habria aparecido primero en el norte de Fran-
cia, entre finales del siglo XVII y principios del XVIII, y
desde alli se habria extendido al resto del mundo
siguiendo las principales rutas comerciales, especialmente
marinas. Ciertamente, y aunque cabe la posibilidad de
error diagndstico con otros procesos con manifestaciones
clinicas que pudieran ser similares y con los que existian
diversos grados de confusion (como era la demencia arte-
riosclerdtica, la demencia alcohdlica y la demencia senil),
el cambio de incidencia respecto a la denominada
demencia paralitica es muy significativo en dicho periodo
y sin ningin factor desencadenante aparente. Se plante-
aba la cuestion de por qué, si la demencia paralitica era
tan comun, y ciertamente se observaba en un importante
numero de pacientes, no existian descripciones previas
0 estas eran tan sumamente raras. También se penso6 que
la demencia paralitica habia surgido a inicios del siglo
XIX al haber estado previamente inhibida por una pire-
toterapia natural, que en Europa habria sido por la
viruela, hasta la introduccién de la vacuna por Jenner, y
en otros lugares por la malaria®. El propio Bayle reconoce
en su Traité des maladies du cerveau et de ses membranes:
maladies mentales que la lesion descrita por él “no se
habia detectado con anterioridad” En aquella época no

pensaron que pudiera ser una nueva enfermedad porque
los médicos, al igual que los naturalistas, consideraban
que las enfermedades, como las especies, eran fijas e
inmutables y toda enfermedad habia existido desde siem-
pre, sin posibilidad de aparecer enfermedades de novo.
Cabria la posibilidad de que, existiendo previamente la
PGP, ésta hubiese pasado desapercibida por atribuirla a
la demencia senil o a la vascular o incluso que un porcen-
taje significativo de estos pacientes hubiese fallecido pre-
viamente por alteraciones vasculares en el contexto de la
sifilis.

El descubrimiento del Treponema pallidum en el
liquido de las lesiones genitales primarias sifiliticas
(chancro) y en los ganglios inguinales sirvié para que
en 1906 el bacteridlogo berlinés von Wassermann,
director de la seccidn de terapia experimental e inves-
tigacion sexologica en el Real Instituto de Enfermeda-
des Infecciosas de Berlin, junto con Bruck y el
dermatoélogo Neisser, idease una prueba diagnoéstica
para la deteccidon de la sifilis, la conocida ‘reacciéon de
Wassermann'?>?. Por otro lado, el desarrollo de la pun-
cién lumbar permitié la aplicaciéon de técnicas diagnos-
ticas al liquido cefalorraquideo de cara ya al
diagndstico especifico de neurosifilis, como la fijacién
de complemento (Wassermann, 1906), la reaccion de
oro coloidal (Lange, 1913), la reaccién de Pandy’, o el
VDRL (Venereal Disease Research Laboratory test)
(Kolmer, 1953), describiéndose en estos pacientes
diversos hallazgos como la leucorraquia (Nidal, 1901;
Alzheimer, 1907)* o la hiperalbuminorraquia (Schaef-
fer, 1902).

Tratamiento de la demencia paralitica

En un intento de huir del nihilismo terapéutico se usa-
ron muchos y muy diferentes tratamientos para la
demencia paralitica. Ya en 1498, en el primer tratado
espanol sobre la sifilis, Francisco Lopez de Villalobos
(Sumario de la medicina, con un tratado sobre las pesti-
feras buvas) propuso como tratamiento diversas plantas
(epitimo, eléboro negro, Cassia fistula y agarico) junto
con sangrias y purgas. Dada la escasa eficacia de la tera-
pia aplicada, los enfermos con esta patologia eran gene-
ralmente abandonados a su suerte o ingresados en
asilos 0 manicomios para pacientes cronicos.

Paracelso aplicé a los sifiliticos un tratamiento de mercu-
rio, en forma de pomadas, ungiientos o fumigaciones,
frente al ineficaz palo de guayaco (palosanto o lefio de
Indias) usado hasta entonces, aunque posiblemente el
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mercurio maté a mds sifiliticos que la propia infeccién.
En los siglos XVII y XVIII, aunque también se usaba el
yodo (sobre todo en forma de yoduro potasico desde
1835), el arsénico y el clorhidrato de quinina, se empleaba
especialmente la balneoterapia y la terapia mercurial en
forma de mercurio metalico, bicloruro de mercurio, biyo-
duro de mercurio o como ungiiento doble o napolitano
(manteca de cerdo y mercurio). En balneoterapia se usa-
ron las aguas sulfurosas sddicas, como las de los balnea-
rios franceses de Luchon, Cauterets, Bagneres-de-Luchon
y Plombieéres-les-Bains, asi como las sulfurosas cloruradas
sodicas como las de Uriage y Challes-les-Eaux, que fue-
ron las mds renombradas por su caracter adyuvante a la
terapia mercurial, al igual que los balnearios espafoles de
Trillo y Ledesma. En 1839, Parker propuso una combina-
cién de ambos procedimientos mediante los bafios con
vapor de mercurio. En Espaia era conocida la terapia de
Esquerdo para la PGP basada en compuestos de fosforo?.

El 31 de agosto de 1909, Ehrlich y Hata descubrieron,
después de ensayar con cientos de compuestos diferen-
tes de arsénico, el compuesto 606 (clorhidrato de para-
dioxi-meta-diamino-azobenzol), por ser éste el nimero
asignado a dicho compuesto, al que después denomi-
naron ‘salvarsan’ (i. e., ‘el arsénico que salva’)**»*. Mas
tarde, en 1914, incorpord un nuevo derivado desarro-
llado a partir de la union del salvarsan con el aldehido
bisulfito sddico, el compuesto 914 o neosalvarsan, de
menor toxicidad y similar eficacia. Sin embargo, aun-
que los derivados del arsénico eran eficaces en la sifilis
primaria, no modificaban la evolucion de la demencia
paralitica’. En 1921, Sazerac y Levaditi introdujeron el
tratamiento con bismuto y mas tarde se aplico la radio-
diatermia, radiaciéon luminosa, electropirexia, etc*.

Se produjo un punto de inflexién en 1917 cuando von
Jauregg®, tras observar mientras trabajaba con von Lei-
desdorf como pacientes con PGP mejoraban su estado
mental si contraian alguna infeccién que cursase con una
fuerte fiebre, introdujo como tratamiento de la demencia
paralitica la malarioterapia. Hay que indicar que ya en el
siglo XVIII se habian usado como tratamientos de esta
enfermedad bafios con agua muy caliente u otros trata-
mientos que ocasionaban una reaccion febril como la
tuberculina por Battistessa en 1912%. El 14 de junio de
1917, a propuesta de su ayudante Fuchs, inoculd la sangre
de un soldado convaleciente por heridas de guerra en el
frente de Macedonia y con malaria terciana, que se podia
dominar con quinina, a nueve pacientes con PGP, obser-
vando una importante mejoria en seis casos de los que

tres volvieron a su vida normal. Para evitar complicacio-
nes por la malaria, el bacteridlogo Doerr puso en 1919 a
disposicion de Wagner-Jauregg una cepa de Plasmodium
segura y muy sensible a la quinina®. Habia comenzado
aparentemente una nueva época en el pronostico de esta
demencia. En 1927 recibi6 por esto el premio Nobel. A
pesar de complicaciones dramaticas (algunos de los pri-
meros pacientes fallecieron al haber utilizado un plasmo-
dio resistente a la quinina), se logré detener por primera
vez la evolucidn de este proceso que estaba irremediable-
mente abocado hacia una demencia grave e irreversible.
Mas tarde, el propio von Jauregg asoci6 la malarioterapia
a otros productos disponibles como los derivados arseni-
cales y el bismuto, y en 1939 admitié un 33% de resulta-
dos satisfactorios y un 14% de incompletos con la
malarioterapia, aunque ninguna curacién calificable de
restitutio ad integrum?®. En algunos centros se siguid
usando la malarioterapia hasta bien entrada la década de
los 60%.

En Espafa tenemos que destacar a Vallejo-Nagera®, uno
de los primeros introductores de sus terapias en Espaiia,
y especialmente a Rodriguez Lafora, autor de numerosos
trabajos sobre la neurosifilis en los que describi6 la dege-
neracion calcérea perineuronal en formas de paralisis
general juvenil® e introductor en Espafia de la terapia
intrarraquidea para la tabes y la PGP, afirmando en su
ponencia Progresos recientes en el tratamiento intrarraqui-
deo de la neurosifilis (Congreso de Oporto, 1921) que
habia realizado mas de 1100 inyecciones intrarraquideas
que combinaba con la via intravenosa (sueros mercuria-
lizados y salvarsanizados).

El descubrimiento de la penicilina por Fleming supuso el
tratamiento definitivo para este proceso, siendo en 1943
cuando Mahoney, Arnold y Harris*! la introdujeron como
terapia de eleccion frente al Treponema al aplicarla a cua-
tro marineros con chancro primario obteniendo unos
resultados espectaculares, por lo que mas tarde se us6
para el resto de los cuadros sifiliticos, lo que conllevé una
disminucién de la morbi-mortalidad por demencia para-
litica hasta la actualidad, en que los casos son casi anec-
doticos. Una desgraciada excepcion fue el llamado
‘experimento Tuskegee, un estudio clinico llevado a cabo
entre 1932 y 1972 en Alabama (Estados Unidos) por los
servicios publicos de salud americanos, en el que 400
negros americanos con sifilis fueron estudiados para
observar la progresion natural de la sifilis si no era tra-
tada, negandoseles el tratamiento con penicilina cuando
éste estaba disponible desde los afios 40*%
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Conclusiones

Esta enfermedad es un ejemplo de constancia en la bus-
queda de una explicacion y etiologia, y también de la posi-
bilidad de efectos a largo plazo de un agente infeccioso. Nos
ensefa lo importante que es siempre tratar de encontrar
dicha etiologia responsable por las implicaciones terapéu-
ticas que conlleva y de este modo dar lugar a una resolu-
cion total o parcial del proceso frente al nihilismo al que
nos vemos abocados en muchos procesos, especialmente
en aquellos que afectan a la esfera més personal de nuestro
psiquismo. Ademas, en este caso la historia de la medicina
nos muestra un final feliz con la disminucién del sufri-
miento y las complicaciones de estos enfermos.
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