
Por los Dres. Roque Orlando y Braulio A. 
Moyano — ■■ —~ —   ---------------



Patogenia del signo de Argyll - Robertson en 
la Parálisis General

L as  invest igac iones  clínicas l levadas a  cabo hasta el mo­
mento actual ,  sobre el s igno ocular descripto por Argy l l  - R o -  
bertson en 1809, h an  demostrado definitivamente la extraordi­
nar ia  importanc ia  de este signo en el diagnóstico de la sífilis 
nerv iosa .

L a  pérdida del reflejo a la luz con conservación del re­
flejo a la  acomodación es, indudablemente, el elemento fun­
damenta l  del cuadro descripto por el ilustre oftalmólogo de 
Edimburgo, y a  que la míosís, la dilatación imperfecta a la 
atropina, entre otros, son hechos secundarios, que hoy, des­
pués de una  prolija revisión, han perdido gran parte de la 
importanc ia  que se les as ignó en un principio.

N um erosos  invest igadores se han ocupado de encontrar 
una  explicación a este curioso fenómeno, pero hasta ahora, 
no se h a  mostrado una prueba objetiva que sírva de sólido 
fundamento a las teorías físíopatogenétícas emitidas.

Antes  de ocuparnos de estas teorías, creemos convenien­
te para  su mejor comprensión exponer en breve síntesis, los 
conocimientos actuales sobre la anatomía y  fisiología del re­
flejo fotomotor.

V I A S  DEL R E F LE JO  P U P IL A R  A  L A  LUZ

L a  contracción del iris bajo la acción de la luz consti­
tuye un acto reflejo dependiente del sistema autónomo; se 
complementa con el de dilatación en la penumbra, aunque
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este fenómeno más que un acto reílejo, sea en realidad, el 
resultado de una acción tónica de los centros de adaptación. 
La intensidad del reflejo luminoso de la pupila, está en rela­
ción directa con la intensidad da la excitación llevada sobre 
la retina, lo que ha  sido estimado en términos matemáticos 
y  designado coeficiente de adaptación (Ovio).

El iris, presenta como elementos intrínsecos para estas 
funciones dos músculos, uno para la contracción o esfínter 
pupílar y  otro para la dilatación, que aunque ha sido puesto 
en duda durante mucho tiempo, su existencia es aceptada 
actualmente en forma unánime. Estos músculos poseen un 
sistema de inervación similar aunque antagónico. Para  el 
músculo constrictor existe un centro periférico constituido por 
el ganglio oftálmico o ciliar y  un centro regulador en el m e­
sencèfalo y  para el diíatador existe asimismo un centro perifé­
rico constituido por el ganglio  cervical superior del simpático 
y  una serie de centros reguladores que se extienden desde el 
mesencèfalo hasta la médula cérvízodorsal.

F ib ra s  p u p ilo  - con stricto r as. La luz excita las células de 
la retina y  esta excitación es transmitida por las libras del 
óptico y  bandeleta hasta  el cuerpo geniculado externo. En 
este punto se separan de la  v ía  óptica un contingente de fi­
bras que se dirigen por el «brachíun conjuntívun» hacía el 
tubérculo cuadrigémíno anterior. A l 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 hacía  el núcleo del motor ocular común. Se discute 
sí existe un sistema intercalar entre las células del cuadrígé- 
míno y  el núcleo de motor ocular. F.n este núcleo existe una 
pequeña agrupación celular descrípta por Edínger en el feto 
y  por Westphal en el hombre, al cual se le as igna el papel 
de núcleo motor del esfínter pupílar. La v ía  eferente del arco 
reflejo sigue el trayecto de las fibras del motor ocular común 
hasta su entrada en la órbita, desprendiéndose en este punto, 
un pequeño ramo que constituye la raíz corta del ganglio ci­
liar. De este ganglio a su vez parten una serie de filetes, 
nervios ciliares cortos, que atravesando la esclerótica en la 
proximidad del óptico, se d ir ig e n  adosados a la coroides en 
busca de la región ciliar.

F ibra s  p u p i l o  (Matadoras.  Sus centros mésencefálícos han 
sido estudiados y  localizados en eí hípotálamo por Karplus 
y  Kreidl y  comprobados más tarde por Ramson. Beatíe y
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L á m i n a  2 .— Iris norm al, vísta de conjunto. En el cen­
tro, la  pupila. Se observan los numerosos manojos de 

fibras míelínícas que desde el círculo m ayo r  del iris
se dirigen al esfínter.
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L á m i n a  3. —M anojos de fibras míelínícas penetrando 
en el iris. (Esta región está señalada con una cruz 
en la lám ina 2). A bajo  se obsarvan paquetes de fi­
bras horizontales que corresponden al plexo circular

del iris. En negro, la zona ciliar.
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L a m i n a  4 . — M anojos de fibras míelínícas al llegar al 
esfínter del iris. (Este aparece arriba teñido en negro). 
Esta región corresponde a la señalada con una flecha

en la lámina 2.
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SUS colaboradores h an  podido seguir las fibras simpáticas que 
partiendo de estos centros y  siempre homolaterales descienden 
hasta la médula cervical.

De la médula cérvíco dorsal parten las fibras preganglío- 
nares hasta el ganglio  superior del simpático. De este modo 
las fibras se dirigen en procura de la carótida interna y  for­
mando parte del plexo carotídeo distríbúyense siguiendo las 
arterías oftálmicas, parte en el ganglio ciliar y  otras continúan 
con el ram o nasocíl íar  del trigémino para seguir luego por 
los ciliares largos hasta  su distribución en el iris.

IN E R V A C IO N  DEL IRIS

El iris está inervado por el motor ocular común, el tri­
gémino y  el s impático. El motor ocular común contribuye 
por intermedio de la ra íz  corta del ganglio ciliar, del cual se 
desprenden los c i l iares cortos, quienes en número de 4 a 8 
se dirigen, como y a  hemos dicho, a través de la esclerótica y  
adosados a la  coroides hasta  l legar al círculo mayor del iris, 
subdívídíéndose por delante de la zona ciliar para formar un 
plexo circular. De este plexo se desprenden paquetes de fibras 
míelínícas que se dir igen hac ía  el esfínter de la pupila (véase 
figuras 2, 3 y  4),  penetrando entre las fibras musculares, don­
de pierden ráp idamente sus va inas  de míelina. Hemos con­
tado, término medio, de 220 a 250 fibras míelínícas. Recibe, 
además, el iris, fibras que hasta  ahora se suponen dílatadoras, 
que se desprenden del ramo nasocíl íar y  por tanto del trigé­
mino. En cuanto a las fibras simpáticas siguen el trayecto 
de los nervios antes mencionados y  al l legar al iris forman 
un plexo tenue, cu ya  distribución final no está aún bien es­
tablecida.

T E O R I A S  P A T O G E N E T IC A S

A r g y l l -  Robertson, en su clásica descripción, trataba de 
explicar este fenómeno por una presunta lesión en el hípotéti 
c° centro cilio - espinal de Budge, pero los estudios anatómí 
Cos y  las experiencias de íísíología seccionando el simpático 
Cervical, demostraron la ausencia de lesiones medulares eví
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dentes y  la imposibilidad de provocar el fenómeno experímen- 
talmente.

Dupuy Dutemps, observando ciertas alteraciones macros­
cópicas en el iris de los tabéticos con signo de Argyll-Robert- 
son sostuvo la teoría de una lesión en el iris mismo pero no 
aportó ninguna prueba histológica en apoyo de su concepción.

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

Wilson, basado en observasíones clínicas de procesos no 
precisamente sifilíticos, sostuvo la localización mesencefálíca de 
las lesiones y  en la sífilis atribuye el A rgyll - Robertson a una 
esclerosis períependimaría que lesionaría las fibras pupílares 
que se dirigen desde el cuadrígémíno anterior al núcleo de 
motor ocular común.

Ingvar en un trabajo reciente estudiando dos casos de 
tabes con Argyll - Robertson, comprobó la existencia de una 
esclerosis marginal en las bandeletas ópticas. Este proceso, 
lesionando las fibras pupílares que transcurrirían por la parte 
periférica de las bandeletas, interrumpiría en esta forma la vía 
aferente del reflejo pupílar.

Finalmente Merrit y  Moore, basados en la míosís, en la 
ausencia de reflejo al dolor y  a los estímulos vestibulares, sos­
tienen la teoría de una lesión puramente del simpático central, 
cuyos centros parecen haber sido localizados por Karplus y  
Kreídl y  Kamson. Medíante un esquema muy ingenioso ex­
plican Merrit y  Moore el Argyll - Robertson uní o bilateral. 
No aportan sin embargo ningún hecL: anatómico que demues­
tre la pretendida lesión del simpático central.

De la breve reseña expuesta sobre las teorías en boga 
para una explicación del signo de Argyll - Robertson, surge 
con claridad la divergencia de criterio que existe entre los 
autores, respecto al sitio de la lesión que provocaría la pér­
dida del reflejo a la luz. Hasta cí momento actual no ha sido 
posible señalar un hecho anatómico que sígnílíquc un apoyo
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L a m i n a  5 * — Iris de un paralítico general con signo 
de A r g y l l -Robertson. V ísta  de conjunto. Desapari­
ción de los manojos de fibras míelínícas. Compárese

con la lámina 2.
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L ámina 6 .— Sector del iris de la lám ina  5, visto a m e­
d iano  au m en to ;  se observa una  de las escasas fibras

míelínícas que persisten.
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L ámina 7 .— V ís ta  de conjunto del iris, región ciliar y  
coroides, que perm ite  ver los filetes que están cons­
titu idos po r  los ciliares cortos y  el iris to ta lm ente  des­

provisto  de fibras m íelínícas.— P , pupila; e, región
ciliar; c, coroides; x , iris.
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fírme o una prueba decisiva a las explicaciones sostenidas por 
los distintos autores.

R E S U L T A D O S  DE N U E S T R A S  IN V E STIG A C IO N E S

Hemos examinado en forma sistemática los diversos seg­
mentos de la v ía  del reflejo a la luz en paralíticos generales 
que presentaban signo de A rgy l l  - Robertson, empleando para 
ello los recursos de las técnicas más perfeccionadas.

Como resultado de estos exámenes, pudimos comprobar 
la inexistencia de una lesión anatómica, sufícíeniemente de­
mostrativa en la v ía  aferente o eferente del reflejo. La posi­
bilidad de lesiones en las fibras nerviosas del iris se contra­
decía en apar iencia  con la integridad de los nervios y  ganglios 
ciliares, porque sí se aceptaba una lesión en las fibras del iris, 
ésta debía repercutir en forma de degeneración retrógrada por 
tratarse de una misma neurona, en los nervios y  ganglios 
mencionados.

P a ra  poder interpretar ha l lazgos histológicos en los iris 
con A rgy l l  - Robertson, fué necesario además del conocimiento 
de la distribución de las fibras mielínicas en el iris normal, 
la elección de una técnica precisa. Preferimos el método de 
W eígert  Pa l ,  que a su conocida electividad sobre las vainas 
de míelína ofrece la garant ía  de sus resultados constantes.

Los iris de paralíticos generales con signo de A r g y l l - 
Robertson tratados por este método, muestran la desaparición 
casi total de las fibras mielínicas. No se observan en ningún 
caso los gruesos manojos que existen normalmente y  las es­
casas fibras que persisten aparecen fragmentadas y  con pro- 
iundas alteraciones (véase figuras 5 y  6). Por fuera de la 
Zona ciliar los filetes nerviosos aparecen intensamente teñidos 
sin presentar lesiones manifiestas. Estos resultados han sido 
constantes en todos los casos examinados.

En presencia de este hal lazgo histológico y  ante la falta 
de lesiones evidentes (degeneración retrógrada) en los filetes 
nerviosos que continúan por fuera del iris, podemos suponer 
por el momento, que el proceso consiste esencialmente en una 
desmíelínízación de las fibras nerviosas del iris con conserva­
ción del cilindro eje, hecho semejante a io que se comprueba 
Cn fas libras corticales en la Pará l is is  General progresiva.
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CONCLUSIONES

Io. En los paralíticos generales con signo de A rgy l l -  
Robertson hemos demostrado la desaparición de las fibras 
míelínicas del iris.

2o. La desaparición de las fibras míelínicas del iris, en 
ausencia de degeneración retrógrada de los nervios ciliares, 
debe ser interpretada como un proceso de degeneración perí- 
axíl, análogo al demostrado en las fibras de la corteza cere­
bral en la Parálisis General progresiva.


