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Introdaccién

En una serie de magistrales lecciones clinicas
iniciadas en 1882 en La Charité y continuadas
durante largos anos con verdadero teson de apos-
tol, Landouzy ha trazado la historia comipleta de
una nucva forma clinica de la tuberculosis: la
tifobacilosis.

Expresion aparente del analisis desde que ais-
laba del conjunto de la tuberculosis una nueva
entidad, la obra de Landouzy representa en reali-
dad una ‘admirable sintesis. Es sintesis dentro
del relativamente circunscripto marco de la tu-
berculosis, puesto que reunc a ésta, multiples ma-
nifestaciones antes catalogadas como embarazo
gastrico febril o fiebre tifoidea, y de ahi la im-
portancia practica del conocimiento de la tifo-
bacilosis que puede hacer cambiar completamente
el prondstico y el tratamiento. Pero también, y
de ahi la alta significacion cientifica de la obra
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de Landouzy, es sintesis dentro del mas amplio
cuadro de la Patologia general puesto que hace
entrar la tuberculosis en los dominios de la in-
flamacion. de la que tan cuidadosamente la, habian
separadc los clasicos. Pone asi un punto final
inesperado, a la larga discusion que se inicia
con el comienzo de los conocimientos sobre la
tuberculosis v que alcanza su mayor grado de
intolerancia, a la vez que una solucién de carac-
ter dogmatico con Virchow cuando decia: «si la
neumgcnia caseosa no tiene tubérculos, es una in-
flamacion, vy como la inflamacion es muy distinta
de la tuberculosis, la neumonia cascosa no es tu-
berculosiss, v con Litennec que manifiesta «vigoro-
samente su oposicion a la teoria que hace inter-
venir la inflamacion en la produccion del tubér-
culo» y que todavia aparece en toda su integridad,
a pesar de la formidable avalancha de la escucla
nueva, en la tesis de Hanot de 1884, que como
expresion fiel de la ciencia de ese entonces dice:
«en la tuberculosis el tubérculo resume hasta hoy
toda la lesion especificas.

LLa concepcion de Landouzy, ha sido durante
mucho tiempo rechazada y hoy todavia es un
punto sumamente discutido; mientras unos, des-

provistos de prejuicios de escuela y de egoismios
personales han sabido interpretar debidamente las
ideas del insigne méaestro, muchos, sobre todo
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en la escuela alemiana la rechazan completamen-
te, enarbolando el vicjo pendon anatémico del
tubérculo, y otros en la 'misma Irancia, después
de haber pretendido desvirtuar las ensefianzas de
LLandouzy vy asimilar la tifobacilosis a la granu-
lia, han descripto 1o 'mismo con distinto nombre
pretendiende haber descubierto una cosa nucva.

Entre nosotros son pocos los que conocen per-
fectamente esta forma de tuberculosis aguda, a
pesar de que figura ya en los libros clasicos.

No esta pues fuera de lugar, el pretender ha-
cer una. exposicion tan completa como sza po-
sible de los hechos relativos a  la tifobacilosis,
estableciends al mismo tiempo la verdad respec-
te a este punto, que como ya hemos dicho no solo
representa una importante conquista practica sino
y sobre todo una alta conquista cientifica, cuya
gloria ha querido ser arrebatada al verdadero me-
recedor.







Historia

s indudable que las manifestaciones que nos
ocupan, han sido observadas en tiempos anteriores
a Landouzy: pero por regla general su verdadera
significacion ha quedado desconocida, siendo re-
lacionadas con otras afecciones distintas de la
tuberculosis.

Sin embargo, existen documentos que prueban,
que a algunos observadores sagaces no habia es-
capado el origen tuberculoso de esas afecciones
febriles a forma tifoidea que a diferencia de la
granulia de Empis, no eran fatalmente mortales
en su fase aguda, si no que daban origen a una
tuberculosis cronica. No pretendemios remontar-
nos muy atras en estas investigaciones, pues ca-
recemos de clementos para hacerlo y no criee-
mos que esto tenga realmente mayor importancia.

En 1843 Rilliet y Barthez, en su tratado clasico
sobre enfermedades de la infancia, al hablar del
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modo de iniciacion de 1a tuberculosis, después de
haberse ccupado del comicnzo febril simple. dj-
ce: «otras veces el comienzo febril toma una apa-
riencia tifoidea notable, es decir que es precedi-
do durante varios dias de dolor de cabeza, epis-
taxis, de diarrea o de constipacion ; después so-
breviene fiebre acompanada de agitacion, de ari-
tos o bien de postracion v de abatimiento.;
“El principic de la tuberculizacion puede ser
febril simple o febril tifoideo Y en estos casos,
"o anuncia sicmpre  que (o tuberculizacion  deba
ser-gencralizadas (Araoz Alfaro cita como Hutinel
este segundo parrafo v subrava como aqui la 0l-
tima parte diciend: - el subravado es mio vV mues-
tra que los autores se refieren a estas formas c u-
rables. .. “Podra suceder que pronto los sintomas
lccales vengan a unirse a los fendmenos fabriles
e indiquen el predominio de la tuberculizacion
en tal o cual viscera. Casi siempre en electo
se puede asegurar por la marcha creciente die sste
fenémeno y por Jos resultados  posteriores de la
avtopsia, que el tubérculo se depositaba en Jlos
Organos que daban sintomias locales.. (El sub-
ravada es mio y demuestra que Rilliet v Barthey
sc refieren en realidad, no a formas curables de
tuberculosis aguda, sino a las formas no morta-
les en su fase aguda, pero que dan origen a tuber-
culosis a marcha creciente Yy aun mortales).
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«in 1873 un miédico de Tolosa. Bonnemaison
hablando de estas tisis a comienzo larvado. que
es Importante reconocer bajo su mascara pres-
tadar citaba observaciones curiosas, entre otras
aquella de un enfermio que  <atacado una prime-
ra vez de lo que ha sido lamiado fiebre catarral o
mucosar, volvia al hospital con una fiebre «cu-
vos caracteres de apariencia tifoldea. tenian algo
de poco tranquilizador, y €1 decia a este res-
pecto «una tuberculosis pulmonar germina bajo
esta fiebre enganadora, pronto ella estallara». Ci-
taba hechos semejantes observados por Loeudet,
Herard., Cornil, Pidoux, etc., conocidos decia &l
por todos los clinicos.. (Hutinel).

Pero es a Landouzy que corresponde el mérito
indiscutible de haber determinado con precision
la existencia de tales hechos, separandolos com-
pletamiente de la granulia por un lado v de la
tifoidea por otro, dando los elemientos, simples
matices en esa época, para poder hacer el diag-
nostico diferencial con la infeccion eberthiana;
de haber interpretado con nitidez la caracteristica
anatomica de la afeccion y establecido su pronos-
tico verdadero.

En su leccion clinica de 1891, en el Huspital
Lienncce refiricndose a Jdos enfermos infectados
d¢ bacilosis pretuberculosas, dice que eran xac-
tamente semejantes a los casos «de fiebre inlec-
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cicsa aguda a forma tifoidea, o de fiebre tuber-
culesa pregranulica curable. sobre los cuales yo
he. desde hace varios anos. llamado la atencion,
en las lecciones dictadas en La Charité entre los
anos de 1882 v 1886.»

«Yo he dicho que por los nombres de fiebre ba-
cilar pretuberculosa, o de una manera mas bre-
ve por el de tifohacilosis, yo designaba esas for-
mas de infeccion bacilar aguda en las cuales, el
enfermo puesto en peligro por una infeccidon fo-
bril a caracteres tifoideos. moria o salia de su
infeccion bacilar antes que ella hubiese ido has-
tante lejos para que al periodo de invasion (al
cual yo hacia alusion cuando comparaba la baci-
lotuberculosis a una fiebre eruptival), sucediera
el periodo de erupcion.»

“Aquellos de nuestros enfermos a los cuales me
refiero, tenian del embarazo gastrico febri] v de
la fiebre tifoidea, el cortejo sintomitico que se
imponia; el estado mucoso, la anorexia, el aba-
timiento, la facies, el habitus, la hipertemia, la
esplenomegalia, ete:  de la fiebre tifoidea lenfan
casi todo; de la tuberculosis no fenian nada o
casi nada, pues a despecho de oxamsnoes repoetidos
Yy minuciosos atn cuando con proposito delibe-
rado se sospechaba de la tuberculosis era miposi-
ble demicstrar con certidumbre la menor localiza-

cion tuberculos:




«Yo decia que si nuestros enfermos tenian mas
aspecto tifico que tuberculoso era porque efecti-
vamente ellos estaban mas afectados por la tu-
berculina. que por las localizaciones tuberculo-
sas. Yo presentaba nuestros enfermos como sien-
do en estado de infeccion pretuberculosa, en es-
tado de invasion de fiebre bacilar, la cual infecta
la economia, pone mal al organismo v lo soli-
cita a reacciones (fiebre anorexia, adelgazamien-
to, postracion, tumefaccién del bazo, etc.), mu-
che antes que el bacilizado tifico haya pasado
del periodo de invasion, representado por la evo-
luciéon bacilar, al periodo de erupcion represen-
tada por la formacion de los nodulos tubercu-
losos.»

«En este periodo el granuloma tuberculoso falta
todavia o si existe se miuestra al estado de agra-
nulomia aislado, silencioso, insuficiente para crear
una sintomatologia local, justo sin embargo, sufi-
ciente para cuando venga la autopsia dar a la
enfermiedad su firma caracteristica. 1n este pe-
rfodo, la fiebre bacilar detenta toda la escena
patologica; ella no sc acompana ni de tos. ni
de opresion, ni de lesion pulmionar apreciable,
trene (odavia menos sintomatologia  tordcica que
la. tifordea.

Iin este periodo de lainfeceion aguda profu-

berculosa, las localizaciones habituales doe la tu-




berculosis faltando nada tiene de admirable que
el clinice frente a un estado mmnifiestaments mu-
€oso o a un estado tifoideo grave, piense en la
fiebre eberthiana v desconozca la posibilidad deo
una fiebre pretuberculosa. la posibilidad de una
tifobacilosis.»

«Por lo demas, vo no podré nunca repetir de-
miasiado, la mascara adoptada por los enfermos
infectados de tifobacilosis, esta hecha expresa-
miente para entretener el error: en los unos, esta-
do simplemente mucoso con conservacion de la
inteligencia; en los otros, la postracion ” del es-
tado tifico verdadero, la sequedad de la boca, 1la
hipertermia, la hipertrofia del bazo se asocian pa-
ra dar a la afeccion el caracter clasico de un em-
barazo gastrico febril o de una tifoidea, de tal
modo que cuando estos enfermos curaban se los
ponia en el activo de la tifoidea, tan poco se
creia respecto a la tuberculosis aguda. en otra
cosa que en la formla grantlica sofocante de Em.
pis.»

Es menester desconfiar de los tifoideos en los
cuales no se ha encontrado manchas rosadas: son
comunmente falsos tifoideos.: ~en Jos bacilizados
curados de su fichre mucosa podra instalarse una
cualquicra de las enfermiedades tuberculosas»; «su
prondstico es grave quad futurum.:

Las ideas de Landouzy tropezaban con un es-
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collo, al parecer, insuperable. Cuando decia que
en la tifocbacilosis «el granuloma tuberculoso fal-
ta», ¢l atacaba lo que se tenia como mejor esta-
blecido respecto a la tuberculosis. «Esta concep-
cién tan contraria a las ideas reinantes, chocan-
do de frente el dogmia de la especificidad del fo-
liculo, no encuentra primeramente sino incradu-
ndaad; pero poco a poco, bajo la avalancha de
las observaciones hubo que aceptar esta ense-
nianza. Trabajos confirmativos aparecen sobre las
dermlatosis (Bernier, Boeck); sobre las hepatopa-
tias, (Hutinel, Hanot y Gilbert, Lauth); sobre las
afecciones del sistema nervioso, (Raymont). Dis-
persas primeramente las observaciones van a mul-
tiplicarse de afio en afio; a proposito de las de-
terminaciones hepaticas (Gilbert v sus discipu-
los):  pulmonares, (Cornil, Thaon, Auclair):

cutdneas, (Hallopeau, Darier, Jadassohn, Hau-

ry, Lervedde, Millian, Pantuer): endocardicas,
(Lion, Londe y Petit, Leyden, Cornil y Aguesse,
Teissicer, Ferrand y Rathery, Braillon con Jous-
set, después con Oettinger, Viquez, Leon Ber-
nard y Salomion); renales, (Jousset. Leon Ber-.
nard y Salomdn); articulares, (Poncet y la es-
cuela lionesa); nerviosas, (Schmiaus, Oddo y Ol-
ner, Philippe y Cestan, Klippel, Claude, Alquier,
Lhermite); venosas, (Lesné y Ravaut). Leon Ber-
nard y Salomon dan a estos hechos el excelente




nombre de bacilosis no foliculares. En todas par-
tes se confirma esta concepcion de las bhacilosis
no foliculares de las cuales la pleuresia «a frigore»
habia sido el punto de partida. Las estadisticas
clinicas, las coexistencias en las auptosias, las tran-
siciones histoldgicas entre las reacciones folicu-
lares y las no foliculares, las constataciones de
los bacilos, las inoculaciones positivas, las ex-
periencias de reproduccion sobre el animal vie-
nen a afirmar que estas lesiones atipicas, bien
que ellas estan desprovistas de foliculos son siem:
pre de origen tuberculozo. (Gougerot).

Mientras asi se demostraba indirectamente que
¢l sustractum anatdomico atribuido por Landou-
zy a su tifechacilosis era una realidad. puesto que
representaha una modalidad universal de las le-
siones producidas por el bacilo de Koch, consta-
tacicnes clinicas v experimentales venian a ro-
bustecer directamente la nocion de la existen-
cia de este tipo clinico.

Iis, primeramente, Kiener que cadmirado. por
ciertos hechos observados por ¢l, ha reanudado
este estudio dificil 'y nuevo.. El ha constatado
que Landouzy habia observado bien v que es con
razon que habia llamiado la atencion de los cli-
nicos sobre una cuestion tan importante.. «Si el

cuadre de una comunicacion de es{e género no

fuera forzosamente restringido, yo no habria va-
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cilado en reproducir aqui las observaciones que
he publicado en el mes de Junio de 1887, (La fievre
infectieuse tuberculeuse algué, tesis, Montpellier) ;
yo los habria acercado a aquéllas que Landouzy
ha referido» (Jeannel, 1888, Congress de la Tu-
berculose, Paris).

En ese mismo ano, de 1888, Jersin, publica en
los anales del Instituto Pasteur, los resultados
de sus experiencias en el conejo, que lo llevan
a describir un tipo de tuberculosis experimental
sin tubdreulos andlogos a 1a tifobacilosis humana.
Las experiencias de Jersin. que reproducimos mds
adelante, han sido corroboradas por todos los que
se han dedicado al estudio de estas cuestiones
v el «ipo Jersiny es perfectamiente aceptado vy
figura cn todos los (ratados clasicos miodernos.

En el Congreso de la Tuberculosis de 1891, de
Paris, Leloir y Lespine confirmian la descripeion
dada por LLandouzy.

Billiet, en 1891, con su tuberculosis abortiva
aprorta datos ilustrativos, de igual modo que Cuf-
[er en 1892 en su estudio sobre el periodo -de
mcubacion de la tuberculosis.

Fn 1898 Bard v oen 1901 Paillard, su disci-
pulo, pretenden destembear |a tifobacilosis pa-
- crear la granulia discrela. Mas adelante exa-
minarcmos la Jegitimidad de esta distineton.

En 1903, Joussel, comicnza sus comunicaciones

respecto a las bacilemias tuberculosas. Al prin-
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cipio aceptaba la tifobacilosis, pero luego sos-
tiene que «este pretendido tipo miérbido cuando
no corresponde a pura hipotesis, se reduce a
una simple granulia». Pero cuando describe sus
bacilemias primitivas, vemos que ellas no difie-
ren sino en el nombre de la tifobacilosis.

En 1903, Poncet, emplea por primera vez la, ex-
presion de Tuberculosis Inflamatoria. «Ella sin-
tetizaba en el dominio de la tuberculosis, un es-
tado de cosas hasta entonces desconocido, que
mee habia sido, progresivamente, rebelado, asi co-
mio. lo atestiguan, desde 1897, mis primeras pu-
blicaciones sobre el reumatismo tuberculoso». Co-
mo se ve, Poncet se atribuye asi mismo la prio-
ridad sobre un concepto general : el de la tuber-
culosis sin foliculos, ya sostenido por Landouzy,
desde 1880, con respecto a la pleuresia serofi-
brinosa.

En 1908, Gougerot, icomprueba la existencia sos-
tenida por Landouzy, de una bacilemia tuber-
culosa en la tifobacilosis. Al mismo tiempo, re-
produce experimentalmente todos los tipos cli-
nicos.

Después las comprobaciones no hacen sino re-
petirse. Solo citaré las tesis de Grandchamip
(1908), de Huard (1910), la mlemoria; de Hutine]
(1910), de Claisse (1910). de Weill y Mouriquand



(1910), de Aviragnet y Texier (1911), de Gouge-
rot (1912).

Todos estos trabajos son franceses; por fuera
de Francia, la tifobacilosis es mienos aceptada.
Los alemanes la rechazan completamente. En
1914, Krokiewicz (de Cracovia), refiere un caso
muy tipico. En el Congreso de la Tuberculosis de
Wiashington, de 1908, Minor (de Asheville N. C.),
dice haber observado muchos casos que deben
ser considerados como tifobacilosis. En el Con-
greso lispanol Internacional de la Tuberculosis
de Barcelona, de 1910, Riquez (de Caracas), en
st comunicacion, se pronuncia favorablemente.

Entre noesotros sélo hemos encontrado que se
hayan ocupado de la tifobacilosis en publicacio-
nes: Araoz Alfaro (desde 1912), Astiz C. (1914),
Egiies (1915), Barlaro (19161, Astiz A. (1917); sin
emibargo, la miayvoria de nuestros clinicos  la
aceptan vy han obscrvado casos de tifobacilosis.






Experimentacion

En la enumeracion que hemos hecho anterior-
mente, relativa ia los trabajos confirmatorios de
la tifobacilosis, vimos que la experimentacion ha-
bia contribuido también en una buena parte en
esa obra.

El conocimiento de estos hechos experimenta-
les es necesario para poder comprender 21 meca-
nismo de la afeccion.

Considero como fundamentales tres series do
experiencias: la primera. de Jersin, de 1888; la
segunda, de Jousset, de 1904 ; la tercera, de Gou-
gerot, de 1908. Voy a presentarlas «in extenso»
porque con su conocimiento nos podemos formar
una idea clara de la tifobacilosis, v porque quie-
ro, respecto a la de Jersin, rectificar un error
que, sin excepceion, vienen comietiondo todos cuan-
tos se han ocupado de este tipo de tuberculosis.

En 1888, Jersin., del Instituto Pasteur, prosi-
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guiends los trabajos de Koch, de Baumgarten y
de Cornil, sobre la histogénesis del tubérculo,
llega a resultados inesperados. «en desacuerdo con
estos sabios, lo que ge explica tal vez por una
diferencia de las culturas empleadas».

«Cuando se inocula a conejos, por inyeccion in-
travenosa de 1 a 10 gotas de una cultura de
tuberculeosis en medio glicerinado (cuitura sobre
serum: o agar glicerinados', diluidas en un poco
de agua de manera que el liquido de inocula-
cién sea ligeramente turbio ¢ hemos empleado tam-
biérn culturas en caldo glicerinado), los animiales
sucumben rapidamente con lesiones caracteris-
ticas.»

La duracion media de la enfermedad es (para
una serie de 32 conejos . de 17 a 18 dias; los
imites extremos dentro de Jos cuales se ha ob-
servado la muerte han sido de 12 y 27 dias..

‘Los animales han, constantemente. enflaque-
cido hasta la pérdida del tercio o el cuarto de
SUs pescs. Este adelgazamiento es,sobre todo, mar-
cado durante los ultimos dias, en que los ani-
males quedan acostados. tristes y rechazan toda
alimentacion.»

«La temperatura de los conejos sufre una ele-
vacion notable al fin de la primera semana %

sube rapidamente durante los altimos dias.

“Lia merte |lega a conscecuencia de una debili-
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dad creciente. Es mias rapida cuando la tempe-
ratura exterior es baja.»

«En la autopsia no se encuentra como lesiones
macroscopicas sino un bazo muy hipertrofiado,
comunmente enorme y un grueso higado. En nin-
guna parte ningun tubérculo aparente. Algunas
veces se observa ademas un poco de peritoni-
tis scrofibrinosa. degeneracion grasosa de los
musculos adductores del muslo, pero ¢sta es la
exeepeion.

Damos a continuacion la historia de un conejo
que, muerlc el dia 27, solamente ofrecia en la
autopsia las lesiones ordinarias en toda su ni-
tidez.~

LY de Diciembre de 1886, se inocula en las
venas de dos conejos, a cada uno, dos décimos
de centimetro ctbico de una cultura de tuber-
culosis en caldo glicermado.

El conejo N pesa 2 kilos 820 gramos; el I3,
2 kilos 485 gramos. E1 29 de Diciembre (20.°
dia) el concjo A miuere despucs de haber per-
dido 380 gramios, 1'8 de su peso. El S de Enero
de 1887 (27.0 dia) ¢l conejo BB muere; ha per-
dido 810 gramos, o seca 13 de su peso.»

<l la aulopsia de este Gltimio se encontro la
pared muscular del abdomen adelgazada. Se ve
por transparencia la vejiga dilatada y subiendo
nivel del ombligo. Encierra una orina

hasta el
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acida, con grandes copos de mucus. No hay ni
albumina ni azucars No se encuentra tampoco
bacilos en las preparaciones coloreadas. La su-
perficie del peritoneo parietal y visceral presenta
pequenos depositos fibrinosos figurando tubércu-
los. Hay un poco de liquido turbio derramiado en
el peritoneo. Se hacen preparaciones coloreadas
con este liquido y se encuentra que contiens ba-
cilos en pequefio numpero, sea libres sea on las
células. La pared de la vejiga y del intestino
gruese estan hiperemiadas y equimosadas. Ade-
mias la pared del intestino esti edematizada.

«El bazo es adherente al borde inferior del hi-
gado por un depdsito fibrinoso. Es blando, friable,
muy hipertrofiado. Sus dimensiones son 10,5 cen-
timetros de largo por 2,5 de ancho. Pesa 12 gra-
mos, (un bazo ordinario de conejo pesa un gra-
mo . Preparaciones coloreadas hechas con su pul-
pa muestras una enorme cantidad de bacilos sea
libre, sea, sobre todo, e¢n las células. La aorta
abdominal, la vena cava inferior tienen sus pa-
redes edematizadas. Las venas mesentéricas es-
tan dilatadas; la vena renal estd. en particular, ex-
traordinariamente dilatada: es gruesa como un
canuto de pluma. Los rifiones son amarillentos,
palidos.»

«El higado es grande. parduzco. Su tejido es

firmia. Los pulmones de color rosado parecen per-
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fectamente sanos. Los musculos adductores de
los muslos tienen un color blanquecino y pre-
sentan una estriacion en la direccion de las fi-
bras. Al examen histologico se constata que pre-
sentan un alto grado de degeneracion grasosa.
(Durante los ocho ultimos dias de su vida, el
conejo presentaba una, curiosa actitud no pudien-
do ya aproximlar sus muslos uno del otro). Abrien-
do el craneo y las vértebras se observa que la
sustancia osea es muy fragil, friable, como enraro-
cida. Preparaciones hechas con la sustancia mie-
dular de las vértebras muestran una gran canti-
dad de bacilos dispuestos como en el bazo. Los
hucsos largos presentan las mismas particulari-
da y contienen muchos bacilos. Los ganglios linfa-
dades, son friables, su midula estd congestiona-
ticos aunque de volumlen normal, encierran célu-
las llenas de bacilos. En la sangre no hay o al
menos nosotros no hemos encontrado, haciendo
rarias preparaciones. No se encuentran tampoco
en la sustancia nerviosa de la médula espinal.
«Hemos hecho cortes de los drganos de este
conejo (bazo. higado, pulmones, rinhones) y he-
mios coloreado los bacilos en violeta por el vio-
leta de genciana, y el tejido, en rojo y amari-
llo por el picro carmin de Orth.
«Bazo.--Examinado con un débil aumento (70
diditmetros:, presenta ya alteraciones muy aparen-
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tes. Los corpusculos de Malpighi estan mucho mas
separados entre si. que lo que estan normalmen-
te; estan infiltrados vV presentan una hipertrofia
mas aparente que real vV proveniente de la disemi-
nacion de sus elementos. Sus limites son mal mar-
cados; en su interior se observa numerosos no-
dulos hialinos. La pulpa espléhica tiene un as-
recto diluido. infiltrado a causa de la presen-
cia de una muv gran cantidad de pequefios no-
dulos hialinos que estan situados entre los ele-
mentos linfaticos. Las trabéculas conectivas son
visibles pero parecen adelgazadas, comio estira-
das.. <\ un mayor aumento (300 diametros) se
censtata que los nadulos hialinos observados en
les cospiisculos de Malpighi v la sustancia es-
plénica. estan formados por células epitelioides
¢on uno o varios ntceleos. Lstos nodulos estan
muy aglomerados. de tal modo que sus limites
s¢ vuelven poco netos. Son Jjovenes tubérculos.
Las trabéculas conectivas estan como disociadas,
sus nucleos ya no se colorean bien.

«Con mayor aumento ann (inmersion. 500 dia-
metros: se vuoelve dificil diferenciar los ndédulos
tuberculesos en la pulpa esplénica, de tal miodo
estan apretados los unos contra los otros. Los
baciles estan contenidos en gran numiero en |os
leucocitos y las células gigantes; estan comun-

mente dispuestos en estas altimas como los ra-
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dios de una rueda. Un cierto numero de células
gigantes parecen no contener bacilos. No hemos
visto ninguno en las trabéculas conectivas.
«Higado.—E1 higado comjo el bazo parzsce con
un aumento de 70 diametros infiltrado por una
masa enorme de pequenos nodulos redondeados
0. de forma irregular, que estan bastante unifor-
miemente diseminados en la sustancia hepatica.
Lia estructura del Oorganoesta de tal modo alterada
por esta sustancia de infiltracion que los lobu-
lillos se vuelven muuy dificiles de distinguir. Los
grandes vasos cstin mias separados entre -ellos
que al estado normal, lo que se explica facilmen-
te por la hipertrofia del higado. No se observa
ninguna formacion nueva de tejido conjuntivo
en los espacios porta. Con 300 diametros los ca-
pilares parecen muy dilatados. En ciertos puntos
estan obstruidos por un gran nodulo redondea-
do o jalargado cilindrico formlado por células epite-
lioides, leucocitos v células gigantes con una ma-
sa enorme de bacilos. Con inmersion (500 diame-
tros) se constata que los bacilos pululan en los
nodulos tuberculosos. Estan dispuestos en colo-
nias, sea libremeente en la fibrina sea en las célu-
las epitelioides, los leucocitos y las células gi-
gantes. En las células hepaticas mismas no- hay
bacilos. Sus nucleos se colorean bien y su proto-
plasma parece normal. La delimitacion de los tu-
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Bérculos es. en general, bastante neta; se ve bian
que por su desarrollo han separado las células he-
paticas disociando asi los lobulillos. Los nucleos
de los capilares son, en todas partes. muay visi-
bles ¢ hinchados. Se constata, ademis, la pre-
sencia de muchos leucocitos libres en los vasos.

JLes rifiones no presentan ninguna alteracion.
Los glomérulos son de tamano normal; el epite-
ito de los tubuli estd conservado. No hay en nin-
guna parte nodulos tuberculosos ni celulas emi-
gratrices. s menester huscar bien para encon-
trar en s capilares de algunos glomérulos dos
¢ tres bacilos contenidos en el daterior do un
leucocito.

“Los pulmones son igualmente normales.  [n
ninguna parte se nota exudado; ni en los alveolos
ni entre ellos. Ninguna descamacion epitelial.
Aqui y alli en los [inos capilares se ve un lea-
cocito portador de uno o dos bacilos. En un solo
caso sobre 32 conejos inoculados en Jas venas, he-
mes observado sobre los pulmones un verdadoero
semillero de pequenas manchas equimoticas aus,
scbre los cortes parecian ser numerosos tubér-
culos en todos los estados de su desarrollo, desdo
la simple acumulacion de leucocilos obstruyendo
un capilar dilatado. hasta o tubsrealo bien for-
made con confro cazeos: ctlulas gicanies v e

tehicides en la periforia.
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«Con el objeto de secuir dia por dia o] desarro-
llo de las lesiones que acabamos de describir,
hemos inoculado, en una vez, una serie do 9 co-
nejos: después, cada dos dias. hemos sacrificado
un animal; el altimo. quedado como testigo, mue-
re el 21.0 dia. La cultura empleada para esta
experiencia tenia por origen una tuberculosis de
ternerc inoculada a un cobavo, que habia muer-
to en seis semanas con cnormes lesionas tuber-
culosas. Con ¢l bazo de este cobayo, se habia semk-
brado tubos de serum glicerinado. In quince dias
el desarrollo de las colonias cra manifiesto.:

Como se ve, Jersin especifica claramente qu2
se trata de bacilos tuberculosos de origen bovino.
Sin embargo, todos cuantos hacen mencion del
tipe Jersin, Arloing. Aviragnet, Dopter, Hutinel,
Araocz Aflaro. cte.. dicen que es producido por el
bacilo tipo aviario. Unicamente Gougerot v Grand-
champ, a pesar de sostener lo mismo. recuerdan
que las experiencias de Jorsin eran con tipo bo-
ving. No he podido encontrar el origen de ese
conceplo falso. No dudo que el tipo Jersin sea
mas facilmente realizo:ds por los bacilos avia-
rios porque asi lo sostienen todos los experimen-
tadoeres; pero si puedo decir que ¢l verdadaero tipo
Jersin, tal cual éste lo describio. era producido
por bacilo bovino: o insisto tanfto mas a este

respecto cuanto que v mavoria. al mencionar el
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hecho, citan los anales del Instituto Pasteur de
1888, como si de ahi, hubieran obtenido el
dato, lo cual es completamente falso, como he
demostrado por la transcripcion que he hecho.

Después de relatar las lesiones que se encuen-
tran en los diversos conejos en los dias sucesl-
vos a la inoculacion Jersin. termina;: «Asi nos-
otros damos a nuestros canejos por inyeccion in-
travenosa de culturas sobre meedios glicerinados
una forma de tuberculosis muy particular en su
marcha, su duraciéon y sus lesiones.»

«Los bacilos inoculados se detienen, sobre todo,
en los capilares del bazo y del higado (cerca de
los espacios porta), y ahi determinan la forma-
cion de un pequefio coagulo de fibrina en el cual
se multiplican hasta el quinto o séptimo dias sin
que parezca haber reaccion de parte del organis-
mo infectado, ni elevacion de temperatura, ni
emigracion de células.»

«Desde el fin de la primiera semana se observa
una proliferacion activa de las células del bazo
v de los leucocitos libres en los vasos, concor-
dando. con una elevacion de |a temperaturma de
los animiales. En el higado, las colonias de baci-
los son, entonces, rodeadas por las células emi-
gratrices, los fagocitos de Metchnikoff ; se observa
asi la formacion de pequenos nédulos que dila-
tan los capilares en los puntos donde se encuen-
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tran. Nqui y alla. se ve células emigratrices lle-
nas de bacilos, libres en los captlares; en ningun
momento se  observa una  multiplicacion  eario-
quinética, o una degeneracion de las células he-
paticas.

Hacia el medio de la segunda semana casi to-
dos los bacilos estan contenidos en las células
donde contintan proliferando activamente. Bajo
la accion muy probable de una diastasa que tllos
segregan, se ve los leucocitos que los llevan ro-
dearse de una pequena capa de fibrina que se
retrae alrededor de ellos, dandoles o) aspecto de
ctlulas epiteliales (formacion de células epitelioi-
des'. Pronto un cierto ntmiero de leucocitos son
enteramente destruidos por los bacilos de tal suer-
te que se vuelven de nuevo libres. Fs. entoncaés,
que los fagocitos vuelven a la carga, pero esta
VeZ en mayor niimero y como con una nueva {ac-
tica: cllos se acumulan en semicirculo alrededor
de la colonia de bacilos vV provocan la retrac-
cion de la fibrina y la delimitacion neta del de-
tritus granuloso en el cual se encuentra la colo-
nia. lin una palabra, la célula gigante esta [or-
mada. Este fendmeno tiene lugar al fin de la
segunda semana y al comienzo de |a tercera; es-

ta acompanada de una nueva y fuerte clevacion

de la temperatura. Pero los animales son agolta-
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dos y mueren siempre antes que el tubérculo
haya comenzado a caseificarse.»

«kn la aulopsia, nosotros, lo repetimos, ningin
tuberculo aparente, si no solamente un bazo enor-
me y un higado muy hipertrofiado.

Si la descripeion de los hechos dada por Jersin era
exacta. no sucedia lo mismo con ciertas inter-
pretaciones, como lo han probado las experien-
cias posteriores.

Las lesiones histolégicas «son comunmente ati-
picas, no foliculares. y es mienester insistir bien
sobre este hecho, pues las experiencias de Jér-
sin tenian por objeto estudiar la. histogénesis de
los foliculos. Estos foliculos no son sino esho-
zados, todos tienen un sitio intracapilar; resul-
tan de la endocapilaritis gingantocelular y des-
camante. Se ve netamente en las figuras de Jersin
(figuras 8, 9, 10 y 11 de los anales idel Insti-
tuto Pasteur, de 1888), que estas endocapilaritis
no son verdaderos foliculos. No se puede pre-
tender que estos foliculos apenas esbozados sean
estados jovenes todavia incompletos del foliculo
perfecto clasico y no se puede decir que el ani-
mial muere antes que el tubérculo haya comenza-
do a aparecer. En efecto, es menester menos dé
20 dias al bacilo humano para hacer una granu-
lacion y Pilliet ha demostrado que estos folicu-
los esbozados, no eran de ningun modo forma-
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ciones foliculares, a las cuales la muerte inte-
rrumpe el desarrollo. Pilliet ha probado que es-
tas endocapilaritis eran transitorias y no evolu-
cionab=n hacia el foliculo.» (Gougerot).

«Seglin nuestras investigaciones sobre el cone-
jo, se puede reconocer tres estados diferentes:
0o no hay nada notable, o hay células gigantes
y prolongaciones intravasculares compuestas de
células gigantes y células embrionarias; es lo que
nosotros vemos desde nuestras primeras obser-
vaclones que se acercan mucho al tipo Jersin; o,
en fin, las células gigantes intravasculares y ais-
ladas que parecen no tener sino wuna existencia
transitoria, han desaparecido sin volverse el cen-
tro de [foliculos tuberculosos, y no existe mas
que una especie de cirrosis aguda, situada en los
espacios porta e invadiendo los lobulillos. Ella
transforma las trabéculas hepaticas en neocana-
liculos biliares, pero no ecvoluciona en ninguna
parte, hacia granulaciones tuberculosas verdade-
ras, aunque forma masas a veces considera-
bles.» (Pilliet, citado por Gougerot y por Grand-
chamip).

El tipo Jersin de tuberculosis experimlental del
conejo, que se produce mas facilmente con el ba-
cilo aviario y que consiste en una discminacion
generalizada de los bacilos sin legar a la for-




miacion de foliculos. es una adquisicion innega-
ble v definitiva.

En 1904, Jousset, que venia ocupandose de
tiempo atras de las septicemias tuberculosas es-
pontaneas en el hombre. publica los resultados
de sus trabajos experimentales. Hasta entonces
no tenfamos sino hechos aislados y contradicto-
rios que no permitian sacar ninguna conclusion

precisa. Nocard, que inicia en 1887 el estudio ver-
dadero de la sangre bacilifera experimiental, habia
llegado, «a la  conclusion, de que la sangre se
desembaraza completamente en algunas horas de
todos los bacilos que han sido introducidos en
cantidad tan considerable como se quiera por in-
yveccion intravenosa. Mace Fadyean llega a idénticos
resultados. Gaertner, por el contrario, encuentra que
la sangre se muestra bacilifera por regla general du-
raute dos dias después de la inyeccion, y atin a veces
comio excepeion hasta el sexto dia. Bergeron, ope-
rando en mejores condiciones obtiene resultados
positivos durante una semana, (citados por Jous-
set).

Esta inconstancia de los resultados se debe, se-
giun Jousset, a defectos de téenica que el ha sub-
sanado con procedimicntos en su mayor parte
personales, y cuyas caracleristicas resumimos
aqui :

1. Emplear, para rcalizar la bacilemia, un ani-
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mial cuya dosis relativa de sangre sea poco ele-
vada; elige asi el conejo en el cual 10 a 15 centi-
metros cubicos de sangre representan va un dé-
cimc de la totalidad de la masa sanguinea. 2.°
Operar con una dosis de sangre tan considerable
como sea posible en la investigacion de la baci-
lemia. 3.© Con el procedimiento de la inoscopia
se evita los inconvenientes derivados de la toxi-
cidad de la sangre y se obtiecne en un pequeno
volumien los bacilos contenidos en una masa con-
siderable de sangre. 4.© Emplear, como reactivo
para la investigacion. un animal extremadamente
sensible, como es el cobavo. 5.0 Emplear la inocu-
lacion subcutanca v, especialmente. la inocula-
cion inguinal unilateral ‘que nos parece ser el
mejor modo de introduccion de los gérmenes (u-
berculosos v de revelacion de las tuberculosis mi-
nimas.

[ie aqui Jos resultados obtenidos por Jousset:

Nosotros nos hemos esforzado realizando en
el animal septicemias tuberculosas de resolver un
doble problema y responder a las cuestiones si-
guientes :

1.0 ¢ Cual es la duracion de las bacilenuias di-
reclamente provocadas? 2.0 ¢ Cudl es el destino
definitivo de los bacilos introducidos en la cir-
culacion ?

1.0 Kstos primeros resultados exigen nuevas y
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numierosas experiencias permitiendo establecer en
qué miomento la sangre cesa por completo de ser
virulenta y esto no podra efectuarse sino por la
sangria total de os conejos artificialmente in-
vectados pero desde ya podemos afirmar., que los
tiempos asignados generalmente a la circulacion
de los bacilos son insuficientes. No era sino de
algunas horas (Nocard); no era sino de una se-
mana (Bergeron); no es hoy sino de doce dias
(Jcusset); miafiana serd tal vez mas.

Que si la sangre no se desembaraza completa
¥ raridamente, como creia Nocard. de los baci-
los que han sido introducidos se desembaraza
sin embargo, lenta y progresivamente, puesto que
se vuelve con el tiempo necesario elevar las io-
sis para obtener inoculaciones positivas. Sin em-
bargo, esta progresion no es regular y varia con
cada animal. Esta inconstancia, esta irregulari-
dad son imputables a una movilizacion secunda-
ria de los bacilos previamente fijados por los fe-
jidos, por el filtro pulmonar principalmente o a
una pululacion de los gérmienes en circulacion®
Nosotros no podemos todavia precisar nada so-
bre estc¢ punto.

2.« En lo que concierne al destino de los haci-
los de Koch, nosotros sabemios menos an. flay
un hecho cierto y es que rapidamiente o lenta-

mente terminan siempre por desaparecer de la cjr-
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culacion, ¢ qué sc hacen? Se puede a oste res-
peclo emitir tres hipotesis.

Los bacilos son fijados por los tejidos, fagoci-
tadcs por los leucocitos o eliminados.

Jlirsuna experiencia viene en apoyo de la pri-
micra hipotesis antes emitida por Nocard, v que
es de lo mas verosimil por lo que se refiere al
pulmon porque este organo estda de una parte
interpuesto como un filtro de trama apretada, so-
bre el trayecto que deben seguir los bacilos; ba-
cilos siempre insuficientemente emulsionados y
encerrando ciimulos de volumen superior a aquel
de los capilares; de otra parte, porque él es uno
de los organos de eleccion de la tuberculosis,
cualesquiera que sea su puerta de entrada. La
segunda hipdtesis es menos plausible. No suce-
de con el bacilo de Koch comp con los gérmenes
patégenos comunes. Sioel primer acto de la fa-
gocitosis es posible. no es lo mismo con ¢l se-
gundo, la bacteriolisis, que aun en los tejidos
fijos no ha sido jamas observada en el vivo.
La fragmentacion de los bastoncitos; su reduc-
cion extrema puede observarse. pero en oste és-
tado pueden resistir indefinidamente las enzimas
leucocitarias y gracias a la naturaleza cerosa que
los protege no sufren la disolucion total. Tal vez
al mismo tiempo su virulencia pueda disminuir
(y esto puede explicar los fracasos de la inocu-
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lacion seriada que nosotros hemos observado a
veces en las bacilemias humanas), pero aun al
estado cadavérico su nocividad persiste, los res-
tos quedan virulentos, concibiendo la virulencia
como nosotros lo hemos hecha hasta aqui en su
acepcion mas amplia. E]l bacilo de Koch no pu-
piendo desaparecer por disolucion pura y simple
se vuelve inofensivo por enquistamiento. Pero es-
to es tnadmisible para la sangre. No queda, pues,
con aquella de ta fijacion sino la hipotesis de la
eliminacion.

Fsta es. a nuestro criterio. digna de conside-
racion. la eliminacion de les bacilos en movi-
micento puede, naturalmente, efectuarse al nivel
de todos los aparatos de emuncidon en contacto
con la sangre, d> todas las glandulas especialmen-
“te. pero es principalmente el rindn que aparece
comio encargado de este rol de depuracion ge-
neral en la mavor parte de las septicemias. Era,
pues, logico volver nuestros ojos hacia este Or-
ganc; nosotros hemos instituido v va terminado
un gran nimero de experiencias destinadas amos-
trar cual primaba. si la fijacion o la eliminacion.
No habiéndose llegado, por ahora. a tener otra
cosa que: «la nocion de la fijacion por ciertos
parenquimias de los bacilos introducidos por las
venas en el torrente circulatorio. A este punto de
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vista, el bazo y el rinon deben reivindicar un rol
méas importante que el pulmon.»

Al discutir la primera hipotesis respecto a la
fijacion de los hacilos por los tejidos, Jousset.
se olvida de las experiencias de Jersin v muchas
otras anteriores v posteriores que demuestran que
los bacilos se fijan en diversos organos sobre
todo en el hazo v en el higado; al hablar de la
segunda. conecede una extension excesiva al con-
cepto de vimlencia, que nosolros comprendemos
inherente n la vitalidad de los gdrmences, que
desaparece en la fagocitosis del bacilo de Koch,
aiun cuando no sea completamente bacteriolizado;
al tratar de la tercera. le atribuve. tal vez demla-
siada importancia. pues si es innegable que los
hacilos pueden eliminarse por las orinas. el he-
cho no puede tener la significaciom de la fijacion
de los bacilos.

De cualquier modo. estos hechos establecen que
los hacilos vehiculizados por la sangre se fijan
en gran parte en los tejidos especialmente en el
bazo.

Recordaremos. por ultimo, las experiencias de
Gougerot, de 1908.:

«lias experiencias de Jersin no reproducen si-
no una de las formas de la tifobacilosis de Lan-
douzy, la forma rapidamente mortal con excep-
cionales granulaciones en la autopsia. Mis expe-
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riencias hechas bajo la inspiracion de mi maes-
tro, el profesor Landouzy, reproducen las otras
formias de la tifobacilosis : forma aguda mortal con
granulaciones mienos raras en la autopsia; forma
evolucionando en dos tiempos: primeramente, fa-
se aguda tifoidea que cura o parece curar, vy lue-
go, después de una remision mas o menos com-
pleta, tuberculosis vulgar aguda o cronica; forma,
aguda tifoidea curando definitivamente.

«1.° Tifobacilosis rapidamente mortal sin tu-
bérculos. El hecho es ya clasico v basta recor-
darle. Rehaciendo las experiencias de Jersin con
dosis débiles, miedianas y fuertes yo he obtenido

los ‘mismos resultados que ¢él, no solamente con
los bacilos aviarios aislados por Binot. sino tam-
bién con los bacilos humanos homogeneizados
de Arloing y Courmont, de Benzancon y Phili-
bert.

«2.° Tifohacilosis mortal con raras granulacio-
nes. Experimentalmente vo he tenido dos consejos
inoculados en la vena con 2 c.c. y 2.5 c.c. de una
emulsion clara de bacilos humanos homogeneiz-
zados ; muertos al 20.0 v al 28.0 dia, que presen-
taron este tipo anatomico: tenian. en efeclo. el
uno 12, el otro 20 granulaciones grises aglomie-
radas en los pulmones, ademas de las lesiones
congestivas generalizadas del tipo Jersin. Salvo

¢l bazo del segundo que encerraba 3 granulacio-

N
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nes. las visceras no presentaban sino las lesio-
nes congestivas y degenerativas habituales. y, sin
embargo, estas lesiones eran bacilares. asi como
lo demostraron los frotis. El mismo bacilo hu-
mano, habia pues, reproducido las lesiones no
foliculares, congestivas generalizadas y tambisn
raras granulaciones.

«3.° Evolucion en dos tiempos. Tifobacilosis cu-
rable, remision, localizacion tuberculosa mortal.
Esta sucesion de la tuberculosis a la bacilosis se
observa en el animial. Para que en el conejo al
tipe Jersin suceda el tipo Villemin. basta dque
la duracion sea bastante larga y pase de dos me-
ses. Se ohtiene esta lentitud de la evolucion, ino-
culando o dosis débiles de culturas aviarias, or-
dinarias, ¢ dosis fuertes de culturas atenuadas
por envejecimiento.. De cuatro conajos (A, B, )
D, inoculados en la vena el mismo dia con la
misma emulsion pero a dosis desiguales. el uno
(A) inyectads con 2 c.c., murio on 25 dias en
plena fase aguda (fiebre y adelgazamiento), pre-
sentando en la autopsia el tipo Jersin clasico; los
otros tres (B. . D) fueron invectados con 0.5,
0.2 v 0.2 c.c.; dos (B, Co no sucumbieron sino
al cabo de 4 vy H mieses ; ellos habian tenido como

el primero (A una tifobacilosis aguda. Yo te-

nia la pruecba por su estado de abatimiento, su
fiecbre de 400 v mias, v un adelgazamiento de
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700 y 575 gramos. De los 30 a los 40 dias se
restablecieron recuperando su vivacidad. ol ape-
tito volvid y la fiebre desaparecio: el peso au-
mento poco a poco sin volver., sin embargo, al
peso inicial, después lquedd estacionario v ha-
cia la 144 v la 17.4 semana disminuyo de nue-
vo; muy rapidamente los animales se caquecti-
tizarcn v murieron: ¢l uno a la 16.4 y el otro
a la 20. semana. In la autopsia se encontro gra-
nulacicnes numerosas en los pulmones, alguhas
muy grandes. alcanzaban 5 milimetros: su cen-
tro.reblandecido contenia numerosos bhacilos. n
las visceras. higado. Lazo, las cranulaciones eran
mas pequefias v mas raras.

Sdmurads de ver mis ties conejos B., ¢y D,
reponerse. v para estar mas seguro qu. Ia fhse
aguda que ellos acababan de atravesar cra bien
ufohacilar  vo sacrifiqué por sangria carotidea
el cuonejo .. inoculado con 0.2 c.c.; las lesi()n‘vs'
eran aquéllas del tipo Jersin: congestion de los
pulmones, del higado, de los rifnones y del bazo
sin tubérculeos visibles nij macroscopica  ni mi-
croscopicamiente ; en los cortes no se veia foli-
culos tuberculosos, pero si aqui y alla endocapi-
laritis con formaciones gigantes celulares, cade-
nas mononucleares, tumefaccion turbia Yy vacuo-
lizacion de los opitelios con bacilos numlerosos.

En las preparaciones de Jlos tejidos los bacilos
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no eran raros; al contrario, la sangre circu-
lante no debia contener bacilos, pues 10 c.c. de
sangre tomiada en la carotida ¢ inoculados en el
peritonco de un cobayo no tuberculizaron al ani-
mal sacrificado al centésimo dia. El conejo D.
acababa, pues, de atravesar la fase aguda de una
tifobacilosis. Yo podia sacar en consecuencia que
sucedia lo mismo con los conejos B. v C. que fue-
ron inoculados, el uno con la misma dosis que
D. (0.2), v el otro con una dosis doble (05); es-
tos dos conejos que despucés de curacion aparente
murieron de tuberculosis eronica con tubérculos,
habian también hecho un comienzo de tifobaci-
losis. La autopsia del conejo D. probaba que la
fase aguda presentada al comienzo de su bacilo-
sis por los conejos B. y C. no era la reaccion
febyil de una tuberculosis vulgar inoculada a do-
sis brutal, y que durante este periodo. no existia
granulaciones del tipo Villemin, cuvos tubércu-
los constatados varios mieses después en la autop-
sia habrian sido la resultante. En resumen, los
conejos 3. v (. habian comonzado por una fase
aguda de tifobacilosis, habian parecido curar, des-
pués habian muerto de localizacion tuberculosa
pulmonar.

«Estos hechos experimentales no son excepeio-
nales; yo rehice la misma experiencia  con las

culturas homogcéneas de Arloing y Courmont, de
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D v 7 meses inoculadas a fuertes dosis. La fase
aguda era menos violenta y mas corta, la fase
cronica era mas lenta, los tubérculos pulmona-
res eran mas grandes.

«bo Tifobhacilosis definitivamiente curable, Es-
ta evolucion en el conejo parece excepcional; yvo
nc la he visto sino una vez. El conejo habia sido
inoculado en la vena auricular con 0.5 c.c. de
bacilos homogéneos de Arloing y Courmont el
mismc dia y a la misma dosis que otro conejo
que después de una fase aguda de tifobacilosis
sucumbi¢ al sexto mes de tuberculosis crénica
con tubérculos. El conejo que curé habia pre-
sentado también una fase aguda con fiebre vy
adelgazamiento, se repuso como el otro pero con-
tinudé engordando ; cuando lo sacrifiqué en plena
salud, diez meses mas tarde. me fué imposible
encontrar rastros de tubérculo en la autopsia. Lias
lesiones congestivas de la fase aguda del princi-
pio, las capilaritis descamantes gigantes celula-
res habian desaparecido, los bacilos habian si-
do destruidos, los foliculos esbozados intracapi-
lares habian sido reahsorbidos.»

De todas estas experiencias se desprenden las
siguientes conclusiones :

Que la inyecciom de culturas de bacilos tuber-
culosos (sea aviario, bovino o humano, mas o
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menos modificados), en la vena auricular de un
conejo determina :

1. Una bacilemia que va decreciendo poco a
poco, pero irregularmente sin que se pueda fi-
jar todavia la época de su desaparicion comple-
ta; de cualquier modo a las dos semanas es mi-
nima o no existe.

2.0 La desaparicion de la bacilemia se explica
en su mavyor parte, por la fijacion de los bacilos
en las distintas visceras (bacilosis de los teji-
dos), especialmente en el bazo, higado y rifion.

3.0 Que en su primera fase, aguda, esta bacilo-
sis no se traduce por ninguna reaccion [olicular.

4.0 Que ella puede llegar sea a la miuerte del
conejo en la fase aguda, sin haber producido gra-
nulacicnes o so6lo muy escasas granulaciones, sea
al restablecimiento transitorio y aparicion de una
nueva fase aguda o cronica de bacilosis folicular;
sem a la curacion definitiva sin lesiones de nin-
gin género.

B






Apatomia patolégica

Fl estudio de las modificaciones anatomicas
que la tifobacilosis determina en el organismo hu-
mano no esta todavia completamente realizado,
asi ex que hay atn muchos puntos oscuros que
deben ser llenados con lo que nos permiten dedu-

cir las investigaciones expoerimientales.
Anatomia macroscépica

lias autopsias correspondientes al periodo de
estado de la afeccion son poco numierosas. y salvo
excepeicnes se han coneretado al examoen ma-
Croscopico.

I's Landouzy el que ha observado mavyor n-
miero do casos mortales, unos diez en total, vy
a esle respecto dice:

<lin estos casos la awtopsia ademis de la hiper-

trofia y del reblandecimiento del bazo, de la al-
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teracion del higado, de un cierto grado de conges-
tion pulmionar y de inveccion de la mucosa in-
testinal, tcdos fendmienos comunes a las enfer-
medades infeccicsas en general, revela solo al-
gunas granulacicnes tuberculosas; es decir, una
vierdadera paradoja entre la sintomatologia y la
anatomia patologica..

He aqui el resultado de las autopsias citadas
por Landouzy en su leccion clinica de 1891.

Un caxo presentaba, ‘un hazo grande. difluyen-
te; alrededor de la silviana tres granulaciones
del vclumen de una pequena cabeza de alfiler;
cn el vértice del pulman derecho cuatro granula-
ciones jovenes, grises. transparentes..

Cn otro se observaba hazo grande, ligera in-
veccion del intestino delgado; cinco granulaciones
taberculosas en el vértice del pulmion derecho
v nada mas, sino Jos caracteres de una infec-
cién general.»

Un nuevo caso «muestra que no se trataba sino
de una fichre infecciosa. cuva firma tuberculosa
estaba asentada en el pulman derecho: aqui se
vefa un conjunto de tenues granulaciones injer-
fadas sobre un antiguo foco vascoso del vértice
derecho.»

Por ultimo otros dos  con placas de Payer sa-
nas, con bazo grande v blando: en uno habia

cn el vértice izquicrdo un muy pequenio foco do
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bronco-neumonia reciente, con un ligero camulo
de granulaciones tuberculosas subyacentes a una
pseudo membrana, que recubria la pleura visce-
ral sobre una superficie de la anchura de una mlo-
neda de cinco francos; en el otro un pulmon iz-
quierdo absolutamente sano, en el vértice del pul-
mon derecho una zona de infiltracién comenzan-
te con peribronquitis; sobre la pleura visceral de
los 16bulos miedio e inferior, algunos tractus
pscudo-membranosos vy algunas granulaciones
errantes.»

l.a autopsia del caso de Krokiewicz, que es
tiptca, habiendo tenido un mes de evolucion, y
con la constatacion de los bacilos de Koch en la
sangre v en el liquido cefaloraquideo, es su-
mamente ilustrativa.

Il diagndstico clinico hecho tentendo en cuenta
¢l examen bacteriologico habia sido: «Meningi-
tis bacilaris tuberculosa. Procesus bacilosus pul-
monum et renwm in luetico,» pues habia antece-
dentes de sifilis.

Se encontro lo siguiente : «Dura madre destacin-
dose facilmente de los huesos, normalmente grue-
si, lisa por su lado interior. Senos venosos conte-
nicndo cantidad miediocre de codagulos flacidos.
Pia madre liza on todas partes delgada. luciente,
moderadamente inyectada, no modificada; no se

ha constatado en ninguna parte lestones tubercu-
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losas. Consistencia del cerebro normial, modera-
damente inyectado; ¢l examen mas minucioso no
revela ninguna miodificacion. Ventriculos cerebra-
les dilatados, paredes lisas. Cerebelo, puente de
Varolio y bulboragquideo onteramente normales.:

»Mucosa faringea, laringea, traqueal, esofagi-
ca palida, sin modificacion; mucosa gingival pa-
lida, sin ulceraciones. Cuerpo tiroides no aumen-
tado. exteriormiente no modificado. En las cavi-
dades pleurales nada de anormpul. Pleura pulmo-
nar en general delgada, lisa; solamente aqui y
alld mias fuertemente inyectada en forma de foco,
en los lobulos inferiores ; esta sembrada de equi-
micsis, opaca v cubierta de una capa fibrinosa
muy fina. Se encuentra en los lobulos inferiores
de los pulmones focos diseminados, bastante nu-
merosos, pequenos- -del tamano de una arveja o
un poco mas grandes- —parcialmente rojos, en par-
te grisaceos, rodeados de un filete rojizo, mias den-
sos que lo que lo rodea, granulosos en el corte,
no aereados, friables, de donde se puede oxpri-
mir un poco de liquido turbio no aereado. Aqui
y alld se puede ver el corte de un bronquiolo
en el seno de alguno de estos focos. Ademits los
pulmiones son moderadamente congestionados : en
las partes anteriores son aun bastante palidos,
de una consistencia y de una densidad normiloes.

Cuando se comprime el parénquima pulmonar,
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sale un liquido espumioso, claro, poco abundante
en las partes superiores y anteriores, y al con-
trario abundante en las partes posteriores.
vLa mucosa bronquial, particularmente aque-
lla de las ramificaciones de los lébulos inferio-
res, esta intensamiente congestionada, laxa, cu-
bierta de una cantidad considerable de secrecion
muco-purulenta. Los ganglios bréonquicos ligera-
mente aumentados de volumen, bien llenos de san-
gre, blandos, contienen conglomerados de polvo
de carbon. Ninguna constataciéon de focos caseo-
scs o de lesiones supuestas de tuberculosis en los
ganglios brénquicos, cervicales, peritraqueales y
miediastinales. El pericardio contiene una cucha-
rada de liquido seroso y claro. La hoja visceral
es delgada, brillante y lisa. El corazén pequeno—
mas pequefio que el puno del sujeto. Las arterias
coronarias sin modificaciones. El volumen y el
espescr del musculo cardiaco corresponde a las
dimensiones del corazén; las valvulas inaltera-
das. Los cortes del misculo del ventriculo izquier-
do presentan algunas cicatrices pequenas, blan-
cas. duras y deprimidas. Aorta estrecha, de pa-
redes lisas; el resto del aparato circulatorio sin
modificaciones. En la cavidad abdominal ningin
contenido anormal; en la pequefia pelvis se en-
cuentra adherencias alrededor del atero y de sus
anexos, bastante extendidas; la matriz adhiere
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a la pared anterior del recto. Peritoneo, aparte de
las adherencias, liso, brillante y delgado. El bazo
moderada, pero netamente aumentado de volu-
men; su parénquima es de un rojo cereza obs-
curo, blando, friable; sus foliculos son aparentes,
agrandados. Rinones aumentados de volumen, fla-
cidos. Su capsula se separa facilmente, su super-
ficie es lisa; al corte substancia cortical ancha.
prominente, de un tinte grisaceo amarillento con
glomeerulos apareciendo en forma de puntos ro-
Jos; estructura estriada poco visible. Higado de
volumien normal, un poco flacido, al corte la es-
tructura lobulillar es bastante neta. su parénqui-
ma desigualmente amarillento. La mucosa del
ileon fuertemente congestionada, reblandocida. cu-
bierta de una cantidad notable de glera densa
y opaca. Los foliculos solitarios netamoente odoe-
matizados; estas lesiones son mas sensibles on
todo el colon, cuya mucosa estd ademas cubicr-
ta de una capa furfuriacea sobre los vértices de
los repliegues. Esta capa grisacea que no so pue-
de quitar, es muy abundante en el recto. en ol
ansa sigmoidea y en el colon descendente, y ex
mds rava en las partes precedentes y muy poco
notable  cn el cicgo. Contenido  fecal del intes-
tino grueso, liquido, no sanguinolento. la miatriz
adhicre a las partes vecinas, estda inalterada. Los

ovarios y los oviductos espesados -del espesor
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del dedo mefique-—sus orificios abdominales es-
tan obstruidos, su luz contiene un liquido puru-
lento, su mucosa espesada y ablandada. Ganglios
miesentéricos engrosados. algunos del tamafio de
una avellana, congestionados. No se ha encontra-
do focos supuestos de tuberculosis.»

El diagnostico anatomiico era pues: «Enteritis
diftéritica superficial del intestino grueso. Nefri-
tis parenquimatosa aguda. Bronco-neumonia dis-
persa de los lobulos inferiores. Tumefaccion agu-
da del brazo. Degeneracion grasosa del higado.
Hipoplasia cardiaca, aortitis y miocarditis fibrosa
~dispersa (probablemente Juética..

La causa de la necrosis superficial de la mucosa
del intestino grueso debe ser atribuida probable-
mente al tratamiento mercurial previo.

En conclusion hay muy poco que agregar a lo
que habia conslatado Landouzy: las lesiones ma-
cruscopicas la tifobacilosis son pues  hipertrotia
bastante considerabic v reblandecimiento del ba-
z0, congestion v degeneracion grasosa del higado ;
congestion pulmonar ligera; congestion de la mu-
cosa intestinal ; adenopatia abdominal v tordeica
poco acentuada; a veces tumelaccion renal poco
considerable. Kn ninguna parte, salvo excepciones
no se encuentran lesiones tuberculosas cronicas ;
a veces algunas raras granulaciones tuberculosas
recientes.
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Por consiguiente se encuentran las mismas alte-
raciones que en todas las infecciones generales.

Anatomia microscépica

Es menos bien conocida que la anatomia ma-
croscopica, puesto que por un lado, son pocas
las veces que se ha realizado un estudio micros-
copico de los organos de los sugetos muuertos de
tifobacilosis y por otro lado siempre sera dificil
hacer este estudio por las alteraciones cadavéricas
que sufren los drganos.

Gougerot en su tesis de 1908 sobre las bacilosis
no foliculares, premiada con medalla de oro, des-
cribe «las relaciones bacilares inflamatorias agudas
no foliculares» que transcribimios en gran parte
aun cuandio no se refieren exclusivamlente a la
tifobacilosis.

Estas reacciones pueden ser: «reaccion flegmia-
sica, congestion v hemorragia, infiltrados linfocon-
juntivos v linfoides, degeneraciones celulares».

«Rara es la reaccion flegmisica, de ordinario
ella no esta sino esbozada: algunas veces se afir-
mia por el edema, la exudacion serosa, la polinu-
cleosis, la hiperemia (LLupus agudos no foliculares
atipicos, ulceraciones atipicas de la piel y de las
mucosas).

lL.as reacciones agudas v sobre agudas estan
mAs comunmente caracterizadas por la hipere-
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mia y la congestion vascular intensa (lesiones
inflamatorias y congestivas de la tifobacilosis,
congestiones localizadas agudas de las hepatitis
pasajeras precirrdticas). La naturaleza bacilar de
estos procesos congestivos esta probada por la
incculacion (Gougerot). Esta congestion puede 1ir
hasta la hemiorragia.

Estas reacciones congestivas existen solas o
asociadas a infiltraciones celulares, a degeneracio-
nes parenquimatosas».

El miodo mas frecuente de las inflamaciones
bacilesas agudas interticiales es la infiltracion lin-
foconjuntiva y linfoide: reaccion conjuntiva de
las células fijas v de las endoteliales: tumlefaccion
basofila del protopla:ma y del ntcleo. puesta en
evidencia de los prolongamientos y de la tenden-
cia plasmodial original; carioquinesis y multipli-
cacion de las celulas conjuntivas. reabsorcion in-
flamatoria de las fibras elasticas y de las fibras
colagenas, de donde resulta un  retieulo  colage-
nG mias o menos ténue; trasformacion de las cé-
lulas linfoides de la sangre y de la linfa. de algu-
nos globulos rojos y de raros polinucleares ; reac-
cion macrofagica de las células fijas vy endote-
liales : vascularitis basofilas; exOSCerosis, minima
de ordinario: formacion de leucocitos a expen-
gas de logs mononucleares y clasmatocitos; muer-

te vy degencracion de los elementos demasiado ata-
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cados. En los tejidos mesodérmicos con partes
difer-nciadas. (tejido colageno, musculos, hue -
sos, etc.) la inflamacion conjuntiva bacilar se
acompafia (segin la ley comun a todas las in-
flamaciones : Dominici) de atrofia y de degene-
racion de las partes diferenciadas. la parte no
diferenciada de la célula destruyendo las partes
diferenciadas. Es la atrofia proliferativa, la Wu-
cheratrophie de los alemanes. Los ejemplos de
estas reacciones linfoconjuntivas son numerosas (he-
patitis intersticial aguda, nefritis diapedética).

“Almismo tiempo que el tejido intersticial reac-
clona los elementos parenquimatosos epiteliales
degeneran después de haber algunas veces inten-
tado reaccionar. hipertrofiandose o aun multipli-
andose. Bllos sufren degeneraciones variadas ;
las mas frecuentes son la tumefaccion turbia, la
degeneracion granulosa y granulograsosa y la ne-
crosis de coagulacion. Estas degeneraciones son
multiples casi todas han sido obsorvadas (dege-
neraciones mucosas de los catarros bacilares. of-
céltera). .

«Lias lesiones epiteliales son casi stemipre difu-
sas (lesiones congestivas v degeneralivas oo
ralizadas de Ias visceras en la (ifobacilosis:. Unas
veces estas degenceraciones son ligeras, otras ve-

ces soninfensas, los elementos epiteliales des-
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truidos desaparecen y solo queda la infiltracion
cicatricial».

»E1 bacilo de Koch reproduce la mayor parte de
las reacciones inflamatorias agudas. esboza aun
la reaccion flegmasica. La naturaleza bacilar de
estas lesiones es 1o mas comunmente facil de afir-
miar, pues ellas son ricas en bacilos y la constata-
cion directa del bacilo es muy frecuente; la ino-
culacion es casi siemipre positiva; la reproduccion
experimental ha sido obtenida para la mayor
parte.»

En otra parte refiriéndose a las lesiones hepd-
ticas de la tifobacilosis, dice: “El higado esta
aumientado de volumen v de peso, su color es de
pardo rojo obscuro uniforme; al corte sale san-
gre en abundancia; el parénquima es friable y a
veces punteado de pequenos hematomas. Los tu-
bhérculos son completamente excepceionales.

sLa lesion es, pues, macroscopicamente atipica.

»Al examen histologico los vasos. porta y supra-
hepaticos. los capilares intra-lobulillares, estan di-
latados, repletos de globulos rojos, de miononu-
cleares v algunos polinucleares; las células endo-
teliales estan tumiefactas, basofilas, fusionadas,
las carioquinesis no son raras; comunmente Jas
células se desprenden y descaman. forman con
los mononucleares de la sangre especie de nodu-

los ; los bacilos se encuentran cn la luz de los ca-
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pilares en el interior de las células endoteliales,
que juegan el rol de macrofogos y en los nodulos
Iinfoconjuntivos capilares. No hay foliculos tuber-
culosos: a menudo la confluencia plasmodial de
las células endoteliales formia un cumulo multi-
nucleado basoéfilo, pero este aspecto es diferente
de la verdadera célula gigante tuberculoide y ja-
mas este plasmodio centra un foliculo tubercu-
loso. Las células hepaticas estan en apariencia
poco modificadas, las lesiones se limitan a la
tumefaccion turbia, a veces la célula hepatica es-
tad llena de granulaciones pigmentarias.

»Hay congestion y hepatitis, o hepatitis con-
gestiva; la congestion domina. No hay ni tubér-
culos ni foliculos tipicos: la lesion es, pues, ati-
pica microscépicamente.»

Creo, que en realidad esta descripcion se re-
fiere no a la tifobacilosis humana. sino a la tifo-
bacilosis experimental. De cualquier modo como
las lesiones son idénticas en ambas, lo consta-
tado en una es valido para la otra.

En resumen. las lesiones microscopicas de la
tifobacilosis consisten en congestion ¢ hiperemia
vascular intensa: infillracion leucocitaria; dege-

neracion de los parénquimas.




Bacteriologia

No se¢ han realizado estudios sistematicos res-
pecto a la distribucion de los bacilos en el or-
ganismo de los sujetos muertos de tifobacilosis,
asi es que en este terreno hay fodavia puittos
que no son perfectamente conocidos.

La bacilosis e los tejidos. Nun cuando Gou-
gerot, en la descripeion de las hepatitis conges-
gestivas de la tifobacilosis, da como demostrada
la existencia de los bacilos en el tejido hepati-
co; aun cuando Joussel, al tratar de las bacile-
mias primilivas que ¢omo veremos mas adelan-
le son andlogas a la  tifobacilosis, dice que el
el examen de los rifones demostrard la oxiston-
cia de bacilos, a veces aislados. no creo, por no
haber encontrado documientos referente a ello, que
esas afirmaciones respondan a constataciones rea-

les. De cualquier modo se debe aceptar la exis-
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tencia de una bacilosis de los tejidos. Multiples
consideraciones de diverso orden vienen en apo-
vo de una tal presuncion.

v primer lugar tenemos la existencia de ba-
cilemias fransitorias o intermitentes. que so6lo po-
drian explicarse por descargas de los bacilos con-
tenidos en los diversos organos.

Liuego, tenemos la bacilizacion de los organos
en la granulia, en la cual, la distribucion de los
hacilos debe hacerse de una manocra semoejante
a la tifobacilosis.

La aparicion en los tifobacilosos de localizacio-
nes tardias que demuestran la fijacion de los ha-
cilos en Jos drganos.

La identidad de las reacciones de la tifobacilo-
sis humana y de la tifobacilosis experimental del
conejo. en la cual se ha demostrado la existen-
cia de los bacilos, tanto por la coloracion directa
como por las inoculaciones.

Los organos en los cuales los bacilos serian
mas abundantes son el bazo, e] higado, ol ri-
nom vy los pulmones.

Le bacilemia. - Que la sangre de los tuberculo-
s0s contenia los gérmenes patogenos de laafece-
cion. habia sido ya demostrado por Villemin.

<151 15 de Febrero de 1866, Villemin, extrajo de
los vasos del higado de un hombre muerto de

tisis, una cierta cantidad de sangre. de la que
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invectd por via hipodérmica alrededor de 2 cen-
timetres ctibicos a un conejo; éste sucumbe el
31 de Marzo con una tuberculosis gencralizada
v una tuberculosis local en el punto de inocu-
lacion.»

»Sobre otros cuatro conejos que habian reci-
bide sangre de tisico, retirada con ayuda de una
ventosa, uno solo presento tres meses dospués
una masa caseosa al nivel de punto de inocula-
cion y alguncs tubérculos en los pulmones.: (Ber-
geron).

Cuando Koch descubrio el bacilo, los investi-
gadores lo buscaron en la sangre y Weichselhaum
fué el primero en observarlo, en 1884 on tres ca-
sos de granulia, en preparaciones de sangre o°x-
traida con ventosas escarificadas. Fstas consta-
tacionces directas de los bacilos en la sangre sc
multiplicaron, pero como era muy dificil la ob-
servacion en semejantes condiciones se reempla-
7z0 el examen dirccto por las inoculaciones, que
ticnen mayor valor repitiendo las experiencias
de Villemin,

Aun cuando Barlaro diga en su estudio sobre
esta cuestion chasta entoncees no se habian usa-
do animales para la comprobacion de los baci-
los; fué Ludke en 1906 que investigando en 14
casos de tuberculosis pulimonar grave lo encon-

(ro tres veees . sabemics va que Villemin aun
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antes que se demostrase la existencia do] bacilo,
habia empleado los animales para demostrar la
virulencia de la sangre; y de cualesquier miodo
en 1903, Jousset presenta su primera comunica-
cion sobre las bacilemias tuberculosas. para la
constatacion de las cuales habia seguido una téc-
nica especial sirviéndose de |a inoscopia y de la
inoculacion.

Es Jousset el primero que en realidad hace
un estudio detenido del asunto, que expona per-
fectamente en sus dos memorias de 1904, una
sobre las bacilemias experimentales que va co-
nocemos, y otra sobre las bacilemias tuberculo-
sas humianas.

Y ¢l es también el primero que demos(ro la
existencia de la bacilemia en los tifobacilosos.
En 1903, decia: «Yo, he estudiado varios hechos
de bacilemia pura, sin localizaciones aparentes.
eviolucionando tanto segun el tipo de la tifobaci-
losis, tanto bajo la forma de embaraz: gastrico
febril.»

Gougerol, algunos afios mas tarde ha conse-
guido también demostrar la presencia de baci-
los en la sangre de los tifobacilosos. Esta consla-
tacion no se pucde hacer de un modo continuo,
sino que parcee que los bacilos desaparecen o

disminuyen en la corriente sanguinea para lue-
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go reaparecer como si hubiera descargas bacilé-
micas.

Krokiewicz ha observado bacilos de Koch, en
preparaciones de sangre de un enfermo con una
tifobacilosis tipica.

Barlaro ha obtenido resultado positivo por ino-
culacion infraperitoneal en un caso observado.

Para la constatacion de la bacilemia el mejor
procedimiento consiste en recurrir a la inoscopia,
v luego inyectar el producto obtenido segiun el
método de Jousset, de la inoculacion inguinal uni-
lateral, o mejor aun al de Natan Larrier. de ino-
culacion en la mama de una cobaya, muy supe-
riores al de la inoculacion intraperitoneal.

La bacilosis de los  humores. — En o] caso de
Krokiewicz, se encontrd en col liquido cefalorra-
quideo, numerosos bacilos acido resistentes. on
grupos de 10, 20 o m@s, raramente aislados. y
sin embargo, en la autopsia no se encontro ningu-
na lesion tuberculosa de las meninges ni de otro
argano.

Fivun caso del servicio de Widal, comunicado
por Giougerofl, que hizo una pleuresia sero [ibri-
ne=iderecha, se demiostro Ia presencia dal hacilo
de Koeh en el liquido de puncion. por las ino-
culaciones posilivas.,

Lao baciliréia. 1 baciluria. cuando no coxiste

lesiones renales ni de los demis Organos urina-




— 102 —

rios, es un exponente de la bacilemia, y segun
Jousset es el medio mas importante que posee
el organismo para desembarazarse de los bacilos.

La baciluria ha sido observada por Gougerot

en un caso.




Hematologia

El conocimiento sobre las modificaciones que
sufren los elemientos sanguineos en la tifobaci-
losis, no es completo.

Se han realizado examgenes hematologicos ais-
lados, sin otro criterio determinado que el de
una simple constatacion, lo cual ha permitido
comprohar por regla general la existencia de una
linfocitosis con o sin leucocitosis v una anemia
poco acentuada.

Sin embargo, los estudios de Bezancon. Jong
v de Serbonnes, sobre las miodificaciones de la
formula sanguinea en las ‘pousséess evolutivas
de la tuberculosis, son aplicables a la tifobaci-
losis, tanto mas cuanto que en esos estudios se ha
considerado las <poussées. evolutivas comio  se-
micjantes a los estados infecciosos, v que la tifo-
bacilosis es ante todo una enfermiedad infecciosa,

y o oque por oofro jado la tilobacilosis, siendo co-
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munmente una bacilosis primitiva, las alteracio-
nes de la formula sanguinea son mas aparen-
tes, puesto que no se realizan como en las «pous-
sées» evolutivas, sobre una sangre va modifica-
da de antemano.

Las infecciones en general, presentan cuatro
periodos de acuerdo con las variaciones de la
formula leucocitaria: hipoleucocitosis, leucocilo-
sis con polinucleosis. mononucleosis, eosinofilia.

El primer periodo de hipoleucocitosis. que co-
rresponde al periodo de invasion es muy corto,
vy no ha sido observado aun en la tuberculosis,
pero esto es posible que se deba a la falla de exa-
men en el momento oportuno, v no a una au-
sencia real,

Liuego. viene el segundo periodo de leucocitosis
con polinucleosis. Uno y otro ofrecen caracteres
especiales.

La leucocitosis es en general moderada, la ci-
[ra de los gldbulos blancos se miantiene lo imas
comtinmente entre 8.000 y 12.060 por mim. ¢. \|[-
gunas veces la cifra es mis elevada alcanzando
o pasando de 15.000, pero este caso os excop-
cional. Ndemis esta leucocitosis es esencialmen-
le (ransitoria y la cilra de los teucocitos vuelve
rapidamente o la normal. La polinuclieosis  es
igualmente moderada, no pasando sino raramente

del 80 por ciento, v en general se encuentra 70
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a 75 por citento de polinucleares neutrofilos. Es-
ta polinucleosis es muy breve, puesto que lo méas
comunmente no puede ser despistada sino en los
dos o tres primleros dias que siguen el comienzo
de la «poussée». Otro caracter digno die sefialar
en este perfodo es la persistencia bastante nota-
ble de los eosinofilos; éstos estan en verdad dis-
minuidos (0.5, 1, 1 1/2 por ciento), pero es excep-
cional verlos desaparecer completamente como su-
cede en las infecciones generales.

A este segundo periodo de polinucleosis, suce-
de el de mononucleosis. Esta se establece pro-
gresivamente, los mononucleares aumentan poco
a poco de nimero. mientras que los polinuclea-
res disminuyen y alcanzan finalmente una cifra
por debajo de la normial. Si el examen de sangre,
es hecho por consiguiente muy precozmente an-
tes que la miononucleosis sea elevada, se puede
tener un porcentaje muy vecino del normal. Cuan-
do el examien al contrario es hecho en el momento
en que la mononucleosis esta bien establecida,
se encuentra en la sangre de 40 a 45 por ciento
o mas de mononucleares. En este periodo la ci-
fra de cosindfilos puede ya comenzar a clevarse
v alcanzar dos o tres por ciento. La leucocitosis
por regla general ha desaparcecido v se encuen-
tra de 5.000 a 7.000 gloébulos blancos.

En el momento que la temperatura vuelve a
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la normal se produce una «poussée» de eosinofi-
los algunas veces miuy acentuada. Si en efecto
se encuentra en general de 3 a 6 por ciento de eo-
sinofilos, no es raro ver esta cifra notablemente
méas elevada y se han visto eosinofilias de 10 y
15 por ciento. Esta eosinofilia terminal parece ser
el caracter mas fundamental de la «pousséer evo-
lutiva tuberculosa. Ella se mantiene largo tiem-
po después que los sintomas clinicos se han amen-
guado.

Como hemos dicho, estas conclusiones se refie-
ren a las «poussées» evolutivas vy no propiamen-
te a la tifobacilosis. Pero en realidad las dife-
rencias no deben ser grandes y esas conclusiones
pueden servir de guia. Sin embargo, es posible
que la eosinofilia no sea tan marcada. pues es
generalmente el exponente de un parasitismo cro-
nico que todavia no estd establecido comuiinimen-
te en la fase aguda de la tifobacilosis.

En la practica, en la tifobacilosis se constata
generalmente el tercer periodo : leucocitosis varia-
ble, a veces poco marcada, con linfocitosis v con-
servacion pero diminucion de los cosinofilos.

DoAY A




Descripcion clinica

Frecuencia

La tifobacilosis no es una curiosidad clinica,
es al contrario relativamente frecuente y Landou-
zy ha podido observar mas de 200 casos.

Si no figura en las estadisticas en mayor abun-
dancia, y por regla general no figura, es porque
generalmente se la desconoce y ©s considerada
como una fiebre tifoidea andémala.

A este respecto decia Landouzy en su lececion
clinica de 1885: «Estos casos no son excepcio-
nales y si no son tan extendidos en la ciencia
como debieran ser, es porque la firma del mal
es pequeiia y el diagnostico dificil. Se las des-
conoce todavia porque algunas de estas fiebres
tifoideas anomalas son seguidas de curacion, al
menos momentanea y una granulia no tiene de-
recho a curar. Semejantes hechos no son raros.
Se los encuentra con mis frecuencia en la clien-
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tela particular, porque es mas facil seguir los
enfermos que en el Hospital de donde pueden
salir en apariencia curados Yy como es la regla
decir: granulia = muerte, fiebre tifoidea = cura-
ci6n posible, se llega a razonar asi: puesto que
este hombre ha salido del Hospital curado, no
puede ser granulia sino mas bien fiebre tifoidea.»

La tifobacilosis no respeta ninguna edad, ata-
¢a tanto a los nifios como a Jos adultos, los hom-
bres como las mujeres.

Sin embargo, dada la tendencia a la generali-
zacion que presenta la tuberculosis en la infan-
cia, hace presumtir que debe ser mas frecuente
en esta edad.

Hutinel, Aviragnet y Texier, Huard y Araoz
Alfaro, hablan de la miayor frecuencia de la ti-
fobacilosis en los nifios.




Sintomatologia

L.os enfermos tienen «del embarazo gastrico fe-
bril v de la tiféidea. el cortejo sintomatico que se
impone : estado mucoso, anorexia, abatimiento,
facies, habitus, hipertermia, esplenomegalia, et-
cétera; de la fiebre tifoidea tienen casi todo, de
la tuberculosis nada o casi nada.» (LLandouzy).

Tal es, en efecto. la caracteristica de la afec-
cion: es un estado tifoideo, no bien neto, pero
stempre semejante al producido por el bacilo de
Eberth; es mienester, pues. conocer los diversos
sintomias de la afeccion, perfectamente. para po-
der llegar al diagnostico, que se basa por fuera
de los examenes de laboratorio, en simples ma-
tices del cuadro clinico.

Se puede distinguair un periodo inicial, uno de
estade. otro de declinacion v otro de terminacion
comio en la generalidad de las enfermodade:s in-
feccrosas. Describiremros solamente aqui los pe-
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riodos inicial y de estado; los otros dos que son
muy variables los estudiaremos en la evolucion.
Por lo demas, la sintomatologia se completara,
cuando describamos las formas clinicas.

Iniciacion. — La iniciacion de la tifobacilosis es
raramiente brusca; generalmente puede constatar-
se algunos prodromos analogos a los que se obser-
va habitualmente en todas las infecciones gene-
rales: malestar general. decaimiento. dolores mus-
culares. cefalalgia a veces intensa, anorexia ; sue-
le haber epistaxis v algunas veces vomitos;pue-
de observarse constipacién o diarrea: la apari-
cion de la fiebre suele anunciarse por escalo-
frios mas o menos violentos.

La curva inicial de la fiebre es muy irregular,
puede alcanzar e] segundo o tercer dia 40°, como
puede demorar varios dias en llegar a esa tempe-
ratura o aun, no presentar nunca temperaturas
tan elevadas.

Al mismo tiempo los sintomas prodromicos an-
tes enunciados van aumentando. v el paciente on-
tra asi al periodo de estado.

Periodo de  estado.- Se establace entonces un
cuadro tiféideo bastante neto. Vamos a exami-
nar sucesivamente los diversos sintomas.

Estupor.— Por regla general el paciente esta en
un estado de estupor mias o menos marcado, e

inmovilidad, que entrecorta en algunos momen-
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tos la agitacion, ya sea de todo el cuerpo, va
sea como sobresalto de los tendones, carfologia
o crocidismo (carfologia se llama cuando los enfer-
mos parecen recoger hilachas o copos en el air> oen
las ropas de la cama,y esto ultimo recibe el nom-
bre particular de crocidismo, o bien remueven
y atraen hacia si las ropas de la camai. A veces
suele haber delirio que puede ser intenso o ligero,
aunque comunmente la inteligencia esta conser-
vada y el enfermo responde a las preguntas que
se le hacen. La cefalea puede ser bastante in-
tensa. La postracion y la adinamia son bastante
miarcadas. Barlaro, refiriéndose al enfermo obser-
vado por ¢l dice que parecia mas bien un adisso-
niano que un tifoideo; en realidad, nos parcce
imposible establecer semejante distincion pues-
to que se tiende a considerar el estado tifoideo,
como una manilestacion de insuficiencia supra-
renal. El mioidema o contraccion idiomuscular
de Brucke, contractura localizada al nivel del pun-
to de percucion, que se obtiene wnds facilmente en
el biceps braquial, vy que se encuentra en los es-
tados tifoideos, adinamicos. en el cansancio mus-
cular y que también corresponde probablemente
a un cierto grado de insuficiencia relativa supra-
renal, sc¢ observa cn la tifobacilosis aunque no

constantemente. Todos estos sintomas tifoideos
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no duran mucho mas de una semana. Suele haber
también hiperestesia generalizada.

Facies.—La facies del tifobacilar no es tipica
comio la del tifoideo. No ofrece el aspecto de un
sujeto con tan alta temperatura (en general la
temiperatura de los bacilosos es menos ostensi-
ble que la de las demias afecciones'. Lia cara esta
demiacrada, los pomulos salientes, las mejillas
hundidas y sin las rubicundeces que comiinmente
se ve en los tifoideos. Los 0jos estan mias o me-
nos ocluidos. Los labios secos presentan a ve-
ces fuliginosidades.

Anorexia.— En el periodo realmente tiféideo de
la afeccion puede decirse que la anorexia es la
regla, aun cuando algunos observadores han vis-
to casos con conservacion del apetito y han que-
rido generalizar a todos los hechos, basados erro-
neamiente en aquel aforismo de Lasegue: «Un fe-
briciente que comie, es ordinariamente un tubercu-
loso»; que no quiere decir de ningin modo que
un tuberculoso febriciente debe tener apetito y
olvidando que una de las manifestaciones mas
constantes de la bacilosis es casualmente la pér-
dida del apetito. Las observaciones de Landouzy,
de Grandcechamyp. de Krokiewicz, permiten afirmare
que la pérdida del apetito es casi constante por
lo mienos durante los primeros dias; después el
lifolacilar, tiene a igualdad de temperatura mas
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| apetito que otro enfermo febril, puesto que como
sabemps la fiebre bacilar es mas tolerable que
las deméas. Se puede, pues, decir que en el
tifobacilar hay al principio anorexia y que lue-
go el apetito renace poco a poco, sin que alcance
sin embargo las proporciones normales.
Adelgazamiiento.-Este se hace rapidamente, a
causa de la hipoalimentacion, asi como también
de la hipoasimilacion y de la hiperdesasimilacion

consecutivas al estado febril. v en el lranscurso

de alounas semanas se vuelve considerable: las
miejillas se ahucecan, los pomujos se vuelven sa-
lientes. 1o mismo que fodas las prominencias ik
Oseas: ospina dei vmoplato. frocanteres. ele.o 2x-

(¢ adelgazamiento afecin fanto ¢ paniculo adi-

poso, como las masas musculares CAvirngneb.

Pempornfura, L curva [ermic es hastante
irrcaular: sin embargo, se puede describir un (-
co max [recuente en que laomarcha recuerda
aquetia de Ta tididea,

Despues del pericdo inicind, periodo de temypora- ,

(Ui ascendenie. pero beregadarmenis ascondoen-

te, que puede seromuy corto o bastanle largo,
se ostablece un secundo periodo de liebre conti-
nun o mejor dicho subcontinua, que correspondea
I [ase verdaderaniente foidea de la enfermedad.

Durante ecste periodo La temiperatura meadia ded

din se manticne alrededor de 397, con exacerbaciones




— 114 —

vesperales; por Ia mafnana se tiene 38°5, por la tarde
39°8 0 40%a veces la diferencia entre las temperatu-
ras de la manana vy de la tarde es minima: en otros
cascs Ja tomporatura matinal es mas elevada que
la de la tarde. De cualquier modo la curba diaria
no es regular: la temperatura del medio dia puede
ser inferior a la de la tarde y de la mafiana : hay
pues oscilaciones diurnas. Pasado este periodo
después de durar una sem@ana o mas, o que pue-
de estar apenas esbozado, o no existir. la curba
se hace caprichesa. mis irtegular aun. adoptan-
do el tipo remitente o intermitent>. Las maximas
son alrededor de 399 y Jas minimas se acercan a
37 o bajan mis aun. Cuando la enfermedad 50
prolonga largo tiempo, un mes o mas, se nota
en la curva térmica jondulaciones que despier-
tan mids bien la idea de poussées sucesivas que
aquella de una enfermiedad a recaidas (Hutinel).

Pulso.——El pulso es frecuente, muchas veces di-
croto, v en estos casos la tension arterial es ne-
tamiente inferior a la normal:; la tension maxima,
en el oscilometro de Pachon es de 13 o menos ;
la minima por debajo de 8. El pulso es mas ace-
lerado de lo que corresponderia a la emipera-
tura: a 38¢5 se vé cortesponder un pulso de 120
latidos por minuto; hay pues disociacion entre
el pulso y la temperatura.

lis sobre todo de una gran mutabilidad. no so-



— 115 —

lamente de un dia a otro. sino de un instanfe a
otro: es todavia mas influenciado que de cos-
tumbre por todas las causas de emotividad (Avi-
ragnet).

Hay en esto bastante exageracion y no hay que
contar demasiado con esta disociacion entre la
temperatura vy el pulso.

Sintomas digestivos.-—La lengua es a veces ha-
meda, saburral. pegajosa. roja en los bordes vy
en la punta, pero mas frecuentemente es seca
v puede llegar hasta tener el aspecto roti; se
chserva en ocasiones fuliginosidades sobre la len-
ouna. encias v labios. No hay angina ni ulceracio-
nes palatinas.

Ademias de la anorexia que ya hemos estudiado,
v de la polidipsia propia del estado febril. v de
vomitos que son raros debemos decir que a veces
se nota constipacion invencible, v otras ligera
diarrea. que no es fétida. Las enterorragias son
excepcionales.

Sintoemas del aparato respiratorio. lLas epis-
faxis que suelen obscrvarse en el periodo inicial,
pueden repetirse mas (arde.

Al examen del torax no se constata la existencia
de ningun foco de tuberculosis pulmonar: este es
un heeho sobre el cual estan conformes lodos 1os
ahservadores. s raro encontrar signos de bron-

quitis difusa o focos de broneo-newmonia. A ve-
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ces se observa en los l6bulos inferiores peque-
nos focos congestivos. Pero en general puede do-
¢ir que no hay tos, ni opresion. ni catarro hron-
quico: la tifobacilosis tiene. como decia L.andou-
zy «todavia menos sintomatologia toracica que
la tifoidean.

Hutinel, y después de é] muchos observadores,
insisten sobre la existencia de una adenopatia.
miediastina. Iis muy posible que clla exista, aun-
que no siempre sea lactible constatar]a, pero por
ello no hay que deducir que esa adenopatia ha
procedido la tifobacilosis sino mas hien que se ha
producido a causa de ella.

Puede haber disnea. que no esia on relacion con
los fendmenos pulmonares. Esta disnea es objo-
tiva y no subjetiva, pues el onfermo no sientoe
ninguna opresion toraxica, pero comio dice u-
tinel si se cuentan los movimienfos respiratorios
se nota que estan aumentados. Sean Joussel, os-
ta polipnea constituye un huen signo de infecceion
sanguinea; se presenta con caraclopss de disnca
toxica o de disnea sine mial:iin.

Sintomas  del aparato circulatorio. —Ya hemos
estudiado las modilicaciones del pulso: 195 tonos
cardiacos pueden estar-disminuidos do mtensidad.

Mas interesante os el conocimicnto do {a oxis-
tencia de ciertas rubicundoecoes quo s observan a

veces, sobre todo. al nivel del tronco que semiejan
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mucho las manchas rosadas de la tifoidea. y que
¢ ocasiones han sido tomadas por tales, como
en un caso de Gougerot en que se hicieron culti-
vos con la puncion de esas manchas para buscar
el bacilo de Eberth. Pero esto es excepcional y
lo mas comun es que falten esas manchas.

Sintomas abdominales. — El abdomen suele es-
tar dilatado.

Un sintomla bastante constante es la hipertro-
fia del bazo, la cual se puede constatar por la
percusion y por la palpacion, cuando desborda
del arco costal, lo cual es frecuente. 1 bazo es
ligeramente doloroso. El higado esta también au-
mentado de volumen, pero en menor proporcion;
su borde inferior puede sobrepasar en algunos
centimetros el reborde costal; es también algo
doloroso. Gougerot dice: que hay signos de in-
suficiencia hepatica demostrable por los proce-
dimientos comunes.

La fosa i1liaca derecha es sensible a la palpar
¢cion ; se nota gorgoteo en el ciego.

Examen de la sangre. —En el periodo de esta-
do de la tifobacilosis, el numiero de los leucocitos
es variable, pero en general no pasa de 10 a,
12:000; puede ser solo de 4 a 5.000; hay ge-
neralmiente mononucleosis con linfocitosis, alre-
dedor de 50 9% ; los eosinofilos estan conserva-
dous, aunque disminuidos. Por medio de las ino-
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culaciones o mas raramente por preparaciones
coloreadas se podra demostrar la bacilemia.

Examen de las orinas.—A parte de los carac-
teres de orina febril, hay un punto interssante
no todavia bien establecido: es el de la albumi-
nuria. Landouzy sostenia que en la tifobacilosis
no se la observaba.

Jousset, al tratar de las bacilemias primitivas,
que, como veremos. no son otra cosa que tifo-
bacilosis.dice: «Uno de los modos de autopuri-
ficacion de la sangre bhacilifera consiste en des-
cargas que se efectian a nivel del filtro renal,
que a estas descargas corresponda una detencion
definitiva o temporaria. de los bacilos en el pa-
renquima renal, traduciéndose por lesiones (tipi-
cas ¢ atipicas, nodulares o difusas® del organo
0 por una simple baciluria; y que, en fin, en
un caso como en el otro, y esto es lo que nos
interesa del punto de vista clinico, hay produc-
cion de albuminuria», «ella es tan ligera que en
la mayor parte de los casos se corre cl riesgo
de desconocerla», «de cualquier modo, en la baci-
lemia misma, seguida o no de la formacion de
granulaciones, se puede considerar la albuminuria.
como la regla y su ausencia como la excepeion.»

De Jas mismas palabras de Jousset se despren-
de- el valor practico de la albuminuria en las tifo-

hacilosis. U'na albuminuria tan ligera que corre
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el riesgo de pasar desapercibida. cuando se
realiza el analisis de orina. no es en realidiad
digna de ser tenida en cuenta, pues los procedi-
mientos comunes de analisis, permiten constatar
facilmente muy pequenias cantidades de albumi-
na.

Jna albuminuria neta esta lejos de ser cons-
tante y continua, pero no hay que rechazar com-
pletamiente su existencia puesto que ella esta en
relacion con la congestion renal que puede ob-
servarse.

l.a diazo-reaccion de Erlich se presenta a ve-
ces. Por la inoculacion puede demostrarse a ve-
ces la baciluria.

Los sintomas clinicos mas importantes de la
tifobacilosis son, pues: el estupor. la hiperter-
mia y la frecuencia del pulso, la esplenomegalia,
la disnea toxica, la anorexia; v como sintomas ne-
gativos la ausencia de manchas rosadas v de ca-
tarro brdnquico.






Evolacién

La evolucion de la tifobacilosis es variable. Se
puede, a este respecto, distinguir cuatro formlas
evolutivas: 1.2 La mfuerte sobreviene en el perio-
do agudo; 2.2 La fase aguda cura, pero aparece
mas tarde una localizacion tuberculosa; 3.2 Hay
recidivas: 4.2 Cura definitivamente.

1. Terminacion mortal en el periodo agudo;
la muerte puede producirse durante el periodo de
estado de la enfermiedad, entre el 8.0 v el 16.0 dia,
es decir, en la segunda semiana. Esta terminacion
fatal no es muy frecuente. Sobre 200 casos, Lan-
douzy la ha observado solamiente en 10, lo que
representa el H %. Hay que distinguir dos ca-
s0s, segun el mecanismo de la muerte:

1.© Muerte por intoxicacion. Los sintomias tifoi-
deos van aumentando de intensidad ; el estupor, la
adinamia, la postracion se hacen considerables-
el pulso cada vez mas débil, hasta que por ultimo
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se produce el deceso ;el enfermo muere portoxiin-
feccion ; el organismo es impotente para destruir
las diversas toxinas, y éstas pueden actuar efi-
cazmente sobre los organos vitales: cerebro, bul-
bo, corazon, higado, rinén, capsula suprarenal,
etc.; la muerte se produce como en todas las
toxi-infecciones mialignas: tifoidea ataxo-adina-
miica, fiebre puerperal, escarlatina, peritonitis hi-
perséptica ;

2. Muerte por aparicion en el periodo agu-
do de una localizacién grave. Durante el pe-
riodo de estado aparece una localiz@aicion tuber-
culosa mortal. La mas comun es la localizacion
mieningea. l.os sintomas de esta localizacion tu-
berculosa estallan, por regla general, bruscamien-
te; la termiinacién mas o menos rapida depende
entonces de la evolucion de dicha localizacion.

2° Kvolucion en dos tiempos. —la fase aguda
parece curar, pero después de un tiempo varia-
ble de latencia, aparece una localizacion tubercu-
losa.

Esta evoluciéon en dos tiempos. es la mas fre-
cuente, y segin Landouzy, éste es «el verdadero
caracter de la afeccion».

Lios sintomias del periodo de estado van does-
apareciendo poco a poco y el enfermip prerde su
apariencia tifica: el estupor no existe mas, la
adinamia es poco considerable, el apetito renace
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vy aumienta progresivamente, la temperatura es po-
co elevada v termlina por desaparecer después de
un tiempo variable de cuatro a seis semanas, o
aun mas. Se ostablece entonces la convalecencia
que es comunmente penosa y «por apirético que
sea ¢l enfermio, el apetito no es aquel que se
muestra de ordinario en los convalecientes de
fiebre tifoidea; el apetito languidece, el enfermio
ccmie con la punta de los labios, las fuerzas vuel-
ven lentamente y no adquiere un buen estado
d nutricion: (Landouzyi!. Sin embargo, muchas
veces el enfermo puede recobrar, 2n apariencia,
por completo la salud.

El pericdo de latencia es de duracion variable.
Unas veces es corto v aan existe apenas. “(‘omun-
miente, dice Landouzy. la tifobacilosis llega a la
tuberculosis pulmionar desde el comienzo de la
convalescencia: se ve entonces aparecer una pleu-
resia, una bronquitis del vértice, una pousscée con-
gestiva sobre el pulmon y. finalmente, la evo-
lucién de una tuberculosis cronica.. Otras veces
v mas frecuentemente, la remision es mas larga.
«l.os enfermios entran cen el servicio, algunos me-
ses después con una localizacion tuberculosa cu-
yos signos son tan acusadores que la duda no
es posible.» Puede ser aun de varios anos.

Durante este periodo de latencia, no hay nin-
gun signo de localizacion tuberculosa. Unido a
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la fase aguda forma e] primer tiempo o fase de la
afeccion. peviodo pretuberculoso o pregranulomia-
toso. Es posible que muuchas veces se deba real-
mente a que los bacilos han persistido en el orga-
nismic al estado latente. VvV que por una causa cual-
quiera han recuperado su virulencia. Pero tamk
bién es de presumir que se trata on numerosos
casos, solamente de una latencia clinica v que la
afeccion tuberculosa. va evolucionando sin dar
lugar a sintomas hasta un momento en que ya
se hace aparente. v la afeccion muestia su  se-
gunda fase: periodo tuberculoso.

Las lecalizaciones de la tuberculosis en este
periodo pueden variar.

La tuberculosis pulmionar cronica seria una for-

a frecuente de localizacion. La pleuresia sero-
fibrinosa. asi como la peritonitis tuberculosa no
serian raras. La mieningitis tuberculosa se observa,
tamhbién con frecuencia; las demas formas agu-
das son raras. Entre nosotros. Egiies en su fesis
de 1915, cita un caso de localizacién 6sea : ung
osteitis en la parte inferior de la pierna 1zquierda.

Pero la localizacion que parece ser mis fro-
cuente. especialmente en la infancia v sobre la
cual vienen insistiendo diversos observadores, os
la localizacion en los ganglios mediastinicos.

Esta localizacion queda generalmente latente ;
a este respecto, dice Hutinel : <IEn Jos tifobacilares
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Ias grandes adenopatias son raras; sc trata de
pequeiias adenopatias que no causan ni dilata-
ciones de las venas. ni cornaje. ni tos coquelu-
choide ; si se quiere descubrirlas se las debe bus-
car v esta exploracion es tan importante y tan
delicada que cada micdico preconiza un signo mas
o menos infalible.»

El1 hecho de constatar una adenopatia en la
tifochacilosis, no significa que se trate ~de una
lesion tuberculosar. sino que puede ser simple-
mente congestiva v no folicular, vy el hecho de
la curacion rapida de ciertas adenopatias tuber-
culosas, hablan en favor de esta presuncion. No
hay, pues, en estos casos «localizacion tuberculo-
sas, sino una simiple hipertrofia como se constatod
en ol caso de Krokiewicz, andloga a la hipertrofia
del hazo.

Debemos anadir, aun cuando nadie cite. la po-
sikilidad de este hecho, que podria haber loca-
lizacion bacilosa no folicular persistente. Fsle es
un capitule interesante todavia por hacerse.

3 Recidivas. — Serian relativamente frecuente
en la tifobhacilosis mientras que son raras en la
tifoide:. Landouzy cita un caso nolable obser-
vado con Peter. Araoz Alfaro cila uno muy in-
teresante de una ninita, que tuvo dos fases agudas
de tifobacilosis, v cuando parcecia curada sin lo-

calizaciones fuberculosas, tiene un nuevo ataque
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agudo, mortal. Lia observacion que nosotros re-
latamios ha tenido dos fases agudas.

El intervalo entre las recidivas es variable, de
unos dias a algunos mleses 0 mas.

4° Curacion definitiva.- Por ultimo, hay casos
en que la tifobacilosis cura completamente; en su
leccion clinica de 1891, Landouzy citaba cuatro
casos en los cuales la afeccion inicial se remlon-
taba a cuatro y doce afos. En realidad no se
puede afirmar con certidumbre que la curacion
sea real y definitiva, y que no exista un foco
latente, folicular o no. Observaciones posteriores
aclararan este punto.

Vv



Formas Clinicas

Tas formas clinicas de la tifébacilosis son mul-
tiples. Dentro del cuadro general que hemos tra-
zado al describir la sintomatologia, las diversas
manifestaciones de la afeccion pueden presentar
una intensidad variable, lo que permite distinguir
tres formas clinicas tipicas: atenuada. mediana o
habitual, intensa.

La tifobacilosis puede presentar una aparien-
cia anormal. semejando un pneumotifus. una en-
docarditis infecciosa, etc.; otras veces es muy
prolongada, comio en un caso de Landouzy. que
durd 116 dias. No nos ocuparemos de estos di-
versos tipos anommales y solo describiremos las
formias tipicas.

Tifobuacilosis «lenvada.  En esta forma la tifo-
bacilosis se presenta bajo la apariencia de un em-
barazo gastrico febril. Los sintomias generales son
moderados; no hay estupor, ni abatimiento, ni
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adinanvia; la temperatura es irregular. poco ele-
vada no pasando en general de 38° o 3895, La
lengua es apenas saburral el apetito muy poco
disminuidc. Se cree en una infeccion intestinal
ligera. o en un embarazo gastro-intestinal ; pero el
aparato digestivo funciona bastante regularmente,
los purgantes no son seguidos de emfisiones féti-
das v no tienen la influencia sobre la marcha de
la afeccion. que tienen en el embarazo gastro-in-
testinal: por lo demias. la duracion es mucho mas
larga. El enflaquecimiento es marcado a pesar
de que el enfermio se alimenta. (Aviragnet).

Tifobacilosis nhabitual. — Fs do intensidad mie-
diana; ei enfermio tiene fiebre ; esta fiebre ha apa-
recido sin causa. o bajo una influencia banal;
clla es bastante fuerte ; tiene una marcha continua
con intermitencias marcadas ; se acompafna de una
aceleracion notable del pulso. de algunas pertur-
baciones digestivas y respiratorias. pero ella no
estd Justificada por ninguna lesion organica.

El examen mas atento no demuestra ninghin
foco inflamatorio en los diferentes aparatos v se
estd conducido a falta de otra cosa mlejor, a pen-
sar en una fiebre tifordea, de la cual este estado,
cn muchos casos, reproduce bastante exactamen-
te los principales rasgos. Sin o embargo, los dias
pasan v la tifordea no se caracteriza, su cuadro

sintomatico quedando frustrado, incompleto; la
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duda se despierta poco & poco y st apela a los
metodos de laboratorio, a la geroreaccion, al exa-
men de la sangre, a aquel de las heces, sin que
nada demiuestre la existencia de una infeccion
eberthiana. (Hutinel).

Tifobacilosis intensa.—Aviragnet les da el nom-
bre de formas graves, pero en realidad ésta no es
una denominacion perfectamente apropiada, pues-
to que la gravedad dela afeccion no depende direc-
tamieente de la intensidad de los sintomas. El nom-
bre mias generalmente usado y que es bueno, es
el de ataxoadindmica, como las formas de la ti-
foidea analogas. El cuadro clinico es poco méas o
menos aquel de las pirexias graves con sintomas
ataxoadindmicos. Los enfermos estan postrados du-
rante el dia, tienen cefalalgia intensa; por la no-
che el delirio y la agitacion son mas o menos
violentos. La temperatura muy elevada puede
mantenerse durante varios dias por encima de
400, El pulso es extremdamente rapido, mucho
mas Jde lo que corresponde a la temperatura. La
lengua seca, rotie. la confusion es tanto mas
permitida con la tifoidea cuanto que se observa
en estas formias de tifobacilosis: epistaxis, rales
de bronquitis disemiinados en toda la altura de
los dos pulmones, asi como heces diarreicas. La
tifobacilosis se comporta en esto como la. mayor

parte de las enfermiedades infecciosas.
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A pesar de estos sintomias alarmantes estas for-
m@as no son incurables; ellas no comportan, sin
embarge. la misma benignidad relativa que las
fermas atenuadas o las formas medianas.

Es innecesaric afadir que existen todas las
formas de transicién entre unas y otras.

La evolucion de estas formas puede ser varia-
ble; tanto en las formias atenuadas como en las
medianas vy las intensas, puede producirse la
muerte; en las primeras especialmente por una
localizacion tuberculosa. grave y en las ultimias
por intoxicacion; en todas puede obhservarse la
remision y la aparicion tardia de una localiza-
cion tuberculosa; las recidivas; la curacioén com-
pleta.

SAAAAAAAAAAAL




Etiologia y patogenia

L.a etiologia y la patogenia de la tifobacilosis
del mismo modo o mas ain que el de las demas
afecciones tuberculosas no estan adin perfecta--
mente establecidas, habiendo todavia muchos
puntos sin resolver.

Sin embargo, con los conocimientos actuales
nodembos tener un concepto bastante claro sobre
el mecanismo de esta enfermedad.

Ya Landouzy lo habia establecido netamiente.
La tifobacilosis era para él, a la vez, una infec-
¢cion y una intoxicacion bacilares ; una septicemia
y una foxemia, con generalizacion y disemina-
cion de los bacilos en tods el organismo. LLos ba-
cilos diseminados segregan en todas partes sus
toxinas de donde la intensidad de la toxenuia. Il
hecho caracteristico de esta toxi-infeccion haci-
lar es que los bacilos en el punto en que se detie-

nen, en los capilares y en los tejidos no crean
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ni granulaciones ni tubérculos: a veces eshozan
foliculos microscopicos, pero de ordinario las le-
siones se limitan a congestion, infiltraciéon mono-
nuclear y a degeneraciones epiteliales; quedan
siempre anatomicamente atipicas. El enfermo
muere de toxi-infeccion generalizada sin localiza-
ciones de tubérculos. (Grandchamp).

Vamios a analizar las diversas cuestiones que
se suscitan respecto a la patogenia y etiologia de
la tifobacilosis.

La primera que se presenta es, naturalmente,
la. del origen del bacilo.

Desde luego, dos opiniones pueden sostenerse :
o el bacilo existia ya en el organismo, o se ha
introducido para producir directamiente la tifo-
bacilosis. En el primer caso se trataria de una,
auto-infeccion y la tifobacilosis seria secundaria,
a otra afeccion tuberculosa; en el segundo, de una
hétero-infeccion, y la tifobacilosis seria primitiva.

La auto-infecciéon es el miecanismo que parece
a primlera vista mas sencillo y al que se incli-
nan la mayoria de los observadores.

Es facil suponer que si existe un foco de tuber-
culosis en el organismp, los bacilos pueden, en
ciertos casos, disemlinarse y dar lugar a la pro-
duccion de la tifobacilosis.

«Cuando se examina las visceras de un sujeto
gne ha sucumbido en el curso de una poussée tu-
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Lereulosa de caracteres septicémicos, s 2ncuen-
tra casi siempre en un punto del organismo vy,
particularmente, en los ganglios del mediastino
un foco antiguo, fuente de una auto-infeccion, mu-
cho mas facil de comprender que una hetero-in-
feccion accidental.» (Ilutinel).

Contra este miodo de ver se oponen dos cate-
gorias de hechos. Primeramente, tenemos hechos
de caracter negativo. Si la infeccion tifobacilar se
originara en los focos antiguos de tuberculosis
las probabilidades de la infeccion serian tanto
mayores cuanto mas extendidos fucran esos fo-
cos. Sin embargo, la tifobacilosis no se presenta
en las tuberculosis avanzadas y todos los que
han observado casos de esta afeccion reconocen
que es muy dificil encontrar lesiones localizadas
v en la autopsia s6lo se encuentran lesiones mii-
nimas.

El mismo ITutinel, que afirma que la tifobacilo-
sis se origina comunmente en las adenopatias me-
diastinas, insiste sobre la dificultad de poder de-
terminarlas perfectamente. Por lo demas, el cons-
tatar una adenopatia en el periodo de estado de
la afeccion, no supone su existencia previa; vy
no es de extranar que exista una adenopatia mie-
diastina en la tilobacilosis, cuando existe una hi-
pertrofia marcada de otros Organos linfoides, co-

mo ¢l bazo, y, sobre todo, cuando existe aunque
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no sean muy marcadas lesiones de bronquitis o
de congestion pulmionar que forzosamente deben
traer una adenopatia de los ganglios correspon-
dientes. Ademas Hutinel no ha publicado autop-
sias de tifobacilosos que tuvieran esas pretendi-
das lesiones antiguas de tuberculosis ganglionar.
Por el contrario, en la de Krokiewicz no se encon-
tro ninguna lesion tuberculosa de los ganglios del
miediastino y a pesar de la existencia de bronco-
neumcnia la adenopatia mediastinica era minima.

Otra serie de hechos contrarios a esta hipotesis
de la auto-infeccién es aquella de las autopsias en
las cuales no se ha encontrado ninguna lesion
tuberculesa antigua. De las siete autopsias reali-
zadas por Landouzy que hemoos indicado ante-
riormente, so0lo en dos se encontraron focos anti- -
guos, muy pequefios, pulmonares. En los otros
cincG, el examen mas minucioso en la autopsia
no demostrd la existencia de ninguna lesion tu-
burculosa antigua y ademias tenemos el caso de
Krokiewicz que no puede ser mis demostrativo.

Todos estos hechos quedarian sin explicacién
por la teoria de la. auto-infeccion.

Pero esta hipotesis que parcce tan sencilla, no
hace sino desviar la solucion del problemia. En
cefecto, ¢ como se explica la tuberculosis primiti-
va? ¢ Llegd el bacilo directamente al organo le-
stonado ? Ksto pucede coneebirse en las tuberculo-
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sis pulmonar, intestinal, etc., pero nunca ©n una
adenopatia; siseacepta una adenopatia primitiva,
(Penna sostiene la existencia de adenopatias me-
diastinicas primitivas bacilosas, como hecho ge-
neral, sin referirse a la tifobacilosis: quiere de-
cir que se acepta que el bacilo atraveso las mu-
cosas sin dejar lesion, y llegd a los vasos san-
guineos o linfaticos y por alli a los ganglios.
¢ Por qué, pues. tratar de explicar la tifobacilo-
sis por una auto-infeccion. que supone muchas
veees la vehiculizacion del bacilo porla sangre, su
fijacion en un organo y nuevamiente su disemi-
nacion ? ¢ Por qué no aceptar mas bien que la ti-
fobacilosis se produce en la primiera vez que la
sangre transportaba los gérmienes patogenos ?

Llegamos asi a la hetero-infeccion. -Se com-
prende en rigor, que la absorcion de una masa ca-
seosa rica en bacilos pueda introducir de golpe
en la sangre una cantidad de bacilos bastante
considerable para realizar una septicemiia compa-
rable a las septicemias experimentales. Pero el
hecho debe ser raro.. (Hutinel).

Es, en efecto, dificil suponer Ja posibilidad fre-
cuente de la absorcion de una enorme cantidad
de hacilos que puedan determinar «demblées una
septicemia.

Antes de seguir adelante, vampos a examinar

un. hecho interesante a este respeclo.
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L.os bacilos pueden ser transportados por la
sangre sin dar lugar a la produccion de ninguna
afeccionm.

Este hecho observado con numerosos gérmenes
patdégenos ha sido también constatado en cuanto
se refiere al bacilo de Koch. «Kurashige, Lieber-
smeister, bastante cominmente hanencontrado ba-
cilos acido-resistentes en Ia sangre de individuos
sanocs en apariencia. Lang ha examlinado la san-
gre en 23 casos, de los cuales 13 tuberculosos y
10 no tuberculosos, v constatd, segan el método
de Stiiubli y Schnitter, la presencia de bacilos
duido-resistentes. Klemierer ha examinado 39
casos y ha encontrado bacilos acido-resistentes
en la sangre de casi todos los enfermos tuberculo-
sos, mientras que no los encontrd sino excepcio-
nalmiente en las personas sanas y en los enfermos
no tuberculosos. Teiji y Kurashige casi siempre
han observado la presencia de bacilos dcido re-
sistentes en 155 casos mias o menos graves de tu-
berculosis. Aun en individuos sanos en aparien-
cia, han obtenido resultados positivos en el H0
por ciento de los casos.» (Krokiewicz). Vemios,
pues, que el bacilo de Koch puede circular libre-
mente en la sangre de las personas sanas, al me-
nos hasta donde permiten decirlo los medios de
que disponemos actualmente. Se podra objetar

que ese cstado de salud es sd6lo aparente y que
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existe stempre un foco de tuberculosis latente en
algiin Organo. Pero quedaria siempre por resol-
ver el problemia del modo como llegod el bhacilo
a ese organo. Con Teiji v Kurashige se debe con-
siderar «la bacilemia primaria como ¢l estado
esencial de la afeccion tuberculosa».

Ahora bien, ¢(coOmo se explica esta bacilemia
primaria ? Cuando los métodos de coloracion per-
miten constatar la bacilemia en el hombre en
pequenias cantidades de sangre quiere decir que
los hacilos son bastante abundantes. s siemipre
dificii aceptar la penetracion directa de esas anor-
mies cantidades de bacilos. La explicacion mas
plausible seria la de la reproduccion en la mis-
ma sangre de los bacilos y ésta de cualquier mo-
do debe aceptarse. cuando no habiendo localiza-
cion en Jos organos, la bacilemia persiste al-
gin tiempo, pues sino se admite la reproduccion
de los bacilos no podemips explicar que no des-
aparczcan rapidamiente sea por eliminacion sea
por destruccion. Si los bacilos pueden reprodu-
cirse en la sangre bastaria la penetracion en ella
de muy pocos, uno solo aan, para dar lugar a una
bacilemia.

De cualquier modo, aunen la auto-infeccion hay
que suponer esa reproduccion en la sangre de los
bacilos, pues no se puede pretender que la enor-
me cantidad de bacilos que debe encontrarse se
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haya originado directamente en el pequeiio foco
inicial.

Tenemjos, pues. que no es necesario suponer
la absorcién de una masa considerable de bacilos
para la produccion de la tifobacilosis. Aun cuando
no se admita esa reproduccién de los bacilos en
la sangre, si existen bacilemias no patégenas no
es dificil comprender que en ciertas condiciones
de disminucion de la resistencia del organismo,
ellas pueden volverse infecciosas.

Lia hetero-infeccién es, pues, en realidad. ma:s
sencilla que la auto-infeccion, puesto que suprime
una fase en la evolucion de la afeccion.

Queda a determiinar la puerta de entrada de]
bacilo.

La penetracion podria hacerse por cualquiera
de las vias comunes, respiratoria o digestiva. Es-
ta altimla pareceria la mas probable, y con Lan-
douzy es menester. sobre todo, conceder impor-
tancia a la ingestion de ciertos alimentos. como.
por ejemplo. las carnes baciliferas. Esto estaria
de acuerdo con la observacion de Collin, respecto
a la epidemicidad de la granulia entre los sol-
dados, a pesar de que se ha dado otras explica-
ciones de este hecho.

«lias experiencias de Nicolas v Descos, de Arlo-
ing han establecido como los bacilos de Koch,
ingeridos en los alimentos, pasaban a los quili-
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feros intestinales, después al conducto toracico
y de ahi a la circulacion sanguinea;estos autores
han observado con que facilidad. con que minimum
de desordenes se efectuaba eoste pasaje. En él
hombre la tuberculizacion del conducto toracico
demostrada por Ponfick, esta lejos de ser excep-
cional.» (Jousset). Estos hechos hablan, pues, en
favor de la penetracion por via digestiva sin le-
siones locales v la bacilizacion primitiva de la
sangre.

Tendriamos, asi, el bacilo en la circulacion sin
haber producido lesiones iniciales en el punto
de penetracion; en una palabra, la bacilemia pri-
maria.

Pero la existencia de la bacilemia no constitu-
ve por si sola la afeccion. En efecto, el organismpo
pucde desembarazarse de los gérmenes sea por
climinacion, schre todo. renal. sea por destruc-
cion (aunque no llegue a la destruceion total::
tal sucederia en las bacilemias transitorias de las
personas sanas. [n este caso no hay bacilosis
propiamiente hablando.

n otros casos. los bacilos se fijan en los teji-
dos y dan lugar a las diversas tuberculosis.

Por ltimo, si originan reacciones agudas no
[oliculares generalizadas tenemos la tifobacilosis.

La tifobacilosis no es., pues, tan solo una ba-
cilemia; ella se constituye cuando los bacilos pe-
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netran en los tejidos v dan luear a reacciones
inflamatorias analogas a las de todas las infec-
ciones generales, v de donde so vierten en é] to-
rrente circulatorio toxinas v bacilos. Tal era el
concepto de Landouzy. cuando repetia. en 1903 :
«El tifobacilar emboliza sus bacilos con una re-
accion tan poco intensa que el tejido lleno de
bacilos no reacciona sino poco o nada». refirién-
dose en esto a reaccion folicular.

La tifobacilosis es, pues. una toxi-infeccion ge-
neralizada. El mecanismo patogénico de la tifo-
bacilosis en su fase aguda es. pues. facil de com-
prender voes idéntico al de las demds enfermeoda-
des infecciosas :

1.© Un periodo de incubacion. perfectamente
latente. en el cual el sujeto no estid enfermo sino
que es simplemente un portador de bacilos, perio-
do en el que los bacilos se muultiplican v circu-
lan en la sangre. Este periodo de incubacion du-
ra en la tifobacilosis experimiental del conejo al-
rededor de una semiana (Jersin): es dificil deter-
minar su duracion en el hombre v es muy posi-
ble que sea extremadamente variable.

2.0 Un periodo de invasion. que corresponde a
la penetracion de los bhacilos en los tejidos: en
cl animal se manifiesta por la elevacion de la tem-
peratura y en el hombre corresponde a la inicia-

cion clinica de la enfermedad.
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D

3.0 Un periodo de estado, en el que la tifobaci-
losis se caracteriza por la presencia de bacilos en
los tejidos con reacciones congestivas v degene-
rativas de todas las infecciones generales de don-
de los bacilos pueden penetrar nuevamiente en la
sangre determinando bacilemias transitorias v de
donde envian constantemente sus toxinas a fodo
el organismo.

4.0 Un periodo final. variable. Si la toxi-infec-
cion sobrepasa la resistencia del organismo, el
paciente muere con los caracteres de una intoxi-
cacion general. Si el organismo consigue domi-
nar completamente la infecciéon, los bacilos son
primeero, reducidos a la impotencia. y luego, eli-
minados. Estas dos terminaciones son raras; que-
da la mas interesante: la aparicion de una tuber-
culosis local. El organismo ha conseguido domi-
nar la infeccion, salvo en algunos puntos. En
ellos, los bacilos se defienden miejor, por circuns-
tancias que luego analizaremos, y los tejidos a
su vez reaccionan dando lugar a la prodaccion de
foliculos. El tiempo mas o menos largo que trans-
curre entre la fase tifobacilar v la fase tubercu-
lora. depende de condiciones que nos escapan
todavia, exaltacion de la virulencia de los gér-
menes, disminucion de la resistencia del orga-

Nismo.
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Naturaleza del bacilo. —La existencia de este
tipo de bacilosis que a diferencia de la granulia.
no llega a la formacion de granulaciones en el
periodo agudo (salvo excepciones), hace pensar
en que esta caracteristica de la enfermiedad podria
depender de la naturaleza misma del bacilo. Por
otro lado, el hecho de la aparicion de algunas
granulaciones en el periodo agudo en algunos ca-
sos, v de una tuberculosis folicular méas tarde en
la mavoria de los enfermos, hace ver que el ba-
cilo de la tifobacilosis no difiere mucho del ba-
cilc tuberculoso comiin, pero que el caracter no
folicular no podria ser atribuido exclusivamen-
te a la resistencia del organismo.

Se trataria. pues, de un bacilo que en ciertas
condiciones ha adquirido algunas propiedades es-
peciales: «un bacilo especializado , comio dice
Gougerot.

No se puede hablar de atenuacion del bacilo,
puesto que los bacilos atenuados y atn muertos,
pueden dar lugar a la formacion de tubérculos
v ademas no se explicaria sino dificilmente el
hecho de que bacilos atenuados produjeran la
muerte.

No se puede precisar aun en qué consiste esc
estado especial, pero algunos hechos nos permi-
ten formarnos una idea.

Las investigaciones de Leon Bernard 'y Gou-




gerot han mostrado que la patogenia de las lesio-
nes histologicamente no foliculares parece depen-
der, sobre todo, del modo de diseminacion de
2s bacilos.

Los bacilos, aliin cuando sean numerosos, aun
cuando sean virulentos, si son diseminados al es-
tado aislado, no producirian sino una reaccion
insuficiente para determinar la degen=racién aci-
dofila y epitelioide que es la caracteristica del
tubérculo tipico v por consiguiente, la lesion que-
daria no folicular (anatémicamente atipica'. Ledn
Bernard ha hecho la demwostracion de esto en las
tuberculosis renales v endocardicas.. v Gougerot
en las cutaneas, hepaticas. renales y meningeas.
(Grandchamp:. Si recordamos las experiencias de
Gougerot, que provocaba la tifebacilosis experi-
mental con  culturas homogeneizadas, tenemos
que este hecho vendria a corroborar dicha con-
cepeion, puesto que empleando esas culturas los
baciles no forman mas grumos sino que estan
aislados. l6s posible que al ser transportados por
la sangre. los bacilos no pueden permanecer reu-
nides sino que seran diseminados uno a uno.

Fsta manera de ver, nos permite explicarnos
la produccion de algunas raras granulaciones en
el periodo agudo y la aparicion de las lesiones
tuberculosas que se presentan posteriormiente.

No se puede hablar de la exallacion de la vi-
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rulencia. pues no podriamos explicarnos tampoco
los hechos de curacion definitiva o de Jocaliza-
cion posterior de la tuberculosis.

Se trata. pues, de un estado especial indepen-
diente de la virulencia de los gérmienes. Y sin em-
bargo. los mismos gérmenes pueden volver al es-
tado comian tuberculogeno.

Hechos experimentales demuestran quz no se
trata aqui de simples especulaciones teoricas.

Sabemss que el bacilo bovino provoca en el
conejo Ja aparicion de una bacilosis folicular v
sin emhargo, Jersin, por la inoculacion en las
venas, cbtuvo una tuberculosis generalizada no
folicular. Idéntica cosa sucede con el bacilo avia-
rio; éste que produce generalmiente en ] conzjo
una tuberculosis tipo Jersin puede. en ciertos ca-
s0s, dar origen a una tuberculosis folicular; asi
lo demwostraron Courmont v Dor. en 1890, v mas
tarde Arloing.

Mis interesantes son las experiencias de Gouge-
rot con el bacilo humiano que va conocemos.

El bacilo humano da en el conejo una tuber-
culosis folicular.

Sin embargo, Gougerot empleando la cultura
homogénea de Arloing y Courmont que es de ori-
gen humano v aquella de Bezancon v Philibert
que proviene de una mieningitis tuberculosa ha
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conseguido reproducir todos los tipos de tifoba-
cilosis.

Se puede, pues, decir que esos bacilos que eran
primeramente del tipo habitual, han adquirido,
por los artificios de la cultura, un estado espe-
cial, de tal modo que al ser inoculados determi-
nan las lesiones tan particulares de la tifobaci-
losis.

Los bacilog no provocarian la formacion de fo-
liculos sino cuando estan aglomerados, sino cuan-
do su multiplicacion no es dificultada por una
abundante leucccitosis y puede dar lugar a la.
existencia de un grupo de bacilos. Si opor cual-
quier razon, uno de es0s grupos bacilares se for-
mia, daria lugar a la aparicion de una granulacion.

Parece, pues, cierto que el modo de disemina-
¢cion tenga una accion innegable.

Perc hay que tener en cuenta también ciertos
factores que escapan a nuestro conocimiento: la
sensibilizacion v, sobre todo. la resistencia del
terreno, y Gougerot supone gque. precisament2 el
estado especial del bacilo de la tifobacilosis es de-
bido a la accion del terreno sobre dicho bacilo».
(Grandchamp).

Leon Bernard dice a este respecto: « Lstos he-
chos responden a desfallecimientos alérgicos que
traen un estado de hipersensibilidad. y ©es posi-
ble que un defecto pasajero de inmunidad dé¢ lu-
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gar a un retorno relativo de resistencia y que
una septicemia se termine por una localizacion
final o atin por una curacién.»

En suma. nosotros sabemos que el bacilo de la
tuberculesis se maniifesta en la tifobacilosis, co-
mo posevendo “un estado especialy independiente
de la virulencia; pero no podemos todavia expli-
car en qué reside ese estado especial, si es pro-
pio del bacilo o si depende de condiciones oxte-
riores a él, correspondientes al terreno.

Un punto sobre el cual no hemos insistido ma-
vormente es el que se rofizre a las toxinas haci-
lares en la tifobacilosis, pero a este respecto se
sabe aiin muy poco.

Las toxinas que producen los bacilos, son to-
xinas difusibles y toxinas fijas. Las toxinas di-
fusibles son las que priman en la toxi-infeccion ti-
fobacilar. De cualquier modo las investigaciones
de Arloing y Bancel. nos han dembostrado que esas
toxinas son distintas de la tuberculina comiin de
las culturas. (Grandchamp).

Resumiendo, pues, la tifobacilosis es una toxi-
infeccién bacilar; el mecanismo de la infeccion
reside en la bacilemia primaria: ol de la afec-
cion en una bacilosis de los tejidos, con descar-
gas bacilémicas y toxemia; el bhacilo causante
de la tifobacilosis es un bacilo coman especiali-
zado temporariamente.




Objeciones a la tifobacilosis

Lia tifokacilosis ha sido rechazada por muchos
como entidad clinica; y aun hoy, a pesar de to-
das las pruebas y de la multiplicacion de las ob-
servaciones, no todos la aceptan en la forma que
hemios explicado.

Vamos a examinar sucesivamente las objecio-
nes que se le hacen.

1.0 La tifobacilosis no es una afeccion a bacilo
de Koch; el periodo tifico corresponde a una in-
feccion a 'bacilo de Eberth. a paratifico. a colibaci-
los, ete. ; cuando mias tarde aparece la tuberculosis
0 es una infeccion sobre anadida, facil de expli-
car teniendo en cuenta ¢l estado de disminucion
de la resistencia en que queda el sujeto, o se de-
be a la exaltacion de una tuberculosis hasta en-
tonces latente.

Esta es una objecion vieja. sin mayores funda-

mientos en la actualidad; después de la aparicion
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de ia reaccion de Widal, de la hemocultura, etc.,
que demostraron por las constataciones negali-
vas que esa suposicion era infundada; despuds
de las demostraciones de Jousset y de Gougerot,
sobre la existencia de una bacilemia a bacilo de
Koch, se ha quitado toda base a estos argumentos.

2.0 La tifobacilosis no es sino una tuberculine-
mia pura sin diseminacion bacilar, originada en
un foco tuberculoso antiguo.

Cuando el estudio de las toxinas estaba en su
apogeo, cuando se habia constatado las intoxica-
ciones diftérica y tetanica, sin diseminacioén baci-
lar, era ese el concepto que parecia mias acertado
y ha sido atribuido al mismo Landouzy, a causa
de un pasaje en que dice: «Los enfermos esta-
ban méas afectados por la tuberculina que por las
lesiones tuberculosas», en que se ha querido ver
una afirmacién de ese criterio, v sin embargo,
nada mas lejos de eso. Al hablar asi queria s1g-
nificar que no habia lesiones tuberculosas capa-
ces de explicar la intoxicacion; por consiguien-
te, estaba muy distante de suponer que las to-
xinas podian haber emlanado de un foco anti-
guo, que s6lo existia raramiente y generalmente
muy pequeno. Por lo demas, otro pasaje que di-
ce: «El tifobacilar emboliza sus bacilos con una
reaceion tan poco intensa que el tejido lleno de
bacilos no reacciona sino poco o nadar, demues-
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tra claramente que era otro el conceplo que te-
nia Landouzy.

Las inyvecciones de tuberculina pueden dar mu-
chos de los sintomias de la tifobacilosis, lo cual
no es de extranar puesto que una gran parte
de la enfermiedad corresponde a la toxemia; aun
de acuerdo con la concepcion de Poncet de la
tuberculosis inflamatoria, la tuberculinemia po-
dria dar lugar tal vez a la sintomiatologia com-
pleta.

Sin embargo, numerosos hechos se oponen a
la aceptacion de una concepcion semiejante.

En primer lugar tenemos que la tuberculinemia
debe ser, por regla general, tanto mAas intensa
cuanto mas extendidos son los focos tuberculo-
s08; v sin embargo, y esto ya lo hemos repetido
v demostrado varias veces, la tifobacilosis no se
presenta en las tuberculosis avanzadas como de-
beria hacerle de acuerdo con esta teoria.

La ausencia de todo foco antiguo quita toda so-
lidez a esta hipotesis de la tuberculinemia.

Vienen luego los hechos que dempuestran que
existe una bacilemia. Esto invalida todo argumen-
to en contra.

Por lo demis, la concepeion de la tuberculosis
inflamatoria de origen exclusivamente toxinico,
tal cual lo expone PPoncet, no ¢s sino una teoria
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basada en el desconocimiento de las bacilosis no
foliculares.

3.¢ Algunos, tal vez sugestionados por la deno-
minacion de Jousset, de bacilemias primitivas,
creen que en la tifobacilosis no hay sino una
bacilemia tuberculosa. Araoz Alfaro atribuye a
Landouzy un tal concepto, pues le hace decir
que en «la tifobacilosis no habia sino bacilemia,
sin localizacion tuberculosa alguna». Que afirma-
ra que no existe localizacion tuberculosa, no quie-
re decir que no sostuviera la diseminacion de
los bacilos en los 6rganos, pues es él quien pri-
mieramente ha establecido la existencia de las
hacilosis sin tubérculos.

Pero en un parrafo que ya hempos citado, de-
muestra claramente que su opinion sobre la ti-
fobacilosis no era la de una simple bacilemia:
«El tifebhacilar emboliza. sus bacilos con una re-
accion tan poco intensa que el tejido lleno de
bacilos no reacciona sino poco 0 nada».

Por lo demiés, ni el mismo Jousset ha sosteni-
do nunca que sus bacilemias primitivas fueran
lo que en realidad significa la denominacion.

La hipotesis de la bacilemin pura estd des-
calificada por el hecho de que la bacilemia no
es continua, v el de la existencia de la bacilo-

sis de los tejidos.




— 151 —

1.9 La tifobacilosis no es sino una granulia,
atenuada o discreta. Esta objecion ha sido sos-
tenida primeramente por Bard v después por su
alummo Paillard. quienes, en 1899 y 1901, han
descripto la granulia discreta, v mas tarde por
Jousset.

La granulia discreta seria una forma curable
de la granulia de Empis, caracterizada anatoémi-
camente por una erupcion de granulaciones fi-
nas, muy discretas.

[.a sintomatologia es idéntica en un todo a la
de la tifobacilosis. Los casos curados de tifoba-
cilosis corresponderian a este tipo clinico; los
casos que en los cuales se ha constatado granu-
laciones discretas en la autopsia, también; y lo
mismo ocurriria con aquellos casos en que des-
pués aparece una tuberculosis localizada cualquie-
ra que evolucionaria sobre las discretas granu-
laciones.

Es indudable que existen formas intermediarias
cntre la tifobacilosis v la granulia; desde la ti-
folacilosis tipica sin tubérculos al mies de evo-
fncion mortal, hasta la granualia sofocante que
en una semana forma un semillero de granulacio-
nes en lodos los organos, puede haber toda una
gradacion de formas.

Pero en la granulia las manifestaciones sinto-

maticas corresponden a las lesiones tuberculosas;
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en la tifobacilosis es la toxenia la que predo-
mina.

Nos parece perfectamente logico llamarle gra-
nulia discreta a una afeccion caracterizada por
la aparicion de un conjunto de granulaciones en
un organo, pero cuya sintomatologia responda a
esas granulaciones; pero nos parece impropio lla-
miarle granulia discreta a una enfermedad que
en quince dias conduce a la muerte, con la for-
miacion de H a 10 granulaciones. Es indudable
que en estos casos no se puede atribuir la muer-
te a esas escasas granulaciones, ni directamiente
ni por intoxicacion emanada de ellas. Esas gra-
nulaciones son un simple accidente pero de nin-
gun micdo constituyen la enfermedad. Esta esta en
otra parte; en la bacilosis general del organis-
mo, que 28 la que explica la intoxicaciéon mor-
tal.

En los casos definitivamente curables es mas
facil suponer que ellos correspondan a una baci-
losis no folicular, pues en ésta es mas facil la
lucha de parte del organismio ' los tubérculos sien-
do formiaciones defensivas contra los bacilos, pe-
ro en ellos los bacilos quedan en un estado mas
o menos latente prontos a exacerbar su viru-
lencia en la primiera ocasion. De cualquier modo
un cuadro agudo, muchas veces con grandes ma-
nifestaciones generales no podria explicarse por
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unas raras granulaciones que despucs desapare-
cerian. Por lo demds, esta desaparicion de las
granulaciones, es hipotética, v solo tiene. comio
fundamento, la observacion de Bard, de la des-
aparicion de una presunta granulacion ocular, lo
cual no es perfectamiente seguro, siendo mas pro-
bable que se tratara de una simiple apariencia
de granulacion formiada por fibrina. efe.

En Ja forma mas comun de tifobacilosis, en
dos fases, el cuadro agudo de la enfermledad no
cerresponde a una granulia discreta, puesto que
no hayv una manifestacion local. sino solamente
la toxi-infeccion general. La aparicion de la se-
gunda fase se explica sea por la formiacion de
escasas granulaciones, sea porque algunos baci-
los persisten al estado latente en formlaciones no
foliculares.

Jeusset dice: ccada vez que nosotros hemos
encontrado, coincidiendo con una bacilemia, sig-
nes que se acercan a aquéllos de la tifoidea, nos-
otros hemos podido constatar en la autopsia le-
sicnes grantlicas generalizadas., o especialmiente
confluentes al nivel del peritoneo». Sin embargo,
pcdemos  establecer que estas afirmaciones  de
Jeussel, son completamente gratuitas. v que el
nunca habia observado, hasta entonces. casos de
bacilemia en estados tifoideos. en que después

hubiese constatado esas lesiones granulicas pe-
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ritoneales. Mas aun, él no habia hecho en esa
época ninguna autopsia de bacilémicos con es-
tado tifoideo. Tal se desprende de su comunica-
cion, pues no cita nada semiejante, v en ella es-
tan indicadas todas las bacilemias tuberculosas
observadas con autopsia posterior. Tenemos.
pues, el derecho de dudar de estas afirmaciones
de Jousset y no dar mayor valor a esas preten-
didas granulias peritoneales, tanto mas cuando
que en esa misma comunicacion describe sus ba-
cilemias primitivas que no difieren en nada de
la tifobacilosis que Jousset pretendia rechazar co-
mo una simple hipétesis de Landouzy v no res-
pondiendo en realidad a una constatacion cli-
nica.

Se podria sostener para las formas mortales
de tifobacilosis sin formiacion de tubérculos o con
pocos tubérculos que se trata de granulias en que
la rapidez de la afeccion no ha permitido la for-
macion de las granulaciones ; pero cuando se pien-
sa gque la granulia puede formar granulaciones
cuatro dias (Gougerot)y queen ciertos casosde li-
fobacilosis mortal no se ha encontrado ninguna
granulacion despucés de mas de un mes de evo-
lucion (Krokiewicz) se comprende lo erronco de
una  afirmacion semejante.

De esta larga discusion podemos deducir que
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comio tipo clinico la tifobacilosis es aceptada por
los mismos que la niegan como entidad nosolo-
gica: y que las objeciones contra la tifobacilosis
estan basadas en un desconocimiento de la rea-
lidad de los hechos.






Nosologia

Vamocs a cstudiar ahora cual es el nombre que
en realidad corresponde a este tipo de bacilosis.

Landouzy empleata al principio indistintamen-
te los nomires de <bacilosis pretuberculosa», «fie-
bre infecciosa aguda tuberculosa a formha tifoi-
dea.. fiehre tuberculosa pregranilica curables,
o de tifobacilosis ; pero mas adelante adopta
preferentemente esta Ultima denominacion por ser
m:s breve v por responder perfectamente los he-
chos clinicos v anatomicos.

I.a designacion de pretuberculosa o pregrantli-
c¢a ha sido combatida mas de una vez.

Joussct dice: Se puede describir a las bacile-
mias scegin su virulencia, una evolucion a veces
feliz. lo mias comunmente desgraciada. la retro-
cesion pura v simple per eliminacion renal de los
bacilus o la proliferacion seguida de mplanta-

cion grantlica. La enfermedad es en estos ca-
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308 pregrantlica, pero ella no lo es forzosamente
y tanto la nocion de benignidad relativa (entre-
vista por Landouzy v que comporta su denomina-
cion de «kiebre infecciosa pregrantlica curable:,
-dada algunas veces a la tifobacilosis' nos pare-
ce exacta, cuanto la evolucidén obligatoria hacia
la granulia implicada por el epiteto de pregra-
nulica responde poco a la observacion de los he-
-chos»,

ista critica, basadaen el hecho de quenotodos
los tifobacilosos se hacen tuberculosos, es infun-
dada, y el concepto verdadero de la cuestion ha-
bia sido perfectamente explicado por Landouzy :
«Esta expresion (pretuberculosa o pregranuloma-
tcsa) sirve bien para hacer notar en los vocablos
la realidad que hay en las cosas; sucede en los
casos de infeccion bacilar pretuberculosa lo que
sucede, «mutatis mutandis». en ¢l periodo pre-
ataxice del tabes. Se puede ser. quedar o {*rininar
tabético. sin jamés haber sido incoordinado: v
Lien del mismo modo que se puede tener esclero-
sis invadiendo las zonas radiculares posteriores
de la miédula sin ir hasta la incoordinacion mo-
triz, del mismo modo que se puede ser tabético
sin ser ataxico, se puede ser bacilar sin ser tu-
berculoso.»

Araoz Alfaro rechaza la denominacion desde un
punto de vista completamente opuesto al de Jous-
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set: «La designacion de pretuberculgsa para €s-
tas fiebres (se refiere a lo que ¢l llama fiobhres
tuberculosas benignas prolongadas:. como parad
las ofras formas que estudiamos con el nombre
de larvadas (anemias. dispepsias, formas nervio-
sas, etc.), (entre ¢stas incluye la tifobacilosis),
mee parece enteramente criticable ¢ inaceptablé.
No se trata, en efecto. de alteracionos que prace-
dan a la tuberculosis siendo al contrario los sin-
tomas oscuros de una lesion bacilar pequena o
atenuada existente. Preceden solo a las mianifes-
taciones ostensibles de la tuberculosis en sus for-
mas mas conocidas, pero no a la onfermedad mis-
ma.»

Aqui Araoz Alfaro se pronuncia en contra de
todo lo que sabemos respecto a |a iniciacion de
la tuberculosis: de lo que ¢l mismo cita de Ri-
Niet v Barthez, de lo que se desprende de las in-
vestigaciones de Cuffer. Si en muchos casos las
cosas pasan como €l sostiene. ello no sucede
siempre, v otratandose de la tifobacilosis, la de-
signacion de fiebre pretuberculosa es apropiada
puesto que ella precede realmiente a la aparicion
de las lesiones tuberculosas. en la mayoria de
los casos.

Ya hemos visto que Bard y Paillard habian pre-
tendido  demostrar que la tifobacilosis cera una

granulia discreta. Hemos establecido que sioen
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efecto existen granulias discretas no es a los ca-
sos de tifobacilosis que corresponde esa desig-
nacion.

Hemics hablado ya de la identidad entre la tifo-
bacilesis de Landouzy y la bacilemia primitiva
de Jousset; vamos a tratar de demostrar esta afir-
m@acion.

Las ideas de Jousset respecto a la tifobacilosis
no son muy firmes. KEn 1903, en su comunica-
cion a la Sociedad Médica de los Hospitales, de-
cia. «Yo he estudiado varios hechos de bacile-
mia pura, sin localizaciones aparentes evolucio-
nando tanto segtn el tipo de la tifobacilosis, tan-
to bajo la forma de embarazos gastricos febri-
les. En dos observaciones de este género, los ba-
cilos desaparecieron de la sangre cuando cesaron
los sintomlas gastricos y la fiebre.»

En esa época aparece, pues, que acepta la ti-
fobacilosis y considera ciertos casos de bacile-
mia pura, como semejantes a ella.

En 1904, refiriéndosec a las bacilemias puras, di-
ce: «no podemos considerar como perteneciéridole
el tipo clinico al cual Landouzy ha dado el nomk-
bre de tifobacilosis. los casos de tuberculinemia
tcalizando este sindromie.

Mas adelante, hablando de la extension que
alcanzard en el futurs el dominio de la bacilemia

primifiva, dice: «lba asimilacion se completara en
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el porvenir. s asi que ha procedido ingeniosa-
mente Landouzy, cuando ha creado un poco hi-
potéticamente sus dos formas de tifobacilosis a
semejanza de las formas gastro-infestinales de la
granulia. Hoy dia si la hipotesis ha tomado un
cierto cuerpo en lo que se refiere a las [ormias
atenuadas de la afececion, no es lo mismo con la
formia grave que simula la tifoidea.

(ada vez. en efecto. que nosotros hemos encon-
trado. coincidiendo con una bacilemia, signos que
se acercan a aquellos de la tifoidea, hemos po-
dido constatar en la autopsia. lesiones oranulicas
generalizadas o especialmente confluentes al ni-
vel del peritoneo.

«Por el contrario, nosotros hemos observado
netamente la forma atenuada o gastrica..

Se ve, pues, que Joussel tiene un conceplo
fluctuante respecto a la tifobacilosis. FEn una par-
te la acepta comipletamente; en otra la rechaza di-
ciendo que es una tuberculinemia; en otro que
cuando no es pura hipdlesis es una granulia;
en otra, por fin, habla de futura asimilacion con
fa bacilemia ¢ identidad de las formas con mani-
festaciones de embarazo gastrico febrili y todo
en la misma época.

Pasemos a las bacilemias primitivas. «Quedan
las bacilemias primitivas, es decir, aquéllas donde
la seplicemia constituye toda la enfermedad. Ls-
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to bien entendido, no es sino una apariencia y
es de presumir que lo mas comunmente existe
en el organismo un foco latente, pero desde el
punto de vista clinico, es verdadero este epiteto,
yconesta restriccion patogénica, merece ser con-
servada. Nosotros hemos observado tres casos de
bacilemia respondiendo a esta definicion. Es for-
tuitamente bien entendido, en estas condiciones
donde la impotencia de la clinica se habia ma-
nifestado, que nosotros fuimos llevados por ex-
clusion a pensar en la tuberculosis. El examien
de la sangre revelo la naturaleza verdadsra de
la afeccion.»

<Las dificultades del diagnéstico varian con ca-
da una de las formas que presentan. Se debera
por exclusién, suponer su presencia en una in-
feccion mledianamente febril. a tipo mal definido,
perc prolongandose exageradamente, y acompana-
do de debilitacion caquéctica. que contrasta con
la persistencia del apetito. La disnea, la taquicar-
dia, la esplenomegalia, deben ser entonces bus-
cadas. Si a estos sintomas se une una albuminu-
ria. ligera, fugaz. acompaniada de cilindruria, el
diagnostico no debe mas vacilar, la bacilemia os
bien probable.»

< lixisten signos anatomicos de la infeccion ba-
cilar de la sangre? Pareceria que la cuestion no
debiera ni proponerse, pucsto que  clinicamente
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la bacilemia podria ser definida, una granulia sin
lesiones, v que este estudio debiera reducirse a
una simple constatacion de investigacion bate-
riclogica efectuada in vivo. Sin embargo, en el
cadaver ciertas particularidades pueden reirospec-
tivamnte hacer pensar en una infeccion 7 espe-
clalmiente en aquélla que nos ocupa.»

«Cualesquiera que sean, en efecto, las lesiones
toracicas, la presencia de un bazo grande, firme
o difluvente. peso superior en 100 a 200 gramos a
su peso habitual, la existencia de focos hiperémi-
cos puimonares sin localizacion basal simétrica,
la congestion renal, todo este conjunto debe des-
pertar la idea de la bacilemia.»

¢ Qud hay en todo esto de diferente con lo os-
tablecido por Landouzy? s lo mismo repetido
20 aflus después con menos precision y claridad.,
Las sciales de una infeccion en la autopsia, la
granulia sin lesiones, el diagndstico tan solo por
constatacion bacterioldgica no valen la toxi-in-
feccion bacilar, la bacilosis sin granulaciones, el
diagnostico clinico por los diferentes matices de
la sintomatologia. establecidos por Landouzy.

Ll tipo experimmental de las bacilemias. os ol
mismo de la tifobacilosis que, como sabemos. no
es simpienente una bacilemia sino una bacilosis
de los tejidos: la alimmiacion misma de Jousset

de que la bacilemia primitiva no es sino una




.corresponde a la realidad de los hechos v que

— 164 —

apariencia, nos hacen ver claramiente que no hay
ninguna razon para conservar ese pombre que no

ni siquiera tiene el mérito de la prioridad. dos
caracteres que reune el de tifobacilosis.

Aviragnet ha propuesto a su vez el nombre
de tifotuberculosis. Gougerot y Grandchamp opi-
nan que esta denominacion es aceptable para las
formas intermediarias entre la tifobacilosis y la
granulia. Asi es, en efecto. Pero para aquéllas en
que la «tuberculosis» tiene »n realidad una parte
en la patogenia de la enfermiedad, lo que no su-
cede en el caso de unas raras granulaciones ais-
ladas.

K1 nombre de tifobacilosis merece. pues, ser
conservado por miuiltiples razones. En primer lu-
gar, responde a la realidad de los hechos. Ella
significa: estado tifoideo debido a la bacilosis.
Tal es el caracter de la afeccion. Ademias existe
el derecho de prioridad: Landouzy cred el (ér-
mino de tifobacilosis en 1882, Bard propuso el de
oranulia discreta en 1899, Jousset ¢l de bacile-
miz primitiva en 1903,

Agregar al nombre del que supo aislarla cuan-
do todavia no se disponia de los miedios actuales
de laboratorio, es tributar un justo homienaje a
uno de los mias grandes criterios clinicos; asi
¢l nombre de la tuberculosis aguda no [olicular a
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forma (ifoidea. dele ser: Tifobacilosis de Landou-

7y.
Neosografia

Pasamos ahora 2 estudiar In categorin en que
debe coloearse on las clasificaciones a ix tifoba-
cilosis de Landouzy.

.a clasificacion definitiva de la tuberculosis,
no esta aun hechas; v pasard aun mucho tiempo
sin hacerse, pues anles tenemos que despojarnos
de innumerables prejuicios 1o que no se logrard
sino muy lentamente.

Hay un grupo de tuberculosis, el mas dispa-
ratado conjunto que puede imaginarse, donde se
incluye a la tifobacilosis: me reficro a las Tuber-
culosis Larvadas.

Voy a detenerme especialmente sobre este pun-
to, porqua entre nosolros Arioz Alfaro ha insis-
tide al respecto vy porque acaba de ser prosenta-
da una tesis sobre este topico por Angel Astiz.

Araoz Alfaro despucés de haberse ocupado de
la definicion de las formias latentes v larvadas
dice: “Insisto sobre la significacion de estas de-
nouminaciones. porque en la literatura mdoé:dica rei-
na cierta confusion al respelo. Kn la mayor par-

te de los autores [ranceses hasta estos tltimos anos

no se encontraba la expresion de tuberculosis lar-

vadas: sin embargo, yo la he encontrado con fre-
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cuencia, sin buscarla: Es desde hace 25 anos,—-
dice Landouzy--en TFrancia. en Paris (yo. sub-
rave esta palabra porque los franceses parceen
igncrario) que ciertos clinicos y anatsmopatolo-
gos vienen diciendo que habia tuberculosos queo
‘reaccicnaban al bacilo de Koch, de distinto mio-
do que el que los clasicos habian indicado. que
existian lesiones tuberculosas donde. sin embar-
go, faltaba el tubérculo y aun microscopicamoen-
te, el foliculo tuberculoso. Bl examen histologico
ne podria reconocer que se trataba de tuberculo-
sis. Esen este momento que algunos describen tu-
berculosis que jlamian  /larvadas, puesto que ellas
teman la mascara de otras afecciones.. Este tér-
ming de tuberculosis larvadas lo repite Gouge-
rot a menudo. en su tesis de 1908; lo repite L.2on
Bernard en 1910 y Bauer: !o repite Barbier on
la ultimla edicion del tratado clasico de Brouar-
del, Gilbert v Thoinot; no necesitamos mas citas:
el solo hecho de enunciarlo Landouzy es sufi-
ciente nara hacer que sca repetido multiples ve-
ces. Es por lo demis Landousy, quien ha emplea-
do por primera vez el término y no Maragliano,
comio cree Ardoz Alfaro. Pero es un término de
transicion destinado a desaparecer.

Era perfectamiente adecuado, en una ¢poca co-
mio 1880, en que no se concebia la tuberculosis
sino en su formla hipocratica. Pero hoy. que co-
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nccemos el polimorfismo de las manifestaciones
tuberculosas no tiene razon de ser empleado en
la forma que se pretende.

He aqui la definicion que da Araoz Alfaro:

«L.as formas larvadas si no se traducen por
los signos ordinarios, focales de la tuberculosis,
miuuestran una sintomatologia general o manifes-
taciones a distancia que inducen a sospecharlas
v que fortificadas por las reacciones hiologicas,
pueden como veremos luego autorizarnos a sen-
tar el diagnostico preciso.» «<LLarvadas debe decir-
se a aquellas formas en que la sintomatologia es
equivoca v engafiosa. en que se disimula y en-
mascara bajo apariencias de otros estados mor-
bidos.»

Esta segunda definicion es perfecta, analoga
a la que figura en los diccionarios, v de acuerdo
en un todo con la etimologia (larva-mascara), y
puede aplicarse a las formas larvadas de todas
las afecciones sean o no tuberculosas.

No asi la primiera : en ella aparece un concepto
de la tuberculosis perfectamente anticuado: lla-
mar larvadas a las tuberculosis que no se ma-
nifiestan por signos f[ocales, es volver al concep-
to va desechado v erroneo de que la tuberculo-
sis s¢ manifestaba en una sola forma.

Cuando Landouzy dempostrd la naturaleza iu-
Lereculosa de la pleuresia serofibrinosa, hubo que

.
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llamarla tuberculosis larvada porque no corres-
pondia al tipo comian de tuberculosis; lo mismo
sucedid con la tifobacilosis; v lo mismo con to-
das las formias que se apartaban del tipo clasico.

Pero cuando se hubo reconocido que las for-
mas de la tuberculosis eran multiples, que cada
form'a tenia en general, una sintomatologia pro-
pia en relacion con las lesiones anatémicas, que
todas esas formias no se manifestaban con una
miascara de otra afeccion, sino con los sintomas
que en realidad le correspondian, no fué necesario
mas considerarlas formas larvadas.

El término usado por Araoz Alfaro, en su con-
ferencia del Rosario en 1912, da una idea clara
del origen de ese concepto erroneo de las tuber-
culusis larvadas: las llamiaba, junto con las la-
tentes, Tuberculosis Ignoradas; es, en efecto, por
ignorancia de la realidad de los hechos, que
se puede llamar tuberculosis larvadas a la  tifo-
bacilosis v a otras afecciones tuberculosas.

Un ejemplo tipico de cnfermedad Jarvada en
su verdadera acepcion es la pneumionia central
a forma meningitica. Ella se presenta en reali-
dad con la mascara de otra enfermedad en des-
acuerdo con la localizacion anatomica. Pero, a
nadie se le ocurriria llamar forma larvada a la
mieningitis 4 neumococo.

Idéntica. cosa sucede con la tuberculosis. Es-

.
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taria bien empleado el término de tuberculosis
larvada para una tuberculosis pulmonar que no
presentara sintomas locales, sino solo sintomas
generales como se pretendia que ora la tifoba-
cilosis cuando se la consideraba como una sim-
ple tuberculimenia. Pero desde que estid demos-
trado que es otra cosa, ¢ como puede llamarsela
larvada ? ¢ qué otra sintomatologia le correspon-
de gue la de una infeccion general, que realmen-
te es? ¢ como podria presentar sintomas focales
una afcceion gque no presenta localizaciones tu-
berculosas ?

Vemos, pues. que la dehominacion de tuber-
culosis larvada es perfectamente impropia para
la tifobacilosis, comio es impropia para la gene-
ralidad de las formias a que se aplica dicha de-
nomiinacion.

En el cuadro nosografico, la tifobacilosis sle-
be formiar el tipo de un grupo especial : la tuber-
culosiz aguda generalizada no folicular. Al lado
de ella, en las tuberculosis agudas, tendriamos
de una parte la granulia, y de otro lado la septi-
cemia tuberculosa con localizaciones no folicu-
lares. Entre las tres formias tipicas habria todas
las formas de trancision. Entre la granulia v la
tifobacilosis estarian las tifotuberculosis de Avi-
ragnet.






Diagndstico
\

Emprendemos el diagnostico, después de este
largo estudio sobre la patogenia, nosologia y no-
sografia de la tifobacilosis, porque asi nos evita-
mos entrar en mayores consideraciones respecto a
la granulia discreta de Bard y a la bacilemia tu-
berculosa primitiva de Jousset, que hemos de-
mostrado idénticas a la tifobacilosis.

«l diagnostico de la tifobacilosis es raramen
te el diagnostico brillante que se improvisa a la
cabceera del enfermo. Es un diagnostico labo-
rioso. Se h_ace lentamonle por la acumulacion de
argumentos experimentales (serorreacceiones nega-
tivas, hemocultura negativa) v clinicos (anoma-
lias térmicas, integridad paradojal de los gran-
des aparatos) y se apoya a veces en taras especi-
ficas. Algunas veces faun la prueba viene despuds :
aun entonces no es despreciable puesto que da
mas autoridad al pronostico y a las indicaciones
terapéuticas». (Claisse).
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El diagnostico positivo clinico, es dificil. Lo
expondremos al tratar de] diagnostico diferencial
con la fiebre tifoidea.

Las reacciones a la tuberculina (cuti, intrader-
mo, oftalmorreaccion) no tienen gran valor, co-
mo dice muy hien Araoz Alfaro, pues la constata-
¢ion positiva no significa que sea debida preci-
samente a la afeccion aguda, sino que puede co-
rresponder a un foco latente, y la falta de reac-
cion no es demostrativa en contra, porque es bien
sabido que a menudo falla este medio de inves-
tigacion en las formas agudas bacilares.

Lo mismo puede decirse de las reacciones de fi-
jacion del complemento de Arloing y Courmont,
las reacciones de aglutinaciéon y precipitacion, etc.
con bacilo de Koch; indican cuando son positi-
vas, que en el organismio hay una infeccion baci-
losa, pero no que ella sea la afeccién aguda ac-
wal; y su aparicion no es constante ni precoz.

El examen citologico de la sangre tiene algin
valor, pues la constatacion de una leucocitosis
con linfocitos y eosindfilos habla basiante en [a-
voer de la tuberculosis como afeccion actual, pues
en caso contrario la formula estaria modificada.

Pero en realidad el diagndstico positivo verda-
dero solo puede hacerse por la constatacion del
bacilo de Koch. Este puede encontrarse en la san-
gre en las orinas, en el liquido cefaloraquideo,
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en los liquidos patolégicos (derrame pleural:. \
veces pero muy tardiamente en los esputos.

La constatacion de mayor valor. la mas facil
y frecuente es en la sangre. Los procedimientos
de investigacion del bacilo son la constatacion
directa y la inoculacion.

Para la observacion directa se procedera siem-
pre por uno de los miétodos que permiten con-
centrar los bacilos contenidos en el mayor volu-
men posible de sangre: antiformina, antiformin@a
ligroina, inoscopia. etc. Para la coloracion se usa-
ra ol método de Ziehl-Nielsen, o mejor algunas
de las modificaciones recientes, como ser el pro-
cedimiento de Schnitter-Stiubli.

Para la inoculacion se hard la inyeccion de
gsangre sea directamiente, sea tratada por la inos-
copia, en el peritoneo, o mejor recurriendo al
método de inoculacion inguinal unilateral, o me-
jor aun haciendo la inyeccion en la mama de una
cobaya en periodo de lactancia que permite hacer
la comprobacion en tres o cuatro dias.

Fl método de las inoculaciones (iene mayor va-
lor que la comprobacion direcla de los hacilos,
pues sabemoas que hay muchos bacilos acido re-
sistentes ; pero cuando se recurre al procedimien-
o do coloracion alcohol-acido resistente, esta ob-

jecion desaparecs puesto que el hacilo do Koch
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parece ser hasta ahora ¢l (nico que posec osa
propiedad.

Lessieur. ha ideado un matodo especial em-
pleandc la sanguijuela que después Weill y Mouri-
quand han empleado con buenos resultados en
el nifio.

Diagnéstico diferencial

IZ1 dingnostico diferencial debe hacerse con fo-
das las afecciones capaces de presentar un cua-
dro tifoideo mias o menos neto: fiebre tifoidea, in-
fecciones paratificas, y colibacilares; la granu-
lia, la endocarditis infecciosa, ete.; v para las for-
mas atenuadas con todas aquellas enfermedades que
presentan el cuadro del embarazo gastrico febril,
entre las cuales hay que colocar en un lugar imk-
portante a la grippe.

En realidad el diagnostico diferencial mias im-
portante es el que se relaciona con la tifoéidea y es
e! que estudiaremjos con detencion.

Tifobacilosis y tifoidea. —Diagndstico clinico.—
Este diagnéstico ha sido establecido netamiente
por Landouzy y poco hay que agregar. l.os me-
jores clementos de diagnostico serian segin 6] :

1. Ausencia de manchas rosadas. «Las man-
chas rosadas lenticulares faltan, su ausencia es
de ta! modo la regla que de antemano yo tengo,
por sospechosa de bacilosis toda fiebre tiféidea
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en !a cual ha faltado el exantemu, ausencia de
angina de Duguet que para la mayor parte de
los autores eos especifica de fiebre sherthiana.s
Sabemos ya que en la tifobacilosis sucle encon-
trarse manchas muy semejantes a las de la ti-
toidea. asi es que su existencia no basta para
descartar inmediatamente 1a posibilidad de dicha
afeccion.

9 o [,a ausencia o la existencia de muy poco ca-
tarro, mientras que este es constante y de 1n-
tensidad v localizacion variables en la tiféidea,
(faringeo. laringeo, traqueal. bronquico o intes-
tinal).

30 1,as oscilaciones térmiicas son mas conside-
rables que en la fiebre tifoidea. son bastante irve-
gulares, de un dia a otro, de una semana a otra.

Lo La disociacion del pulso y de la tempera-
tura es un hiecho casi habitual. el pulso es a
igualdad de femperatura mas frecuenle on la ii-
fohacilosis que en la tifoidea. Quoda en su ele-
vacion sin paralelismo con la temperatura.

5o La albuminuria es rara y casl sicmpre po-
co abundante en ta tifobacilosis, mieniras que es
frecuente en la tifoidea; ya sabomos que para
Joussel 'a albumlinuria con cilindruria, seria ca-
si constante. En realidad este signo tiene poco
valor.

G ¢La adminisiracion de quininaaunaalta do-
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sis no modifica la temperatura. Hav en este he-
cho una observacion que no es sin importancia,
puesto que vosotros mie escuchais comUnmente
repetir que el sulfato de quinina es uno de los
miejcres medicamentos de la fiebre tiféidea. Si
la quinina no ataca las fiebres bacilares pretuber-
culosas, no sucede lo mismo con la antipirina,
asi se encuentra en el empleoo de ostos medica-
mientos no solamente un agente terapéutico, si-
no también un clemento de diagnostico.

7.0 Ciertas localizaciones habituales de la tu-
berculosis pueden ayudar al diagnéstico: por
ejemplo. una localizacion cerebral, una pleure-
sia, ya hemos hablado de la frecuencia de la
localizacion ganglionar.

8.0 Toda sospecha de tuberculosis podra vol-
verse presuncion de tifobacilosis: antecadentes
hereditarics. colaterales y familiares: tuberculo-
sig naciente de un vértice, coexistencia de tuber-
culosis ganglionar, adelgazamiento y palidez del
sujeto al comfienzo de la enfermedad. terreno fa-
vorable a la evolucion de la tuberculosis (tipo
veneciano de Landouzy, variolizados, traqueoto-
mizados).

9.0 En presencia de un estado tifoideo recidi-
vante, es 'mienester pensar en la tifobacilosis. La
recidiva de la tifoidea verdadera, es tan rara que
un ataque anterior eberthiano, debidamiente cons-
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tatado, elimina el diagnodstico de fiehre tifoiden;
al contrario, Landouzy, ha demostrado que la ti-
fobacilosis recidivaba con frecuencia.

10.c La duracion anormal del estado Lifoideo
o mejor dicho el estado febril, puede servir para
el diagnostico. Tal el caso de Landouzy, en que
el estado tifoideo duro 116 dias.

11.0 La fentitud de la convalecencia es un buen
signo clinico, «el falso tifico- -dice Landouzy-—sa-
le de su convalescencia sano, pero mienos robusto,
menos fuerte que lo que son ordinariamente los
que acaban de tener una tifoidea.

Araoz Alfaro, coloca entre los signos de miayor
importancia la falta de estupor y la conservacion
del aypetito. Esto existe unicamenie on las for-
mas atenuadas de tifobacilosis, pero de ningan
miodo en las formas habituales e intensas: du-
rante el periodo realmiente tifoideo de la tifoba-
cilosis hay estupor v anorexia; luego desaparcce
el estupor vy reaparece el apetilo.

Hay que agregar el examien de sangre. En la
tifoidea hay leucopenia; en la tifobacilosis, leu-
cocitosis ligera con linfocitosis; pero a veces sue-
le haber leucopenia. Lo mias caracteristico es la
linfocitosis con cosinofilos.

La diazo reaccion de Erlich es mucho mas fre-
cuente en la tifoidea que en la tifobacilosis.

Diagnostico bacteriologico.— lis el que nos da
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la certidumibre de la existencia de la tifobaci-
losis.

La serorreaccion de Widal es positiva al 1 por
50 y al 1 por 100 en la tiféidea v es negativa
cn la tifobacilosis. Lo mismo sucede con la reac-
cion de Ficker.

Esta verdad--como dice Ardoz Alfaro- —no es
absoluta y de vez en cuando se ven casos de fie-
bre tiféidea indiscutibles, en que la sarorreac-
cion nc aparece sino tardiamente o aun falta.

Una serorreaccion de Widal, no debe. pues. ha-
cer desechar completamente la idea de tifoidea,
comio tampoco una serorreaccion positiva no de-
be descartar inmiediatamente la tifohacilosis ; pues
de una parte tencmos que en un sujeto que ha
tenido tifoidea la reaccion puede persistir mu-
cho tiempo, y el sujeto puede haber tenido una
tifoidea desconocida (hay afecciones eberthianas
localizadas : por ejemplo. coiecistitis tifoideas pri-
marias; ver tesis de Bargas. 1917), que daria una
reaccion de Widal positiva v por otra parte, (a-
riophiles ha relatado un caso de tuberculosis a
forma tifoidea con reaccion de Widal positiva
al L por 50, sin antoer lentes de infeceion chor-
thiana.

La constatacion de bacilos de Eberih on las
materias fecales, en las orinas. v, sobre todo, on

ia sangre por médio de ka nemocuilura es de un
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valor indiscutible para el diagnostico de la tifoi-
dea, como las mismas constataciones con el hacilo
de Koch para la tifobacilosis.

Tifchacilosis v afecciones paratificas y coliba-
cilarcs. — 1M1 diagnostico clinico e¢s muy dificil;
‘antc para ¢l, como para ¢l diagnostico bateriolo-
gico se procedera en la misma forma que para la
tifoidea.

Tifolacilosis y granulia.—El diagnostico dife-
rencial entre la tifobacilosis y la granulia a for-
mia tifcidea. no es dificil, pues en la granulia
hay localizaciones faciles de constatar a nivel de
los pulmones v una 'disnea muy intensa. Iin la for-
ma de pirexia atenuada, que en muchos casos
es una verdadera tifobacilosis a pesar de la poca
intensidad de los sintomas gencrales se consiatan
sintomas locales.

La eveolucion fatal de la granulia rara en la
tifobacilosis permite en la autopsia hacer la di-
{erenciacion.

Tifobacilosis v endocarditis infecciosa. — Una
endocarditis infecciosa a forma tifoidex, que po-
dria confundirse se distinguird por la constata-
cion de los soplos cardiacos, la existencia de pe-
tequias, cle.

Tilohacilosis v embarazo gastrico fehril. 1<
embarazo gastrico febril es en la mavoria de los

cascs, como lo ha demostrado Kiener, una forma
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de fiebre tifoidea. El diagndstico se basara en-
tonces en las constataciones hateriologicuas.

En los demis casos, bastan los sintomas clini-
cos; en las formas atenuadas de tifobacilosis no
hay en realidad catarro gastro-intestinal, ni vomi-
tos, ni anovexia absoluta, ni estado saburral mar-
cado de la lengua. Los purgantes no bajan la tem)
puratura; no producen evacuaciones [étidas: por
ultimio, su duracion es mucho mas larga.

Tifobacilosis y grippe.—Hay ciertas formas de
grippe que simulan las formas alenuadas de tifo-
bacilosis. Grippes prolongadas gastro-intestinales
sin catarro bronquico. Pero en éstas la inicia-
cion es brusca con fiebre alta, cefaleas, raquial-
gia, dolores generales; lo que no suceds en la
tifobacilosis. En la grippe hay que tener en cuen-
ta también el factor epidémico.

Araoz Alfaro dice que hay que desconfliar sicmk
pre ae 1as grippes prolongadas que, a pesar del ro-
poso en cama, los antitérmicos, los purgantes re-
pendos, persisten largo tiempo; se debe pensar
en que hay algo oculto detras de la pretendida
Srippe v empenarse en reconocerlo.




Pronéstico

«La nocion que nosotros tenempos hoy de la tifo-
bacilosis nos conduce a hacer el pronostico en
dos tiempos: Quoad vitam y quoad futurum, y
este ultimo parece el mas importante; la muerte
siendo rara en el primer acto de la enfermedad.
Se debe recordar que el tifobacilar convalecien-
te ¢ aparentemente curade esta siempre en inmi-
nencia de delerminaciones tuberculosas ; es lo que
na podido hacernos decir que en sumja atendiendo
al pronostico de la tifobacilusis quoad vitam es
menos severo que aquél de la tifoidea, mientras
que es singularmienle grave atendiendo al quoad
futurum.. (Landouzy).

til peligro inmediato es menos grave de lo que
se piensa en general; ya sabcmios que la mortali-
dad en el periodo agudo representa un 5 9. Las
formas intensas estan lejos de ser necesariamen-
te mortales, pero, sin xembxni"g‘u, no son tan be-
nignas como las demas.
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Se puede aplicar para el pronostico de la fase
aguda de la tifobacilosis los resultados de los
estudios de Bezancon, Jong y de Serbonnes, que
ya conocemos. De ellos 'se desprend2 que la per-
sistencia de la polinucleosis es de muy mal au-
guric en las tuberculosis, puesto que las formias
agudas miortales son esencialmente caracteriza-
das desde el punto de vista hemiafologico por
una leucocitosis, por lo demas, poco intensa y
una polinucleosis de 75, 85 y aun 90 % ; el esta-
blecimiento de la mononucfeosis indicaria mas
bien, de una manera general, la tendeacia a la me-
joracion. La eosinofilia indica probablem~nte el
establecimiento de una forma cronica.

El verdadero peligro de la tifobacilosis esta en
ja aparicion ulterior de una tuberculosis y no hay
aue olvidar que todo tifobaciloso puede volverse
un tuberculoso.

«La tifobacilosis que no se localiza queda una
afeccion benigna», dicen Weill y Mouriquand.

Fs 1a localizacion misma la que hace el peli-
gro y el pronodstico: peligro inmediato y pronos-
tico fatal para la wmieningitis; pronostico menos
grave para la localizacion peritoneal v pulmio-
nar; casi benigno para la localizacion pleural..
{(Huard).

Mas henigna aun es la localizacion en las ex-
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tremidades (osteitis, artropatias) y mas aun la
adenopatia miediastina.

El pronostico tardio de la tifobacilosis milejo-
rara, pues, si se hace un tratamiiento profilac-
tico para evitar la posible localizacion tubercu-
losa; y es esto lo que no siempre puede hacer-
se sea porque se ha desconocido la tifobacilosis.
sea porque el enfermo creyéndose sano no acep-
ta someterse a un régimen.

En conclusién, «el prondstico debe ser mirado
tanto para la evolucién actual como para el por-
venir. Por regla general se debe defender en el
presente contra el pesimismo, en el porvenir con-
tra el optimismo». (Claisse).

A~ AN~ AANAA A






Tratamiento

En el tratamiento de la tifobacilosis, debemos
distinguir el del periodo agudo, y el tratamiento
que debe seguirse posteriormente.

Al principio del periodo agudo el error del diag-
nostico es dificil de evitar, y la tifobacilosis es
tomada por una tifoidea y el enfermo es someti-
do generalmente al tratamiento de la balneacion
y de la dieta lactea. Este régimen no da los re-
sultados que se obtienen en la tifoidea; y si en
general puede decirse que la balneacion fria no
es perju'dicia] para el paciente, a ella podrian in-
culparse ciertas mianifestaciones brénquicas y
pulmonares.

Desde que se establece el diagnostico de tifo-
bacilosis debe instituirse un régimen mas ade-
cuado.

En realidad, el tralamliento poco influye so-
bre la marcha inmediata de la tifobacilosis en su
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periodo agudo; debe limitarse a combatir los sin-
tomas molestos, especialmente la temperatura, la
cefalea, la adinamia, etc., vy tratar de que el pa-
ciente no se debilite.

Para combatir la temperatura se recurrira a
{os antitérmicos quimicos, que son también anal-
‘gésicos y actuan sobre la cefalalgia. La antipi-
rina tiene una accion hastante marcada sobre
la. fiebre bacilar v también sobre la cefalea. Jean-
nel, en su tesis de 1887, le atribuye una acicion
casi especifica v ya hemps visto no sélo el va-
lor terapeutico sino también diagndstico que le
concede Landouzy. El modo de administracion
preconizado por Jeannel era en pocion a la do-
sis de 0.50 a 3 gramjos, por cucharadas de hora
en hora. Puede administrarse también en sellos
a la misma dosis.

Ya hemos visto que la quinina tiene muy poca
accion sobre la fiebre bacilar. La criogenina go-
za de cierta famlja; también se usan el pirami-
doén v la aspirina. .

Para combatir la adinamia y demas sintomas
tifoideos, se hara uso de la adrenalina sea en
pocidon, sea en inyecciones subcutaneas o intra-
venosas de suero adrenalinado.

Se recurrird, si es necesario, a los ténicos car-
diacos.

Yasado el periodo de fiebre continua y estado
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tifoideo, el enfermio comienza a tener un poco
Jde apetito. Se debe empezar a alimentarlo, te-
niendo siempre cn cuenta el estado del aparato
digestivo y do los rifiones.

A la leche instituida desde elcomienzo seana-
dira harinas, huevos, puré, y aun carne en pe-
quefias cantidades si el enfermo. tolera bien.

Una vez que el paciente entra en comvalecoen-
cia es menester establecer un tratamiento, no
s6lo reconstituyente. sino también profilactico,
puesto que, como sabemos, todo tifobacilar esta
en inminencia de volverse tuberculoso.

I.as bases de este tratamliiento son como para
el de la tuberculosis declarada: el aire puro y la
alimentacion abundante.

Se enviara el enfermo al campo, para que haga
vida al aire libre, pudiendo instituirse el mictodo
intensivo, hacitndolo dormir con las puertas
abiertas, en corredores y aun en carpas. Puede
agregarse la helioterapia, vy el clima de altura.

En la alimentacion se procurard teniendo siem-
pre en cuenta ef estado del tubo digestivo y de los
rifiones, que el enfermo vaya aumentando poco
a poco su racion hasta consumir la que le corres-
ponde para adquirir el peso de su edad y talla en
un sujeto normal. Esta racion es mayor que la

de un sujeto en buen estado de nutricion, vy solo
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de este modo puede aceptarse ol concepto de so-
bre alimentacion : pues no se trata de alimentar
en exceso al paciente sino de suministrarle la can-
tidad de alimientos necesaria. Cuando hay un ex-
ceso de alimentacion se produce, a parte de la
posible intolerancia gastro-intestinal. una infil-
tracion grasosa de las células hepaticas que dis-
minuye el poder funcional del higado con todas
sus consecuencias. S6lo miencionaremos dos ali-
mientos importantes : los huevos y la carne, ambos
tom@ados crudos mientras sea posible, que son de
gran eficacia por su facil asimilacion y su alto
valor nutritivo.

Si el apetito estd disminuido se recurrira a
los eupépticos.

Ademas se hard un tratamiento medicamentoso
consistente por un lado en la recalcificacion y re-
cloruracién, y por otro en la meedicacion vodo ar-
senical.

Para la primiera se usara las férmulas comunes ;
de Ferrand. por ejemiplo.

El arsénico y el yodo se suministraran en las
formas usuales: inyecciores de cacodilato, de
arrenal, licor de¢ Fowler. jarabe yodotanico, tin-
tura de yodo, cte. Se dara también al enfermo
aceite de higado de bacalao y lecitina.

Es al precio de un cuidado constante, que se
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conseguira evitar la eclosion de las localizacio-
nes tuberculosas o hacer que éstas sean menos
extensas. Si a pesar de este régimien profilactico
la localizacion aparece se hara un tratamiente
intensivo.







Conclusiones

1.a- La tifobacilosis, aislada por Landouzy, en
1882, es una cntidad nosologica perfectamente
definida. Clinicamente es una enfermedad infec-
cicsa a forma tifoidea; anatomicamente es una
bacilosis no folicular.

2 a_ Deben ser incluidas en la tifobacilosis las
bacilemias primitivas de Joussel y la mayoria
de las granulias discretas de Bard.

3a_ Ta tifobacilosis es, por regla general, una
bacilosis primitiva.

4. Lo tifobacilosis no es ni una tuberculine-
mia pura, emanada de un foco antiguo, ni una
bacilemia pura, ni una granulia atenuada. Es una
toxi-infcecion bacilar generalizada no folicular.

5a 1] mecanismo de la infeceion se explica
por una bacilemia primaria, que disemina los ba-
cilos en todo el organismo; el mecanismo de la
afeccion se explica por la bacilosis general de
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los tejidos sin reacciones foliculares. v la difu-
sién de las toxinas.

6" —Este tipo de bacilosis aguda se debe a
un «estado especial> del bacilo de Koch comtn.
independiente de la virulencia.

7.2—La tifobacilosis es una afeccion relativa-
mente frecuente, pero se la confunde generalmen-
te con la fiebre tifoidea en todas sus formas: ate-
nuadas, medianas, intensas, anomalas.

8.a—FE] diagnostico se basara en la ausencia de
manchas  rosadas vy de catarro brénquico; en la
irregularidad y prolongacion de la fiebre ;en la au-
sencia de las reacciones caracteristicas de la
tifoidea ; y por ultimio, la prueba positiva se ten-
dra por la constatacién de los bacilos en la sangre.

9.2—ILa tifobacilosis no es una afeccion muy
grave eqa su periodo agudo; su gravedad depende
sobre todo de la aparicion de localizaciones tuber-
culosas tardias.

10.2—E] tratamiento verdadero es el preven-
tivo de la localizacion tuberculosa.

11.2—E] mejor nombre para esta afeccion, pues,
expresa, a la vez, la verdad de los hechos clini-
cos, anatomicos e historicos, es el de Tifobaci-
lesis de Landouzy.

MANUEL AkcE.




Historia clinica

Servicio del Dr. Juan José Viton—Iospital Rawson.

F. T., edad 15 afnos, argentino, cama 14.

Ingresa al servicio el dia 19 de Octubre de
1915. No da antecedentes hereditarios patologi-
cos de ninguna importancia. No hay otro antece-
dente individual que un eczema hace algunos
anos. v i

Enfermedad actual.— Desde hace unos nueve dias
comenzo a sentir cefalea moderada a localizacion
frontal; perdida del apetito, polidipsia, sudores
abundantes, oliguria y orinas oscuras. El dia an-
terior a la declaracion de estos sintomas habia
tenido una epistaxis poce abundante. En los dias
sucesivos el dolor de cabeza fué aumentando de
intensidad vy los otros sintomas se mantuvieron
casi en la misma forma primitiva; desde el co-
mienzo ticne tos moderada con poca expeclora-
cion mucopurulenta.
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Estado actual.—Sujeto de piel blanca, de buen
desarrollo esquelético, de buena musculatura vy
en regular estado de nutricion.

Cabeza.- Craneo de conformacion normal; cue-
ro cabelludo sano; cabello castafio oscuro abun-
dante. Cara simétrica con un aspecto ligeramente
emhotado.

Ojos.—Musculatura intrinseca y extrinseca nor-
mal; pupilas de:bordes regulares. iguales; hay
blefaritis.

Boca.—Lengua roja en la punta y en los bor-
des con una capa espesa de saburra en su cara
dorsal. Gingivitis eritematopultacea.

Dientes.—En mial estado de conservacion; ca-
riados.

Cuello.—Cilindrico. Latido arterial visible; no
hay ingurgitacion venosa. No hay ganglios.

Torax.-—Simiétrico. Tipo respiratorio costo-ab-
dominal. 28 respiraciones por 'minutos.

Pulmones.—En el vértice derecho la respira-
cion es algo ruda; las vibraciones vocales estan
aumentadas por detras y por delante ; pectorilo-
quia afona en el mismo vértice. En el resto nor-
males.

Corazon.— La punta late en el cuarto espacio
intercostal izquierdo a un 1ravés de dedo por den-
tro de la linea ‘miamelonar. Los tonos se perciben
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claramente en sus focos. El segundo tono estd
acentuado en' el foco aortico y pulmonar.

Pulso.— Regular, igual, de buena tension ; 88 por
minuto.

Abdomen.—Paredes normales.

Higado.—Borde superior en su limite normal ;
borde inferior sobrepasa un ‘través de dedo el re-
borde costal.

Bazc.- -Aumentado de volumen, se palpa facil-
mente.

Hay gorgoteo en la fosa iliaca derecha.

Extremidades, normales. Sensibilidad, senso-
rialidad, motilidad, normales. Reflejos, normales.
Hay un poco de decaimiento. Apetito disminuido.

Examen de esputos.—22 de Octubre de 1915;
No se observan bacilos de Koch.

Examen de sangre.—-22 de Octubre de 1915:

Hemiaties, 3.970.000; leucocitos, 4.400; polinu-
cleares neutrofilos, 43 por ciento; polinucleares
basofilos, 0.33 por ciento; polinucleares c0SIno-
filos, 1.33 por ciento; linfocitos, 52.33 por ciento;
formias de transicion, 2.66 por ciento; grandes mo-
nonucleares, 0.33 por ciento.

Reaccion de Widal.-—6 de Noviembre de 1915:

al 1 por 50, negativa; al 1 por 100, negativa; al
1 por 150, negativa.

Temperatura.  La temperatura ha sido siempre

a grandes oscilaciones: las remisiones llegan por
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debajo de 37°. Las miaximas son de 38°5, habien-
do alcanzado una vez a 395 y dos veces a 39e.

Notas clinicas.—Se trataba de un estado fe-
bril prolongado con bazo grande, higado algo au-
mentado de volumen, gorgoteo en la fosa iliaca.
Se piensa primeramente en fiebre tifoidea pero la
ausencia de mianchas rosadas, la reaccion de Wi-
dal negativa, la temperatura de grandes oscila-
ciones, el analisis de sangre con linfocitosis miar-
cada, la localizacion comenzante ien el vértice de-
recho, hacen desechar esa presuncion y pensar
eu lifobacilosis. Se hace tratamiento en conse-
cuencia. Los sintomias disminuyen poco a poco v
el enfermo sale del hospital un mes mas tarde,
todavia con un poco de temiperatura.

Vuelve al servicio el 17 de Marzo de 1916.
Su estado habia ido mejorando hasta sentirse
comipletamente curado, pero desde hace dos me-
ses comienza a notar pesadez en o] abdomen y
dolor de cabeza.

Dice haber tenido fiebre Yy que la temperatura
llegé un dia a 42° y después oscilaba entre 380
v 8805,

Pulmones.—La lesion de su vértice derecho a
aumentado ligeramente ; la sonoridad osta dismi-

nuida, las vibraciones vocales aumientadas, la res-
piracion es ruda.
Corazén.-—Tonos normales.
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Abdomien.—Algo abovedado. Se percibe red ve-
nosa subcutanea. No hay ascitis.

Higado.— Desciende varios traveses de dedopor
debajo del reborde costal; es algo doloroso.

Bazo.— Muy aumentado de volumen, se palpa
bajo la formia de un tumor que desciende hacia el
ombligo.

Sistema nervioso, normal.

Pulso regular, frecuente, hipotenso, dicroto, 104
pulsaciones.

Tension.-—Maxima, 12,5 a 13; minima, 7.5 a 8.

Temperatura.—Irregular ; maximum, 38°5.

Examen de sangre.—Iemalies, 3.240.000; Lieu-
cocitos, 4.900; Polinucleares neutroéfilos, 38.50 por
ciento; Polinucleares basofilos, 0.50 por ciento;
Polinucleares eosinofilos, 0.50 por ciento; Linfo-
citos, B8 por ciento; "ormias de transicion, 2 por
ciento; Grandes mpononucleares, 5.50 por ciento.

Notas clinicas.— Se le somlete a tratamiento mé-
dico, el estado general miejora el higado y el ba-
zo disminuyen de volumen. Lis dado de alta. muy
micjorado.

Lia tifobacilosis habia recidivado. No wes po-
sible decir si las manifestaciones esplénicas y he-
paticas son solamiente congestivas o sl son en
realidad bacilosis no foliculares definitivamente

ostablecidas, origen tal vez de una cirrosis he-

pato-esplénica.
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Buenos Aires. Octubre 15 de 1917

Nombrase al sefior Consejero extraordinario
Dr. Carlos Malbran, al profesor Dr. Juan C. Delfino
v al profesor suplente Dr. José Moreno para que,
constituidos en comisidon  revisora, dictaminen
respecto  de  la  admisibilidad  de la  presente
tesis, de acuerdo con el art. 4° de la «Ordenanza
sobre exdmenes».

E. DBAZTERRICA.
J. A Gabastou.

Buenos Aires, Octubre 21 de 1917,

Habiendo la comision precedente aconsejado la
aceptacion de la presente tesis, segun consta en
el acta N.” 3378 del libro respectivo, entréguese
al interesado para su impresion, de acuerdo con
la Ordenanza vigente.

K. DBAZTERRICA.
g JooA. Gabastou.
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PROPOSICIONES ACCESORIAS

Las anomualias de sus caracteres como infeceion
tuberculosa, hasta donde podrian ser explicadas,
en la tifobacilosis de Landouzy por las modali-
dades de virulencia y forma de penetracion del

germen?
C. Malbrdin
-1

Inmunidad en Ia tuberculosis.
J. (. Delfino

IT1
Terapia de la fiebre en la Tifobacilosis de
Landouzy cn relacion a la Terapia de los demis

procesos febriles.

Jose Moreno













