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Sefiores Consejeros :

Seniores Profesores :

Habiendo sentido el pronéstico sombrio que el
doctor Ortiz hacia de unos chicos afectados de gas-
tro-enteritis que encontrandose en una miseria fisio-
légica franca presentaban unas manchas rojizas en
el abdomen, signo en que se fundaba el diagnds-
tico. y habiendo m4ds tarde wvisto con interés el tra-
tamiento de dos enfermitos afectados de enfermedad
de Werlhof en la Sala III del Hospital de Nifios :
hizoseme interesante el estudio del Parpura, vy tan-
to mds interesante cuanto que en la Sala: IV de don-
de era entonces practicante. a una enfermita tifoidea,
se le cubren sus extremidades de purpura que pron-
to vi desaparecer, mientras que otra enfermita de
la Sala III que ingresaba cuando se daba de alta
nuestra tifoidea, se presentaba con los caracteres de
una parpura grave para morir a los pocos dias.

Estas observaciones unidas a una anterior en un
hemofilico seguida en la Sala VIII cuando era su
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mayor, y otras de] Servicio de Guardia ; observa-
ciones que he podido completar con varias tltimas
que detallo al final Y que igual que las anteriores,
podrian ser tan Interesantes como lIas seguidas en
cualquier enfermedad, puesto que en Medicina no
hay afecciones que bien miradas no resulten serlo,
tienen, sin embargo, para mf el interés de una enfer-
medad poco frecuente Y mds poco atn conocida en
SU patogenia. Tanto es as{ que buscando los pPrimeros
estudios de esta enfermedad, pPrecisamos remontar-
nos hasta Galeno. bara quien, su patogenia confundi-
ble con la del escorbuto, quedaba explicada con 1a
teorfa de que existe o que era consecuencia de un
estado de falta de retencién de los vasos sanguincos
Para una sangre en estado de disolucién. Es mis :
desde ‘el afio 1860 un gran nimero de autores se
ocupan de esta enfermedad, sin conseguir llegar g
conclusiones Préicticas ; tan es asf, que Rendu en
1889, en su Clinique Medicale, en una de sus con-
ferencias. empieza diciendo : « Hay pocas cuestiones
en clinica que estén rodeadas de mis dificultades que
la ptrpura. Etiologia, anatomia patolégica, natura-
leza, todo es obscuro en esta afeccién ; no sabemos.
siquiera, si ce trata de una entidad mérbida definij.
da, o de un sindroma comtn a varias enfermedades .

Pero. es el caso que ha finalizado el afio 1913,

¥ atn los progresos de la medicina tan portentosos.
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en casi todas sus ramas, ha permanecido estaciona-
ria en ciertos puntos de entre los que no puede es-
capar el parpura.

Si he titulado mi trabajo con el nombre de Pa-
togenia, es porque precisamente es lo Gnico real-
mente obscuro de la enfermedad llamada parpura,
siendo que es lo Gnico propiamente interesante por
cuanto sin conocimiento de una causa, los efectos,
aungue sean medianamente conocidos, no puedan ser
bien entendidos ni mucho menos eficazmente com-
batidos.

Es mi propésito desterrar algunas viejas hipd-
tesis va cldsicas, que por los estudios recientes de
algunos sabios resultan ahora inadmisibles ; por ejem-
plo, la importancia dada a las hematoblastos de Ha-
yem sobre el tiempo de la coagulacién y la retrac-
cién del coigulo sanguineo, etc., contradictorios
los brillantes resultados obtenidos por Nolf, H. Ay-
naud, etc.

Y al mismo tiempo atando cabos, me propon-
go llegar a algunas conclusiones como fruto de mis
estudios y fundar algunas hipdétesis propias que si
pudieran en caso no ser aceptables, podr4 utilizarlas
algin estudioso para que se corra de una vez el
velo de la enmascarada pirpura.

Es mi ccreencia que el punto de partida de toda

la patogenia del parpura es el intestino, pero no como



toxi-infeccién, sino como tixi-digestién. Veremos
como.

Clasifico las purpuras ; y para ocuparme de las
puarpuras verdaderas describo ripidamente las sinto-
mdticas a los fines del diagnéstico. Luego estudio la
patogenia digestiva, Ia relacién del sistema nervioso
en la produccién del purpura, el estado de la sangre
en los diferentes casos que pueden tener su influen-
Cia, y en el momento de Ia enfermedad ; paso en re-
vista varios érganos, en segulda saco algunas conclu-
siones, me ocupo de la terapéutica v al final hago
figurar diez observaciones personales.

Antes de pasar adelante repito mi agradecimien-
to a mis maestros de la Facultad, a mis maestros
de los Hospitales San Bernardo, T. de Alvear y de
Nifos, a los directores del Sanatorio Palermo, a los
Jefes v médicos de los servicios donde segui 1mis
observaciones. Yy muy especialmente al doctor Frank
L. Soler. que me honra acompandndome como pa-
drino en este trabajo.

T



SINTOMAS Y DIAGNOSTICO

Varios son los sintomas del purpura, varios tam-
‘bién los elementos contribuyentes en su patogenia,
y varias son las maneras de manifestarse ; pero hay
algo de notable que a la vez que constante, es visi-
‘ble y es el mejor signo de diagnéstico. debiéndose a
ello su nombre. Este elemente es la erupcién purpt-
rica constituida par manchas cutdneas debidas a su-
fusiones sanguineas. a veces subcutdneas, pero mis
frecuentes dérmicas, cuya extensién variable desde
un punto a varios milimetros ( petequias ), hasta: man-
chas equiméticas de varios centimetros. Encuéntran-
se intermedias las manchas de forma de cinta ondu-
lada, de culebra o de rayo (vibices};. Todas éstas de
un rojo parpura bastiante frecuente como primera ma-
nifestacién, para luego tornarse rojo violdceo, vio:
leta obscuro, amarillo violdceo, verde amarillento,
gris claro, hasta terminar por desaparecer completa-
‘mente, es decir, después de haber recorrido los co-
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lores de 1a sangre arterial, cuya hemoglobina va gra-
dualmente descomponiéndose para desaparecer reabs-
sorbida por Gltimo.

Estas son las m3s constantes manifestaciones de
la piel, pero presenta a veces manchas rojizas que
para desaparecer no recorren la escala anteriormen-
te citada. sino que palidece su color purpura, tor-.
nindose amarillenta y borrandose después.

Otras veces aparece en el sitio de una mancha,
un levantam‘ento epidérmico formando una cavidad
que se llena de serocidad o de sangre y en este alti-
mo caso su ruptura puede ser causa de una' hemo.-
rragia cutdnea. o bien puede constituirse una escara ..

Como para entrar en materia: necesitamos, ha-
blando de sintomatologia v diagnéstico, una clasifi-
cacién. la haremos COmMoO creemos m4ds sencilla, .y
sin entrar en discusién de las muchas que se han
thecho. Pero no por sencillez hemos de aceptar la que
lo es m4s de todas - la de Ravyer v Diihring, basada
en la temperatura ; le objetamos su poca elocuencia..

Igual que la del doctor Zubizarreta. que de sim-
ple que es. no explica ni deja entrever ninguna mo-
dalidad clinica ni tampoco el origen de las diferentes
plrpuras. quien las clasifica asf :

1° Plirpuras de primer grado : las que no afec-
tan mas que a los tegumentos (m4culas, manchas.

hematomas).
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20 Ptrpuras de segundo grado : las que afectan
las mucosas o serosas (enterorragias, heméptisis, he-
martrocis, hemotérax, etc.).

3° Ptrpuras de tercer grado: las que fueran
acompanadas de infiltraciones sangufneas y leuco-
citarias (artralgias, gastro y enteralgias, tumefaccio-
nes y eritemas polimorfos).

Como se ve, esta clasificacién peca de demasiado
sencilla, teniendo en cuenta sélo las lesiones anitomo-
patolégicas, segin que ellas sean externas, internas,
o las dos anteriores reunidas, mis las infiltraciones
sanguineas o leucocitarias. Clasificacién conveniente
por lo sencilla, fin a que debe tender toda clasifi-
cacién, sobre todo tratindose de manifestaciones de
una enfermedad en que por la variedad no se esti
de acuerdo y todos quieren hacer la suya; pero,
como decia hace un momento, me parece poco clio-
cuente, y sobre todo porque no opino como Zubiza-
rreta, que siempre es la pGrpura un accidente. Creo,
por el contrario, que hay lesiones cutdneas, eruptivas,
traumaticas, vasculares, nerviosas y hemdticas, que
aisladas pueden ser un accidente en varias enferme-
dades ; pero cuando una serie de elementos casi cons-
tantes se encuentran reuanidos, con érganos también
constantes afectados, dejarian de ser un accidente

para constituir una enfermedad.
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Hay quienes 1laman primitiva una purpura, cuan-
do se manifiesta sola ,sin existencia de enfermedad
alguna que 1a Provoque, y en caso de que hubiera:
la llaman secundaria. Pero 1a pirpura, o siempre
€s primitiva, porque-ya existen algunos elementos
causales con anterioridad al suceso que solamente
le servirfa de dreterminante; O siempre es secundaria,
Forque una lesién gastro-intestinal estarfa primero.

A esa misma parpura primitiva, le llaman @l-
gunos parpura idiopdtica ; pero ese nombre Ja hace
aparecer como de etiologia y patogenia: completa-
mente desconocida, siendo que nos parece su etio-
logia y patogenia mas o menos clara.,

A la parpura secundaria. hay quienes le llaman
sintomadtica, Porque la consideran un accidente de
otra enfermedad mmediata ; pero en ta] caso no le
conceden la importancia de enferthedad. siendo como
va he dicho que la enfermedad inmediata no serfa
Sino .una causa determinante para que den su nota
las causas ya existentes, y como constituida: Ja en-
fermedad pasaria al orden de las primitivas por ser
siempre las mismas. hemos preferido Hamarlas esesn-

cicles.

Me parece en cambio conveniente guardar el
nombre de sintom:itices bara esas manifestaciones cy-
taneas que se !laman pirpura, sintoma de una lesién




cualquiera, pero que no tienen de pdrpura més que
esa manifestacién externa. ’

Las puarpuras sintomaditicas no tienen para este
trabajo otro interés que el del diagnéstico diferen-
cial, v para no repetirlo a cada instante, prefiero
hacer una descripcién por separado de cada una.
Con objeto de simplificar. al estudiar la enfermedad
de Werlhof. conservo en honor de este estudioso su

nombre .pero unido a puarpura.

Haciendo entonces la clasificacién :

Parpura de Werlhof.
Parpuras esenciales.. .. P. infecciosa primitiva.

P. reumatoide.

I P. mecanica.

P. sintomatica de algunas enferme-
dades generalee,

P. del escorbuto ¥ de la hemofilia.

Purpuras sintomaticas..... P. de origen nervioso.
! P. exantematica infeceiosa.

I P téxicos.

PURPURA DE WERLHOF

ILsta forma de parpura tan descuidadamente des-
crita por la generalidad de los autores. es la base

de la patogenia del purpura, la forma menos ruido-
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sa en cuanto al estado general del enfermo, y que
si bien generalmente es benigna, de vez en cuando
mata por hemorragias.

Dice Hutinel : « Para que un caso merezca el
nombre de enfermedad de Werlhof, debe presentar
estos cuatro caracteres : equimosis gigantes, hemo-
rragias mucosas, apirexia completa, ausencia de todo
sintoma accesorio »., _

Creo por mi parte que sin completar este cuar-
teto, podriamos diagnosticar esa enfermedad, en ca-
S0s que sc distancian de todas las otras formas v
sélo de ella mantienen una buena parte. Por ejem-
plo, nuestros casos de las Salas I y II del Hospital
de Nifios, que sin las equimosis del tamafio de una
Palma de mano que describe Hutinel, pero que tie-
nen equimosis de varios centimetros, y a pesar de
Nno tener hemorragias mucosas, o podemos encug-
drarle en otro tipo, por su fiebre nula, su estado ge-
neral bueno, su iniciacién casj repentina y la ausencia
de signos que encuadrarfan en otros tipos.

Tampoco es hecesario que haya apirexia, puesto
que cada poussée se acompafia de algunos décimos,
Y mientras no pbase de ahi no tenemos por qué lla-
marle infecciosa, cuanto que un estado digestivo leye
que creemos debe acompanar a esta enfermedad, pue-
de mantener el cuadro térmico con algunos décimos
Por encima de la norma] en los dias sucesivos al del
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comienzo, pudiendo ser éste a su vez, acompafado
de uno o dos grados por encima de la normal.

Dejemos entonces ésto sentado respacto a la tem-
peratura y pasemos a describir los otros elementos
de esta enfermedad.

El estado general al empezar una purpura, es
aparentemente excelente ; de manera que cuando ésta
aparece, los enfermos se ven sorprendidos por las
manchas cutaneas y por las hemorragias. He dicho
un aparente buen estado, porque en realidad si bien
es cierto que el enfermo a veces nada ha podido
notar de anormal antes de su pirpura. otras veces
desconoce la importancia y relacién de algunos tras-
tornos y no los toma en consideracién.

Tal es asi que a veces han tenido un vémito
almienticio, un poco de cefalea o malestar géstrico,
o diarrea, etc,; consultan un médico y este dice :
«un embarazo gidstrico ». Otras veces : una cefalea,
un malestar general, una bronguitis leve, todo co-
menzando bruscamente ; el médico dice : «una gri-
pe». s Qué es todo ésto T

Antes de que la purpura aparezca nadie hubiecra
esperado esos fendmenos, y, sin embargo, se trataba
de la invasién de una enfermedad que estaba incu-
bada y permanecia latente, y que al dia siguiente,
a los dos dias, a los tres u a los cuatro, iba a pre-

sentarse de medio cuerpo con una estomatorragia,



Do es el que primero asoma ; la erupcién pburptrica :
betequias, vibiceg Y equimosis.

A todo ésto ha sufrido modificaciones Ig sangre,
reduciendo sy nimero de hemat-oblastos, reduciendo
O aumentando sus Ieucocitos, segun el momento del
analisis (generalmente hay Ieucocitosis} El ntmero
de glébulos r0jos en general disminuido. Retracti-
bilidad de] codgulo generalmente disminuido. Retar-
do de coagulacién mA4s 5 menos considerable.

Las hemorragias no siempre son de 1as muco-
Sas : a veces una equimosis ampollosa se rompe y
Frsoduce una hemorragia cutinea. Pueden formarse
colecciones de sangre debajo de Ja piel, como pro-
ducirse tambjén hemorragias en Jos organos, y cuan-
do éstas se producen en Ias meninges o en el cere-
bro darfa un sindroma meningeo o cerebra] con pa-
ralisis o excitacién o anestesias, etc., segun el sitio
€ importancia del derrame.

A veces una hemorragia se detiene con cualquier
hemostitico o con el reposo ; otras, no hay manera
de detenerla Por varias horas Y a veces por muchos
dias, produciéndose en €stos casos en una forma in-
sidiosa, cuyo valor del Primer momento Pareceria des-

preciable.




Cuando la hemorragia es grande o cuando cs
prolongada. empiezan las manifestaciones de anemia,
con coloracién blanco azulada de las escleréticas, mu-
cosas pilidas, piel de m4s en m4s blanca, amarillen-
ta de cera, apareciendo entonces los sintomas de ane-
mia cerebral ; cuando el enfermo quiere sentarse su-
fre desvanecimientos y hasta sincopes. Aparecen tam-
bién los edemas de los debilitados, en sus miembros.

El estado general que se describe bueno, pue-
de alterarse durante la enfermedad, presentando al
paciente decaido o fatigado o constipado o anoré-
Xico ; a veces con trastornos digestivos de caricter
méas o menos pasajero y débil malestar a la regién
hepdtica o a la regi6n renal.

En cuanto a los caractetisticos signos del pur-
pura. aparecen en forma variada. Dificilmente fal-
tan cxtensas y abundantes equimosis que algunas ve-
ces llegan y hasta sobrepasan el tamafo de una palma
de mano ; pero que a pesar de las descripciones cla-
sicas pueden encontrarse, y ésto lo hemos visto, una,
dos o tres equimosis pequefias vy nada mds. Esas
equimosis se presentan casi siempre desde el mo-
mento en que sc¢ las nota, con los caracteres de una
sufusién sanguinea cutinea que vira gradualmente
a medida del tiempo en rojo amarillento, rojo vio-

laceo, amarillo verdoso, verde pdlido, amarillo ma-




rrén, borrdndose Por dltimo al cabo de muchos dias.
Casi siempre acompafian a esas €quimosis (y a veces
podrian ser la tnjca manifestacién cutdnea) las pe-
tequias, que Pueden ser con o sin relieve, y que mien-
tras unas efectdan los cambios de coloracién descri-
tos para las equimosis, otras de rojo ptrpura que
€ran, palidecen para desaparecer en menor tiempo.

Los vibices con sus formas de rayo o culebra
pueden acompadar a las dos anteriores manifesta -
ciones.

A veces (pero no es 1o mis frecuente ; puede
aparecer sobre una mancha purptrica un levanta-
miento de Ia epidermis, llenindose os3 cavidad de
sangre para formar una ampolla hemorrigica que
ha valido bara algunos el nombre de plrpura am-
pollosa.

Podria por ultimo necrosarse Una mancha o equi-
mosis, constituyéndose en €se caso la parpura necré-
tica, o bien necrosarse Ia ampolla: anteriormente des-
Crita ; pero esta muerte de los tejidos ocurre con una
intoxicacién aguda grave.

Microbios de distintas enfermedades por infec-
cién endégena o exdégena pueden ocasionar en el sj-
tio de una equimosis, de una ampolla o de una co-
leccién sanguinea subcutinea y organica, un abceso

que por felicidad no eg tan frecuente.
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PURPURA INFECCIOSA PRIMITIVA

Esta forma clinica puede presentar integro el
cuadro de la anterior, a la cual se agregan los sin-
tomas de una infeccién intestinal, con vémitos que
casi slempre preceden en algunos dias las manifes-
taciones purpuricas, cutdneas o mucosas. Algunas ve-
ces los vémitos estallan conjuntamente con la erup-
cién, como puede también otras veces después de ella,
recién manifestarse o repetirse ; pero en caso de re-
petirse suelen ser més intensos y se acompanan casi
siempre también, de nueva aparicién de manchas de
equimosis, 0 nuevas hemorragias sobre todo del apa-
rato digestivo.

Los vémitos pueden o no ir acompanados de
constipacién o diarrea, habiendo casos en que la cons-
tipacién databa de muchos dias antes de la parpura.
En cuanto a las diarreas, la precedencia lejana es
menos frecuente. I.a diarrea préxima o concomitan-
te ocurre muchas veces y sobre todo en aquellos
casos de enterorragias.

Hay fuliginosidades de las encias vy lengua sa-
burral.

Un fenémeno que no ha de faltar en una parpura

infecciosa es la fiebre con grandes oscilaciones, o
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alta  continua Y que cuando falta, habiendo sélo unos
décimos de temperatura, el pulso en tal caso estd
por lo general acelerado, pasando de cien pulsacio-
N€s por minuto y pudiendo llegar hasta el doble de
lo normat ; revelando cas;j invariablemente segun su
temperatura y sy pulso la 8ravedad, y casj por esto
sélo podria clasificarla en - subaguda, con bastante
Parecido a una parpura de Werlhof ; aguda que se-
meja por mucho un cuadro tifico, y agudisima o ful-
minante, que se ha Hlamado también de Henoch vy
que es de un pronéstico fatal con temperatura que
Pasa de 39 y 400 con Mmanchas y hemorragias de
aspecto desesperante. sobreviniendo Ia muerte en
tiempo aproximado de cuatro horas a cinco dfas.

El decaimiento en Ia parpura infecciosa es la:
regla. )

La anemia est4 de acuerdoscon la intensidad de
las hemorragias. igualmente que los vahidos de ca-
beza y hasta los sincopes.

El higado y el bazo responden aqui con aumento
de tamario y ligero dolor a la presién, como sj ge
tratara de una infeccién tifoidea.

Son frecuentes las facies tificas, como 1a som -
nolencia y el estupor, produciéndose el coma en los
estados agudisimos o en los simples agudos prolon-

gados. Esto naturalmente no pPuede ser absoluto.




La sensibilidad cutdnea con frecuente hiperes-
tesia en los estados ldcidos, esti generalmente em-
botada en los estados de somnolencia y estupor.

E] vientre casi constantemente sensible a la pal-
pacién y hasta con dolores espontdneos.

Como dejamos dicho, en la forma fulminante
es francamente insegura la salvacién del enfermo ;
en las formas agudas casi siempre curables, y en
las formas subagudas raramente mortales y en caso
de serlo, resulta generalmentete de la prolongacién de
la enfermedad.

PURPURA REUMATOIDE

Los dolores articulares que acompafian a una
parpura, dolores confundibles con los del reumatis-
mo propiamente dicho, ha hecho que a las parpuras
acompanadas de tales manifestaciones se las llame
reumatodeis. Y he dicho acompafadas, porque mno
es para mi el fenémeno articular el primitivo, sino
una consecuencia de la parpura en condiciones cspe-
ciales, tales : un organismo predispuesto, una cami-
nata, un plantén, un ejercicio forzado, etc.

A esas artralgias que acompaiflan a la erupcién

purplrica se unen fenémenos gastro-intestinales, que



son de regla en esta enfermedad, y esa trinidad cons-
tituye el eje sintomitico de esta forma clinica del
purpura.

Antes del fenémeno principal, Ia €rupcién, apa-
Tece a menudo una o varias artralgias con relativa
simetria y de preferencia en los miembros inferio-
res ; los miembros superiores son atacados con me-
nos frecuencia.

El dolor puede ser éspontineo o provocado hg
S¢ acompafia de un edema blanco que puede alguna
V€z, aungue mis rara, ser rosado y hasta inflamato-
rio, siendo en cualquiera de los casos periarticular.
Como en el reumatismo verdadero. hay a veces mus-
culos dolorosos. Pero sin reaccién inmovilizante ; hay
como en el reumatismo también algunas veces de-
rrame articular. pero en cambio carece de esa mo-
vilidad ,es decir, de esa invasién sucesiva de articu-
laciones.

Cuando 1a erupcidén se bresenta, se nota una ma-.
Yor preferencia por los miembros inferiores que en
las_otrsa plrpuras.

La erupcién en Ia cara nunca se presenta.

Es.particularidad también de esta forma lini-.
ca al presentar las estomatorragias, las epistaxis, las.

enterorragias, etc., que sean de una importanci
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ri‘agias de los érganos un poco raras en las otras
formas, aqui no se han visto. /

Se nota en la erupcién cierta simetrfa, y junto
con las petequias, una erupcién eritematosa con ligero
levantamiento y que son m4s bien rosadas que pur-
puricas. y que no pasan por los diversos matices de
las equimosis y de algunas petequias de las otras
purpuras, sino que para desaparecer palidecen a ve-
ces en pocos dias. Hemos visto. en un caso borrarse
algunas manchas purptricas de esa indole en dos
dias y el resto de ellas desaparecer al cabo de siete.

Aunque se hota flojedad en las piernas y un poco
de decauimiento, si se quita los dolores articulares,
el enfermo conserva el 4nimo para mantenerse le-
vantado ; pero a veces se agrega una elevacién de
temperatura y a veces también aunque mids raro, in-
apetencia y niuseas. _

Las artritis se acompafian de un poco de tem-
peratura, y puede no haber de la enfermedad a ve-
ces, m4s que artritis y pdrpura ; pero con frecuen-
cia se agregan gastralgias y enteralgias con eleva-
cién térmica y aparicién a los pocos dias de nuevas
petequias y manchas eritematosas. Es seguida la cri-
sis intestinal de deposiciones diarréicas o glerosas o
gleras sanguinolentas. Las crisis se acompafian de
dolores violentos que muchas veces simulan una per-

foracién intestinal o gdstrica, una invaginacién in-




testinal, una hernia interna estrangulada, una apen-
dicitis, habiendo al mismo tiempo vémitos alimenti-
cios y biliosos con dolor y hundimiento epigdstrico
que muchas veces sélo los antecedentes y la erupcién
Purpirica evitan confundir con un saturnismo, del
cual en tales casos suele tener hsata' la constipacién .

La duracién de esta purpura que puede ser de
©ocho dias hasta dos meses m4s o menos, no ofrece,
por lo general, ninguna gravedad, y cada poussée
casi siempre sigue a una crisis gastro-intestinal. a
un abandono de la cama brematuramente o a un
exceso de cualquier orden. E] que coincide una pous-
sée con el abandono del lecho, ha hecho que se les

llame ortost4ticas.

PURPURAS SINTOMATICAS MECANICAS

En este grupo debemos comprender todas aque-
llas debidas a rupturas de pequerios vasos, arteriolas
O capilares, a consecuencia de presiones de causas
externas o internas.

Entre las de causa externa figurarian las trau-

mdticas con una forma contusiva, tal vez con pér-
dida de substancia o descamacién y sobre todo el
antecedente ; las revulsivas, sean éstas por agentes
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quimicos, térmicos o mecdnicos, como las ventosas,
y las praasitarias, de las cuales la m4s confundible
es la que produce la pulga con su picadura y que
ticne una extensién de 3 a 6 mm. de didmetro con
un punto rojo hemorragico diferenciable en el centro.

Entre las de origen interno, las embdlicas que
se constituirian por el mismo mecanismo de los in-
fartos, es decir, detenida una embolia en una arteria
o arteriola impediria la corriente sanguinea por esa
via y empezaria a alterarse la continuidad del vaso,
mientras un reflejo sanguineo se produce por vacui-
dad, y como la pared vascular esta ya degenerada,
se rompe y la sangre se extravasa. Las por trombus
menos probables, se constituirian en una forma ana-
loga, pero con mayor lentitud.

En la coqueluche, consecutiva a una quinta de
tos, se produce una hemorragia equimética, debido al
aumento de presién intravascular por el éxtasis que
se produce, estando interrumpida la circulacién de
retorno, mientras que nuevas cantidades de sangre
siguen llegando.

La misma diferencia de presién interna y exter-
na vascular hace que se produzca en los cardiacos
-cdematosos, petequias en los miembros inferiores.

Cuando se hace una compresién circular de un
miembro muy cefida, el exceso de presién puede

traumatizar los vasos y originar localmente una equi-




mosis ; pero cuando la compresién ha sido sostenida,
no importa que no esté muy cefiida para que la equi-
mosis se produzca. pues cuando se afloja se pierde
el freno regulador vasomotor y se origina un aumen-
to de tensién con Vasodilatacién paralitica local que
altera los vasos. v la extravasacién sanguinea se pro-
duce.

De manera, bues, que las compresiones quirar-
gicas pueden obrar como de causa externa e inter-
na al mismo tiempo por los dos mecanismos que

acabamos de explicar.

PURPURA SINTOMATICA DE ALGUNAS ENFERMEDADES
GENERALES

Esta parpura que puede ocupar como la de Wer-
IHof toda 1a piel, y con gran rareza las mucosas,
prefiriendo las extremidades. se la’ encuentra en al-
gunos estados caquécticos o por lo menos muy avan-
zados crénicos. tal Pasa en los tuberculosos viejos,
cuyas manchas equimdéticas localizadas en el dorso
de las manos y de las mufiecas sirve a veces de
indice revelador de una tuberculosis latente. E] exa-
men de sus pulmones y una cuti-reaccién con un

estado general sospachoso, decidirdn el diagnéstico.




Con bastante frecuencia se localiza: en los miem-
bros inferiores, adoptando formas alargadas vy ex-
tendidas mA4s o menos simétricas ; por Gltimo es fre-
cuente en los estados orgdnicos de los cancerosos una
plirpura pequeiia discreta. La anemia intensa. el pro-
ceso largo. el tumor y sus dolores localizados basta-
rian para el diagnéstico.

Estas purpuras a que me refiero, a mis de los
tuberculosos y de los cancerosos, afectan a los pe-
lagrosos, a los a’bumintricos y a los diabéticos. Asi
hemos observado un caso de diabetes que murié en
abril v que cita en su tesis un distinguido compa-
fiero de hospital ; observé. d=cia, la cara 4ntero-inter-
na de los muslos cubierta de pcquenas manchas si-
métricas como picaduras de pulgas. confluentes cn
la parte media ; pero a la altura del canal de Hun-
ter m4s o menos habia una eguimosis grande como
un cobre con la piel desprendida. como si antes se
hubiera ampollado.

Existe otra parpura no de enfermedad crénica,
pero que es de un pésimo prondstico. como en aque-
llas y que aparece también en un estado de pos-
tracién inlevantable. premorten ; me refiero a la pQr-
pra de los enfermos de gasutro-enteritis sobre los
que llama insistentemente la atencién el doctor Ortiz.
‘ El diagnéstico sintomatico no deja lugar a du-

das, pues una gastro-enteritis sobreaguda con gran




postracién y toxhemia y sy cuadro térmico no in-
feccioso, no nos hard confundir.

'PURPURA SINTOMATICA NERVIOSA

En esta purpura que se revela en la zona de
un nervio o en la de un segmento de médula vV que
revela por tanto un trastorno nervioso, se reduce de
ordinario a manchas de siutacién simétrica localiza -
das con mayor preferencia en los miembros inferio-
res, casi nunca en las mucosas u érganos, nj suele
producir hemorragias viscerales, Y que resultan de
fenédmenos vasomotores sostenidos €on ausencia de
lesiones de 1o vasos y de alteraciones de la san-
8re. inicidndose con fenémenos.nerviosos subjetivos,
COmo ser sensaciones de picor, hormigueo, ardor, em-
botamiento a] tacto, al calor y al dolor ; fenémenos,
cualquiera de ellos casi constantes, lo mismo que
ligero edema Y que hace sy aparicién bajo forma
de puntillado con un levantamiento papuloso de ]a
piel, acompafiado de anestesia o mds frecuentemen-

tusiformes que caracterizan al Werlhof o una pur-
pura infecciosa, pudiendo en estos casos de ptrpura
nerviosa ser causada algunas veces de lesién mer-




viosa apreciable, como ser una neuritis o una ataxia
locomotriz, pero sin que las lesiones nerviosas sean
facilmente denotables otras veces, y haciendo en
estos casos una aparicién brusca para constituir lo
que se llama una purpura simple de la: que presento

una observacién personal.

PURPURA' SINTOMATICA DEL ESCORBUTO Y DE LA

‘ HEMOFILIA

En el escorbuto, enfermedad del hambre, como
alguien la ha llamado por producirse en los que no
se alimentan con substancias frescas v en forma re-
glada cuando se trata de adultos, y por alimentacién
inapropiada también en los pequeiiitos, a los que se
escasca el alimento que les corresponde, se produce
un parpura, pero cuando el escorbuto es grave, puede
ir hermanado con un purpura de Werlhof, presentan-
do sus manchas contusiformes ;pero de ordinario
se encuentran en el escorbuto manchas papulosas al
nivel de los foliculos pilosebdceos, signo distintivo
sobre el cual insiste Las¢gue. El rodete gingival equi-
mdético vegetante y sangrando con facilidad se en-

cuentra junto a una anemia intensa y lesiones do-

lorosas articulares y periésticas.



enfermo nos habla y los antecedentes familiares, a
mds de que espontdneamente se producen a veces
hernorragias intramusculares muy frecuentes, o en
otros érganos por movimientos bruscos que originen
desgarro de los Vasos con salida de sangre incoa-
gulable, que a veces se hace en las profundidades
confundble con un abiceso frio sj desconociendo los
antecedentes, e] que examina, se deja impresionar
For la falta de dolor. inflamacién, fluctuacién, apire-
Xlia, etc., se podri con todo ésto decidir el diag-
néstico. ‘ '

EX:XNTEI\IA' HEMORRAGICO DE LAS ENFER}\IEDADES
INFECCIOSAS ERUPTIVAS

En estas enfermedades, lo m4s frecuente es el
puntillado hemorrigico de sus dermatosis inflama-
torias vy congestivas. Estas enfermedades Jlas  que

mids constantemente |g afectan son : la' viruela con




mucha frecuencia, el sarampién y la' escarlatina mis
raramente.

A éstas se podria agregar lar parpura embdlica,
que produce la endocarditis ulcerosa de las enferme-
dades microbianas y que luego de originar la: em-
bolia aséptica cutdnea de la: que resulta el purpura,
lleva consigo los microbios que la constituyen.

En estos casos la ptrpura se constituiria como
un infarto. La generalidad de las veces por embolia
séptica, pero otras por trombus en sitios en que los
nervios estdn sensibilizando por ejemplo la piel y
las mucosas, debido a las erupciones que a més han
lesionado los vasos.






PATOGENIA GASTRO INTESTINAL
DEL PURPURA

En todos los enfermos afectados de ptrpura se
encuentra, interrogdndoles prolijamente, anteceden-
tes que hacen perfectamente creer que tengan una
relacién con los dltimos trastornos que preceden o
acompafan a la erupcién purf)ﬁri‘ca, y que ponen de
manifiesto un estado anormal gastro-intestinal.

Entre los antecedentes, encontramos con bas-
tante frecuencia una gastro-enteritis, algunas diarreas
transitorias, enfermedades infecciosas que desarmo-
nizan el fnucionamiento digestivo o simplemente un
régimen de alimentacién vicioso en la infancia y to-
davia defectos de la misma en el presente.

La frecuencia, como digo, de trastornos diges-
tivos entre los antecedentes que hemos encontrado
en nuestros enfermos, la edad en que mds abunda
la parpura, que es precisamente cuando se producen
los trastornos preparatorios que han dejado un te-
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rreno fértil para un facil, y por Ia época de la vida,
muy frecuente desarreglo.

El que hayamos encontrado, leyendo observa-
ciones de varios autores, ptirpuras producidas en dis-
pépticos reconocidos y hasta después de un frio, de
una embriaguez en un alcoholista .

Y sobre todo por parecernos que los diferentes
tipos clinicos de la plrpura esencial no son sino di-
ferentes grados de un mismo proceso con algunos
agregados de temperamento personal, circunstancias
habituales, clase alimenticia y altura de absorcién
y fermentaciones anormales, de las cuales las micro-
bianas tienen también una buena parte en la obra.

Y por encontrar el primer Paso a la ptrpura
esencial en una PUrpura que merece ser descrita con

purpura.
Lo anterior, con la presencia de albimina en Ia
orina de muchos enfermos que se dan por nefriti-

€0s y que al examen detallado no tienen los signos
ni del pequeiio brightismo, seglin demuestra Robin,
¥ que dependen esas albuminurias de ciertas dispep-
sias, que hacen absorberse 1as albliminas mal dj-
geridas y que Robin estudia en la orina y amaliza
el quimismo gdstrico, encontrando relacién de @l-
buminuria con ortostatismo para lo cual cita enfer-
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mos albumintricos cuya albimina urinaria era mds
abundante después de un baile, de una carrera, de
un paseo fatigante (y nos acordemos que la fatiga
en tales casos se produce sin grandes esfuerzos j, etc.,
con defectuosa respiracién, cefaleas, mal aliento, mo-
lestias al vientre, etc., y he creido, ésto es lo inte-
resante. ver en cada pdrpura reumatoide que resulta
también ortostdtica. una intoxicacién purptrica de la
manera que luego explicaremos, pero que coinciden
en sus trastornos con los que figurarfan en el cuadro
de los albumintricos dispépticos, teniendo de ante-
mano su dispepsia m4is o menos oculta con su tinte
de plel anémica mds o menos amarillo terrosa, con
sus cefaleas frecuentes. respiracién ligeramente an-
siosa después de un esfuerzd, faciles a fatigarse, y
respondiendo a una emocién, a un cambio alimen-
ticio © a cualquiera de esas causas que reflejamen-
te influyen en el funcianalismo gastro-intestinal.
Después que el sistema nervioso en las purpuras,
esti sensibilizado en un sentido, igual que en algu-
nos artriticos que por la cusaa mds insignificante,
haciéndoles perder momentdneamente el estribo de
la compensacién general, en seguida responde segin
cual sea en cada uno de ellos su peculiar manera,
con un picor de casi toda la piel, una urticaria, un

herpes simple o un zoma, etc., y esa urticaria y cse




herpe pueden ser todavia muy localizados (herpes
labial, nasal, ocular, etc. ; urticaria de los codos, ro-
dillas, cara, €tc.) o bien ser m4s extendidos y pre-
sentar varios herpes o zonas Y urticarias extendidas
Por todo el cuerpo. Q '

El caso de p‘L’;rpura Por causa de intoxicacién que
Publica el doctor M. Acufa, en 1909, donde no
Se encuentran microbios en ]a Sangre ni en los cor-
tes histolégicos y donde se conoce el antecedente
inmediato de ingestién de un medicamento en can-
tidad exorbitante Yy, por lo tanto, téxico ; creo que
nos da derecho g bensar que el intestino estd afec-
tado y que hay, por 1o tanto, en este plirpura un
origen toxi-digestivo .

El escorbuto parece ya completamente acepta-
do como de Causa alimenticia bura; y aunque se dis-
Cutan todavia los trastornos digestivos, una gran ma-
oyria de médicos los aceptan ; la ptrpura tiene mu-
cho parecido con el escorbuto Y su parentesco se es-
trecha mis Cuando en Ias estadisticas de plarpura

encontramos un aumento mayor en las epidemias de




y bien sabemos la relacién existente entre intestino
y forunculusis.

En las autopsias de purptricos es frecuente ver
lesionada la mucosa digestiva. 0

El enfermo 28 de la sala Chauffard que mos-
traba Rendu en su conferencia tratdndose de un adul-
to, dice que hasta los 22 afios no tuvo enefrmedad
alguna, ni es alcoholista ni sifilitico ; pero en los
tres ultimos afios ha padeéido dos enfermedades gra:-
ves : una fiebre tifoidea, y accesos de fiebre inter-
mitente tenaz, al cabo de 18 meses de estadia en
Madagascar y sin caracteres de un paludismo per-
nicioso ni de fiebre biliosa hematurica, el enfermo
empezaba a anemiarse. Recién a su regreso a Fran-
cia, después de desembarcar, tiene fiebre v su pri-
mer hemorragia (epistaxis muy abundante). Rendu
demuestra que no es un caquéctico ni un paltdico
inveterado y dice que su corazén, sus pulmones, su
intestino y demds érganos, funcionan bien. '

E] paludismo, es capaz de producir una dispep-
sia ; la fiebre tifoidea aunque mo deje dispépticos,
no quiere decir que no deje bastantes desperfectos
en €l epitelio intestinal y puede por esta razén poco a
poco ir produciéndose una toxemia anemiante y pur-

purica y agravarse al cambio de clima y alimen-

tacién, causas que coinciden en el enfermo de
Rendu. i
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En nuestra observacién IV, vemos la coinciden-
cia de una tifoidea Con una parpura, que no de-
bemos atribuirla a las toxinas tificas puesto que la
plrpura aparece cuando empieza a levantarse el es-
tado general, y aunque encontramos la causa inme-
diata en una alimentacién, queremos hacer constar
sobre todo 1a presencia de una enteritis que culpamos.

En mis enfermos de Plirpura, encontré en todos
los por mi interrogados, antecedentes digestivos pn
la época de lactancia ; Y en otros enfermos, se sabe
que padecieron enfermedades infecciosas, que tienen
bastante que ver, pues el intestino es un emuntorio
de toxinas infecciosas lo mismo que la piel v los
riflones. En tales casos es causa de trastornos, sea
por interrupcién secretoria digestiva, sea por fermen-
taciones desviadas, o sea Por absorcién y reabsor-
cién anormal ; ¥ como las toxinas circulantes, de por
si molestan al sistema nervioso, ya por ello sélo po-
drfa ser una causa de trastornos digestivos. Pense-
mos que siempre en las enfermedades infecciosas hay
néuceas, vémitos, Inapetencia, diarrea, gastralgia, et-
cétera, sin que para esto haya necesidad de admi-
tir la presencia de bacilos en el intestino, puesto que
igual ocurre si se trata de infecciones a localiza-
cién fija, constante o de preferencia fuera del es-

témago o del intestino.




Hemos encontrado también, y lo hacemos cons-
tas en sus respectivas historias, enfermos de par-
pura que tenfan una pésima dentadura, con varias
muelas cariadas y dolorosas que no les permitian tri-
turar bien los alimentos y por ende digerirlos tam-
bién mal. Es el mejor de estos ejemplos el de la
observacién sexta que a sus antecedentes digestivos
(huérfano, criado en la“casa de expbsitos ), agrega
Gltimamente una masticacién dolorosa, por cariz mo-
lar, presentando al examen microscépico de su pri-
mera defecacién en la Sala, abundantes fibras mus-
culares y el4sticas de una alimentacién hecha 48
horas antes. En la observacién VII encontramos ma-
croscépicamente pedazos grandes de orejones en la
materia fecal ; aqui tampoce la enferma mascaba
bien porque tenia dos muelas cariadas dolorosas.

Ahora podemos explicarnos, que en un enfermo
de pirpura encontremos lengua saburral, epigastrio
a veces doloroso, constipacién frecuente, diarreas,
vémitos alimenticios y biliosos, aliento fétido, ano-
rexia, niauseas y hematemesis y melenas con apa-
ricién de purpura varios dfas desi)ués (observacién
IV}, y a veces una angina y amigdalitis con cef4-
leas, etc.

También por una indisposicién digestiva puede
por el mecanismo ordinario, producirse una invagina-
cién intestinal en casos de que las lesiones purpu-
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ricas sean manifiestas, v en otros cazos la invagi-
nacién serfa la causa inmediata de la pirpuara por
trastornos refle’os que interrumpiendo un funciona-
miento m4s o menos fisiolégico, acaba por molestar
al intestino en ferma necesaria a la produccién del
pirpura.

El examen de uno de 155 enfermos quz presenta
Hayem (XXXVI leccién). entre oras cosas, eacusn-
tra : un torax deformado por el corset, higado re-
chazado y rifidén derecho mévil, caido ; ligers cla-
botage estomacal ; el estbmago desciende dos ho-
ras después del desayuno hasta el ombligo. Esto
habla claro en favor de una: dispepsia.

El mismo Hayem comunicaba en 189r a la: So-
ciété Médicale des Hépitaux, la historia de una c¢n-
ferma de 22 anos que desde los 7 2 los § afios ha-
b’a tenido cpistaxis frecuentes Y que reglé a los 18
attos en forma moderada ; pero que después de los
Primeros contactos sexuales, le sobrevicnen hemo.-
rragias, v casi invariablemente cinco o seis dfas an-
tes de cada menstruacioén, se producia una Eousée de
plrpura Petequial que cubria el cuerpo entero de-
jando libre la cara. Las epistaxis persistian a pesar
de menorragias Y se mostraban cada dos o tres dias
durante Ias reglas. Esto me habla en favor de un

estado ‘hemﬁorragfparo preparado talvez desde su in-
fancia, y que Ias toxinas de produccién ordinaria
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que en seguida se eliminarfan fisiolégicamente por
las reglas, producian trastornos nerviosos dispépti-
«0s, por otra parte frecuentes en ciertas mujeres, y
-as{ vendria luego la absorcién en el intestino de subs-
tancias que indirectamente producen la purpura.

Muchos alcoholistas inveterados se afectan de
parpura, pero presentan generalmente. cirrosis y so-
bre todo una marcada dispepsia.

En casos de sifilis existen dispepsias en formas
leves pero continuas, especialmente si son heredi-
tarias ; agregindose a esto las lesiones téxicas vas-
culares ya existentes ; lesiones hepdticas v gl4andu-
las de secrecién interna.

Otras enfermedadss repzrcuten igualmente en los
érganos digestivos. .

Sevin dice que en los casos donde habia encon-
trado la parpura en los sujetos sospechosos de tu-
berculosis, la intradermoreaccién fué positiva en 8
casos sobre 13. Vemos ahora que en esos casos se
sospechaba tuberculosis y no lo eran todos ; donde
todavia resultando positivas no podria concluirse con
que la puarpura debe tener su origen en la tuber-
culosis, pues todos somos al menos en cierta época
de la vida, m4s o menos tuberculozos. Agreguemos
que si casi la mitad de los sospechados tuberculo-
sos no resultaron serlo, la probabilidad de tal causa
«€omo Unica, resulta tanto menos serlo, cuanto que
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la generalidad de los enfermos de pirpura no somr
ni sospechosos de tuberculosis. De nuestras obser-.
vaciones personales era sospechoso uno v la cuti-.
reaccién fué negativa.

Que puede.la tuberculosis como la sifilis ser cau-
sa. lo explicamos asi: en todo comienzo de tuber-
culosis hay disp=gsias ; esas dispepsias en forma ner-.
viosa refleja, molestan casi todo el funcionamiento
organico y por ende el aparato digestivo ; a esto se
agrega las toxinas digestivas originadas por fermen-
taciones anormales Y Por substancias Incompletamen-
te digeridas que sumadas a las tuberculinas circy-
lantes alteran la célula hepitica, los rifiones, las Cap-
sulas suprarrenales. etc., y hace progresar mis los.
trastornos del epitelio digestivo.

Cuando Ias comidas Son muy azoadas, si no van
alternadas con farindceass Ia cantidad de substan-
cias no asimilab’es Por exceso. producirdn en el in-
testino fAciles fermentaciones que hardn forzozamente
que alguna parte de las toxinas desarrolladas se ab-
sorban en el resto de intestino a recorrer.

_ Si las substancias alimenticias estdn m4s O me-.
nos descompuesta‘s, esa fermentacién es mucho mis,
Erobable ; como también resultard, atn tratdndose
"~ de buenos alimentos, si ya existe una dispepsia gas-
trointestinal por ptosis visceral, por dilataciones de

est¢mago o intestino por cualquiera de sus causas.
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La intoxicacién es fdcilmente explicable cuando
se trata de constipados, y la autointoxicacién seri
tanto mas fuerte cuanto mids alta se produzca la co-
proestasia. '

La insuficiencia de liju'dos digestivos dejada por
afecciones agudas, por ejemplo, una gastro-enteri-
tis, producirid forzosamente un estancamiento de la
pasta digestiva, que a fuerza: de estar, se absorveri
en parte, mal digerida, y serd causa de algunos tras-
tornos, y por otra parte el resto que acabari por
producir fermentaciones desviadas, también permi-
tird la absorcién de gases y toxinas solubles.

Esta misma insuficiencia de secrecién la pro-
ducen ciertos estados de 4nimo que entorpecen el
normal funcionamiento digestivo y ocasionan enton-
ces un éxtasis de substancias alimenticias con las
consecuencias ya anotadas, y asi podemos explicar
las purpuras emotivas, y en igual forma las pro-
ducidas por frio, etc.

Las fermentaciones intestinales de origen bac-
teriano, serian un agregado a los muchos elemen-
tos téxico-activos que ya existen : albumosas, mu-
cus, diastasas, alcaloides, toxinas, ptomainas, cuer-
pos aromiticos, amidas, materias putridas, compues-
tos sulfurados, amoniacales y biliares, bases, sales,
acidos, pigmentos, hidrégeno sulfurado, 6xido y anhi-
drido carbdénico, etc.



Una gran prueba de que en los intestinos afec-.
tados que tienen erosionado sy epitelio, se absor-
Ven toxinas, es que en la Mmateria fecal de los que
padecen gastro-enteritis crénica Y mejor atn agu-
da, hay menos- cantidad de toxinas que en la de
sujetos sanos.

Una enfermedad infecciosa puede por trastor-
nos nerviosos y circu]atorios, obrar sobre Ia absor-
cién intestinal de téxicos, y originar una Werlhof
O una pirpura reumatoide ; a veces al mecanismo
anterior y a Ja purpura resultante Se¢ suma la to-
xina bacteriana de origen intra o extra-intestinal y
en tal caso constitujrse una piarpura infecciosa con
su cuadro térmico v demis.

Una mala digestién por efecto de régimen, por
defecto de alimentos. o presencia de vermes o de
algunas infecciones, etc., puede originar al intesti-
0 O sus anexos, trastornos que inmediata o media-
~-tamente pueden repercutir sobre el sistema nervio-
co. Ese sistema nervioso fuera de normal, agravarj
-el estado anterior de los 6rganos de Ia digestién ori-
ginando nuevos Y variados trastornos que torciendo
también la buena digestién y absorcién intestinal,
pPermitird la entrada a Principios que volverdn a gol-

pear al sistema nervioso. el cual responders esta vez
con fenémenos de intoxicacién para algunos érganos
Yy ordenando mal sy funcionamiento que impide su
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buena nutricién y defensa de sus células va morti-
ficadas, priva al organismo entero de su concurso.

Es admitido como un hecho indispensable para
la absorcién de las albf@minas, que éstas havan su-
frido la peptonizacién por el jugo géstrico o el pan-
creitico, claro es que las albdminas insolubles son
solubilisadas por tales fermentos (pepsina y tripsi-
na; v su absorcién es facilitada ; pero veremos que
no son indispensables siempre. '

C. Voite y Baner el afio 1860, introducen ent
un asa intestinal aislada. una soluci¢n de miosina,
sintonina v albtmina de huevo, v notan que sc¢ ab-
sorbe de 1 a 4 horas sin que se presente el menor
indicio de albumosa o de pzptona.

Eichorst en 1871 encuentra a procdsito de los
enemas alimenticios que empezaban a vulgarizarse,
que el intestino grueso que es incapaz de peptoni-
zar, absorbfa a mids de la miosina y sintonina, albu-
minatos alcalinos y albiminas de leche. v

Experiencias posteriores de fistulas de intesti-
no grueso que permiten el lavado y aseguran la ex-
clusién de fermentos microbianos, ponen mis a las
claras la absorcién de albtiminas sin peptonizacidn.

Debemos hacer la salvedad de que hay albdami-
nas que es imposible solubilizar sin la presencia
del fermento necesario y que aun en presencia del

fermento resultan resistentes. tales como la albimina
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da en sintonina Por el jugo gistrico Para ser utilj-
zadas, y de Io contrario para absorberse o hace dj-
ficultosamente Y una gran cantidad Para eliminarsa
sin transformacién origina una albuminuria; la ga-
seina, por Ia accién de Ia quimosina: del jugo gds-
trico, se coagula y s$élo puaede absorberse sj es lue-
go descompuesta en nucleina y sintonina ; Ia hemo-
globina, necesita ser descompuesta en albimina que
se absorbe directamente, Y en hematina de la que
una parte se absorbe Para: formar pigments biliar,

Iucién en Jas venas, son aprovechadas, elemin4ndo-
se finalmente €Omo urea ; pero el gluten, 1a caseina,
la hemoglobina ¥ la albtimina de huevo en inyec-
cién endovenosa, son eliminadas tal cua] por la orina,

De lo anterior se deduce que la peptonizacién
110 es completamente necesaria a los fines de la: ab-
sorcién de los albuminoideos. Que casi todos pre-
cisan si, una hidrolisis Previa para sy abzorcién. To-
do ésto al estado fisiolégico.

Nos olvidamos decir, que la absorcién de log
albuminoideos fdcilmente absorbibles o no, puedan
ser favorecidos en cuanto a rapidez y cantidad para

su abs‘orcio’n, ¢on la presencia de ciertos cuerpos,
tal el cloruro de sodio, €tc.; como se ve retardada




o en parte impedida con la escasez de 4cido clorhi-
drico.

L.a accién del pincreas en la absorcidn de las
albiiminas, estd demostrado por las experiencias de
Minkowski y ‘Abelmann en 1890 y las de Lannd-
meyer en 1895, quienes encuentran enormes des-
perdicios cuando se extirpa parcial o totalmente el
¢érgano, y ven que la utilizacién aumenta proporcio-
nalmente al tamafio del pdncreas dejado o la can-
t:dad de pincreas de cerdo ingerido con los ali-
1nentos.

Sabemos que los productos inttiles absorbidos,
como aquellos que en tiempo conveniente no han
sido asimilados, han de eliminarse por la orina muy
especialmente o han de ser también de preferencia
destruldos por el higado. Lo primero pasa de ordi-
nario con las peptonas; pero lo segundo si ocurre
en cuanto a la peptona absorbida en el intestino o
invcctada en las venas. es en escasa cantidad. Pues
si por las arterias de un higado recientemente se-
parado se hace circular sangre que contiene peptonas.
se encuentra en las venas suprahepiticas casi igual
cantidad. Neumeister inyecta en un animal vivo, pep-
tona en una vena mesentérica, que por cierto ha de
seguir el curso de la de una absorcién digestiva,
y encuentra la peptona en las venas suprahepiticas.

Pruebas andlogas se han hecho con el bazo y de



ello resulta quz ni e! bazs ni el hizado transfor
man la peptona para librar réinidamente al organis-
mo de un téxico, que si se on -uentra en gran canti-
dad en 1a circulacién, produce por su accidn téxica
hipotensién. incoagulabilidad sangufnea y equimo-
sis cn distintos érganos segin Kiihne y Pollitzer, Neu-
meister, Share, Fano, etc.

Felizmente, antes de entrar a las venas mesen-
téricas, va ha sido transformada 15 Peptona en alb-
mina, cuando se trata de una funcién fisioldgica.
Pero, :v si el epitelio intestinal no estd en condicio-
nes de reformar con las albumosas y peptonas las
albiminas genuinas ?

Y si la albdimina en condiciones no asimilables,
que por cierto resulta téxicy. ha sido absorbida direc-
tamente ; ;no nos darfa derecho a responsabilizarle
de los trastornos téxicos. hematopoyéticos, que cuan-
do hablemos de SAngre veremos que es capaz de ser-
lo ; igual que téxico para las células endoteliales de
los vasos v para el sistema nervioso de cuyos tras-

tornos las cefalalgias, adinamias, etc., deben ser los

principales ?

La esteapsina, Principio que da sy accién lipo-
litica al jugo pancredtico. una vez bien emulsionadas
las grasas neutras, las descompone en dcidos grasos
v glicerina con absorcién de agua. Un 4lcali es ca-
Faz de emulsionar las grasas, pero lo que realmente
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hace en la digestién, es combinarse con el 4cido gra-
so libre para constituir un jabén que a su vez con-
tinia la obra del emulsionamiento.

Entre las varias teorfas de absorcién de las gra-
sas de entre los que oponen dificultad a la admisién
de que la gota de grasa emulsionada puede atravesar
directamente el epitelio intestinal, existe la de la ab-
sorciéon por separado del dcido graso y de la glice-
rina con recombinacién sea en el interior del epitelio
o después de atravesarlo.

Pero tenemos derecho a suponer que la ab:or-
cién no se hard en condiciiones fisiolégicas a través
de un epitelio destruido. intoxicado, o fatigado, vy
que en tal caso podrian los jabones alcalinos atrave-
sar el epitelio para caer en el torrente sanguineo
con las consecuencias anticoagulantes o coadvuvantes
a la anticoagulacién segtn que se encuentre en can-
tidades suficientes, o en el Gltimo caso que ayude
la accién a otros principios anticoagulantes que po-
drian absorberse al mismo tiempo. como las pep-
tonas, ciertas albiminas completas o bien otros prin-
cipios no destruidos o de secrecién normales o anor-
males.

Por otra parte, fisiolégicamente se reabsorben
gran cantidad de principios de secrecién digestiva
que marchan mezclados al quimo, al quilo, a los ex-

crementos. Y bien, estos principios para que sean
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reabsorbidos Y se aprovechen sus elementos, necesi-
tan una disociacién que elabora e] epitelio intesti-
nal, pues al ser absorbidos no serdn lanzados a Ia
sangre tal cual los ha reunido Yy combinado cada una
de las distintas gldndulas ; bero como empezamos por
admitir la falta de integridad de] epitelio y por tan-
to absorcién patolégica, podemos creer que puede

ma integra alguna parte de €s0s jugos digestivos
que van a actuar también sobre Ia sangre.
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INFLUENCIA DEL SISTEMA NERVIOSO EN

LA PRODUCCION DEL PURFPURA

Algunos defensores de la teoria nerviosa origi-
naria del puarpura. cuando ha llegado el momento
de buscarle localizacién en el sistema cerebro-espi-
nal. han encontrado dificultades, en vista de que los
fendmenos periféricos no tienen localizacién constan-
te ni igual, ni hay trastornos motores, ni trastornos
paraliticos, ni edemas fijos, ni trastornos gastro-in-
testinales a tipo definido con iniciacién brusca, cons-
tante, como ser diarreas o vémitos ; ni hay fenéme-
nos paraliticos intestinales con meteorismo. con de-
presién contractural a tipo fijo que revele una fun-
cién nerviosa afectando a centro determinado como
causa primitiva productora de tan variados fenéme-
nos, que son nerviosos al fin, pero que obran como.

segunda causa o que coadyuvando a las existentes.



han de contribuir al complicado sindroma de que
IX0s ocupamos. '

La lucidez intelectual ordinaria solamente alte-
rada por delirios €n ciertos momentos de anemia ce-
rebral o de congestién meningea a instancias de fe-
némenos vasomotores producidss por una fiebre in-
tensa o por razones €speciales, como también la exis-
tencia de somnolencia o estupor en algunos estados
tificos de la enfermedad ; como algunos calambres
e hip-erestesias: etc., no prueba lo que dichos auto-
T€S se proponen. puesto que las posiciones anemian-
tes de un miembrs. Por cjemplo, como tantas otras
acciones fisiopltolégicas conocidas. pueden ocasionar
trastornos funcionales en lIos nervios encargados de
tal o cual regién. Es decir. tanto en este caso como
en los anterisres casi todos esos fenémenos no se-
rfan sino signos de trastornes consecutivos a la en-
fermedad O mi4s bien dicho, Son consecuencias 0
bien de Ia enfermedad o bien de sus primeras cau-
S4s con las cuales gz Veces concurren bpara produ-
cirlas ; raras veces como manifestacién Causante pri-
mitiva de aquellos Otros trastornos que se hacen a
mi j‘uicio forzosamente necesarios Para producir |Ja
enfermedad, Y nunca como caysa nerviosa: Gnica sy-
ficiente.

No creo admisible 13 fausa nerviosa exclusiva

aunque si. es imposible negar su intervencién, no
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sélo del sistema nervioso cerebro-espinal, sino tam-
bién y muy importantemente del sistema mnervioso:
del gran simpdtico, que aunque sea el centro director
del funcionamiento de la vida vegetativa, por no mar-
char lnunca en desacuerdo con los centros de la vida
de relacién, debido a sus ramas comunicantes, co-
municaciones seccionales. y al neumogistrico, res-
ronden conjuntamente a las causas alterantes del
parpura. Por ejemplo. una emocién intsnsa que <s
capaz de producir una vasoconstriccién periférica vy
una vasodilatacién central ; esa misma emocién in-
tensa o cualquier conmocién nerviosa, es capaz de
interrumpir una digestién. es decir, producir una in-
digestién y por ello todas sus consecuencias; esa
misma emocién intensa, en casos en que 15gico es
suponer existan causas suficientes vy predisponentes,
es capaz de servir de causa determinante para pro-
ducir el purpura.

Esto mismo que digo de una emocidén, podria
atribuirse al frio, al dolor, a una fatiga, etc., causas
todas que golpearian sobre el sistema nervioso.

A la manera de responder de la piel en las erup-
ciones, en que como en todos los actos organicos
el sistema nervioso ha de dirigirlos normal o pato-
l¢gicamente como director supremo, también la mu-
cosa intestinal ha de imitarle aunque esté vegetati-

vamente un poco desligada del encéfalo y de la: mé-
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dula. Es Mmuy razonable ésto, buesto que hace con-
tinuacién al endodermo el ectodermo, y las mucosas
bucal y nasal que son de transicién bpueden mani-
festar, especialmente 1a bucal, erupciones ligeras co-

los del est¢mago v del intestino . Asf, en la pirpu-
Ta encontramos en Ia boca a veces las equimosis
contusiformes 4 veces fuliginosidades sangrantes, a
veces las petequias.

Los trastornos dolorosos gastro-intes:inales han
Pretendido algunos atribuirlos a fenémenos vasomo-
tores. adap:ando una teoria citada Por otros en I
Crisis géstrica del tabes.

Grenet. produciendo artilicialmente una d=gene-
racién de Ia célula hepitica y haciendo una inyec-
cién intramedular de toxina diftérica © sangre pur-
Edrica -consigue producir Una puarpura artificial v
hasta una necrosis de la piel ; pero ésto no explica
Ia diferente manera de interesarse el sistema: nervio-
£9 en los diferentes €asos, ni existe en Ia piarpura’
esencial nada igual al traumatismo que él produce
con su inyeccién, ni da a los vasos la fragilidad
degenerat;va que sélo se encontraria en intoxicacio-
res lentas, continuadas, sino que se produce la cqui-
mosis vy pPurpura artificial Por vasodilatacién soste-
nida ; tampoco Ia degeneracién hepdtica;, que es como.
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¢l dice necesaria. puede producirse por causa ner-
viosa, sino por una intoxicacién de cuyo origen €l
no habla y a la cual se debe casi tanto como a la
insuficiencia hepdtica los trastornos hem4ticos.

Mathieu y Gley con una mecha impregnada de
agua salada colocada sobre el cidtico, produce una
hemorragia microscépica distinta por cierto a las de
la parpura humana.

Habiendo observado Vulpian después de seccio-
nar la parte superior del istmo encefdlico al nivel
del! acueducto de Sylvius v de los tubérculos cua-
drigéminos, que se producfa una dilatacién de los
vasos abdominales, poniéndose roja, violdcea v cu-
briéndose de mucus sanguinolento la mucosa abdo-
minal. produciéndose a veces deposiciones sangui-
nolentas ; cabria. parece, para Faisans, localizar en
la regi¢n de los tubérculos cuadrigéminos y la parte
superior del bulbo. el centro terminal de la lesién
nerviosa suficiente para producir, primero una he-
morragia intestinal seguida de célicos, v en los si-
giuentes dias las manifestaciones equimdéticas del
pérpura.

Pero el sistema nervioso simpdtico que en las
excitaciones produce antiperistaltismo con violentas
contracciones de la primera parte del intestino del-
gado, de las vias biliares y de la vesicula, v posible-
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mente cdlicos intensos, se acompafia de vémitos bj-
liosos, verd4ceos o amarillentos.

En este caso en que puede admitirse Ia presencia
de toxinas digestivas o infecciosas como excitantes,
podria también llevarse Ia suposicién de la presen-
cia de las tales toxinas en cantidad suficiente o en
tiempo suficiente o de calidad suficiente para que
inhiba 1a accié¢n nerviosa simpitica: Yy se produzca
lo que se produciria seccionando sus nervios : diarrea
abundante con dilatacién paralitica de las ansas in-
testinales .

Desde una excitacién téxica ligera hasta el es-
tado de inhibici¢n. encontrarianse todos Jos grados
de fenémenos Nerviosos simpiticos. sea contractura
intestinal v depresién del vientre. sea simples célicos
0 vEémitos v vientre normal. o sea hasta la diarrea con
o sin dilatacién del vientre.

Los trastornos vasomotores intestinales. los da
con frecuencia el simpitico en forma fisiolégica de-
fensiva. funcién que puede alterarse sj el sistema sim-
pdtico estd intoxicado por ejemplo, o viceversa, alte-
rados los 6rganos cuyo funcionamiento ha de regir,
puede perder el estribo este Importante centro.

Habia escrito Vulpian : « Es probablemente a: la
accién del plomo sobre los plexos solares que es ne-
cesario atribuir el dolor tan especial del célico sa-

turnino ». Creo con dicho autor en la accién tras-
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tornante de ciertos téxicos; pero también sucede a

veces un circulo vicioso de accién, a pesar de la

espléndida organizacién defensiva. Pongamos un

ejemplo de una dificil defensa normal para: el me-

jor comprender una defensa infructuosa : un alfiler
que llegue al intestino, aunque parece dificil su mar-
cha hasta la defecacién, sabemos que ésta se efectta
con singular habilidad, encapsulando la mucosa in-
testinal la punta del alfiler cada vez que la cabeza
estd hacia arriba, permitiendo el descenso de ésta
para que asi progrese y repitiéndose nuevamente el
reflejo encapsulante de la punta cada vez que ésta
hiere la mucosa hasta que es por dltimo defecado.
Ahora supongamos un cuerpo extrafio de aquellos
que se adhieren con facilidad’a la mucosa, o mejor
dicho, de aquellos que fatigan a la mucosa con sus
reflejos motores y su secrecién eliminatoria y que,
sin embargo, no lo puede desprender o si lo logra
al fin, es para que en la vecindad se repita la lucha
eliminatora, por iejemplo, un pelo, una semilla, un
pedacito de papel ¢qué ocurre ? que la mucosa su-
fre un espasmo y se repliega encerrando el cuerpo
extrafio, y cuando fatigado se relaja, el cuerpo ex-
trafio tal vez no ha avanzado y el espasmo se repite
en el mismo sitio, o si avanzdé, m4s abajo.

Esto significa que la molestia intestinal ocasio-

na el reflejo nervioso que determina el espasmo, y
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¢se espasmo 'determina nueva molestia, y no se sale

sino a duras penas de ese circulo vicinso aue ha
servido para explicar las teorias del cuerpo extrafio
en las vias digestivas Y que yo aprovecho para fun-
dar un motivo de cdlicos, ‘que en los casos de pir-
Fura serd ocasionado tal vey por la lesidén que estaba
preparando ya desde hace tiempo esa enfermedad,
Eero que no se dejan sentir sino cuando la lesién de-
generativa del epitelio digestivo ha alcanzado alguna
importancia con motivo de un avanzamiento brusco
de las lesiones o de una hemorragia ocasionada por
ellas mismas. o tal vez por dltimo debido a una syu-
fusién sanguinea sub-mucosa o sub-peritoneal, puesto
que a veces ya existe la parpura cuando estos tras-
tornos se dejan sentir ; otras veces estos trastornos
reflejos, sensitivos tréficos, preceden en varios dias
la aparicién del pt’lrpura;.\'a-le decir, siendo produci-
dos en un momento desequilibrante de una lesién
que se estaba estableciendo. no hace sino alterar m4s
la funcién y permitir la absorcién de principios que
realmente determinardn e] sindrome del parpura, y
€N ese momento podrd haber eéspasmos, célicos, vé-
mito o diarrea, depresién por vaciamiento intestinal
O pOr contractura del mismo, o por tltimo una as-
tenia del intestino y en tal caso haber meteorismo.

Justo es pensar también que estos fendmenos

smiplemente intestinales pueden ir acompaTtiados de.
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una defensa de la pared, tanto mds justificada cuanto
que a tales espasmos y trastornos vasomotores suele
a veces acompafar la necrosis de una equimosis con,
tlceras subsiguientes. o bien las sufusiones sub-peri-
toneales que sensibilizarian en cierto grado y obligan
a defenderle a la pared. Explicase asi los errores
que han inducido a operar a algunos cirujanos que
Tiabian diagnosticado a veces peritonitis, a veces per-
foraciones intestinales, uGlcera del estémago, apen-
dicitis, otras veces ileus que no siempre encontra-
ron. Se acompana, sin embargo, la parpura de vez
en cuando de invaginacién intestinal, cuyo mecanis-
mo probable serd el de una exageracién de peristal-
tismo en forma disociada por trastorno nervioso, o
por peristaltismo segmentario con parexia también

segmentaria por fatiga o intoxicacién muscular.






PATOGENIA HEMATICA

La falta de coagulabilidad sangumea en el par-
pura es de lo m4s notorio, por eso antes de empren-
der el estudio de los elementos celulares, pasaremos
en revista todas las substancias que pueden influir
disminuyendo la coagulacién y de preferencia ague-
Has que pueden entrar por el intestino ; por tal mo-
tivo, empezamos con ésto la patogenia hemitica. Des-
pués estudiaremos los trastornos celulares v por al-
timo daremos la frémula sangu‘nea mis frecuente
en el parpura.

Algunos cuerpos que en dosis limitadas pueden
acelerar la coagulacién, en dosis mayores no harian
sino retardarla, tal sucede con las sales de calcio, de
las que se emplea el cloruro por desprenderse de los
trabajos de Arthus (1890), que el calcio es necesa-
rio a la coagulacién, ese calcio del 1 al 3 por mil

es francamente antiproducente.
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A las experiencias hechas in vitro se Ssuman las
de Uright (1894), que demuestra ]a utilidad de ]
administracién « Per 0s » para aumentar Ia coagula-
cién en los hemofilicos Y en el hombre normal. Yo
agregaria. y en los enfermos de piérpura.

Los citratos alcalinos son anticoagulantes, por
ejemplo, el citrato de sodio a la concentracién del 4
FOor mil. Este no obraria insolubilizando el cloruro
de calcio necesario a I formacién de 14 fibrina, sino
tal vez fdisminuyendo la ionizacién de las sales deo
calcio, pues Sabbatani que ha emitido esta 2pinién
€l 1900, supone que el cloruro de calcio para que ac-
tie como toagulante es indispensable se e€ncuentre g]
estado de ién.

El 4cido citrico que se aprovecha directamente o

en el escorbuto y algunas veces en la parpura, aun-
que los précticos Io recomiendan, cren por lo ante-
riormente dicho que en tales casos no se hace sino
agravar el estado de 1a sangre, pues el 4cido citrico

Cién, una dosjs cualquiera menor que se absorba,
siempre tendr4 su influencia anticoagulante.
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La gelatina aumenta el poder de coagulabilidad
de la sangre in vitro, en aplicacién local, o en invec-
cién subcutdnea o intravenosa. Su virtud que es dis-
cutida por muchos autores. residirfa segitin sus de-
fensores. en una acidez ligera de sus soluciones o en
el cloruro de calcio que contiene v que es, como
antes hemos dicho, necesario a la formacién de la
fibrina.

El oxalato de sodio al 1.5 por mil, mezclado a
la sangre, la hace quedar flufda ; pero a condicién
de que se le mezcle rdpidamente de su extraccidn,
pues actla precipitando el cloruro de calcio al igual
que in vitro precipita todas las sales de calcio (mo-
tivo por el cual les sirve de reactivo). y en esa for-
ma ofrece dificultad a la forntacién de la fibrina ne-
cesaria para formar el codgulo.

El 4cido oxilico que se encuentra en el hombre
normal en la proporcién de o.o02 grs. en la orina
de 24 horas bajo la forma de oxalato de calcio y
que al estado patolégico forma cilculos o concresio-
nes renales o vesicales, cuyo ntcleo frecuente es un
cristal de 4cido drico, se encuentra también, aunque
con menos frecuencia, en las vias biliares, en el in-
testino © en las materias fecales y en la mucosa
uterina en el periodo de la prefiez, formando con-
creciones cuando en la sangre se encuentra en abun-

dancia.



Ese 4cido ox4lico €N gran parte proviene de los
alimentos ricos en ese principio, hecho que se cons-
tata por su aumento después de la ingestién de to-
mates, acederas, etc. ; bero puede tener sy punto de
origen dentro del organismo mismo como consecuen-
cia de algunas oxidaciones lentas, y asf se admitiria
la teoria no demostrada, bero muy probable de Ia
transformacién en 4cido oxdlico del 4cido trico ox1-
dado lenta y pProgresivamente. E] oxalato de calcio
aumenta en la orina en los trastornos respiratorios
cuando las oxidaciones se hacen mal asi como con
la ingestién de dcido trico de uratos alcalinos, de
aguas ricas en anhidrico carbénico y bicarbonatos
alcalinos -Pareciendo demostrar esto dltimo que el
dcido ox4lico podria formarse en el organismo por
la reduccién del anhidrido carbénico, pudiendo o
obstante a veces el misnto 4dcido oxilico formado
en el organismo o absorbido de los alimentos, des-
aparecer convirtiéndose en agua y anhidrido carbé-
nico por las mismas combustiones orgdnicas, tal se
observa en Ias Pequenas ingestiones de este dcido que

no_se denuncia en tal €aso en la orina.
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produciendo en tal caso un retardo y hasta a veces
una incoagulabilidad de la sangre.

Los jabones alcalinos precipitan también las sa-
les de calcio disueltas en el plasma sanguineo, y si
admitimos que pueden formarse y absorberse en cier-
tos estados patolégicos de la digestién de que ya
hemos hablado en patogenia digestiva, comprende-
remos que pueden entrar a la circulacién a la altura
del intestino delgado y especialmente en su primera
mitad, una cantidad de jabones alcalinos capaces de
precipitar en la sangre el calcio, dejandola fluida.

Lios extractos frescos . .de érganos o células en
extractos alcohdlicos, sean del mismo animal o no,
producen en la sangre una rapida coagulacién espe-
cialmente la lecitina a la: que hay que atribuir gran
parte de la accién. Los extractos acuosos de érganos
después de haber sido precipitado gran parte por el
alcohol, son por el contrario anticoagulantes ; este
principio activo que es la citoglobina contenida en
todos los érganos y en todas las células animales o
vegetales pueden en una solucién al 3 por ciento im-
pedir la coagulacién, pero ella puede ser contrarres-
tada por el principio activo del primer extracto que
serfan las substancias zimopl4sticas.

Las concentraciones inferiores al 2 por ciento
de peptona Witte, favorecen la coagulacién in vitro ;
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“bero a dosis superoreis pueden o impedirla o sim-
plemente retardarla.

Los productos de secrecién glandular, la mayor
pParte de ellos (leche, Mmucus, etc.), como la propep-
tona y las albiminas aisladas, en Presencia de la san-
gre también impiden o retardan su coagulacién. Re-
cordemos de paso que en la autopsia de uno de
nuestros enfermos, encontramos abundante mucus
adherente a Ia praed gdstrica, Y en la materia fecal
de los enfermos (observaciones VII y VIII), encon-
tramos abundantes mucosidades.

Los productos abiuréticos, los tltimos productos
de la digestién tripsica de las albdminas, se oponen
a toda concentracién a la: coagulacién de 13 sangre
(Loewi, Nolf). Con los productos de autolisis avan-

zada de los érganos mezclados a la sangre, pasa otro

-

tanto (Conradi).
Vistos los elementos extranos que influyen so-

bre la coagulabilidad, veamos ahora los propios de la

sangre. ! :

En los vertebrados inferiores se encuentran cé-
lulas pequeifias en la sangre, que estudiando la coagu-
lacién al microscopio empiezan a deformarse, a orj-
ginar brotes fibrilares que se unen en red v forman
las mallas que aprisionando los glébulos rojos y blan-
€Os originan el coigulo sanguineo, y bien, esas cé-

lulas que Deckhuyzen Illama trombocitos, estudiadas
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por Hayem, quien les ha dado el nombre de hema-
toblastos nucleados, y por Bizzozero, que las ha lla-
mado plaquetas nucleadas, y otros autores como
Achard y Aynaud que las han estudiado en los ver-
tebrados oviparos, se encuentran en la sangre del
hombre, parecen sin nucleo y probadamente sin he-
moglobina, son del todo anilogas a las plaquetas
de Bizzozero y merecen se les atribuyva iguales pro-
piedades que a las de los vertebrados inferiores. Su
origen bastante obscuro y discutido, que para algu-
nos parece un nucleo libre de hematie. para Hayem
serfa un hematie joven, para otros un frazmento ce-
lular de desecho, no tienen razén de ser, pues se
trata de una clase celular aparte y de ella nos ocu-
pamos por interesar sobremanera su funcién estu-
diada ultimamente por Aynaud (Le globulin de ma-
misféeres, Paris 1909).

No son los hematoblastos de Hayem los Gni-
cos encargados de la coagulacién y cuando se de-
forman, al exdmen microscépico se prueba que es
debido a la accidén alterante de un cuerpo extrano ;
observiandose cuando se recibe la sangre en una je-
ringa que contiene una solucién de citrato de soda
al 10 9 esterilizada al autoclave, que en esta solucién
que es anticoagulante, el globulin como llama Ay-
naud a las plaquetas, no se deforman y cuando se

recibe la sangre sobre una superficie parafinada, co-



mo no hay coagulacién, tampoco. Pero no bien em-
Pieza ésta, si acaso Se retarda artificialmente la coa-
gulacién, o si se examina la sangre de caballo, quz
a condicién de no herir los glébulos tarda mucho
en coagular; se ve que los hematoblastos que al
estado ordnariio segin Aynaud tienen forma de bas-
toncito, empiezan a deformarse para constituir la pla-
queta de forma discéidea, y recién ha de estrellar-
se€ terminando su degeneracién > P2ro como esto ocy-
Irre cuando Ia <oagulacién ha empezado ya, se sor-
prende al hematoblasto sin prestar su Supuesto con-
curso. Claro est4; puaes los glébulos blancos por un
lado ; sij hay tejido herido, Ias células endotelialas
Por otro, y hasta e] mismo plasma con sus prin-

estado libre bastan para determinar Ia coagulacién.
Y digo el mismo plasma # pues libre de todo ata-
que en la manera de separarlo, de los glébulos san-
guineos, y a fin de evitar que se hieran los leuco-
citos, las células endoteliales, y otros tejidos de con-
- tacto, como lo Separa idealmente Nolf centrifugando
la sangre en un segmento de vena ingurgitada vy
levantada del animal vivo ; abandonado a] tiempo
se observa un retardo en Ia coagulacién total, pero
el comienzo es e] mismo que en Ia sangre.

No es entonces el hematoblasto en la sangre
el tnico capaz de originar Ia ¢oagulacién, pero estj
demostrado que una vez empezada, la favorece.




La retraccién del codgulo en la ptrpura, guar-
da proporcién con el nimero de hematoblastos. En-
tendiéndose por retraccién del codgulo la disminu-
cibn de volumen que experimenta dejando poco a
poco suero en libertad y que no se efecttia a ren-
glén seguido de la coagulacién, pues una vez que
estd toda la sangre coagulada en masa, empieza a
retraerse el codgulo unos 20 minutos después para
terminar aproximadamente a las 4 o 6 horas. Si
las plaquetas son escasas, la retraccién estd dismi-
nuida ; y sin plaquetas no hay retraccién.

Si inyectamos en las venas de un animal vivo
una cantidad de propeptona, la: sangre extraida de
ese animal no se coagula, pzro si se diluye con uno
o varios volimenes de agua -destilada a la que se
agrega cloruro de calcio al 2 por 100, la: coagulacién
se produce rdpidamente.

De todo lo que antecede se deduce que las di-
ferencias del tiempo de coagulacién depende de la
escaces de los elementos necesarios a la formacién
de la fibrina, o del grado de concentracién de la
sangre o0 porque existe algdin principio anticoagu-
lante ; y contra esos tres factores es ‘que debemos
dirigir nuestro esfuerzo en el tratamiento de nuestros
enfermos. Al comienzo de este pirrafo he dicho es-

casez y no carencia de principios, pues un princi-




Pio precipitante o destructor de los elementos ne-
cesarios a la fibrina para que pudiera privar a la
sangre totalmente de uno de esos elementos debiera

modificaciones fatales pPara la vida se producirian
ruidosamente o bien otra manera de privacién de dj-
chos elementos de la fibrina, serfa la formacién de
codgulos donde se hubiera precisado toda ella y en
€s€ caso también la vida es Imposible.

En el plasma de todo vertebrado existe fibri-
négeno. fibrinopl4stico y fibrinfermento o al es-
tar de la m4s reciente denominacién de los elemen-
tos dada por Nolf - fibrinégeno. trombégeno y trom-
bozima que combinados sabemos que dardn la fi-
brina para que se produzca la coagulacién ; ahora
bien, 1lama Ia atencién que no se produzca la coa-
gulacién en todos con la misma rapidez y hasta que
en algunos vertebrados No se coagule la sangre. Es-
to pasa porque esos elementos se encuentran en can-
tdiades que varfan normalmente dentro de ciertos
Iimites en cada especie animal y en cada individuo,
de donde resulta que sea : nada, dificil o fdcilmente
combinables Y POr consecuencia que produzcan coa-

gulacién.

Otras veces ocurre que un principio protéico se-
gregado por el higado. que existe en la sangre, 1la-
mado antitrombina ¥ que Nolf llama antibrombosj-




na y como €3 un anticoagulante, su accién serirﬁayor
o menor segin su cantidad, y esta cantidad aumenta
normalmente en proporcién a la necesidad que se
deja sentir cuando una accién cuagulante de cual-
quier origen se presenta en la sangre circulante.

La antitrombosina se ve aumen‘ar exces:vamente
cuando. por ejemplo, a un perro se le inyecta pro-
peptona en una vena ; y se comprueba el aumento
extrayéndole sangre en seguida en un tubo, v Cs-
perando que produzca la coagulacién, se nota un re-
tardo.

Se encuentra también aumento de la antitrom-
bosina en el choc anafildctico ; las toxinas purpuricas.
que han estado sensibilizando el organismo v en un
momento dado entran en el torrente sanguineo en
regular cantidad, producen por el mismo mecanismo
probablemente idéntica accién.

Siendo que para producir la coagulacién es ne-
cesario se combinen el trombégeno, la trombozima
y el fibrinégeno. y esta combinacién no se produce
si un elemento cualquiera no hace perder ese equi-
librio de estabilidad existente, ese elemento deter-
minante cualquiera que sea, se llama trombopl4stico
Un cuerpo soluble de gran contacto con la sangre,

podria serlo, pero lo son también dos de los prin-

cipios de la fibrina ya combinados o en estado fi-




<il de combinarse, cosa que no ocurre en la hemo-
filia congénita Y muchas veces en Ia misma pir-
pura. i

Como uno de los elementos debe segregarlo,
el leucocito o In plaqueta y alguna ves o endotelio
vascular, y como esa secresién es escasa o no se
produce en la integridad de esa célula, la coagu-
lacién no se produciri mientras haya en la sangre
un elemento que conserve esa integridad celular.
Entre esos elementos conservadores figuran el fos-
fato monosédico al 0,63 2 I,57 %o, el carbonato
sédico al 1.63 99, el oxalato amdnico al 2.19 0p.
Todos éstos. que destruyen los hematies, conservan
las plaquetas.

Pero hay otros principios que hacen desaparecer

las plaquetas de la circulacién sea rorgue es un
téxico hematopoyético rara las plaquetas y no se

reintegra su ndmero en la sangre. o sea porque se

’

detienen agrupadas en la circulacién carilar d2 cier-
tos érganos. es el caso que escaseando su ntmero
"€n ciertos casos de purpura., se habia atribuido a
Su escasez numérica la incoagulabilidad sanguinea,
siendo como ya hemos dicho que es a los leucocitos
Y no a ellas que se debe Ia trombozima necesaria.
Si pudieran simplificarse los métodos de pre-
paracién y dosaje de los elementos de Ia coagula-
<ién se podria segun los casos suministrarlos en las
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cantidades necesarias para producir una facil coa-
gulacién. Tal vez la emulsidn de leucocitos, que en
la sangre de caballo es f4cil separar, se podria usar
localmente para aprovechar la trombozima y pro-
ducir la coagulacién hemostasiante de superficize.

Hemos citado la teorfa ya demostrada por mu-
chos de que la trombozima al estado de libertad
en la linfa es producida por los leucocitos y por el
endotelio vascular ; y faltaba decir quien produce los
otros elementos que permiten o impiden la coagula-
cién. Recordemos de paso que toda célula de nuestro
organismo es capaz en un momento dado de pronun-
clarse en una u otra funcién, que si bien no la ejer-
cen por haberse perfeccionado en un sentido u en
Otro, conserva sin embargo aptitudes generales en
estado indiferente mientras su situacién fisioldgica
es hds o menos normal v por lo tanto tratidndose de
una funcién de la mayor correlacién, cual es la de
mantener la viabilidad de los principios asimilables
tiene, necesario es creerlo, toda célula, que estar
preparada para pagar su contribucién en todo mo-
mento de inminente crisis ; y esto debe pasar como
pasa con la fagocitosis y con los anticuerpos que
puede en momento dado toda célula producir.

Por la ‘misma especializacién de funciones de los
diferentes 6rganos, se ha podido demostrar que uno

posee en especial la de producir el trombégeno y el
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fibronégeno ; es mis. que produce un principio que
incorporindose a la fibrina le sirve de elemento con-
servador una vez producida ésta ; Yy ese principio
conservador que se encuentra en libertad en el plas-
ma. es la antitrombolisina . Ese 6rgano es capaz tam-
bién de producir un princinio anticoagulante. la an-
titrombosina. cuando se inyecta en las venas una to-
xina (prorestona. u otra albimina extrafia, como
también atropina y otros alcaloides que igualmen-
te servirin de antigeno) Yy posiblemente lo hace co-
mo un medio brusco de defensa ; pues tal cosa no
sucede cuando con las mismas substancias se hacen
inyecciones lentas. dando asf tiempo al organismo
a defenderse eliminando las toxinas vor los emuncto-
rios o preparando anticuerpos en exceso para con-
trarrestarla. pror~‘edad aprovechada en suero‘erania.
Esa propiedad Yy accidén lc.nta S¢ aprovecha con las
inyecciones subcutdneas o Intramusculares de pep-
tona Witte empleada como tratamiento en el par-
pura ; mientras que si se inyecta en las venas se pro-
ducirj antitrombosina hepidtica. Con este Gltimo nom-
bre queda expresado su origen ; ese 6rgano defen-
sor es el higado al cual se agrega con ésta una fun-

cién m4s a las muchas que se le conoce.
Estd probado en diferentes Intoxicaciones donde

el higado est4 fuertemente interesado. por ejemplo,

en la intoxicacién fosforada, que est4 suprimido el
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trombdégeno y el fibrindgeno. Este Gltimo est4 supri-
mido también en la intoxicacién cloroférmica (Do-
yon, 1905 ; Whipple y Hurwitz, 197171). Desapare-
ciendo también casi completamente en los perros
donde se extrae el higado o se aisla de la circulacién
pinzando los vasos que entran y salen del higado
a los cuales se les haga una inyeccién intravenosa
de peptona ( Nolf). explicindose asi ficilmente por
esta escasez de fibrinégeno en la sangre el retardo
de coagulacién.

Las inyecciones da propeptona hacen al higado
segregar antitrombosina segtn lo han probado en
sus investigaciones Contegean. Hédon y Delezene,
Gley y Pachon, todos en 1896.

Sumemos ahora en un higado destruido o estro-
peado la antitrombosina producida si llegara repen-
tinamente en circulacién un poco de rropenvtona, cosa
que al estado natural podria suceder en una absorcién
patolégica de un intestino en ciertas condiciones de
anormalidad ; sumemos decia a esa antitrombosina,
la reduccién de fibrinégeno producido por una parte
de esa propeptona en circulacién por estar en cierto
grado de impotencia funcional una buena porcién de
parénquima hepdtico que podriamos comparar a hi-
gado suprimido ide la circulacién como explicaba
hace un momento ;entonces qué resultarfa > que
cuando no se complementaran las dos acciones, bas-

taria una cualquiera de clla para retardar y hasta,
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segun su valor, impedir la coagulacién de la sangre ;
v st las dos acciones Su suman, el efecto estj bien
entendido. cual ser4.

La hepatotoxina, Principio obtenido inyectando
2 un animal, macerados de higado de un animal de
especie distinta. es un anticoagulante ; y esa hepato-
toxina puede ser rroducida en Ias intoxicaciones clo-
roférmicas, en los alcoholistas crénicos (la cirro-
sis alcohdlica), en las angilocolitis graves y carci-
nomatosis del higado, la degeneracién amarilla mis-
ma del higado. etc., y asi se explica la e€scasa coagu-
lacién en tales casos en las hemorragias que se pro-
ducen y que si hay alguna equimosis sirve de hinca-
Pié a los defensores de las parpuras accidentales para
defender su teorfa.

En los estados hemorragfparos. POr mis que la
gran mayoria de los autores clasifican a cada una de
las enfermedades, hemofilia, puarpura, e@scorbuto,
con independencia comprpleta cada una de ellas res-
pecto a las otras. es el caso que hay escorbutos difi-
fles de diiferenciar €on una ptarpura. que hay ptr-
puras crénicas y hemofilias adquiridas que hace Creer
€n una escala existente. pues los caracteres marcados

a cada uno no son enteramentos constantes.

mentos figurados de la Sangre se encuentran nor-
males y solo escasea el poder fermento (trombozirna)




a sus glébulos blancos, siendo por este motivo nula
o escasa la coagulacién e incapaz el coigulo produ-
cido de servir de trombopl4stico, es decir, de provo-
cador a que la coagulacién avance con ranidez, im-
pidiendo esto que se produzca la hemostasia en un
vaso abierto. la sangre que llega no encuentra asi
nunca resistencia de codgulo taponante a mas de que
el mismo codgulo se produce con debilidad y retardo.
Es cierto que en la periferia la coagulacién esti
provocada por los tejidos heridos. por el contacto
simple de los epitelios externos, y que ese rodete
de coidgulo es incapaz de provocarlo a su vez cen su
centro ; pero esto mismo puede suceder en la par-
pura con la diferencia de que la coagulacién sz pucde
ella sola bastar para la hemostasia, pero el retardo
mismo de la coagulacién y la falta de retractibilidad
podrian hacer fracasar la hemostasia natural.

El nimero de hematoblastos de Hayem en la
hemofilia es igual al normal y hay purpuras que
no sufren disminucién en su nGmero, salvo en el
momento agudo de su produccién.

La retractilidad del codgulo que guarda de or-
dinario relacién con el nimero de hematoblastos sue-
le algunas veces perder tal relacién.

En la hemofilia se sefialan alteraciones dzl en-
dotelio vascular, y como es uno de los productores de

trombozima se tiene por eso en cuenta, pero esta



afectado de ta] Mmanera que sus células proliferan
€N certios puntos y forma en los capilares estreche-
ces y ointeraciones; la tdnica muscular de las arte-

nes endoteliales obliterantes Y de fragilidad capi-
lar o arteriolar Se puede encontrar en la parpura
ordinara y 1a deigeneracién 8rasa en los capilares
puede existir en el Parpura por intoxicacién reciente.
Hunter encontré en las células hepéticas en las
intoxicac ones de origen pastro-intestinal 8ranulacio-
nes de color obscuro que serfan depésito de pigmen-
tos sangufneo, ‘hecho que demuestra haciendo c¢o-
loraciones especiales. Esps derdsitos férricos intra-
celulares no se observa en la destruccién de hema-
ties en el torrente sanguineo, pues ocurre como en
el paludismo por ejemplo que son fagocitadas ; mien-
tras que en los casos de absorcién de toxinas intes-
tinales, la destruccién de hematies se harfa en 14
porta y serian llevados directamente a] higado siendo
las granulaciones férricas detenidas por la célula he-
Pdtica antes de ser fagocitadas por los leucocitos.
La generalidad de los purpiricos presentan mu-
cho antes de las manifestaciones de ]a enfermedad
una palidez mayor o menor de sus mucosas. Io que
reveia que est4 resint'’éndos= la masa sangufnea. He-
mos hablado va de trastornos digestivos anteriores
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més o menos manifiestos ; y por las mismas razo-
nes que en la clorosis y en la anemia perniciosa
progresiva se ha culpado a las malas digestiones,
tenemos igual derecho en la ptrpura de fijar en el
intestino el origen de una destruccién hemitica y
de una intoxicacién hematopoyética.

Hayem que suvone que una toxemia es la causa
de la anemia perniciosa progresiva, encuentra un
gran parecido de esta enfermedad en cuanto a sus
caracteres hematolégicos, con la purpura.

Para probarlo inyecta suero de buey en un pe-
rro y nota que se efectia una destruccién globular
idéntica a la sufrida en la anemia perniciosa, y entre
otros fenémenos imporiantes produce del parpura lo
siguiente : nAuseas, vémitos, "decaimiento, diarreas
mucosas y sanguinolentas con cdélicos y tenesmo, al-
buminuria, hipertermia en los casos mortales ; y en
la autopsia encuentra hemorragias del peritoneo. pe-
ricardio, endocardio, infartos del intestino y del bazo,
manchas palidas en los riftones congestionados, man-
chas rojas difusas en el higado y en los pulmones y
equimosis en la vejiga. Ve un éxtasis extendido con
pequeiios coagulos y una infiltracién difusa de hema-
ties, al microscopio ; y continuando el examen en-
cuentra coagulos embolizantes a los que culpa del
infarto y que estdn formados por conglomerados de
hematoblastos que se han reunido como si hubieran
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sufrido una aglutinacién ; alrededor completan el
codgulo muchos glébulos rojos y blancos.

Todo esto le Permite a Hayem sacar entre otras
conclusiones Ia de que la reduccién de 1os elementos
figurados igual en la anemia perniciosa progresiva
que en la parpura deben tener una causa aniloga y
que la diferencia en ambas sangres estriba en que
desaparecen casj completamente los hematoblastos
del sistema circula‘orin. en la anemia p2arniciosa,
mientras que en el parpura Ios hematoblastos des-
aparecidos de Ia circulacién. estarfan casi todos aglu-
tinados y detenidos. constituyendo emboljas.

Aynaud muy razonablemente supone cuando se
hace la conscida experiencia de peotona Witte a
razén de ©.25 grs. a o.30 grs. por kg. de peso
en el nerro en inyeccién endovennsy. que la leuco-
penia que se acompaa desdesa=aricién brusca y casij
absoluta de hematoblastos. no es debida a una des-
truccién de estos elementos sanguiness. pues a los
I'5 0 20 minutos m4s o menos segin la cantidad de
peptona inyectada. reaparecen los leucocitos dismi-
nuidos. v 1ss hematoblastos que de 300.000 de tér-
mino medio que existen en estado normal habfan
descendido 2 1000 9 menos. vuelven a sy namero
anterior. y como muna regeneracién tan ripida no es

posible imaginarla. Io mis Iégico resulta pensar que

dos hematoblastos hayan quedado retenidos en algin
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érgano, para pasada la accién de la peptona, volver
a la circulacién ; y ese érgano es el higado muy es-
pecialmente.

En otro sitio hablamos de la incoagulabilidad
sangufnea inter dura la accién de la peptona. no
insistiremos ; pero veamos cémo se de‘iznen esos he-
matoblastos en los érganos.

Si in vitro se agrega peptona a la sangre, los
hematoblastos se aglutinan mientras dura su accién ;
pasada esa accién. los hematoblastos vuelven al es-
tado de libertad. Fiacil es ahora comprender que
en las finfsimas redes vasculares los hematoblastos
aglutinados por una causa a 6 b se verdn impedidos
de franquearlas mientras dure su agltuinacién, pues-
to que en vivo tenemos derecho a suponer esa agluti-
nacién al igual que in vitro ; y como el higado filtra
en pocos minutos casi toda la sangre. deber4 entonces
retener todos los thematoblastos que no estubieran
ya estancados en otros &érganos.

Las soluciones de metafosfato de soda que para
mantener incoagulable la sangre, se precisan, son :
de 1 a 2 por mil; las de oxalato, también de 1 a 2
por mil ; las de citrato, de 2 1/2 a 5 por mil.

Estas acciones producidas artificialmente en el
laboratorio ¢no podrian producirse en el organismo
afectado de una manera determinada, sino con una

sola de ellas, sumando acciones ?
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La accién de los elementos anticoagulantes se
pierde después de varias horas y entonces los elemen-
tos celulares se deforman ; los ematoblastos gra-
nulosos sino se encuentran al examen ordinario, no
significar4 que. estdn detenidos en 6rganos destryc-
tores ; y que pasando igual en la parpura si al exa-
men ordinario se nota disminucién de ellos. seri por-
que los érganos hematopoyécticos no han tenido tiem -
po de reponer a tan gran numero ?

Pensemos por dltimo si a la par de los hemato-
blastos destruidos, se destruyen otros elementos (glo-
bulos rojos y blancos), teniendo éstos sus érganos
productores que reproducen a cada momento con su
accién reparadora suficiente para guardar su nqg-
mero proporcional en la férmula sanguinea : que-
dardn aquéllos en desproporcién numeérica .

La disminucién de los hematoblastos varia en
todos los casos quizds con la intensidad téxica ¥
con el momento del andlisis préximo o alejado del
momento en que los fenémenos purptricos estallan.

Se objetars que considerando como Io hemos
hecho, a los hematoblastos, una entidad celular, de-
biera haber una destruccién Y reparacién proporcio-
nal ; pero no, porque Aynaud ha probado que hay
substancias hemolizantes o metahemoglobinizantes
que pueden no tener accién sobre los hematoblastos

Y que una substancia hemolitica puede muy bien
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no ser hematoblastolitica y que igual puede haber
substancias que obran m4s sobre los hematoblastos.

Hemos dicho hace rato que la hipétesis de Biz-
zozero considerando el globulin como agente de la
coagulacién ; la de Hayem que a mds le atribuye
la retractibilidad del co4gulo ; y la de otros que lo
creen productor de anticuerpos : no resulta ninguna
de ellas positiva o aceptable sino en determinados
casos ; pero como hay otros casos en que tales virtu-
des no existen o porgue en determinadas condicio-
nes no pueden existir o porque no hacen falta, resulta
que las anteriores hipétesis no pueden tener completa
aceptacién.

Por ejemplo. ya dijimos que el plasma decantado
de la centrifugacién de la sangre se coagula sin pla-
quetas ; lo mismo que éstas se deforman recién des-
pués de haber empezado la coagulacién. En las en-
fermedades infecciosas graves, por ejemplo, neumo-
nia, se observa segtin Hayem y ienoble una retrac-
tibilidad del codgulo sanguineo con un nimero nor-
mal o superior de plaquetas ; mientras guzs en otras :
purpura. viruela hemorrdgica, anem’a peririciosa, ti-
foidea. estados caquécticos de todas clases, estd in-
timamente unida la irretractibilidad a la disminu-
cién de hematoblastos.

A veces en la anemia perniciosa dondz hay una

casi total desaparicién de plaquetas, la coigulasidn
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se hace con rapidecz - sy codgulo es retriciil .y por
el contrario en 1a hemofilia donds o] ndmero de pla-
quetas es igual al hormal. 1 coagulacién est4 notable.
mente retardada .

Quedaria 3si roto €s¢ paralelismo entre el ng.
mero de plaquetas. rapidez de coagulacién y retrac-
tilidad del codgulo que han hecho teorias cldsicas
¥ que mejor se puede notar todavia, obteniends in
vivo sangre sin hematoblastos si por medio de una
inyeccién intra-venosa de ciertos coloides como Ia
beptona. que da BOr resultado una sangre incoagu-
lable al mismo tiempo que hace esaparecer los he-
matoblastos ; eso estaria de acuerdo con las citadas
cldsicas teorfas. pero el azul de pPrusia producs in
Vivo también sangre incoagulable no obstante res-
petar los hematoblastos .

Algo mis notable se” observa todavia con la
gelatina que produce una hipercoagulabilidad, sin
hematoblastos.

Las inyecciones de suero antihematabléstico, no
" produce pérdida de resistencia antitéxica sino par-
cial, v no produce incoagulabilidad de la sangre ;
Y en cuanto a I retraccién del codgulo se ve dis-
minufda o retardada por breves instantes y luego
recobra Ia retractilidad ordinaria a pesar de perder
Ia sangre por efecto de Ia inyeccién de manera msi4s
O menos estable, sus hematoblastos.
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Fuera de las inyecciones coloidales peptona y
gelatina citadas, que hacen desaparecer in vitro e
in vivo los hematoblastos ; se encuentran el elec-
trargol, la ovoalbUimina, sueros eterogéneos. Tam-
bién en la inyeccién de bacterios y en la anafilaxia
sérica hay leucopenia y desaparicién de hemato-
blastos.

El estado de la coagulacién. el retardo y escasez
del codgulo y la disminucién de hematoblastos, es
algo que prima en el purpura.

El recticulo es escaso.

Los glébulos rojos disminuidos en ntmero ; ra-
ros o ningln glébulo rojo nucleado ni deformado ;
algunos glébulos rojos grandes ; pocos o ningan glé-
bulo rojo pequeio. Todo esto si no existen hemo-
rragias. pues en tal caso aumentaria el nimero de
glébulos jévenes.

Los glébulos blancos aumentados en ntmero,
y con predominio de linfocitos como corresponde a
una intoxicacién larga ; pero en cierios momentos so-
bre todo en los agudos de la enfermedad. disminuye
el ntmero total, es decir, de una hiperleucocitosis
pasarfamos a una hipo-leucocitosis mientras dure la
intoxicacién aguda. Con los hematoblastos debe su-
ceder igual, y después de algunos dfas levantarse su
namero al normal, o sobrepasarlo como se observa

en las enfermedades infecciosas ; solamente que la
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desintoxicacién en el pirpura es mis lento vy la reac-
cién lo mismo, Y que los hematoblastos sufren un
POco mds las consecuencias. '

Antes ide terminar este capitulo quiero hacer
notar que en dos casos de purpura estudiados por
Carriére et Gibert en 1897 se encuentra bastante
numerosos hematoblastos en 1a férmula sanguinea de
ambos enfermos. contradiciendo con esto Ia férmula
ordinaria ; pero habria que averiguar si la desintoxi-
cacién no se hizo en breve tiempo con reaccidn he-
matopoyética suficiente no comun.

SISTEMA CIRCULATORIOD

La causa de las equimosis en el purpura. estriba
para unos en una debilidAd congénita en los vasos
del sistema aértico. o de una escasa tonicidad de
los capilares.

Otros creen que se trata de una flebitis capilar.

Se encuentra a veces endo-arteritis proliferante
de. las arteriolas. a veces son embolias.

Otras veces hay infiltraciones de hematies, pri-
mero en las tdnicas de los vasos. después extravascu-
lares ; las células S€ encuentran integras con sus
nucleos. y hay quien admite poT esta razén una rup-
tura del vaso con escape de sangre y rapida cicatri-
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zacién de la pared que luego no se conoce como
cuando se perfora un vaso con una aguja en que
se encuentra sangre extravasada y vaso integro ; creo
que podriamos admitir en dichas circunstancias una
accién vaso-motriz segmentaria.

El epitelio vascular intoxicado no desempeiia
todas sus funciones. y en los capilares se vuelve
fragil sufriendo a veces degeneracién grasa o ami-
loidea. Luego viene el choc definitivo determinante
que pone de manifiesto los trastornos de la sangre
Yy que son consecutivos a los anteriores ; algunas vaso-
dilataciones segmentarias por accién sobre ciertos
centros nerviosos en especial aquellos sensibilizados
por causas mds o menos definidas, por ejemplo, si-
tios mortificados por roces. presiones, temperaturas,
hipostasias, que sostenidas en forma paralitica po-
drian sin ruptura de vasos, dar extravasaciones tal
como se originaria una diapedesis o una hemolisis
por estancamiento sanguineo con presencia de to-
xinas circulantes e infiltracién de hemoglobina en
los tejidos.

En esos casos de vaso-dilatacién paralitica, si
hay un aumento de presién. la ruptura del vaso es
facil.

Menos ficil pero también posible se hace la
ruptura del capilar en esas vaso-dilataciones para-

liticas por falta de vitalidad del endotelio que cs
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pared tnica en los capilares, si le bafia una sangre
téxica de‘enida que a cada segundo mi4s se intoxica
Y mids degeneran las paredes.

Como est4 excitado el sistema sim»4tico en for-
ma irregular, al mismo tiempo o Separadamente en
casos distintos junto con una vaso-dilatacién exijs-
tirfa una vaso-constriccién segmentaria que aln sien-
do débil en los capilares. serfa suficiente para re-
tener los hematoblastos aglutinados por las toxinas
produciendo una embolia y por consecuencia un in-
farto.

El infarto por trombus. aunque posible. es me-

nos probable.

Los BACTERIOS EN EL PURPURA
-
Disociar completamente la accién téxica de al-
gunos bacterios intestinales de |a accién principal

V' casi tnica toxi-digestiva. es imposible POTr cuanto

‘nunca un bacterio dejardi de aprovechar un buen

terreno para su desarrollo y producidas sus toxinas
No seguirdn otro curso que el de los téxicos diges-
tivos, a quienes de veras corresponde a mij juicio
la paternidad de] plrpura y a los que vienen a su-
mar su accién ; y todos €30s bacterios intestinales es-
tarfan representados por : proteus vulgaris, subtilis,




pyocyaneus, cocus, micrococus, aerogenes, stafiloco-
cus pyogenes aureus. stafilococus comunis, strepto-
cocus enteritis, bacterio lactis aerogenes, mesente-
riens, coli-comunis, el duodenalis, entericus. etc.

Klebs encuentra en el afio 1877 en un caso
de pirpura un micro-organismo al que dié el nom-
bre de monas haemorrhagica.

Penzold, Watson, Cheyne, describieron bacilos
y estreptococos en las vellosidades intestinales.

Pétrone, Mariin de Gimard (1889) describen
igualmente estreptococos. y Letzerich que publicé
] mismo afio un extenso relato de sus propias ob-
servaciones dice haber aislado y cultivado un ba-
cilo que de ordinario harfa su entrada al organismo
por la boca.

Estas investigaciones agregadas a las lesiones
viscerales encontradas por Hayem, Balzer, Barthé-
lemy del tipo de las enfermedades infecciosas ; harfa
creer que nada se opone a la clasificacién de las par-
puras en el orden de las enfermedades infecciosas ;
y aunque algunas de esas investigaciones hayan sido
hechas en algunas ptrpuras con gangrena, después
de considerar la gangrena, o como una de las ma-

nifestaciones graves 0 ya a veces como un acci-

dente traumdtico o embdlico. Es el caso de creer,

segin los defensores de la teorfa microbiana, que

la purpura debe ser la consecuencia de una infec-
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cién hemdtica, a tipo para unos, especial para la
purpura y para otros pudiendo corresponder a cual-
quiera de las hemato-infecciones graves.

Pero el que no se haya encontrado siempre en
las lesiones necréticas, microbios ; vy el que los vasos
tengan su lesién endotelial que maldispone la irri-
gacién sanguinea ; el que el sistema nervioso rija
también mal la nu‘ricién por estar intoxicado ; y el
que las substancias de absorcién intestinal no sean
completamente asimilables por la defectuosa diges-
tién y la permeabilidad intestinal viciada : todo esto
nos da razén sobrada para opinar que una necrosis
se efectla en la puarpura, por un defecto reparador
de la nutricién en un sitio donde una causa trau-
madtica, circulatorio-vascular, o nerviosa hubiera ac-
tuado impidiendo el libre y ,activo recambio orgi-
nico.

. La teorfa bacteriana especifica queda destruida
desde el momento que no siempre en la sangre de
los enfermos de ptrpura se encuentran microbios,
y cuando se los encuentra, éstos pueden ser de cla-
ses distintas con ninguna de las cuales en inyeccién
se puede producir la enfermedad a voluntad ; por
otra parte, asf como en la entecosis, que no es, sino-
el raquitismo de los vacunos, se encuentra un bac-
terio casi constante pero que no es especifico pro-
ductor de la enfermedad sino que hace septicemia.
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recién cuando la caquexia se estd estableciendo ;
asi en la puarpura, alterada una parte del epitelio
digestivo. los bacterios que son mis comunes en €l,
haran ficilmente su entrada a la circulacién y se
podri encontrar en las hemoculturas : bacterium coli,
estreptococos, etc.

En la parpura téxico-necrdtica descrita por ef
doctor Acufia ya citada anteriormente, aunque en
el cultivo de sangre extraida del corazén en la au-
topsia, dé colonias bacterianas; no se estdA a mi
juicio autorizado a suponer la purpura de origen
infeccioso puesto que en el examen histo-patolégico
de los tejidos necrosados, no se encuentran bacte-
rios, siendo que ahf debieran abundar. En cambio
creo que las necrosis se originarfan por una causa
mis avanzada de las productoras del parpura, donde
encontrariamos primero, lesién de la mucosa intes-
tinal, luego lesiones nerviosas, después lesién he-
patica, renales y supra-renales, y después lesiones
vasculares y hemiticas, produciendo una purpura a
fuertes Iesiones histolégicas y muy deficiente repa-
racién. Después de estar constituido todo esto, deja-
rfa el endotelio intestinal filtrar los bacterios, pu-
diéndose asi encontrar a tultima hora en la sangre.

No hablemos de las enfermedades infecciosas

cuyas toxinas pueden a veces determinar una par-
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pura por un mecanismo ya descrito en otro sitio, y

en tales casos raro seria que las hemoculturas no nos

dieran abundantes colonias de estreptococos en la
escarlatina, bacilos de Eberth en la tiféidea, ectc.




ESTADO DE VARIOS ORGANOS
EN EL PURPURA

Se ha encontrado en algunos casos de parpura,
hipertrofia del timo y se le ha atribuido alguna re-
lacién.

Algunos han encontrado y atribufdo relacién
igualmente a una hipertrofia del cuerpo tiroides. En
uno de mis enfermos existia un ligero abultamicato,
pero no le concedo mayor importancia.

El estémago de algunos purptricos demostrs5
en la autopsia.-la existencia de una gastritis paren-
quimatosa hipertréfica. Las lesiones del intestino ya
las hemos enumerado.

En el Nigado se encuentra a veces una dege-
neracién grasosa de sus células, otras veces sz agre-
ga una esclerosis ; pero lo que existe cas! sismpre
es una hepatitis parenquimatosa pura en guc las cé-
lulas que rodean a las ramificaciones de las venas

son las mds afectadas y se disponen en islotes,
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viniendo esto a probar una vez m4s la entrada de to-
xinas por el intestino.

Los riZones demuestran una nefritis subaguda.
La orina en los casos graves suele ser hipertéxica ;
Carriere et Gibert encontraron una toxicidad gran-
de en dos casos de purpura de Werlhof en cuyas
orinas abunda la creatina. Se encuentra a veces al-
blmina por nelritis o EOr ortostatismo.

El pdncreas debe encontrarse alterado como en
casi todas las gastro-enterit's.

La c4psula supra-renal sufre tamb’én quizis por
exceso de trabajo en la produccién de su principio
neutrolizante de toxinas.

Una bronquitis que se encuentra de vez en cuan-
do puede ser producida ror el mismo macanismo que
la origina una gastro-enteritis.

En el liquido céfalo- raqu.ideo se encuentra un
ligero aumento de albtimina que poseyendo alguna
toxicidad, podria explicarnos algunos fenémenos ner-
viosos por impregnacién avarte de los que producen
las toxinas circulantes.

La cerosa articular resentida por las toxinas, a
causa de un estancamiento o por debilitamiento de
las articulacoines de mayor trabajo. puede originar
«una artritis, una hidro o hemartrosis.

El esqueleto de los purplricos escasea en sa-

les de calcio.




CONCLUSIONES

La purpura hemorrigica es una enfermedad y
no un sindroma comun o accidental de varias en-
fermedades.

La ptrpura hemorrigica debe por ser enferme-
dad, llamarse pdrpura esencial.

Las puarpuras esenciales serdn : p. de Werlhof,
p. infecciosa y p. reumatoide.

Las purpuras esenciales tienen antecedentes gas-
tro-intestinales y trastornos digestivos inmediatos
m4s o menos manifiestos ; insuficiencias : hepAtica,
renal y suprarrenal ; erupcién cutdnea especial ; es-
tado hemorragiparo con trastornos hemdticos, vas-
culares y nerviosos, y algunos otros trastornos que
serfan de complicacién.

Toda parpura cutinea simple no es una enfer-
medad, sino un sintoma de lesion vascular, nervio-
so, local o general, vasomotor traumitico o dege-

nerativo.
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Un ptrpura se manifiesta POr un mecanismo pa-
recido al de una urticaria de origen digestivo, pero
en una forma intensa por afecciones establecidas y
preparadas de tiempo atris por los mismos téxicos
digestivos que en un momento dado la determinan.

El sistema mnervioso rige los desperfectos or-
gdnicos sensibilizado en una forma especial por una
antigua defectuosa nutric:én por causa digestiva, gol-
peado nuevamente por las toxinas digestivas cuando
hay degeneraciones en una serie de érganos con-
currentes.

En el tratamiento se debe tener presente : los
sintomas inmediatos (temperatura. hemorragias, ne-
crosis, escasa coagulabilidad, etc.), y sobre todo la
causa que reside en el intestino. en sus anexos di-
gestivos de los que el higado merecce especial aten-
cién, emunctorios, etc. Puede reducirse la esencia
del tratamiento asf : reposs digestivo, estimulo he-

patico y auxilios de sostén.




TRATAMIENTO

La adrenalina que es un neutralizante de toxinas,
y un hemostitico por vaso-constriccién, nos ha de-
mostrado su eficacia en la observacién III. V gotas
tres veces diarias.

El sulfato de soda, el cloruro de calcio, el clo-
ruro de sodio, el jarabe de anis pos han parecido con-
veniente explicando su accién asi : El sulfato de soda
en dosis fraccoinadas de 10 a 20 ctgs. cada dos ho-
ras, estimulante colagogo, ha de estimular también
la produccién de todos los princ'pios encomenda-
dos a la célula hepatica por ser dificil la unilaterali-
dad de trabajo en una célula estimulada que desem-
peiia de ordinario varias funciones, y asi explica-
mos una accién beneficiosa digestiva con la secre-
cién aumentada biliar, una destruccién de toxinas
en el laboratorio hepatico y una produccién de prin-
cipios coagulantes. Aprovechamos a la vez su pro-

piedad de hiperpéptico a pequeflas dosis.
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‘Canduo lo damos como purgante en dosis con-
veniente a la edad. sabemos que aumenta la hisopep-
sia ; pero como lo continuamos dando a pequeiias

dosis, las acciones quedan compensadas. Por otra

parte, en la férmuk que empleamos agregamos el

c'oruro de sodis que a la par que es utilizado en par-

te para los recambios orginicos a los cuales de no

hacerlo asf{ se menoscabarfa demasiado esta sal ne-

cesar’a es un exci‘ante productor dz 4cido clorhidrico
y favorece la digestién de las albtminas.
El cloruro de calcio disminufdo en los huesos

calcificados en los enfermos muertos de puarpura, v

necesario como es a la coagulacién sangufnea. cree-
mos conveniente darlo siemporz a dosis pequefias con-
tinuadas. de 1 a 2 grs. diarios.

El anfs empleado en jarabe con el cual edul-

coramos los anteriores. €es a Stl vez un estilnulante.

Todos estos ultimos los

hemos combinado asf :

Rp.

. Cloruro de calcio ... ... ... I 6 2grs
Cloruro de sodio ... _ 2 »
Sulfato de soda ... 2 »
Agua destilada ... ... ... 120 »
Jarabe de anfs ... ... ... 30 »

Una cucharada cada 2 horas durante el dia ; de
noche una vez sola p

ara no. interrumpir el descanso.




La ergotina combinada con el cloruro de cal-
cio es un buen hemostatico inmediato ;1 gr. de cada
uno por dia dado en varias veces.

La peptona Witte, hoy tan en boga en el tra-
tamiento de la purpura, es aconsejada por Nolf y
Herry desde 1909 en reemplazo del suero fresco
de caballo, en una solucién al 5 ©¢o. Formuldndose

de ordinario asi :

Rp.
Peptona Witte ... ... .c.oivimiiinnnn 5 grs.
Cloruro de sodio ... ... .coooeeee. 0.50 »
Agua destilada ... ... .. 100 »

Esterilicese a 120° al autoclave 15’. Dividase
en XX ampollas.

Cada inyeccién se repite, segin el médico, cada
2, 4 0 7 dias. Esta peptona no produce anafilaxia
aunque las dosis se repitan cualquier nimero de
veces ; pero si, por las razones que antes hemos apun-
tado, no conviene hacerlas intravenosas, sino sub-
cutineas o intramusculares.

La peptona Witte posee a nuestro juicio las
propiedades de excitante de la producc.6én del prin-
cipio coagulante hepéatico ; pero no creemos que debe
tratarse solo el efecto, sino muy especialmente la

causa ; por eso si no hacemos una limpieza intesti-
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nal 3% un reposo restaurador del epitelio, no lograre-
fnos dejar al higado tan libre de accidén.

Las aplicaciones locales de suers fresco de ca-
ballo, de extracto de érganos fresco y de emulsién
de leucocitos si se .pudiera obtener. pueden usarse
con marcada eficacia.

El calomel, aunque se le atribuyen irritaciones
de la mucosa digestiva, nos parece uno de los me-
Jjores desinfectantes gastro-intestinales Yy podria en
algunos casos reemplazar al sulfato de soda como
colagogo, propiedad que debemos aprovechar como
en éste para producir a mis de las propiedades he-
mostaticas citadas, la descarga biliar digestiva y an-
tifermentescible.

-La belladona. medicamento recomendado en mu-
chos casos contra los cSlicos, es a Pequenas dosis
paralizante intestinal, y disminuye las secreciones
digestivas (salivar, gistrica, hepdtica Y Pancredtica),
por eso la suprimimos en uno de nuestros casos en
que otro médico la habia recetado antes.

' El liudano 1o preferiremos en los casos de vé6-
mitos o peristaltismo exagerado o célicos intestina-
les porque obra especialmente sobre el tubo diges-
tivo y aumenta como el opio y la morfina el dcido
clorhidrico que hace falta a estos hipopépticos.

El colargol que es un buen estimulante de la
«defensa anti‘oxina vy bacteriana, lo creemos de mucha
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utilidad en la parpura infeciciosa, pues produce una
leucolisis de los glébulos blancos ya servidos y al
mismo tiempo una leucopoyesis que reemplaza con
maés vigor los elementos destruidos ;pero nor razones
hemorraginaras de que hemos hablado en sangre y es
capaz de producir. debemos estar prevenidos con-
tra una hemorragia, auxiliAndolo con los otros he-
mostaticos. De preferencia ergotina y cloruro de
calcio. Pasado un corto tiempo, el peligro hemorra-
gia desaparece y en cambio se acentian mas con la
hiperleucocitosis que sobreviene, la defensa antité-
xica, antimicrobicida y coagulante. A mas hace des-
cender la temperatura.

El reposo debe aconsejarse como primera me-
dida. Asi se favorece la defensd orgdnica. evita las
intoxicaciones ortostdticas y asegura la tranquilidad
nerviosa del enfermo.

Se darin alimentos de f4cil digestién. sobre to-
do harinas alimenticias preparadas por el primer
tiempo y luego se aumentara progresivamente los
alimentos hasta llegar a un régimen general.

Los estimulantes de la nutricién deberin em-
plearse para inmediatamente de la convalescencia
por tratarse de débiles constitucionales.

Este tratamiento de su dentadura no debe des-

cuidarse nunca cuaindo se encuentra afectada.






Observaciones Clinicas







OBSERVACION PERSONAL I

Parpura de Werlhof.—Servicio del doctor P.
Fleming.
Sala III, cama ntm. 31.—E. del N., g anos,

argentina ; ingresa el 12 de noviembre de 1913.

Antecedentes hereditarios — Padre de 57 ainos.

Madre de 44. Cinco hermanos vivos y sanos.

Antecedentes personales — Criada a pecho has-
ta los once meses. Vacunada. Ha tenido sarampién

y escarlatina.

Enfermedad actual — Desde tres meses antes
de su ingreso al servicio sufre de grandes epistaxis
y hemorragias bucales que van aumentando en can-

tidad y frecuencia.

Estado actual — Nifia en regular estado de nu-

tricién ; piel blanca ; mucosas palidas. Dientes con’
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escotaduras ; hay mucha separacién entre los inci-
Sivos y caninos entre sf sobre todo en los superiores.
Falta un molar superior izquierdo. En la boca hay
varias equimosis y algunos dientes aparecen rodea-
dos de un circulo deé sangre coagulada. En el cuer-
po y particularmente en los miembros inferiores hay
también numerosas’ equimosis en diversos estados
de evolucién. Se observa hipertricosis, m4s marcada
en el dorso, antebrazo, ganglios no adherentes ni
dolorosos, en el cuello, axila e ingles.

Abdomen nada de particular ; no se palpan vis-

ceras.

Tratamiento — E1 dia siguiente de su ingreso
se da tres pfldoras de calomelano y se hace una
inyeccién de peptona Witte de 0.25 grs. en la. solu-
cién de o.o0z23 grs. de cloruro de sodio vV 5c.c. de
agua destilada.

" El dia 13 en la tarde 35° de temperatura y el
14, de mafiana, tiene 36°5, y en la tarde del mis-
mo; 380,

Noviembre 13, de manana, 38°3, y en la tarde,.

37°z2.

Desde el 16 1a temperatura se mantiene por de-
bajo de 37° con casi dos deposiciones diarias.

El 20 se hace una segunda inyeccién de pep-
tona Witte.
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El 21 hay temperatura baja; de 36° y asi se
mantiene por varios dias.

Diciembre 4, inyeccién de peptona por presen-
tar un epistaxis abundante ; se da ergotina y se hace
taponamiento. La temperatura es de 37° por la tarde.

El dia 5, de mafiana 37°4, en la tarde 37°2.

Diciembre 6, mafana y tarde 36°.

Diciembre 7. de mafiana 37°8, y de tarde 36°3.

La temperatura se mantiene por debajo de 37°
hasta el dia 12 que sube a 37°4 para luego des-
cender y continuar apiréctica.

Diciembre 9. inyeccién de peptona. Desde el
12 se da de 2 a 4 pildoras diarias de : Extracto de
nuez vémica, o0.01; citrato de hierro amoniacal,
0.10; extracto de ruibarbo y-glicerina. o0.03.

Diciembre 14. hemorragia bucal.

Diciembre 135. inyeccién de peptona.

Diciembre 16, amanece la almohada con san-
gre.

Diciembre 19, epistaxis ligera.

Diciembre 22, inyeccién de peptona. Se suspen-
den las pildoras.

Diciembre 28, ligera estomatorragia.

Diciembre 29, inyeccién de peptona.

Enero 3, se vuelven a dar las pildoras, 2 por
dia.
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En los dfas siguientes hay oscilaciones de tem-
peratura por encima de 37, ha habido algunas epfs-
taxis ligeras. El 7 de enero se hizo otra inyeccién
de peptona.

Enero 11, 39°7 Aparecen nuevas manchas.

Enero 12, temperatura 37¢. Inyeccién de pep-
tona.

El 13 sigue con 37°4; se da quinina. En esta
fecha es llevada de la Sala la nifia por voluntad de su
familia.

Dias después es llamado un facultativo de este
Hospital a la casa de la nifia, a la que encuentra con
fenémenos de hemorragia cerebral, de la que su-
cumbid.




'OBSERVACION PERSONAL II

Parpura o Enfermedad de Werlhof.—Servicio

del doctor P. Fleming.

Sala III, cama ntm. 8.-1. M., 4 afos, ar-

gentina ; ingresa el 30 de diciembre de 1913.

Antecedentes hereditarics «—— Padre de 29 allos
de edad. Madre de 26. Cuatro hijos vivos y sanos.

Un aborto de cuarenta dias posterior al nacimiento

de la enferma. Los padres son sanos.

Antecedentes perscnales — Ha sido criada a
pecho exclusivamente hasta los 4o dias; continuin-
dose con alimentacién mixta hasta los 2 afios. Ha

sufrido de gastro-enteritis. Vacunada.

Enfermedad actual — Dos dias antes de su in-
greso al servicio notaron una primera equimosis en

la regién frontal izquierda. Antes nunca habia perdi-
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do sangre. Desde entonces fueron apareciendo en
el resto del CUerpo numerosas equimosis. acompa-
fiadas de pequeiias epfstaxis y hemorragias bucales.

Estads actual —-Nifa de buen desarrollo asque-
Iético ; regular estado de nutricién ; piel blanca ; mu-
Ccosas rosadas.

Llama la atencién a la inspeccién pequefias man-
chas de un rojo subido, redondeadas, que no desapa-
recen anemiindolas, extendidas por todo el cuerpo ;
pero predominando particularmente en e] plano an-
terior.

Se notan también, sobre todo en la regién an-
terior de ambas plernas, algunas equimosis en di-
Versos estados de evolucién.

Aparato respiratorio y circulatorio, nada de par-
ticular. *

Abdomen : paredes depresibles ; no se palpan

visceras.

Tratamiento — El dia de su ingreso se le ad-
ministra.un purgante de calomel y aceite de ricino.
La temperatura desde sy ingreso hasta el dia
1° de enero, de mafiana no sube de 370. En Ia
tarde del mismo difa Ia temperatura es de 3607 ;
temperatura que es mantenida con pequeitisimas va-

riaciones en todo el tiempo que estuvo en la sala.
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En enero 1° se hace inyeccién intra-muscular
de peptona Witte.

Enero 5, ligera epistaxis.

Enero 7, segunda inyeccién de peptona.

Enero 13, aparecen algunas manchas.

Enero 14, tercera inyeccién de peptona.

No ha habido ni hemorragia ni nuevas manifes-
taciones de ptrpura en los dfas subsiguientes. El
dia 21 se hace una cuarta inyeccién de peptona para

darla de alta curada el 22 de enero de 1914.







OBSERVACION PERSONAL III

Parpura infecciosa.—Servicio del doctor P. Fle-
ming.

Sala III. cama n° 34.—FErcilia B., 14 afos,
argentina, portefia ; ingresa en marzo 18 de 1914.

Antecedentes familiares — Cuando la enfermita
nacié, los padres tenfan 42 y 36 afios, padre y madre
respectivamente. El padre vive sano. La madre murié
hace dos afios de tuberculosis pulmonar después de
cinco meses de guardar cama, pero habiéndose sen-
tido débil desde hacia ya varios meses antes. El
padre, es y ha sido desde joven un alcoholista mo-
derado ; fué criado con leche de vaca y su cons-
titucién fué enfermiza hasta los 14 o 16 afios ; desde
esa época hasta los 22 afios mds o menos, padecié
epistaxis frecuentes, a veces hasta cuatro diarias, en

las primeras (hacia trabajo de campo)}. Tuvo sa-



rampién y tos convulsa, no recuerda otras enfer-
medades.

La madre fué costurera ; era delgada desde jo-
ven, segln el esposo ; tuvo fiebre intermitente 4 o 5
affos antes de casarse”

No hay antecedentes de 2morragias rebeldes
en las familias de los padres. El abuelo materno

murié de aneurisma.

Antecedentes perscnales — Tué criada al pe-
cho en forma irregular después del quinto mes por-
que la madre tenfa poca leche. al poco tiempo pa-
decié gastro-enteritis. Est4 vacunada. tuvo tos con-
vulsa cuando chica. y sarampidén hace tres aifios.
Desde hace un afo. hay inapetencia y adelgaza-~

miento.

Enfermedad actual —- Empezé a menstruar des-
de hace m4s de un aso. Hace alrededor de un afio
que el apetito es escaso y la chica no adelanta en
peso. Ulteriormente sus reglas han sido irregulares,
faltdndole una vez para luego repetirse con inter-
valo de 135 dfas en forma abundante y prolongindose
ésta dltima por muchos dias, motivo principal de
su ingreso al hospital, pues va ya por el undécimo.
Los primeros dfas ha tenido vémitos, cefaleas y fie-

bre alta que se continta.
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Estado actual — Su temperatura por la mafiana
era de 38° y en la tarde de 40°4. Facies inteligente,
lucidez intelectual. Piel blanca-amarillenta, elistica,
un poco seca ; mucosas pdlidas, hay un liséré rosado
en sus encfas.

Sensibilidad de la piel, térmica, dolorosa y tic-
til, exquisita.

En su pierna derecha, préximo a la rodilla, hay
una esquimosis de aspecto contusiforme de unos 5
centimetros cuadrados.

De la orquilla vulvar se ve escapar una gota
de liquido sero-sanguinolento.

Térax : bien conformado ; pulmones y corazdn,
normales al examen clinico.

Abdomen : un poco aplanado, depresible, lige-
ramente doloroso a.la palpacién. El higado y el
bazo se palpan al nivel del reborde costal.

En el hipogastrio hay un dolorcito vago a la
palpacién como en el resto del abdomen, no se palpa
dtero ni anexos ; hay por otra parte himen intacto y
buenos antecedentes morales de la enferma de mo-
do que se descarta una sospecha de aborto y se
suspende ahf el examen génito-urinario.

La enferma tiene pocas fuerzas, dice que no
serfa capaz de mantenerse de pie.

La temperatura los primeros dfas oscila entre

8 o°o4, los siguientes entre 39° y 40° pasando
33y 4 s g
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algunas veces hasta 40°5. El dia 29 en la tarde
tuvo 39°7 y el 30, dfa en que muere la tempera-
tura por la mafiana fué de 36°5.

Tratamientc - Se dié cryogenina, después qui-
nina, modificando muy poco la temperatura. Se hizo
Inyecciones ds suero fisiolézico casi todos los dias,
no obstante su pulso de 105 pulsaciones a su en-
trada, 125 el 3er. dfa, seguia volviéndose mas y
mds hinotenso siends el dia 27 de 140 con 42 res-
piraciones. y el dfa 30 en que fallece se hace in-
contable. Se hace suero gelatinado, ergotina, adre-
nalina y la metrorragia contintia en forma incidiosa.
Se hizo electrargol en varias ocasiones y sus be-
neficios apenas se hacen sentir. El 20 g] 6o y el 100
dia de su enfermedad s hace inyeccic’)n de peptona
Witte y su poder de coagulacién sanguinea no au-
menta. Se dié como estimulante cardfaco cafeina
y aceite alcanforado en inyecciones. Como alimento
leche y sopas.

Exdmenes de laboratorio — 1.5 orina : da como
anormal el dfa zo0 de marzo, leucocitos purulentos
abundantes, abundantes hematies y vestigios de al-
bimina. El 21 nada especial.

Sero-reaccién de Widal, el 21 y el 26, nega-

tivos.




— 143 —

Cuti-reaccién, dia 26, negativa.

Andlisis de sangre

Marzo 20:
Hemoglobina :
Glébulos rojos :
Glébulos blancos :
Relac. globular :
Valor globular :
Reticulo
Polinucleares :
Mononucleares :
Formas de transicidn.
Linfocitos :

Mielocitos :
Tiempo de coagulacién :

Se observa normo, micro y macroblastos.

35 %

.580.000

7 .000
1x226
0.80
escaso
41 %
4 %

24 9%
31 %o
15’







ORSERVACION PERSONAL IV

Parpura infecciosa. Fiebre tifoidea. — Servicio
del doctor E. Ortiz.

Sala IV, cama ntm. 34.-—Josefa M., 13 afios;
ingresa en enerd 14 de 1913.

Antecedentes familiares y personales — Sin im-
portancia. '

Los antecedentes y sintomas que presenta a su
ingreso que dan un cuadro completo de fiebre tifoidea
permiten hacer este diagnéstico. La sero-reaccién
de Widal lo confirma.

La enferma ingresa muy postrada. Tiene un buen
esqueleto, escaso tejido adiposo, sistema muscular
poco desarrollado.

Se trata con urotropina como desinfectante bi-
liar, tratando de evitar recidivas y aumentar la diu-

resis ; se da cafeina y aceite alcanforado como es-
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timulante cardfaco ; bafios al pasar de 39° la fie-
bre.

La fiebre que a su ingreso era de 39°. empie-
za a oscilar entre 38 y 39.

El 20 de enero hay-pulso muy débil y frecuente ;
se da adrenalina.

El 21 tuvo dos deposiciones diarréicas y una
enterorragia, que se trata con suero de caballo ; se
contintia cafeina. adrenalina, aceite alcanforado, es-
tricnina.

El 22 no hay deposicién y el 23 hay una normal.
La temperatura continta descendiendo en lisis.

El 2 de febrero. en vista de la mejorfa de la
chica y para evitar mayor debilitamiento. pues esti
muy extenuada, se da jalea, somatosa y té con le-
che. La temperatura ese dfa se mantiene en 389 ; al
dia siguiente d= mafiana hay 372°3 y en la tarde
sube a 39. Se suspende la alimentacién ordenada
Yy se sigue con régimen l4icteo.

El préximo dfa la temperatura baja como los
anteriores, convence que la temperatura fué causa-
da por la .alimentacién dada. El siguiente dfa, o sea
€l 4 de febrero, la enfermita amanece con unas man-
chas pequefias dispersas en el abdomen y térax, tres o
Cuatro en cada brazo y piernas; y un puntillado he-
morrigico confluente' en una extensién de 20 cen-

timetros cuadrados ocupa la cara 4ntero-interna. de
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cada muslo en su tercio medio. Alrededor de estas
dos anchas conglomeraciones, vuelven a aparecer al-
gunas manchas dispersas del tamafio de una lenteja.

Todas estas manchas y puntos hemorriagicos no
desaparecen a la presién. '

Se da adrenalina XV gotas diarias en tres ve-
ces. Los tres dias siguientes a la aparicién de su
parpura hubo pulso hipotenso, frecuente, con muy
mal estado general y temperatura de 37° a 37°5.

El cuarto dia de su parpura, o sea el 7 de fe-

brero, como si empezara a levantar la depresién td-

xica, demuestra una reaccién con las oscilaciones

de temperatura alrededor de 38° para continuar la
lisis interrumpida.

El 8 se suspende la adrenalina y se hace cuti-
reaccién que dié resultado negativo. La parpura pa-
lidece en la parte media del muslo y han desapareci-
do las manchas dispersas del cuerpo y miembros.

Cinco dias mds tarde se insiste en la alimenta-
cién con tolerancia digestiva. i

La ptrpura desaparece totalmente a los trece

dias. La enferma se alimenta bien, su pulso es fre-
cuente y débil, no se nota lesién cardiaca. Su esta- i

do general es bueno y puede mis tarde levantarse ;

.queda muchos dias en observacién.
El pulso ha mejorado su tensién y frecuencia.

Se le da de alta completamente sana.







OBSERVACION PERSONAL V

Parpura de Werlhof recidivante.- -Servicio del
doctor Riva Miguez.

Sala II.- Santiago F., que estuvo el afio ante-
rior en este servicio e ingres6 en junio 20 de 1913 ;
anotado nGm. 143, cama 13 ; 4 afios. De su historia

tomamos lo que sigue :

Antecedentes Mereditarios y personales —— Sin
importancia.

El dfa anterior a su ingreso tuvo un voémito de
sangre, no se sabe si con tos o con niuseas. A las po-
cas horas se constata una heméptisis. Se presentan
manchas pequefias redondeadas de un rojo obscuro.
Hay un sembrado hemorrigico sub-conjuntival. Las
encias sangran con facilidad. Se trata con cloruro
de calcio y ergotina y se vence una epistaxis rebelde.

Julio 15 : Mejorado, han desaparecido las man-
chas.
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Julio 23 : Tiene tos, se trata convenientemente.

Julio 24 : Hay vémitos alimenticios, se da po-
cién Riviére.

Julio 27 : El examen de sangre da :

Hemoglobina : 60 oo,
Glébulos rojos : 3.180.000.
Glébulos blancos : 10.000.
Relacién globular : I1X314.
Valor globular : 0.96.
Reticulo : escaso.

Polinucleares : ! 49 9%.
Mononucleares : 10 90,
Linfocitos : 41 0.

El mes de agosto pasa sin novedad. Se le da
de alta el 31 de agosto de 1913,

Ultimamente atendido por mhen el Servicio de
Guardia, recojo al formular la voleéta de entrada,
los siguientes datos :

Santiago F., francés, 5 afios, Unico hijo ; padres
jévenes, franceses.

Esta vacunado. En casa de los padres no tuvo
ninguna enfermedad, salvo la plrpura anotada el
afio anterior. La madre lo crié al pecho dos meses
y un mes fué criado con ama. Continué un tiempo
en casa de ésta y los padres ignoran si en ese tiempo
tuvo trastornos digestivos u otra enfermedad.
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El dfa 23 de mayo de 1914 cuando le vimos, se
presenta con tos frecuente y himeda de muchos dias.
Nos refiere la madre que hace cinco dias el chico
amanecié sin apetito, tose y espectora bastante; en
la casa le dieron un vermifugo porque sospechan ten-
ga lombrices (1). Al dfa siguiente le dieron una
purga de aceite de castor que le produjo tres depo-
siciones. Al otro dia, es decir, tres dias antes de su in-
greso se aperciben de las manchas y no asegura
si ya no las tuviera el anterior.

Las primeras manchas que notaron estaban lo-
calizadas en los muslos, cara 4ntero-interna y al-
gunas en el vientre ; al otro dia aparecen en las ma-

nos y en el cuello.

Esicdo actual - Regular estado de nutricidn,
regular paniculo adiposo ; piel blanca, eldstica, cica-
triz de quemadura en la regién dorsal ; equimosis
petequiales en toda la piel, discretas en el térax, cara
anterior y posterior, en la parte alta del abdomen
v regién dorso-lumbar ; abundantes en el cuello, par-
te baja del vientre, en las nalgas, regién lumbar, en
las 'manos, antebrazos y regién dntero-interna de los

muslos ; hay bastantes petequias también en la cara ;

(1) Sospecha fundada en que el chico se rascala con frecuencia
la punta de la nariz.



una equimosis en la pierna izquierda cara interna,
tercio supeiror, del tamafio de dos centimetros cua-
drados, de aspecto viol4ceo.

Facies : Normal (salvo las petequias va anota-
das}, mirada viva, ligera palidez de toda la piel v
de las mucosas conjuntival y bucal.

Hay micro-poli-adenia.

Boca : En los labios, se ha mordido, presenta dos
equimosis pequeiias ; paladar ojival, p4lido hacia ade-
lante, inyectado de un rojo intenso en la parte pos-
terior del paladar 6seo ; buena implantacién de tos
dientes con ligero festén en el borde ; lengua sabu-
rral htmeda.

Cuello : Venas superficiales visibles. Al poner
Ia cabeza en extensién se dibujan los 1ébulos del
cuerpo tiroides. .

Térax : Bien conformado. {

Aparato respiratorio : Tipo respiratorio abdomi-
nal, 36 respiraciones por minuto ; rales bronquiales
palpables ; se auscultan por delante y por detr4s,
ambos pulmones, rales bronquiales secos v hime-
dos ; a la Percusién, sonoridad normal. Hay tos fre-
cuente, himeda.

Corazén : Tamafio normal a la percusién ; los
latidos de la punta no se ven, y se palpan en el so
espacio intercostal, lfnea mamaria izquierda ; no se

auscultan nij soplos ni ruidos agregados.
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Abdomen : Un poco globuloso, depresible, no
doloroso. Anillos umbilical e inguinales, estrechos.

Higado : Se palpa un traves de dedo por deba-
jo del reborde costal ; su tamafo a la percusién, es
de cuatro gruesos traveses de dedo en la linea ma-
maria.

Mueve el vientre una o dos veces por dia.

Pulso : Regular, igual, tensién buena, 108 pul-
saciones.

Durante una hora y media que Ie observamos
hubo ereccién sostenida del pene ; le encontramos asf
sin que hubiera manoseo ni contacto excitable nin-
guno.

Tretamiento — Reposo, se le dié cafe con le-
che a su entrada, se ordena 7 grs. de sulfato de soda
en una vez v o,15 grs. en un sello cada dos horas.

Mayo 24 : Hay una deposicién diarréica con
" acundante grasa al microscopio. Se da Kufeke con
agua.

Mayo 25 : En la pierna derecha tercio inferior,
aparece una mancha difusa de color violdceo de 5
centimetros de A4rea ; vecina a ésta una pequena de
un color cafe claro. La observada dos dias antes
presenta ahora este mismo color.

El chico contintta con tos ; envoltura de algodén

en el térax.




Las petequias rojizas persisten ; no hay nuevas
manchas ; las" equimosis traumA4ticas de los labios
han desaparecido ; la- mancha equimética del pala-
dar pérsiste, la lengua se ha limpiado. Deposicién
escasa, diarreica;, biliosa. '

Se formula sulfato de soda 2 grs., cloruro de
calcio 1 grs., agua 120 grs., jarabe de anis 30 grs.,
una cucharada de sopa cada dos horas.

Mayo 26 : Estado general bueno, contintia tu
tos, se aprecian roncus abundantes a la ausculta-
cién. Muchas de las pequefias manchas rojizas que
presenté a su entrada, se han vuelto violdceas ; es-
tirando la piel o haciéndole presién no desaparecen.

Desde ayer toma dos veces chufio y tres de fos-
fatina, con agua. Se continta la bebida ; se ordena
un fomento sinapismado en el térax.

Mayo 27 : Frecuencia de la tos, mejorada ; ra-
les sub-crepitantes en ambos pulmones y un pequefio
foco préximo al vértice izquierdo.

Mayo 28: go pulsaciones ; en la boca hay una
petequia en el pilar anterior izquierdo del paladar,
equimosis palatina més pdlida:; hay lengua htimeda
con escasa saburra‘: En la cara, en el cuello, hipo-
gastrio, lomos, manos y pies : han casi desapare-
cido todas las petequias, algunas han palidecido v

otras se conservan rojas y las hay que tienen sus
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bordes violdceos ; algunas tienen en su centro un
punto blanquecino y hay otras totalmente violdceas.

Grandes manchas, sin diferencias ; rales bron-
quiales disminuidos, sigue con tos ; vientre menos
globoso, nada anorma.l '

Mayo 30 : Muchas petequias han desaparecido
sin dejar rastros y otras han dejado en su sitio un
pigmentado ligero de la piel. La petequia del pilar
palatino ha desaparecido.

Se da 7 grs. de sulfato de soda; se contintGa
la bebida ; a la fosfatina se agrega leche. §

Junio 2 : Sélo quedan dos petequias en su cuello
v cinco en las piernas ; la equimosis de la pierna de-
recha, casi desaparecida.

Viscosidad de la sangre 4,5.\Va-1ter Hess. Coa-
gulacién 6. '

El andlisis de materia fecal dice : no se observan
huevos de pardasitos.

Se ordena pescado, orejones, sopa de Kufeke y
chuno.

Desde el dia de su ingreso no ha tenido fiebre.

El dia 4 se le hace levantar ; tiene apetito, per-
fecto estado general. Se le tiene en observacién 5
dias, en los cuales no ha habido ninguna novedad ;
se aconseja la higiene alimenticia y se da de alta.

Una cuti-reaccién, dié resultado negativo.



—_ 156 -—

< Andlisis 'de sangre en distinta fecha

MAYO 25

Hemoglobina 85 0
Glébulos rojos 4.500.000
Glébulos blancos 5.000
Kel. globular I X900
Valor globular 0.91
Reticulo escaso
Polinucleares 63 0
Mononucleares 6 o
I’. de transiccién

Linfocitos 30 9%

Coagulacién de una gota 8’

JUNIO 4

90 0

4.600.000

5.500
1xX836
0.97

€scaso

63
I

1
35

%o
0o
0/
%o

6’




OBSERVACION PERSONAL VI

Enfermedad de Werlhof. — Servicio del doctor
Castro Sumbland.

Sala I, cama 17 ; Juan S., 10 afios, argentino ;
ingresa el 21 de mayo de 1914.

Se desconocen sus antecedeptes familiares por

ser huérfano criado en la Casa de Expésitos.

Antecedentes personales — Estd vacunado ; ha

_ tenido tifia ; hace un afio padecié tos convulsa.

Ceusa ‘de ingreso — El dia anterior se le extrajo
una muela y ha producido una hemorragia que se
prolonga 24 horas en forma incidiosa ; hasta el mo-
mento en que por su estado de anemia y la incoagula-
bilidad ‘de su sangre en el alveolo de la: muela extraf-
da, le aconsejamos su ingreso para su tratamiento ;

ordenindole en seguida reposo, agua a discrecién,




cloruro de calcio un gramo en pocién y como ali-
mento Kufeke con agua. La hemorragia se suspen-
dié después de una hora.

Estedo actual — Piel blanca, pdlida, seca. Defi-
ciente estado de nutricién, escaso paniculo adiposo ;
venas superficiales visibles ; poli-adenopatia. Facies
viva ; mucosas pdlidas, paladar ojival, mala implan-
tacién de los dientes, dos incisivos superiores que-
brados por la mitad a consecuencia de un golpe.
La ‘encia de #n premolar derecho extraido presenta
un codgulo después de una hora de estar el chico en
cama ; hay muelas cariadas.

Térax : Corazén y pulmones normales a la ex-

ploracién clinica.
' Vientre : Deprimido, no se palpa higado ni bazo ;
percusién normal. En el costado derecho linea axi-
lar media, en el noveno espacio intercostal, hay dos
manchas rojizas angiomatosas que desaparecen a Jla
presién.

Miembros : En los superiores nada de particular ;
en los inferiores una mancha en la pierna izquier-
da, regién externa tercio superior de unos cinco cen-
timetros cuadrados, de aspecto equimético que no
desaparece a la presién digital ; el enfermo asegura
no haberse golpeado.

Nervioso : Reflejos pupilares, cutdneos y ten-
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dinosos normales. Temperatura 36°7, 88 pulsacio-
nes por minuto, tensién débil.

Mavo 24 : El chico ha permanecido en cama y
sin recibir golpe presenta hoy en su pierna derecha
a la altura de la tuberosidad externa de la tibia una
mancha violdcea de 4 a 6 ctms. cuadrados que no
desaparece a la presién y que se mueve con la piel
donde esti comprendida.

Junio 2 : Las manchas presentan un color verde
amarillento con tendencia a desaparecer ; su tamafio
se ha reducido a la mitad.

Se permite levantarse al chico y se autoriza a
aumentar la alimentacién.

Alta en junio 4. Con buen apetito, dos defeca-
ciones diarias, buen estado general, sus manchas
equimdéticas estdn de un amarillo ‘pélido casi desapa-
recidas ; desde el dia de su ingreso su temperatura
se ha mantenido entre 36° y 36°4.

Se hizo cuti-reaccién con resultado negativo.

Exameny de sangre y equilibrio leucositario

MAYO 22 MAYO 25 MAYO 28 Junio 3
Hemoglobina..... H 0 70 °f, 85 9, 85 0/,
‘Globulos rojos.... 8.400,000 3.600,000 4,950,000 4.800,000

. blancos. 15,000 4,000 5,000 6,000
Relac. globular.. 1 x 226 1 x 900 1 x 990 1 x 800
Valor globular. .. 1.10 0.99 0.86 0.88
Reticulo. ... ..... escaso escaso escaso escaso
Polinucleares.. ... 61 9, 48 v/, 56 °, 51 %,
Mononucleares. . . 3 0, 3 9 5 9,
F. de transicidn . 3 0 1 9, 4 0y

Linfocitos....... 89 0/, 46 ©f, 40 9/, 40 o/,




— 160 —

La coagulacién de una gota de sangre en el
primer dia de anilisis tarda mis de 20’ ; en los si-
guientes alrededor de 5 a 7 minutos.

El estado de la orina en los tltimos analisis res-
ponden a la alimentacién. En el primero figura como
importante, el dfa de su ingreso : aspecto turbio, se-
dimento abundante, trea 38,43 por mil, 4cido fos-
férico 5,25. De lo restante snada anormal.

Tratamiento — Se ordena reposo en cama, agua
a discrecién, Kufeke con agua, y cloruro de calcio
I gr., sulfato de soda 2 grs., agua 120 y jarabe de
anis 30 grs. Dada esta pocién por cucharadas de
las de sopa una cada dos horas para continuar todos
los dias. _

Dos dfas después de su ingreso se da Kufeke y
fosfatina con agua. En los dias siguientes se empie-
za a dar con leche y por tltimo pescado y sopa de
fideos.

El segundo y el séptimo dia de enfermedad se.
da sulfato de soda 8 grs.

En la materia fecal el dia de su ingreso, que se,
analiza al microscopio, se encuentran abundantes fi-
bras musculares estriadas y fibras el4sticas. El en-
fermo habia comido un asado 48 horas antes de ha-
cerse extraer una muela cariada dolorosa que no le

permitia masticar bien en los Gltimos meses.




OBSERVACION PERSONAL VII

Parpura reumatoide. — Servicio del doctor P.
Fleming.

Sala III. cama 28.--~-Rebeca G., de 12 afios de
edad ; ingresa al Hospital el 6 de mayo de 1913 des-
pués de 35 dias de enfermedad.

Antecedentes familiares — Sin importancia.

Antecedentes personales y enfermedad actual—
- Sarampién a los 2 afios ; ninguna otra enfermedad.
A fuerza de preguntar nos cuenta la madre lo si-
guiente : En los dltimos afios, poco después de cada
comida. la enferma sentia pesadez de estémago y
tenfa abundantes eruptos. Su apetito era bueno ; mo-
via el vientre con regularidad. Siempre fué delgada,
aunque sana.

Unos cinco dfas m4s o menos antes de su erup-

cién purpirica, se levanté una noche de mucho frio



— 162 —

para ir al escusado y se mojé los pies ; de 2 a 4 dias
mds tarde empiezan dolores musculares en las pier-
nas y pies y 1 o 2 difas después aparecen sus mi-
culas.

Ingresa por sus doldres de vientre. por sus man-
chas rojizas y la hinchazén de sus pies.

Estads actual —- Buen estado general, piel blan-
ca, abundante vello, algunas -esfélides. En la pierna
derecha hay una tumefaccién en la parte media ; ede-
ma blanco y dolor en la regién tarsiana y metatar-
siana de ambos pies ; miculo-pdpulas rojizas poli-
morfas abundantes, cubren casi por completo los
pies y mitad inferior de las piernas ; estas manchas-
no desaparecen a la presién ; se encuentran otras
mds pequefias y dispersas en el resto de las piernas,
parte inferior de los muslos y en fos antebrazos.

Aparato circulatorio. respiratorio y nervioso :
normal.

Aparato digestivo : lengua un poco saburral ;
Cuatro muelas cariadas, una dolorosa ; ligera mo-
lestia a la palpacién del vientre ; una o dos defeca-
ciones diarias muy fétidas. Vientre depresible ; no se
palpa ni higado ni bazo. .

No hay temperatura.

Se le puso en cama, se le di6 salicilato Yy un anti-
séptlco intestinal.
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A los 6 dias de ingreso desaparecieron todas
las manchas y 10 dias mis tarde se le deja levantar,
apareciendo nuevamente la parpura en sus miem-
bros. Las manchas disminuyen con el reposo. El 26
se le hace inyeccién de peptona Witte. El 27 nueva
aparicién de manchas por haberse levantado de la
cama. En junio 2. después de 7 dias, desaparecen
completamente sus manchas.

Junio 4 : ‘Aparecen manchas discretas en los
miembros ; la chica se levanta para ir al escusado.
Tiene un ganglio doloroso en el cuello, posiblemente
por una de sus muelas cariadas que le molesta. El
dia anterior tuvo 37°8.

Coagulacién de la sangre, 10'14”. Viscosidad
5.3 (Walter Hess). .

El dfa 7 inyeccién de peptona. Unas pildoras de
protoxalato de hierro que estaba tomando desde hace
diez dias, se suspenden.

Junio 8 : Materia fecal muy fétida. pastosa‘con
burbujas de gases, una parte negruzca y otra ama-
rillenta, abundantes mucosidades gruesas. Pulso

igual, regular, hipotenso, 88 pulsaciones. Se da la-

bebida de sulfato de soda y cloruro de sodio 2 gra-
mos, cloruro de calcio 1, agua 120, jarabe de anis

30 grs.

Junio 11 : La materia fecal contintia fétida y con

mucosidades. El dia anterior se levanté para bafiar-
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se y hay un nuevo poussée .Se da sulfato de soda
10 grs.

El dfa 23 nuevas manchas después de un baiio ;
pero mias pequefias y en menor nimero.

A su ingreso se le alimenté con leche y varias
comidas livianas ; desde el 8 de junio se le empieza a
dar harinas preparadas y después de varios dfas se
va gradualmente acercdndole a la alimentacién or-
dinaria, y como la chica a enflaquecido un poco, se
resuelve adelantar la medicacién arsenical. Hasta.

ahora estuvo tomando la bebida.

Andlisis de sangre

MAYO 29 JUNIO 4 JUNIO 11
Hemoglobina........ .. 85 9, o« 105 o 110 o/,
Glébulos rojos........ 5.320,000 3 480,000 5.600,000
Gloébulos blancos .. ... 8.000 4,500 4,500
Relac. globular....... 1 x 665 1x73 Blx124 R
Valor globular ....... 0.80 1.54
Reticulo.............. abundante escaso escaso-
Polinucleares ... .. e 61 9/, 3 0, 76 0/,
Mouonucleares........ 3 _— 3 9.
F. de transicién...... —_—— ——— 19
Linfociios ............ 36 27 20 9,

Orina : Mayo 20 : Reaccién débilmente alcalina.

Epitelio vesical escaso. Leucocitos escasos. Urata

amorfo. De lo dem4s nada especial.
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Orina : Junio 4 : Escasas células, escasos mu-
cus, cilindroides mucosos. Reaccién acida.

Orina : Junio 12: Reaccién débilmente dcida.
Escasos hematies leucocitos y microorganismos, es-
casos cristales de oxalato de calcio y escasas células
endoteliales.

Materia fecal : Una vez se encuentran pedazos
de orejones de una alimentacién del dia anterior. No
se observa huevos de par4sitos en junio 8.

Cuti-reaccién negativa en mayo 22.

Dos dias antes de empezarle a dar licor de Fow-
ler, se levanté la enferma para bafarse y le apa-
recen nuevas manchas pero muy pequenas y muy
espaciadas en sus piernas. Cuatro dias mds tarde
se levanta y salta largo rato sin que las manchas
aparezcan mas.

La enferma continta muy bien y desde hoy se

darid orden de levantarse.







OBSERVACION PERSONAL VIII ('}

Parpura reumatoide.

Antecedentes familiares — De parte de los pa-
dres nada especial ; son 7 hermanos vivos, una de
las cuales es delgada, pilida y ha tenido espectora-
ciones sanguinolentas ; otra hermana tuvo purpura
hemorrigica a los zo afios y entre sus anteceden-
tes figura el haber sido criada: a pecho solo tres
meses, siempre fué enfermiza, sz casé despuds de
los zo afios y no ha tenido ningdn otro accidente,
conservdandose muy sana. Un hermano murié enfer-

mo del corazén.

Antecedentes persconales —- Por faltarle leche
a la madre, lo amamanté solo dos meses ; después se

le dié alimentacién artificial. Tuvo sarampidn a los

(1) Enfermo de Consultorio Externo del H. de Niios, cedido:
por el D.. Martinez Vivot: le agradecemos.
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10 'meses de edad, tos convulsa a los 18 meses, le re-
pite el sarampién a los 8 afios.

El chico ha sido pilido. delgado, débil, pero
no ha tenido ningtn accidente digno de llamar la
atencién. Tenfa Constipaéi»én habitual de 1 a 3 dias.
Ultimamente se sabe que comfa abundantes naran-
Jas verdes. Desde hace tiempo padece de su denta-

dura.

Enfermedad y estado actual - A fines de mayo
empieza a quejarse de fuertes dolores de .vientre
después de un dia de fiebre ; dos dias después se pur-
g¢. Los dolores eran localizados en el epigastrio
y le obligaban a agacharse y encogerse cuando le
sorprendian en sus juegos ; Y se repetian unas diez
veces durante el dia y dos o tres dprante la noche.
Diez dfas después del comienzo de la enfermedad el
chico se nota en las piernas y en los brazos unas pin-
titas rofas de lo que no hace mayor caso, tan es asi,
que al consultar un médico del Hospital de Nifos
solo le habla de sus dolores de vientre, y como las
pintas rojas estaban cubiertas pOr sus ropas pasan
desapercibidas al méd:co hasta una segunda revisién
en que las manchas se han multiplicado, por tal mo-
tivo en la primera consulta se le di6 calomel como
desinfectante intestinal, belladona: contra sus cdli-
cos y levadura de cerveza.
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Después de la segunda asistencia al Hospital,
tenemos la suerte de verle y empezamos a observarle.
Después de varios dias de la atenuacién de sus cd-
licos aparece un dolor en la rodilla y llave del pie
izquierdo con edema blanco, un dolor en la panto-
rrilla derecha ; todo le obliga a cojear.

Tres dias m4s tarde, cuando le vemos por pri-
mera vez, habian desaparecido sus dolores y ede-
mas. Dos dias después, 15 de junio, sobre una man-
cha de la pierna y otra de la muifleca izquierda se
forman dos ampollas con liquido citrino. de un dia
para otro crecen y se rompen ; hay una nueva poussée
de manchas m4s grandes polimorfas. algunas papu-
losas que no se borran a la presién digital y cubren
sus brazos, muslos, piernas y piés; hay nueva apa-
ricién de dolores en estas regiones, especialmente
alrededor de las articulaciones donde se& encuentra
un edema que duele al tocarlo. Se sigue con el calo-
mel como desinfectante y colagogo.

El 18 se pruga con sulfato de soda 10 grs., se
suspende el calomel, se da la bebida colagoga de
sulfato de soda, se reemplaza la belladona por ldu-
dano, se sigue con alimentacién a base de harinas
preparadas, se receta pomada secante para las al-
ceras donde estuvieron sus ampollas.

El 21. aparecen nuevas manchas sobre las cade-



— 170 —

ras y dolor y edema en una articulacién rado-car-
piana y en los musculos de los muslos.

El 23, edema de los pirpados y regién parietal
izquierda, doloroso.

Hasta ahora los edemas dolorosos desaparecian
mds 6 menos al cabo de tres dias. El dia que no
movia el vientre se le ponfa enema. Dos o tres dias
despéus de una crisis dolorosa intestinal. tenfa de-
posiciones negruzcas muy fétidas, con abundantes
mucosidades y gleras.

Cuando después de un célico tenia un vémito
o movia el vientre ; los dolores se calmaban. La re-
gién hepitica era dolorosa y no se pddia palpar
el higado por ese motivo. Los dolores epigdstricos
del principio se habfan extendido a todo el vientre
cuando se palpaba ; y exponténealpente el enfermo
los localizaba en la regién umbilical.

No se palpan ganglios ni se ven estigmas de es-
crofulosis.

El aparato respiratorio, normal desde 1la pri-
mera dbservacién hasta el momento de impresién
de este trabajo.

El pulso era débil desde el primer momento y
poco frecuente, llegando un dfa a tener 40 pulsa-
ciones por minuto. Le dimos IX gotas de adrenali-

Da en tres veces por varios dias y el pulso mejoré
de tensi6n y subié a 70 pulsaciones.
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La temperatura ordinaria era 36°3, alterndn-
dose tinicamente en los momentos de sus cdlicos en
que alcanza hasta 38°5 mdximo.

Lo 'de especial que da el anidlisis de la orina
recogida del 22 al 23 de junio es: aspecto turbio,
tirea 23 por mil (no tomaba alimentos muy azoa-
dos), hay vestigios de albtimina, cristales de uratos,
fosfato triple, algunos leucocitos y células escasas.






OBSERVACION PERSONAL IX

" Gastro-enteritis. Parpura pre-morten. — Hos-
pital de Nifios. — Servicio del doctor P. Fleming.

Sala III, cama 8 ; Luisa F., 7 meses, argentina ;
ingresa el 26 de mayo de 1914.

.

Antecedentes femiliares — Sin importancia.

Antecedentes personales — Criada al pecho 4
meses, poco después de iniciarse la alimentacién ar-

ficial ; se afecta de gastro-enteritis.

Enfermedcd actual — Desde hace dos meses
padece de gastro-enteritis. Ha tenido un poco de

temperatura y tos ; bastantes vémitos y diarrea.

Estedo actual — Desarrollo proporcional ; regu-
lar estado ed nutricién. Temperatura: 37°2 ; presen~
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ta en el abdomen y muslos manchas extendidas de
un rojo obscuro, y otras pequenas discretas en los
costados y espalda.

Térax : Bien conformado.

Circulatorio : Nada éspecial.

Respiratorio : Algunos rales bronquiales.

Vientre : Grande, depresible ; se palpa y

percute
higado grande.

Digestivo : Lengua muy saburral ; dos deposi-
ciones el dia de ingreso.

Sistema nervioso : Estado comatoso.

Tretamiento — Inyeccién de suero fisiolégico
con cafeina ; media gota de ldudano en pocién.
Fallece el 27 de mayo.

Autopsicc -~ Buen estado de, nutricién. Rigidez
abolida. Tepdo adiposo desarrollado. Buen esque-
leto. N
Piel eldstica, blanca, petequias y eritema pur-
pirico extendido, ocupando vientre, flancos regién
lumbar y muslos.

Diafragma : Insercién en el 4° espacio derecho
Yy 5°© cartilago izquierdo por delante.

Timo poco persistente.

Fleuras y pericardio libres.

Lengua con gruesos depésitos de saburra.
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Pulmones rosados, con zonas violdceas en la cara
posterior ; crepitante al corte ; bastante sangre ; elds-
tico.

Ganglios traqueo-brénquicos normales.

Coraé¢n : vialvulas normales. Miocardio pdlido,
friable.

Higado : grande, amarillo en toda su extensién,
poca sangre, friable, foliculos no aparentes. Vesi-
cula biliar : escaso contenido verde, espeso.

Intestino grueso : color y didmetros normales,
mucosa intestinal pdlida, foliculos bien aparentes.

Intestino delgado : idem al anterior.

Estémago : contenido liquido, mucoso, adheren-
te ; tamano normal.

Bazo : pequefio, violdceo, friable.

Ganglios mesentéricos : grandes.

Rifiones : tamafio normal, la cdpsula se despren-
de con facilidad ; substancia cortical mal delimitada

-en parte; friables, coloracién algo amarillenta.

Pancreas : tamano normal, algo duro.

Encéfalo : meninges palidas, edematosas. Cere-
bro pé4lido, ventriculos laterales normales ; masa ce-

rebral blanda, edematosa.

Dicgnéstico — Congestién pulmonar. Degene-
racién grasa del higado. Castro-entero-colitis folicu-

lar. Nefritis parenquimatosa leve. Edema meningeo.







OBSERVACION PERSONAL X

Purpura nerviosa. — Servicio del doctor E. Or-
tiz.

Sala IV, cama nam. 2; Luisa R., 3 afios y
medio, argentina ; ingresa en mayo 22 de 1914.

Antecedentes porsonales — Sin importancia.

Antecedentes femiliares — Son 4 hermanos vi-
vos y 2 muertos a los 135 dias de nacer.

Hace mucho tiempo que tiene fiebre a tipo irre-
gular. Tos frecuente mds intensa de noche con es-
casa espectoracién. La tos se repite a cortos interva-
los de noche.

Ingresa con 38°2 y desde la tarde hasta el otro
dia, tuvo 38°7; hace una lisis en dos dias para
seguir apiréctica.

En el momento de entrada, su aparato circula-

torio normal ; aparato digestivo y deposiciones nor-
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mal ; aparato respiratorio, abundantes rales bron-
quiales.

Ambos hombros simétricamente estdn sembra-
dos en la misma extensién y casl con igual nimero,
por manchas puntiformes y lenticulares de un color
rojo vinoso que no desaparecen a la presién.

Esas manchas fueron desapareciendo hasta el
uarto dfa, en que sélo quedan tres en el hombro
derecho.

Sero-reaccién de Widal Vv cuti-reaccién : negati-
vas. Anilisis de orinas : nada particular.

Se dié espectorante y régimen alimenticio.

Al quinto dfa de ingreso, la enferma est4 bien ;
han desaparecido sus rales bronquiales. no tiene tos : ;
no presenta ni una sola mancha de parpura. Se deja

unos dias en observacién.

J. Carmona Rios.
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