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Patogenia del signo de Argyll -Robertson en
la Paralisis General

Las investigaciones clinicas llevadas a cabo hasta el mo-
mento actual, sobre el signo ocular descripto por Argyll -Ro-
bertson en 1809, han demostrado definitivamente la extraordi-
naria importancia de este signo en el diagnostico de la sifilis
nerviosa.

La pérdida del reflejo a la luz con conservacion del re-
flejo a la acomodacion es, indudablemente, el elemento fun-
damental del cuadro descripto por el ilustre oftalmdélogo de
Edimburgo, ya que la miosis, la dilatacion imperfecta a la
atropina, entre otros, son hechos secundarios, que hoy, des-
pues de una prolija revision, han perdido gran parte de la
Importancia que se les asigno en un principio.

Numerosos Investigadores se han ocupado de encontrar
una explicacion a este curioso fenomeno, pero hasta ahora,
no se ha mostrado una prueba objetiva que sirva de solido
fundamento a las teorias fisiopatogenéticas emitidas.

Antes de ocuparnos de estas teorias, creemos convenien-
te para su mejor comprension exponer en breve sintesis, 10S
conocimientos actuales sobre la anatomia y fisiologia del re-

flejo fotomotor.
VIAS DEL REFLEJO PUPILAR A LA LUZ

La contraccion del iris bajo la accion de la luz consti-
tuye un acto reflejo dependiente del sistema autonomo; se
complementa con el de dilatacion en la penumbra, aunque
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este fenOmeno mas que un acto reilejo, sea en realidad, el
resultado de una accidn tonica de los centros de adaptacion.
La intensidad del reflejo luminoso de la pupila, esta en rela-
cion directa con la intensidad da la excitacion llevada sobre
la retina, lo que ha sido estimado en términos matematicos
y designado coeficiente de adaptacion (Ovio).

El iris, presenta como elementos intrinsecos para estas
funciones dos musculos, uno para la contraccion o esfinter
pupilar y otro para la dilatacion, que aunque ha sido puesto
en duda durante mucho tiempo, su existencia es aceptada
actualmente en forma unanime. Estos musculos poseen un
sistema de inervacion similar aunque antagénico. Para el
musculo constrictor existe un centro periferico constituido por
el ganglio oftalmico o ciliar y un centro regulador en el me-
sencefalo y para el diiatador existe asimismo un centro perifé-
rico constituido por el ganglio cervical superior del simpatico
y una serie de centros reguladores que se extienden desde el
mesencefalo hasta la medula cérvizodorsal.

Fibras pupilo - constrictoras. La luz excita las células de
la retina y esta excitacion es transmitida por las libras del
optico y bandeleta hasta el cuerpo geniculado externo. En
este punto se separan de la via optica un contingente de fi-
bras que se dirigen por el «brachiun conjuntivun» hacia el
tubérculo cuadrigémino anterior.. .. Al abordar este ganglio una
parte de las fibras se cruza al lado opuesto (siguiendo la co-
misura posterior?) y otras permanecen del mismo lado, diri-
giéndose hacia el nucleo del motor ocular comun. Se discute
si existe un sistema intercalar entre las células del cuadrige-
mino y el nucleo de motor ocular. F.n este nucleo existe una
pequefia agrupacion celular descripta por Edinger en el feto
y por Westphal en el hombre, al cual se le asigna el papel
de nucleo motor del esfinter pupilar. La via eferente del arco
reflejo sigue el trayecto de las fibras del motor ocular comun
hasta su entrada en la Orbita, desprendiendose en este punto,
un pequefio ramo que constituye la raiz corta del ganglio ci-
llar. De este ganglio a su vez parten una serie de filetes,
nervios ciliares cortos, que atravesando la esclerotica en la
proximidad del oOptico, se dirigen adosados a la coroides en
busca de la region ciliar.

Fibras pupilo (Matadoras. Sus centros mésencefalicos han
sido estudiados y localizados en ei hipotalamo por Karplus
y Kreidl y comprobados mas tarde por Ramson. Beatie Yy
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Lamina 2.—Iris normal, vista de conjunto. En el cen-
tro, la pupila. Se observan los numerosos manojos de
fibras mielinicas que desde el circulo mayor del iris
se dirigen al esfinter.
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GENERAL

Lamina 3.—Manojos de fibras mielinicas penetrando

en el iris. (Esta region esta sefalada con una cruz

en la lamina 2). Abajo se obsarvan paquetes de fi-

bras horizontales que corresponden al plexo circular
del iris. En negro, la zona ciliar.
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Lamina 4.—Manojos de fibras mielinicas al llegar al

esfinter del iris. (Este aparece arriba tenido en negro).

Esta region corresponde a la sefialada con una flecha
en la lamina 2.
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sus colaboradores han podido seguir las fibras simpaticas que
partiendo de estos centros y siempre homolaterales descienden
hasta la medula cervical.

De la médula cervico dorsal parten las fibras preganglio-
nares hasta el ganglio superior del simpatico. De este modo
las fibras se dirigen en procura de la carotida interna y for-
mando parte del plexo carotideo distribuyense siguiendo las
arterias oftalmicas, parte en el ganglio ciliar y otras contindan
con el ramo nasociliar del trigéemino para seguir luego por
los ciliares largos hasta su distribucion en el iris.

INERVACION DEL IRIS

El iris esta inervado por el motor ocular comun, el tri-
gemino y el simpatico. El motor ocular comun contribuye
por intermedio de la raiz corta del ganglio ciliar, del cual se
desprenden los ciliares cortos, quienes en numero de 4 a 8
se dirigen, como ya hemos dicho, a traves de la esclerotica y
adosados a la coroides hasta llegar al circulo mayor del iris,
subdividiendose por delante de la zona ciliar para formar un
plexo circular. De este plexo se desprenden paguetes de fibras
mielinicas que se dirigen hacia el esfinter de la pupila (véase
figuras 2, 3y 4), penetrando entre las fibras musculares, don-
de pierden rapidamente sus vainas de mielina. Hemos con-
tado, término medio, de 220 a 250 fibras mielinicas. Recibe,
ademas, el iris, fibras que hasta ahora se suponen dilatadoras,
que se desprenden del ramo nasociliar y por tanto del trige-
mino. En cuanto a las fibras simpaticas siguen el trayecto
de los nervios antes mencionados y al llegar al iIris forman
un plexo tenue, cuya distribucion final no estd aun bien es-

tablecida.

TEORIAS PATOGENETICAS

Argyll- Robertson, en su clasica descripcion, trataba de
explicar este fenomeno por una presunta lesidon en el hipoteéti
c® centro cilio-espinal de Budge, pero los estudios anatomi
Cos y las experiencias de iisiologia seccionando el simpatico
Cervical, demostraron la ausencia de lesiones medulares evi
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dentes y la imposibilidad de provocar el fenomeno experimen-
talmente.

Dupuy Dutemps, observando ciertas alteraciones macros-
copicas en el iris de los tabéticos con signo de Argyll-Robert-
son sostuvo la teoria de una lesion en el iris mismo pero no
aportdo ninguna prueba histologica en apoyo de su concepcion.

A principios de este siglo, Marina fue un ardiente sos-
tenedor de la lesion en el ganglio ciliar y al que se adhirieron
muchos autores, pero las Investigaciones posteriores, permi-
tieron desechar en absoluto toda lesidon ganglionar.

Wilson, basado en observasiones clinicas de procesos no
precisamente sifiliticos, sostuvo la localizacion mesencefalica de
las lesiones y en la sifilis atribuye el Argyll - Robertson a una
esclerosis periependimaria que lesionaria las fibras pupilares
que se dirigen desde el cuadrigéemino anterior al nucleo de
motor ocular comun.

Ingvar en un trabajo reciente estudiando dos casos de
tabes con Argyll - Robertson, comprobd la existencia de una
esclerosis marginal en las bandeletas oOpticas. Este proceso,
lesionando las fibras pupilares que transcurririan por la parte
periferica de las bandeletas, interrumpiria en esta forma la via
aferente del reflejo pupilar.

Finalmente Merrit y Moore, basados en la miosis, en la
ausencia de reflejo al dolor y a los estimulos vestibulares, sos-
tienen la teoria de una lesion puramente del simpatico central,
cuyos centros parecen haber sido localizados por Karplus vy
Kreidl y Kamson. Mediante un esguema muy Ingenioso ex-
plican Merrit y Moore el Argyll - Robertson uni o bilateral.
No aportan sin embargo ningun hecL: anatomico que demues-
tre la pretendida lesion del simpatico central.

De la breve reseflia expuesta sobre las teorias en boga
para una explicacion del signo de Argyll - Robertson, surge
con claridad la divergencia de criterio que existe entre los
autores, respecto al sitio de la lesion que provocaria la pér-
dida del reflejo a la luz. Hasta ci momento actual no ha sido
posible sefialar un hecho anatomico que signiliquc un apoyo
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Lamina 5*—1Iris de un paralitico general con signo

de Argyll-Robertson. Vista de conjunto. Desapari-

cion de los manojos de fibras mielinicas. Comparese
con la lamina 2.
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| amina 6.—Sector del 1ris de la lamina 5, viIsto a me-
dlano aumento: se observa una de las escasas fibras
mielinicas que persisten.
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L amina 7.—Vista de conjunto del iris, region ciliar y
coroides, que permite ver los filetes que estan cons-
tituidos por los_ciliares cortos y el iris totalmente des-
provisto de fibras mielinicas.—P, pupila; e, region
ciliar; ¢, coroides; X, Iris.
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firme o una prueba decisiva a las explicaciones sostenidas por
los distintos autores.

RESULTADOS DE NUESTRAS INVESTIGACIONES

Hemos examinado en forma sistematica los diversos seg-
mentos de la via del reflejo a la luz en paraliticos generales
que presentaban signo de Argyll - Robertson, empleando para
ello los recursos de las tecnicas mas perfeccionadas.

Como resultado de estos exdmenes, pudimos comprobar
la inexistencia de una lesion anatdmica, suficieniemente de-
mostrativa en la via aferente o eferente del reflejo. La posi-
bilidad de lesiones en las fibras nerviosas del iris se contra-
decia en apariencia con la integridad de los nervios y ganglios
ciliares, porque si se aceptaba una lesion en las fibras del iris,
esta debia repercutir en forma de degeneracion retrograda por
tratarse de una misma neurona, en los nervios y ganglios
mencionados.

Para poder interpretar hallazgos histoldégicos en los iris
con Argyll - Robertson, fué necesario ademas del conocimiento
de la distribucion de las fibras mielinicas en el iris normal,
la eleccion de una tecnica precisa. - Preferimos el metodo de
Weigert Pal, que a su conocida electividad sobre las vainas
de mielina ofrece la garantia de sus resultados constantes.

Los iris de paraliticos generales con signo de Argyll-
Robertson tratados por este metodo, muestran la desaparicion
casi total de las fibras mielinicas. No se observan en ningun
caso los gruesos manojos que existen normalmente y las es-
casas fibras que persisten aparecen fragmentadas y con pro-
lundas alteraciones (véase figuras 5 y 6). Por fuera de la
Zona ciliar los filetes nerviosos aparecen intensamente tefnidos
sin presentar lesiones manifiestas. Estos resultados han sido
constantes en todos los casos examinados.

En presencia de este hallazgo histoldgico y ante la falta
de lesiones evidentes (degeneracion retrograda) en los filetes
nerviosos que contintan por fuera del iris, podemos suponer
por el momento, que el proceso consiste esencialmente en una
desmielinizacion de las fibras nerviosas del iris con conserva-
cion del cilindro eje, hecho semejante a i0 que se comprueba
Cn fas libras corticales en la Paralisis General progresiva.
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CONCLUSIONES

lo. En los paraliticos generales con signo de Argyll-
Robertson hemos demostrado la desaparicion de las fibras

mielinicas del iris.
20. La desaparicion de las fibras mielinicas del iris, en

ausencia de degeneracion retrograda de los nervios ciliares,
debe ser interpretada como un proceso de degeneracidn peri-
axil, analogo al demostrado en las fibras de la corteza cere-
bral en la Paralisis General progresiva.



