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SENORES PROFESORES:

Al presentar & vuestra consideracién este trabas-
jo, vengo a cumplir con el dltimo requisito que
nuestra Facultad exige para otorgar el grado de
Doctor en Medicina. A

Al estudiar la Poliserositis sub-aguda 6 cronica
con el nombre de «Enfermedad de Concato», mi
proposito, 4 la par que rendir justicia al creador de
la entidad morbida, es separarla de las otras polise-
rositis 4 marcha aguda, y al mismo tiempo no pre-
juzgar sobre su etiologia; que si bien, hoy todos es-
tan conformes en atribuira la bacilosis, el porvenir
con los progresos diarios é incesantes de nuestra
ciencia podria modificar 6 ampliar este concepto.

Me sugirié la eleccidén del tema, el éxito brillante
que con la «Plasmoterapia» obtuvo el Dr. Ayerza
en mi primera observacién.
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Sé6lo me queda expresar sentimientos de gratitud
para mis protesores, que con celo y erudicién guia-
ron mis primeros pasos en la Medicina.

Al Dr. Abel Ayerza, mi maestro, que con su en-
sefianza brillante y elocuente me inicié en el esca-
broso y diticil canrino de la clinica, y que hoy me
honra al acompafiarme en este acto, mi admiracién,
mi eariflo y mi respeto.

Al Dr. Juan B. Troncoso, jefe de clinica, y doc-
tores Patifio Mayer, Martini y Gourdy, un recuerdo
de amistad y agradecimiento por las atenciones y
ensefianzas recibidas en mi pasc por la sala IV del
Hospital de Clinicas.
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CAPITULO I

ENFERMEDAD DE CONGATO

(POLISEROSITIS SUBAGUDA O CRONICA)

HISTORIA. ~— SINTOMATOLOGIA. — DlA.GN(')STICO

La inflamacién aguda 6 crénica, simultdnea 6
sucesiva de pleura, peritoneo 6 pericdrdio, 6 de dos
de ellas solamente, ha recibido de la Escuela Italia-
na el nombre de Poliorromerite (Concato, Corazza,
Galvagni, Picchini) y de Poliserositis por Bozzolo.

Las primeras observaciones fueron del profesor
Concato; se trataba de enfermos atacados de peri-
tonitis y de pleuresia bilateral, 4 exudado serofibri-
noso abundante y con terminacién fatal; Corazza
publicé estas observaciones en la Revista Clinica de
Bologna en el afio 1867.
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Galvagni, al describir en 1884 la Poliorromenite,
la llama Enfermedad de Concato, y Bozzolo propo-
ne el nombre de Poliserositis. Esta tltima denomi-
nacion ha triunfado en el uso, por ser mas amplia y
abarcar todas ellas sin especificar su causa etiologi-
ca, y porque & la par que Concato describia su Po-
liorromenite escrofulosa 6 tisis de las serosas, Boz-
zolo, en 1888, observaba una forma aguda y supu-
rada que llam¢ «infectiva maligna dell'uomo>», y en
cuyos exudados seropurulentos encontré el neumo-
coco de Friedlander. Este mismo autor, hace notar
que s6lo la forma subaguda 6 crénica debe ser co-
nocida con el nombre de Enfermedad de Concato.

Siguiendo 4 Galvagni en su inspiracién justiciera
y 4 Bozzolowen su observacion critica, estudiaré la
Poliserositis subaguda 6 cronica con el nombre de
Enfermedad de Concato.

Entre los autores extramjeros que han estudiado
con erudicién y brillo este punto, podemos citar, &
mas de los ya nombrados, & Picchini, Lipari, Pick
Burzagli, Cantani, Huchard, Bassi, Fernet, Boulland,
Calabresse, Monteverdi, Cesarini, Germani, etc.

-En nuestra Escuela existen los trabajos de los
doctores Ayerza y Pifiero, Giiemes A., Astelarra,
Patitio Mayer, Lié6pez Vernengo, etc.

La Enfermedad de Coucato se inicia en general
con poca bulla; sus sintomas no son constantes en
todos los casos. Picchini, Galvagni, y con ellos los




demds autores, distinguen tres periodos en la evo- .
lucién de la Poliserositis: un prodrémico, un exuda-
tivo y un tercero de reabsorcion.

El primero dura mas 6 menos 75 dias y estd ca-
racterizado por decaimiento general, enflaqueci-
miento, pérdida de fuerzas, un cierto grado de ano-
rexia, dolores vagos y mds 6 menos intensos en el
térax y abdomen, que pueden ir acompafiados de
tos y expectoracion 6 de sensacién de peso en el
vientre; nduseas y alternativas de constipacién y
diarrea. Fste primer periodo pasa, por lo general,
desapercibido para el enfermo; en mis seis observa-
ciones clinicas, sélo en una, la IV, el enfermo nota
que su apetito disminuye, que sus digestiones son
molestas, acompaiadas de sensacién de peso en el

estomago y de nduseas, que adelgaza visiblemente,
y que al cabo de tres meses de estos trastornos, em-
pieza & sentir dolores en la parte posterior y supe-
rior del térax, acompafiados de tos y expectora-
cion.

El periodo exudativo dura mds 6 menos 55 dias,
segun Picchini y Galvagni, en él los dolores se acen-
than, el pulso se acelera, la temperatura puede
alcanzar & 89° 4 la tarde, hay disnea, la orina dismi-
nuye, la sed aumenta, se presentan nauseas y aun
vOmitos; la constipacién se establece y el vientre
aumenta de volumen. Es en este periodo cuando la
falta de fuerzas les impide el trabajo, cuando sus
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dolores alcanzan mayor intensidad y scbre todo
cuando «ven aumentar el volumen de su vientre»,
cuando vienen & consultar al médico. La constipa-
cién es anotada por casi todos los autores; en mis
observaciones, la diarrea ha sido mds frecuente;
igual cosa hace notar el Dr. Patifio Mayer.

El periodo de reabsorcion de los derrames dura
mis 6 menos 30 dias; todos los sintomas se mejo-
ran; la fiebre desaparece, el pulso disminuye de fre-
cuencia, las orinas aumentan, los derrames tienden
4 desaparecer y el enfermo siente un cierto bien-
estar.

Pero & veces, todo esto no es mds que pasajero;
una nueva poussée inflamatoria viene 4 retardar la
curacién, y si ésta se hace esperar demasiado, los
entermos se caquectizan y mueren de una enferme-
dad intercurrente, si no es una granulia ¢ una me-
ningitis bacilosa la que loxs lleva.

Tsta es la forma clasica descripta por los autores,
pero las cosas no siempre pasan asi. El periodo pro-
drémico puede faltar, 6 estar reemplazado por otro
de distinta sintomatologia y que haga sus veces.

Asi, no es raro ver que un episodio agudo marque
ol comienzo clinico de la enfermedad; tenemos un
ejemplo de ello en las observaciones 1L y V.En la
primera de ellas, la enfermedad se inicia por un es-
todo fobril 4 alta temperatura que se mantiene so-
lamente durante dos dias, para luego descender y
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recién manifestarse los dolores en el flanco izquier-
do bajo forma de puntadas. Enla segunda, comien-
za por un dolor muy agudo en toda la mitad dere-
cha de su abdomen, con temperatura elevada y es-
tado nauseoso; 4 los dos dias se encuentra ya bien
y reanuda sus tareas ordinarias; pero alos diez dias
de su dolor nota que su vientre aumenta de volu-
men y que se fatiga con facilidad. La evolucién
ulterior de e-tos dos casos, no difirié de los demas.

El periodo prodrémico como he dicho, puede es-
tar reemplazado por otro de distinta sintomatolo-
gia; asi considero lo que Picchini y Calabresse han
descripto con el nombre de fiebre Prepoliorromeni-
tica, que semeja el cuadro de la fiebre tifoidea y
que hace de ella un diagndstico dificil. El estudio
de la curva térmica, del pulso y de la reaccién de
‘Widal pueden ilustrarnos en el diagndéstico diferen-
cial. En la fiebre Prepoliorromenitica, la tempera-
tura puede ser desde el comienzo elevada, y entre
la temperatura de la mafiana y la tarde, hay casi
siempre una diferencia de méas de un grado; en la
tifoidea como sabemos, la temperatura asciende
paulatinamente y la diferencia es menor de la ma-
flana & la tarde. El pulso en la primera sigue de
cerca 4 la temperatura; hay mas bien taquicardia;
en la segunda por el contrario hay bradicardia. La
reacciéon de Widal permanece negativa durante

toda la evolucién de la flebre Prepoliorromenitica.
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Los derrames se presentan por lo general tardia-
mente, cuando ha terminado todo el proceso y atn
hasta dos afios méds tarde.

Ta Enfermedad de Coneat) puede iniciarse clini-
camentc por el peritoneo, la pleura ¢ el pericardio,
y seguir una magcha ascendente 6 descendente en
la invasion de lag otras serosas; la serosa primera-
mente tomada es la que gobierna la sintomatologia
de la enfermedad; el peritoneal, el pleural, el peri-
cardico <olo ve localizada alli toda su lesidén. y es
solo el clinico ol que descubre con sorpresa la inva-
sion de las serosas vecinas.

El peritoneal se queja de sensacion de peso en su
abdomen. de dolores vagos ¢ localizados, de nau-
seas 6 vomitos, de constipacién ¢ diarrea y nota
que su vientre ha aumentado de volumen. El pleu-
ral con sus dolores vagos ¢ localizados en el térax,
con su tos seca ¢ acompaiadade espectoracion, con
¢u disnea y & veces con su chucho y temperatura
es como so muestra al clinico. En el pericardico
4 mdas de los dolores, son las palpitaciones y los
edemas los que lleva nuestra atencién hacia él

Una vez constituida la lesién en su completo
cuadro sintomatico y anatémico, nos interesa cono-
ce, mds que su primera localizacion, el sindroma que
adopta.

A este respecto podemos distingnir dos sindromas
de suma importancia para el prondstico y trata-
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miento. El que Pick deseribié bajo el nombre de
Psoudocirrosis del higado de origen pericardico, y
que ha sido objeto de la tesis del Dr. A. Giliemes;
quien no ve en él mas que una modalidad de la Poli-
serositis; y el de Foernet Boulland 6 pleuro peri-
toneal.

En el sindroma de Pick la inflamacién puede
abarcar el pericardio, el peritoneo y la pleura, 6 so-
lamente el paricardio y el peritoneo. Tenemos que
prestar en ¢l toda nuestra atencion al diagndstico
de la sinfisis que acarrea fatalimente la pericarditis
crénica. Los sintomas son los que acompaifla & la
infamacion de esta sorosa; entre los funcionales, te-
nemos palpitaciones, dolores fuguces 4 laregion pre-
cordial, disnea & veces paroxistica que se produce
esponbineamente ¢ de una manera provocada; entre
los fisicos descripto por la mayoria de los autores
podemos encontrar: la depresién sistélica de la pa-
red que reemplaza el levantamiento del choque de
la punta, la retraccién sistélica de la base, el movi-
miento de roulis precordial, la fijeza del choque de
la punta cualquiera que sea la posicion del enter-
mo, debilitamiento de los tonos cardiacos, frotes
que hasta pueden simular soplos y desdoblamiento
del segundo tono; & estos, pueden unirse los sinto-
mas periféricos; el pulso paradojal, el colapsu dias-
tolico de lag yugulares, etc., ete.

La sinfisis pericdrdica lleva en generaly en poco
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tiempo al enfermo 4 la asistolia, y surgen nuevos
sintomas; aparecen los edemas en los miembros in-
feriores, el higado aumenta de volumen y puede
hacerse doloroso, en el corazén aparecen soplos
tuncionales tricuspideos y mitrales; y el ruido de
galope derecho anuncia el fin de la carrera. Los
sintomas que da la pleura y el peritoneo quedan re-
levados 4 un segundo término, ante el cuadro del
cardiaco y asi vemos 4 Pick referir la ascitis 4 una
cirrosis del higado de origen pericdrdico. En estos
enfermos la medicacién de urgencia se dirige & su
corazén y es alli también donde leemos su pronos-
tico.

En el sindroma de Fernet-Boulland, la inflama-
¢ién solo toma el peritoneo y una ¢ ambas pleuras
dejando libre el pericardio. Por lo general el pori-
toneo es el que primero da la voz de alarma; la plou-
ra permanece muda en sintomas sub-getivos, es el
clinico al hacer el examen del enfermo el que en-
cuentra un derrame mas 6 menos abundante en
ellas.

Los sintomas fisicos que encontramos son: por el
lado el peritoneo, hiperestesia cutdnea y defensa
muscular, frotes en el hipocondrio, matitez en el hi-
pogastrio y los flancos que es remplazada por sono-
ridad en los cambios de posicién del enfermo, 4 la
percusién palpatoria sensacién de onda liquida. En
la pleura, abolicion de vibraciones, matitez hidrica




en una 6 ambas, soplo suave expiratorio, pectorilo-
quia afona ete. ete.

Siéndonos conocida de la Enfermedad de Concato
su comienzo, su sintomatologia y sus formas clini-
cas; estudiemos el caracter de sus exudados, su
curva térmica, su pulso, sus orinas, su evolucién y
su diagndstico.

Los derrames son abundantes y en su comienzo
libres en las cavidades abdominal y pleural; rara
vez hay que recurrir 4 la paracentesis como medi-
cacion de urgencia (Obs. VI). El liquido es un exu-
dado sero-fibrinoso de un color citrino amarillento,
trasparente, & veces con copos de fibrina. Su den-
sidad varia de 1010 4 1024, la reacién de Rivalta es
positiva, contiene de 15 a 50 %, de albimina; ade-
mas contiene abundantes glébulos rojos y puede
llegar & ser hemorrdagico, pero nunca purulento. En
su formula citolégica predominan los linfocitos en
una proporeién que varia del 70 al 100 /.

La temperatura se comporta segin los casos de
muy diferente manera: en algunos, los mds raros,
la curva térmica permanece apirética durante la
ovolucién de la enfermedad (Obs. III); en otros,
también raros, se observan temperaturas elevadas
y quebradas de 39° 4 la tarde y de 37°'/, 4 88° 4 la
mafiana (Obs. I); lo comin y frecuente es observar
temperaturas mezquinas que alcanzan 37° 6 37°2 §

la mafana y 38° & la tarde.
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El pulso en general se mautiene en 85 & 90 por
minuto (Obs. TI, ITI, IV y V); en algunos casos al-
canza 4 140 y 160, como en las Obs. Ty VI en la
primera de ellas, éste guardaba cierta relacién con
la temperatura que era elevada y el enfermo curd:
en la segunda con tomperatura de 37°1/, se contaba
140 pulsaciones por minuto y la enferma fallecio.

Las orinas ostin disminuidas, su cantidad en las
94 horas oscila de 800 & 1500 c¢. c. en los casos fa-
vorables; en los detavorables como en Ja Obs. VI
de 400 c. c. & 600 c. c.; son obscuras y algo turbias,
sus demas caracteres fisicos permanecen normales
y no se encuentran elementos patolégicos; solo en
la observacion VI encontré 0,45 “/,, de albimina y
rastros de glucosa. Sus caracteres quimicos estan
alterados en casi todas ellas; el residuo total de 35
4 10 lo normal, llega &4 50 y 60; la urea de 15 d 26,
llega & 30 ¢ 34, el clorure de sodio estd disminuido
y el acido fosférico permanece normal.

La evolucion de la enfermedad es larga, como
que es un proceso eronico, puede durar de 2 meses
4 2 ailos, por lo general dura de 4 4 6 meses. Cuan-
do es benigna en su evolucion, los derrames se reab-
sorven y las adherencias que quedan no acarrean
ninguna molestia ni pertubacion al enfermo; si por
ol contrario la reabsorcién se hace esperar dema-
siado tiempo, las cavidades se tabican y pueden lle-

gar & la purualencia, bridas conjuntivas invaden los
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6rganos internos, higado, bazo, intestino y pan-
creas y la esclerosis puede ahogar el elemento no-
ble de ellos. Asi pasé en la observaciéon VI que la
autopsia nos mostrd, las ansas, el mesenterio, y el
gran epiplén espesados y retraidos, al punto que
este iltimo no tenia mds que tres traveces de dedo
de longitud; el cuerpo y la cola del pancreas ahe-
gado por un tejido fibrogo blanco nacarado.

L diagnistico puede 4 veces presentar ciertas di-
ficultades; pero un eéxamen minucioso de todos los
sintomas nos hard llegar pronto al exacto.

La Enfermedad de Concato al presentarse al cli-
nico, puede simular una cirrosis hepdtica ¢ una asis-
tolia de orvigen cardiaco. La ascitis puede dominar
en tal forma el cuadro clinico, que un examen poco
atento puede, como he dicho, hacer creer en la ci-
rrosis de Iiennec. La falta de antecedentes alcoho-
licos sifiliticos ¢ palidicos pueden alejarnos de la
cirrosis y acercarnos & la polisercsitis, pero la exis-
tencia de ellos en ninguna manera puoden alejarnos
de esta dltima porque en muchos casos de polisero-
sitis los antecedentes registran estos factores; el
aumento del volumen del bazo nos acerca 4 la ci-
rrosis, pero no excluye la poliserositis, la ausencia
de ¢l nos hara pensar en ésta; la ausencia 6 el

poco desarrollo de la circulacién venosa cola-

teral peri-umbilical, como la evolucién lenta y el
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mantenimionto bueno del estado general & pesar
de la gran ascitis son causas que también nos debe
hacer pensar en poliserositis y no en cirrosis. Kl
estudio de los sintomas de hipertensién portal nos
ayudardn también en el diagnostico; & mas de los
ya enunciados que hablan en favor de cirrosis, de-
bemos sefialar las hemorragias gastro-intestinales
que como lo ha seiialado Debove y Courtois-Luffet
puede existir al comienzo de una evolucidén cirrética,
mucho antes que la aparicién de la ascitis; los Le-
morroides son frecuentes como sintomas de hiper-
tensién portal, como asi mismo la hipotensién arte-
rial cuando hay ascitis.

La existencia de una pleuresia exudativa y de
una pericarditis adhesiva concomitante ya no nos
dejard ninguna duda para alejar cirrosis y pensar
en poliserositis.

El Dr. A. Giiemes al tratar el diagnostico diferen-
cial emtre la poliserositis y la asistolia de origen
cardiaco, principalmente en su tipo cardio hepatico
se expresa mis ¢ menos en la siguiente forma:

Los sintomas funcionales son casi idénticos (sin-
droma de Pick): palpitaciones, sensacion de opre-
sién, disnea, etc. s el examen detenido del enfer-
mo lo que permite apreciar las diferencias y distin-
guir las dos enfermedades. Si se trata de una lesién
valvular, la auscultacién nos revelara la existencia

de soplos orgénicos ¢ de modificaciones en el tim-
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bre é intensidad de los ruidos normales. Si, por el

contrario, estamos en presencia de una pericarditis

seca, 0 sinequias de esta serosa, sentiremos frotes
6 constataremos algunos de los sintomas depen-
dientes de la sinfisis cardiaca. En la poliserositis, la
ascitis es precoz, se adelanta 4 los edemas de los
miembros inferiores y se reproduce constantemen-
te. En la asistolia de origen valvular, los edemas se
adelantan 4 la ascitis y ésta es susceptible de des-
aparecer después de la puncion y de un tratamiento
oportuno. El higado en la poliserositis es en gene-
ral voluminoso, casi indolente, esta rodeado_ de una
capsula que revela su inflamacion por frotes en el
hipocondrio derecho; su volumen es poco modifica-
ble por el tratamiento. El higado cardiaco es volu-
minoso, doloroso y susceptible de disminuir por el
reposo y una terapéutica aprbpiada.

Si alguna duda nos queda respecto al diagnodsti-
co, ya de cirrosis 6 de asistolia, poseemos un pre-
cioso método que nunca debemos olvidar de inves-
tigar: es el examen quimico y citolégico de los
derrames: el liquido de los derrames que acompa-
fian 4 las cirrosis y asistolias son de origen mecdni-
co, y como tales, son transudados y tienen los si-
guientes caracteres: serosos, de muy débil densidad,
contienen muy poca fibrina, no contienen albtimina

y la reaccion de Rivalta es negativa; en el examen

citoldgico de la primera puncion, los elementos en-
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doteliales predominan; sélo & la larga las células
endoteliales disminuyen, y aparecen los linfocitos,
los cuales tienden 4 ser cada vez mas numerosos; las
culturas permanecen estériles y las inoculaciones al
cobayo no lo tuberculizan.

Tn la Enfermedad de Concato, el liquido derra-
mado responde @ una inflamacién y tiene el carac-
tor de un exudads, la reaccién de Rivalta es positi-
va; en ol examen citolégico predominan los leucoci-
tos y en especial los lintocitos; los cultivos desarro-
llan & veces saprofitos; por lo general permanecen
ostériles: la inoculacion al cobayo puede tuberculi-
zarlo, pero no es lo general.




CAPITULO 1I

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

La etiologia de la Enfermcdad de Concato ha
sido, en el transcurso de los anos, materia do discu-
sién por parte de los clinicos.

Los viejos maestros acusaron & la tuberculosis
como unica causa capaz de producir lesiones en va-
rias serosas.

Asi vemos 4 Trousseau, que al ocuparse de la
predisposicion que tienen las serosas a inflamarsoc,
dice «<no puede ser otra cosa que una modalidad de
la didtesis tuberculosa».

Jaccoud admite la misma naturaleza, fundandose
<en la alteracion simultinea de varias serosas, en

la marcha lenta de los procesos locales largo tiems

po limitados 4 la produccién de adherencias y en
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la destruccion y deterioro rapido del organismos.

Peter y Dieulafoy llegan 4 idénticas conclusiones.

Concato, al estudiar su Poliorromenitis escrofu-
losa 6 tisis de las serosas, no duda un momento en
su etiologia tuberculosa; y cuando querian hacerle
ver otras de distinta naturaleza, respondia: «Si, yo
admito fedricamente poliorromenite de otro origen
diferente al bacilo de Koch, pero en la practica se
me escapans,

Galvagny admite una forma aguda benigna, en
la que no interviene el bacilo de Koch, y una forma,
crénica grave y maligna, en la que la tuberculosis
tiene que ver al principio ¢ al fin.

Picchini, al estudiar la fiebre prepoliorromenitica,
atribuye ésta & toxinas tuberculosas nacidas de un
foco oculto.

Bozzolo reclama para su etiologia la infeccién ti-
fosa, neumonica, reumdtrca, estrepto y estafilocéde-
cicas.

Y por tltimo, algunos ven en el alcoholismo, sa-
turnismo, hidrargirismo y mal de Brigth, una causa
capaz de producir Poliserositis.

Analicemos ahora cada una de las causas invoca-
das en su etiologia.

El neumococo, estafilococo y estreptococo pue-
den atacar simultineamente varias serosas y pre-
sentar el cuadro de una poliserositis infectiva ma-

ligna. con inflamacién purulenta de pleura, perito-
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neo y pericardio; pero esta forma no encuadra en la
Enfermedad de Concato, que es una poliserositis
gubaguda 6 crénica, cuvos derrames Jjamas llegan 4
la purulencia, y la presencia de estos agentes en los
derrames habla elocuentemente sobre su etiologia.

El reumatismo es también sefialado en la etiolo-
gia; nada mds natural que pensar en él, teniendo en
cuenta que si tiene derocho 4 localizarse en las arti-
culaciones, en la pleura, endocardio y pericardio,
también los tenga en el peritoneo. Pero después
que Poncet y Leriche han llamado la atencién so-
bre este hecho: que el reumatismo articular puede
ser una de Jas mds frecuentes manifestaciones de
las bacilemias atenuadas, las observaciones se han
multiplicado. Castaigne habla de una forma de reu-
matismo, que simula el reumatismo articular agudo
clasico y que se encuentra en los antecedentes de
ciertos tuberculosos, que por su evolucién parece
mas bien imputable 4 una bacilemia. Se presenta va
como una artritis aguda, aislada, frecuente en la
rodilla, 6 como un reumatismo poli-articular agudo:
el mismo comienzo brusco, la misma fiebre, los mis-
mos dolores violentos que en el reumatismo verda-
dero. Hay, sin embargo, menos movilidad en lag
fluxiones articulares, y sobre todo el salicilato se
muestra mucho menos activo.

Hay que pensar en la bacilosis, sobre todo cuan-
do las crisis comienzan en una edad un poco avan-
zada. De manera, que sin negarle en absoluto al
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reumatismo el derecho de atacar conjuntamente las
grandes serosas, debemos ponernos en guardia y
pensar en la bacilosis.

Otra causa apuntada en la etiologia de la polise-
rositis es la infeccion tifoidea. Si en los antecedentes
del enfermo noes encontramos con una fiebre tifoi-
dea de data veciente, diagnosticada y controlada
con una reacciéon de Widal positiva; 6 que recons-
tituyendo el pasado morbido del sujeto nos en-
contramos con una enfermedad que se le parece.
¢Esta es causa suficiente para ponsar en su ori-
gen Eberthiano? No, el bacilo de Eberth poco atec-
to tiene por las serosas; y cuando las ataca las mas
de las veces las lleva 4 la purulencia. Al encontrar
en los antecedentes una tifoidea de data reciente, 6
un cuadro que se le asemeje: debemos pensar er ba-
cilosis. ¢No son acaso la tifoidea, el sarampion, la
coqueluche, la viruela, etc., otc., circunstancias oca-
sionales y favorables para despertar una tuberculo-
sis que duerme desde la infancia? Ademds la tifo-
pacilosis descripta por Landouzy, puede estar en
causa; y mal interpretada al recoger los anteceden-
tes, ser tomada como una tifoidea. Cuando se pre-
sonta la poliserositis, podemos decir que la tifo-
baeilosis ha hecho su prueba.

Y por ultimo algunos han acusado como causa
capaz de producirla: el alcoholismo, el saturnismo,

ol hidrargismo y el mal de Brigth; pero los docto-
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res Ayerza y Pifiero han puesto bien en claro en su
espléndido y completo trabajo: (Poliserositis y Pe-
rivisceritis. Rev. Sociedad Médica Argentina 1901),
«Que la poliserositis es un proceso inflamatorio de
las serosas de origen infeccioso. Que la perivisceri-
tis es un proceso inflamatorio de las serosas de na-
turaleza téxica. Que la poliserositis puede consti-
tuir una entidad moérbida. Que la perivisceritis es
siempre un sindroma final.»

Las razones que militan en favor de la bacilosis
son multiples y de distinta nataraleza:

En primer término, en la mayoria de los casos de
la Enfermedad de Coneato encontramos los factores
que han sido sefialados como mds propicio para
despertar 6 reinfectar una tuberculosis que dormia
desde la infancia. Estos son do dos categorias: las
predisposiciones humorales y las circunstancias oca-
sionales que permiten 4 estas iltimas desarrollarse.

En la primera tenemos la impregnacién anterior
del terreno porelbacilo de Koch, esta es una predis-
posicién especifica y adquirida 6 solamente una pre-
disposicidn @ albergarlo que puede ser hereditaria.

Roemer ha establecido: que un organismo tuber-
culizado anteriormente goza en ciertas condiciones
de una inmunidad relativa; en otras parcce hiper-
sensibilizarse; vacunado contra dosis media, se halla
en cierto modo en estado de anafilaxia frente 4 do-
sis crecidas y reinoculaciones sucesivas.
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De la impregnacién anterior del terreno por el

bacilo de Kock en la enfermedad de Concato; no
siempre es posible hallar una prueba clinica; solo la

tuberculina es capaz de ello, y & este respecto con-
viene recordar las palabras de Nocard: «Cuando no
encuentre el médico el foco denunciado por la tu-
berculina, que no diga que no existe, sino que no
ha dado con él.» Ademds hoy después de los tra-
bajos de Burnet, de Kiiss de Naegeli, de Hambur-
ger, etc., la mayoria de los tisiélogos admiten con
Sergent: «Que la tuberculosis del adulto, es una tu-
berculosis que dormia desde la infancia 6 una rein-
teccion de un organismo inmunizado parcialmente.»

Entre las circunstancias ocasionales que permiten
4 las predisposiciones humorales desarrollarse, tene-
mos las causas que favorecen las reinfecciones ba-
cilares y la que disminuye la resistencia del terreno.

La primera es inherente al medio social, la En-
fermedad de Concato es patrimonio de la gente
poco acomodada; sus viviendas sombrias y estre-
chas, poco accesibles al aire y al sol, de capacidad
inferior para el numero que las habita; se encuen-
tran en condiciones favorables para reinoculaciones
sucesivas y adicionales por el bacilo de Koch.

En la segunda estan las condiciones fisiologicas
inherentes 4 la edad y las creadas por ciertas enfer-
medades intercurrentes. La edad desempefia un

importante papel en la patogenia de las recaidas
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tuberculosas; sabemos cudn frecuente es la bacilosis
en las muchachas d la época de la pubertud; muchas
clorosis no son mds que manifestaciones larvadas
de una tuberculosis latente.

Mids tarde es el comienzo de la vida genital, el
embarazo 6 la lactancia la que despierta una bacilo-
sis dormida. En el joven, el onanismo y los excesos
genitales desempetian igual papel.

Ahora bien, todos los autores estin conformes
en admitir que la Enfermedad de Concato se presen-
ta con maés frecuencia de los 16 4 los 30 afios, que
es rara por encima de 40 y rarisima por debajo de
los 10 aiios.

En los antecedente de los enfermos no esraro en-
contrar una fiebre tifoidea, una sifilis 6 una intoxi-
cacion alcohdlica, que 4 modo de enfermedad inter-
currente juegue un cierto rol en la patogenia de la
bacilosis que inicia una Poliserositis.

Si 4 estas consideraciones de orden tedrico, uni-
mos las que nos suministra el examen de los derra-
mes y la anatomia patolégica, que serd objeto del
capitulo siguiente, vemos que solo queda bien con-
solidada y 4 travez de losafios la opinién de los vie-
Jjos maestros, la Bacilosis.

Para aquellos clinicos que reclaman para el Ba-
cilo de Koch, como para el neumo y estreptococo
el derecho de producir lesiones en las serosas de un

modo primitivo; surge una pregunta.
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¢Es primitiva ¢ secundaria? La presencia de una
lesion en un vértice, de una cicatriz de ganglios su-
purados, lesiones articulares, induraciones testicula-
ves, etc.; son causas mds que suficiente para decir

secundaria; pero si estos sintomas falta en absoluto

no les repugna en calificarla de primitiva.
Pues bien; debemos reclamar un sitio aparte pa-

ra el bacilo de Koch, porque como dice Sergent.

«La tuberculosis del adulto no es mas que un des-

pertar de una tuberculosis que dormia desde la in-

fancia, ¢ una reinteccién de un organismo inmuni-
zado parcialmente>.
El hecho de no encontrar on las serosidades el

bacilo especifico; y de que aquellas no tuberculicen

en algunos casos el cobayo, y que los cultivos den
resultados negativos; han sido argumentos usados
para contrariar su origen especifico. Pero esto mno
nos debe extraiiar; pues bien sabemos cuan difieil

es encontrarlos aun en aquellas pleuresias vecinas

Ii 4 focos reconocidos como emiientemente tubercu-
| losos.

g<‘: Sabemos que la pretisis se muestra al clinico en
‘ ‘diversas formas de fendémenos; unos, los mds fre-
cuentes, son de origen téxico, debido & la impreg-
nacién de los diversos 6rganos por las toxinas naci-

das de un foco tuberculoso cualquiera quo sea su

gitio. Esto varia de un enfermo & otro, segun la vi-

| rulencia del microbio y segun la resistencia del te-
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rreno. Se encuentran & su maximun en las formas
pulmonares. Los otros signos parecen ser debidos 4
bacilemias atenuadas y pasageras, y que son segui-
das lo mds 4 menudo de localizaciones pulmonares,
dseas, peritoneales y sobre todo meningeas.

A los primeros 6 téxicos corresponde el enflaque-
cimiento, la anorexia, la fatiga, disminucién de
fuerza y fiebre. A los segundos la purpura, el erite-
ma nudoso, el reumatismo articular, y la tifobaeci-
losis.

Yo me pregunto ahora: ¢Si los sintomas téxicos
los encontramos en casi todas las poliserositis: es-
tas mismas toxinas no pueden inflamar las serosas
y presentarnos el cuadro de la poliserositis sin que
intervenga el agente mismo?

Acaso un renal no tiene el derecho de presentar-
nos un buen dia una perivisceritis? Son las toxinas
del brightico que inflaman sus serosas periviscera-
les; O6rganos que por su constitucién histologica
con un sitio de menor resistencia. Las toxinas tu-
berculosas pueden producir su reaccidn bis 4 bis de
las serosas; y la poliserositis ser la expresion del des-
pertar de un foco oculto.

¢Qué via sigue el bacilo 6 su toxina para atacar
las serosas? Lia sanguinea y la linfdtica; una y otra
son aptas para trasplantar bacilos y acarrear toxi-
nas; una y otra nos son conocidas.

Pleura; peritoneo y pericdardio; como que tiene
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un origen ontogénico comun; al separarse para su
funcién encomendada no han olvidado su origen y
go mantienen orn estrecha relacién por sus vias lin-
faticas.

El pericardio estd en contacto directo con la pleu-
ra izquierda y vasos lintdticos, la unen no solamen-
te con ésta, sino con la dellado derecho. Con el pe-
ritoneo tiene relacién inmediata al nivel del centro

tondinoso del diafragma, donde existe lo que se lla~

ma los pozos linfdticos. Lios linfaticos de la cara su-
perior del higado, siguiendo el ligamento suspensor
y después de haber atravesado el diafragma, van a
desembocar en el ganglio situado 4 la base del pe-
ricardio.




CAPITULO III

ANATOMIA PATOLOGICA

Lia anatomia patolégica de Enfermedad de Con-
cato dista mucho todavia de ser conocida completa-
mente en sus distintos periodos; sélo la conocemos
bien al final de la evolucién y es entonces cuando
se nos presenta en la necropsia con el tipo caracte-
ristico de las lesiones tuberculosas.

El hecho dominante es el tubérculo que se sitia
debajo de la capa de células epiteliales de revesti-
mients de las serosas, en plena trama del tejido con-
juntivo y alrededor de los vasos.

En 41 se establece dos procesos: uno central que
lo lleva 4 la caesificacion y ulceracidn, y otro peri-
férico que tiende 4 la esclerosis por una prolifera-
cion de tejido conjuntivo. Segin que esté represen-




tado en su forma joven de granulacion gris, de cac-
sificacion 6 de esclerosis; se admiten tres formas en
la inflamacién tuberculosa de las membranas sero-
sas; la miliar; la uleerosa y la fibrosa.

Pero en la practica, éstas se combinan diversa-
mente entre ellas; y asi vemos en las autopsias
adherencias y focos ulcerosos alternar con granula-
ciones grises, indice de una poussée bacilar reciente.
Es la forma mixta fibro miliar, acompafiada de de-
rrames mas 6 menoso abundantes en las cavidades,
la que predomina en la poliserositis cuando los en-
fermos llegan 4 la mesa de autopsia.

La forma fibrosa es la mdas benigna de las tres y
nos da razén del hecho: quela Enfermedad de Con-
cato es 4 monudo curable; en ésta el proceso de es-
clerosis periférico logra ahogar al central de caesi-
ficacion. Pero este proceso feliz 4 veces, pasa de
los limites bienhechores, y tiene como consecuencia
la formacién de adherencias y de bridas entre las
paredes de las cavidades y los distintos érganos, 6
entre ellos, y acarrean perturbaciones funcionales
graves, espacialmente del lado del corazon y del
abdomen.

En la cavidad abdominal podemos encontrar las
ansas intestinales, retraidas, apelotonadas, bridas
conjuntivas las unen 4 la pared 6 4 otros organos,
y son causas de oclusiones intestinales.

El mesenterio y el gran epiplén también pueden
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estar espesadosy retraidos, al punto que este dltimo
no mida mds que tres traveses de dedo de longitud,
y al examen clinico simular una cuerda tendida en
el epigastrio. (Obs. VL)

La esclerosis no solo puede limitarse a4 la forma-
ci6n de adherencias y bridas, sino invadir el parén-
quima de los organos; como en la Obs. VI, que el
cuerpo y la cola del pancreas como la pequefia cur-
vatura del estémago estaban infiltradas por un teji-
do fibroso blanco nacarado.

En el higado la capsula puede estar espesada y su
color normal estar sustituido por un blanco opaco
que los autores denominan higado glacé; igualmen-
te bridas conjuntivas pueden unirlo al diafragma y
O6rganos cirecunvecinos. Su volumen puede estar nor-
mal, disminuido ¢ aumentado, que es lo mas fre-
cuente, Su estructura puede sufrir modificaciones,
que va desde la simple congestién hasta la verda-
dera cirrosis. En la forma de ésta como en el meca-
nismo de su produccién, no estan conformes los
autores.

Dejerine y Huet, cono Gilbert y Garnier, la ex-
plican por la propagacién del proceso inflamatorio
de la capsula de Glisson al interior del parénquima
siguiendo los vasos y los tabiques interlobulares;
para ellos es una cirrosis subeapsular ¢ perihepatoé-
gena.

Galvagni y Bassi describen otra con el nombre
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de hepatitis intersticial por peritonitis croénica, enla
que no pueden constatar el origen extrinsico de las
formaciones conjuntivas y la atribuyen 4 las toxi-
nas absorbidas en la superficie peritoneal por los
linfiticos y vasos sanguineos y que obrarian como el
alcohol en la cimrosis de Liaennec.

Pick cree que es elemento suficiente para produ-
cirla en el sindroma descripto por él, la sola sinfisis
pericardica.

El bazo puede presentar modificaciones algo se-
mejantes y ser grande y blando 6 pequefio y duro,
la periesplenitis casi siempre lo acompafia.

Las trompas y los ovarios en la mujer, como las
vesiculas seminales en el hombre, y los ganglios
abdominales podemos encontrarlos atacados por la
bocilosis y desempeiiar un papel importante en la
patogenia como causa primitiva de la enfermedad.

En la cavidad tordxica podemos encontrar los
pulmones como los ganglios peribronquicos excen-
tos de lesion 6 atacados por la bacilosis. Las pleuras
espesadas, sin brillo normal, adherencias que las
une entre si 6 con el pulmén, y un derrame sero-
fibrinoso mas ¢ menos abundante.

En el sindroma de Pick la proliferaciéon conjun-
tiva como lo hace notar el Dr. Gtiemes A., pueden
pasar también el limite de lo util y dar lugar 4 fe-
némenos de compresién en los 6rganos vecinos,
como sucedié en su enferma que manifesté trastor-
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nos graves en la circulacién y la autopsia le hizo
constatar un aumento considerable y un adosamien-
to completo de las dos hojas del pericardio, como
asi mismo bridas fibrosas que establecian lazos de
unién con la pared tordcica, con la pleura medias-
tina, con los vasos y con el diafragma.

A los procesos que pasan en el pericirdio el
musculo cardiaco no permanece indiferente, una
miocarditis esclerosa mas marcada en su superficie
que en sus partes profundas es el resultado de la
inflamaciéon crénica del pericdrdio. v

El liquido que bafia Jas serosas, es como lo he
dicho antes un exudado de color citrino amarillento,
nunca purwlento; en su examen citolégico encon-
tramos escasas células endoteliales; los leucocitos
abundan y especialmente en la clase de los linfoci-
y 100 %, En su cultura

tos que alcanzan al 70", -

)
puede encontrarse el bacilo de Koch y las inocula-
ciones al cobayo no dan siempre resultados positi-

vos. Kl sero diagndstico es casi siempre positivo.
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CAPITULO IV

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO

El pronéstico de la «Enfermedad de Concato»
(poliserositis subaguda 6 crénica) ha evolucionado
desde el tiempo del que creé su entidad mérbida
hasta nuestros dias.

Concato decia: «I.a poliorromenite tiene momen-
tos de detencién y mejorias, alternando con recai-
das y agravaciones, pero la muerte es la termina-
cién casi fatal y necesaria». Su error era un error
de su época, al considerar la tuberculosis como una
enfermedad incurable; pero tuvo primero que nadie
la intuicién teliz de referir su etiologia & la tuber-
culosis, y esto & mds de su descripcidn magistral, es
causa suficiente para conservar su nombre al lado
de ella.

Galvagni admite una forma benigna de naturale-
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za reumdtica, y otra grave, maligna, tuberculosa,
fatal tarde 6 temprano.

Picchini, y en general los demas autores, se incli-
nan 4 dar 4 las poliseros tis un prondstico menos
sombrio.

Los trabajos italianos y argentinos publicados dan

la razon 4 los que piensan que la poliserositis es una

enfermedad curable en la mayoria de los casos.

La estadistica de las observaciones publicadas y

recolectadas por Liépez Vernengo, es la siguiente:

ITALIANA

AUTORIES Curados Mejorados | Estacionarios| Muertos TOTAL 5

Calvagni ....... 10 — — ‘ 2 12
Piechini . ....... 50 — — — 50
Monteverdi...... 15 20 6 10 51
Accorimbomi. ... 23 —_ — 2 25
Germani........ 4 — — 2 6
Lipari .......... 2 — | — — 2

TOTALES . . 101 20 | 6 16 146

ARGENTINA

Curados l.\[cjur:\dus Estacionarios| Muertos TOTAL

:,;‘ AUTORES ?
I £
I
i Gilemes A....... — ~— — 1 1
i Nogués E....... 1 — — 1 2
B ‘Astelarra . ... ... 2 — — 2 4
| Ayerza y Pifiero. 1 — — — 1
Maqueda........ 1 — — 1 2
i Patino Mayer. ... 3 P 1 1 7
i . Pedemonte . ..... 3 — - — 3
i Lopez Vernengo.| 1 1 — 1 3
I TOTALES . . 12 3 1 7 25




— 65 —

Mis observaciones clinicas se descomponen en la
siguiente forma: 2 curados, 2 mejorados, 1 estacio-
nario, 1 muerto. Total, 6 observaciones. Los datos
que expongo son bastante elocuentes para no dete-
ner mds nuestra atencién.

Mads nos interesa conocer los hechos que puedan
ilustrarnos para hacer nuestro prondstico. Recono-
ciendo casi todas en su etiologia la infeccién tuber-
culosa: debemos conocer primero el terreno en ol
que se desarrolla y después los sintomas generales.

Los sujetos nacidos do fuente tuberculosa, se en-
cuentran en condiciones desfavorables de resisten-
cia; porque si bien no hay herencia parasitaria, se
hereda el terreno marbido.

La sifilis sacundaria, ecnando sigue de cerca 4 la
infeccién bacilosa, agrava el prondstico; no asi la
sifilis madura que dispone 4 las reacciones escle-
rosas.

El alcoholismo, que no sélo se contenta en hacer
la cama 4 la bacilosis, sino que lo entrega & ella con
una inferioridad manifiesta de su resistencia orga-
nica, también agrava el pronéstico.

Euntre los sintomas generales tenemos la fiebre;
comprendiendo con ella, no sélo la hipertermia, sino
los sintomas que suelen acompafiarla; escalofrios,
sudores y sobre todo, enflaquecimiento y consun-
cién. Aun sin fiebre, hay que poner atencién en el
peso.
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Tl eretismo cardiaco y la taquicardia fuera de un
estado febril, como la tensién arterial, es digna de
registrarse. Marfan y Potain han demostrado que
una tension alta es de buen prondstico, por debajo
de 18 ¢. de hg al oxilometro de Pachon pronostics
sombrio. -

T.as localizaciones en otros érganos, debemos bus-
carlas y tenerlas muy en cuenta para el prondstico,
pues el individuo es un vulgar tuberculoso y bien
sabemos como la tuberculosis muchas veces s rie
del prondstico del clinico.

Toos trastornos digestivos son una mala nota para
el prondstico.

Un elemento que no hay que desperdiciar y que
nos lo proporcionan los derrames serosos, 63 lo que
Courmont ha creado con el nombre de sero-pronos-
tico al estudiar los derrames de las pleuresias tuber-
culosas, .

L.a idea directora esla misma gue para la fiebre
tifoidea. Courmont dice: «El poder aglutinante de
los humores constituye una propiedad defensiva
del organismo, y evoluciona en sentido inverso de
‘la gravedad de la infeccion; falta frecuentemente
on los casos severos y se baja en el momento de las
agravaciones. Las variaciones de la aglutinacién
pueden servir al pronostico». La estadistica que
publica referente a 115 observaciones y reducidas

al tanto por ciento es la siguiente:
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Curados Muertos

Pleuresias de sero-reaccion fuerte (1 por
100y mas). ... oo 9% 21 %
Pleuresias de sero-reaccion débil (1 por 5) 65 » 35 »
Pleuresias de sero-reaccion, nula........ 27 » 73 »

La cuti-reaccién también puede prestarnos su
ayuda en el prondstico. Von Pirquet ha demostrado
que la inoculacién de una gota de tuberculina por
escarificacion lineal on los tuberculosos provoca
una pépula eritematosa caracteristica. Este fenéme-
10 es el resultado de un estado particular del orga-
nismo llamado (alergia) debido # la presencia en los
humores de anticuerpos tuberculosos. Esta reaceién
es tanto mds enérgica, cuanto mayor es la inmuni-
zacién antituberculosa; es considerable en las tuber-
culosis borrosas ¢ cicatrizadas, en tantc que no
existe en los tisicos caquécticos. Fn el adwlto la
cuti-reaccion estd dotada de un valor prondstico lo
bastante apreciable y fiel para que Baron y Leon
Bernard hayan propuesto un verdadero cuti-pro-
néstico. Todas estas reacciones biolégicas no cons-
tituyen un horéscopo; no permiten preveer los
accidentes intercurrentes, las complicaciones repen-
tinas 4 que esta espuesto todo baciloso; pero nos
informan acerca de los caracteres del proceso y so-
bre todo respecto & la defensa del individuo atacado.

La forma clinica que adopta la poliserositis tiene

suma importancia para el prondstico: la modalidad
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de Pick, que el llamé pseudocirrosis del higado de
origen pericardico, tiene un pronostico reservado;
porque en esta forma tendremos que haber, & mas
de la infeccion tuberculosa, con un individuo que
se hara cardiaco.

En la modalidad de Fornet-Boulland ¢ pleuro-
peritoneal el pronostico es benigno en general.

En cuanto al tratamiento los autores han seguido
dos métodos: el médico y el quirargico. En el pri-
mero tiene gran importancia el tratamiento de la
bacilosis en general: aereacion, alimentacién, helio-
terapia, reposo, medicamentos ténicos y reconstitu-
tes, aceite de higado de bacalao, arsénico, cura de
mineralizacion. En el tratamiento local el Profesor
Dr. Ayerza ha usado la inyeccién de oxigeno en las
gorosas con buenos resultados en goneral, (Obser-
vaciones relatadas por Nogues y Patifio Mayer on
su tosis). Se ha usadd también, la inyeccion de
agentes modificadores en las cavidades; como el
acoite iodoformado esterilizado al 1 por 40; que se-
gun refiere ol Dr. Patifio Mayer ha dado buen resul-
tado en el Hospital Italiano en el servicio del Dr.

“A. Alberti.

El tratamiento quirirgico basado en ol feliz error
de Spencer Wells es la laparotomia, preconizada y
vulgarizada después por Konig.

Ahora me detendré un poco en el tratamiento de
la poliserositis por la «Plasmoterapia>.
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Gilbert en 1894 fué el que creé la plasmotera-
pia inspirado en los trabajos de Debovey Remond;
quienes afirmaron la existencia de la tuberculina en
los derrames peritoneales de origen bacilar. Gilbert
tuvo la impresién que en los derrames pleurales
existian esta diluida y atenuada, y los utilizé como
medio terapéutico poniéndole el nombre de <auto-
gseroterapia pleurals.

Los resultados que tuvo fueron brillantes y los
comunicd al Congreso de Medicina en Roma.

A él,le siguieron muchos experimentadores, entro
los cuales podemos citar & Scarpa, Maragliano, De
Donzello, Landolfi, Fede, Breton, Marcou, etc., que
obtuvieron al par de éxitos, fracasos.

Marcou publica su estadistica de 82 casos de pleu-
resias bacilosas sin ningun fracaso, solo una vez
dice tuvo que recurrir 4 la puncién pleural.

Gilbert 1909 vuelve sobre el tema pero amplidn-
dolo; ya no habla solo de pleuresias bacilosas sino
pleuresias sero-fibrinosas en general.

Solo en 1909 Jeunet, Audibert y Monges contem-
poraneamente ponen en practica la Plasmoterapia
en los derrames asciticos de origen cardiaco, renal
y hepédtico. En el primero y segundo caso con re-
sultado favorable, en el cirrético con resultado ne-
gativo. Audibert es el que propone el cambio de
nombre al métodoly dice: que en vez de autoserote-
rapia debe llamarse «Plasmoterapia»; primero, por




— 70 —

qae autoseroterapia parece indicar que la serosa
hace ella misma y expontanemente su terapéutica,
cuando en realidad esta es provocada; y segundo,
porque no es el suero el que se utiliza sino un com-
puesto de fibrina, de bacilos de células, de sales de
agua 6 dicho de otra manera el plasma todo entero.

En 1910 Germain Roque y Victor Cordier lo ponen
en practica en un caso de tuberculosis penitoneal,
que era acompafiada de lesiones ganglionares y
6seas con resultado negativo. .

En la poliserositis el tratamiento no ha sido em-
pleado, que yo sepa al menos, antes que el Prof.
Dr. Ayeorza (Septiembre de 1912, fecha de mi pri-
mera cbservacién).

La interpretacion de los resultados obtenidos con
la plasmoterapia ha sido y sigue siendo punto de
discusién cuando se quiere saber como actia el li-
quido inyectado. .

Audibert al estudiar los resultados obtenidos en
las pleuresias y ascitis se expresa asi: «;Que es el
plasma derramado en una serosa? Un liquido
extraordinariamente rico en sales, urea, cloruros,
ete., en extractos étereos, alcohélicos y acuosos, en
gases, en materias albuminodideas, en células, en
glébulos blancos, en cuerpos quimicos indeter-
minados, productos de reacciones protoplasmati-
cas; es con relacién al suero sanguineo, un ligwido
hipertonico 6 si se prefiere un liquido capaz de des-
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pertar la diuresis. Realmente en la Plasmoterapiano
veo mas que una poliurea provocada.» En sus cons
clusiones dice: «La Plasmoterapia os ciertamente
un método terapéutico ayudante, no curativo; el
plasma de los derrames serosos no obra como espe-
cifico; su accién se reduce 4 favorecer la reabsor-
cién por medio de una diuresis abundante. Cuando
nuestros padres se hallaban en presencia de un en-
termo hidrépico 6 que tenia agua en el costado, re-
currian & los diuréticos; hoy dia poseemos merced
4 la plasmoterapia un método mas elegante de ayu-
dar 4 la naturaleza.»

Gilbert en su tltima memoria sienta como con-
clusién que la inyeccién del exudado pleuritico obra
ante todo sobre la enfermedad que provoca el derra-
me, y que la diuvesis observada no seria mds que
una consecuencia, un fenémeno critico indicio de
curaciodn.

Marcou hace la hipétesis que en el derrame pleu-
ral se encuentra un producto que se llama plewrites,
que inoculado en el organismo produce la anti-
pleuritis que es curativa.

Pero es Paul Courmont el que trata de explicar
con argumentos de mds base cientifica la accién de
estos liquidos y el porqué de los resultados contra-
dictorios de los diversos autores.

Courmont dice, que es probable que los efectos do
estos liquidos, obedezcan & sus propiedades bacte-

e
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ricidas. Estas propiedades varian segin el momento
que se las use; existen «<buenosy malos liquidos»;
los buenos, provistos de sustancias curadoras por
si mismo ¢ que determinan en el organismo la pro-
duccion de otras sustancias andlogas, se encuen-
tran sobre todo en el periodo en que la serosa ha
hecho su maximum de esfuerzo defensivo lo que lla-
ma, «periodo de maduracién del derrame.»

Los malos son los del primer periodo, son hiper-
téxicos, anafildcticos.

«Para llegar 4 buen momento» es necesaria el es-
tudio sistemdtico ds la aglutinacién y de la curva
aglutinante.

Técnica.—Es muy sencilla,asepsia de la piel en el
sitio elegido para la punecién, anestesia con cloruro
de etilo si se quiere (no esnecesario). Con una aguja
de 5 centimetros y una jeringa de 10 c. c. se hace la
puncién y se aspira lentamente el liquido. Hecho
asto se puede inyectar el liquido en el mismo sitio,
para lo cual se retira la aguja hasta llegar al tejido
celular subcuténeo, alli se la hace bascular y se in-
yecta el liquido bajo la piel; 6 bien como la emplea-
mos nosotros se saca completamente la aguja y se
inyecta en el tejido celular de la parte externa del
muslo 6 bajo la mama en la mujer.

La cantidad del liquido 4 inyectar varia segtn los
autores.
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Gilbert aconseja en las pleuresias 2 c. c. repeti-
das cada dos dias, dos 6 tres veces, en casos rebeldes
ha llegado hasta seis inyecciones. Audibert y otros
autores emplean 5 c.c. de liquido pleural y 10 c.c.
de liquido peritoneal. Nosotros empleamos dosis
masivas de 10 c.c. de liquido pleural como’ peri-
toneal.

Si una inyeccién no ha sido suficiente la repeti-
mos 4 los 15 dias, no pasando de tres inyecciones.

Las dosis masivas no tienen ningun peligro. Paul
Courmont (1900) antes que Richet creara elnombre
de anafilaxia, demostré que los exudades pleurales
tuberculosos son pocos téxicos para el cobayo .por
inyecciéon masiva intraperitoneal, y que pequefias
dosis repetidas de los mismos, inyectadas en el peri-
toneo 6 sobre todo bajo la piel, presenta por el con-
trario en ciertos casos una gran toxicidad, manifes-
tada por el enflaquecimiento y frecuentemente por
lo muerte del cobajo. Mientras un cobayo soporta
sin accidente de intoxicacién una dosis de 20y 30 c.c.
en una vez, muere con frecuencia en algunos dias
por inyecciones diarias de 1 c.c., con un total de
algunos centimetros cubicos.

Resultado.—En el sitic de la inyeceién no se pro-
duce dolor ni reacecién local alguna.

Liebre.—Si se hace la inyeccién en tiempo opor-
tuno (para lo cual es necesario seguir la curva aglu-
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tinante) la temperatura no acusa aumento el dia de
la inyeccidn, y al contrario esta es influenciada fa-
vorablemente; como en la observacion I que des-
pués de 55 dias de temperatura constante, al dia
siguiente de la inyeccién no vuelve mas a presen-
tarse. )

Orinas—El aumento de ellas, es uno de los fend-
menos que méds han apuntado los autores; el punto
que Audibert no ve en el método mds que un gran
deurético. De mis 6 observaciones 4 han sido tra-
tadas por la plasmoterapia y diré que solo en una
la III, he notado francamente la diuresis 4 los 8 dias
de la inyeccién que de 1000 c. c. subido 4 2000 y
2500 c. c.

En las observaciones I y Vsolo hubo un aumento
de 100 & 200 c. c. en la VI las orinas no subieron
jamas de 700 c. c.

Los derrames.—-Estos si que son influenciados fa-
vorablemente por el tratamiento. En la observa-
.cioén I el derrame pleural desaparece conla primera
inyeccion, el peritoneal disminuy6 notablemente.

Una segundainyeccién de liquido peritoneal prac-
ticada al mes de la primera hace desaparecer éste.
En la observacién III una inyeccion de liquido
pleural hace desaparecer éste y disminuir el perito-

neal, una segunda & los 15 dias de la primera de




— 75 —

liquido peritoneal hace desaparecer éste en menos
de un mes.

En la observacion V la enterma en su segunda
entrada solo estuvo 10 dias, el diametro de su abdo-
men al entrar al servicio era de 98 centimetros, al
salir solo tenia 78 centimetros.

Eun la observacién VI el tratamiento no dié resul-
tado pero el protocolo de autopsia nos trajo, ade
méas de sus lecciones pleural y peritoneal, miocardi-
tis sub-aguda, nefritis croénica, esclerosis del pan-
creas, ete., (protocolo de.autopsia).

Ll estado general de todos los enfermos mejord
objetiva y subjetivamente, tenian buen apetitc, sus
orinag nunca presentaron albiimina, solamente en la
observacién VI que tenia su nefritis crénica.

Las consecuencias que puede traer el método son
nulas, no se ha visto generalizarse.la tuberculosis y
todos los autores estdn de acuerdo al clasificarlo de
inofensivo. Audibert ha llegado hacer Plasmotera-
pia de enfermo 4 enfermo, no d4a sus resultados pero
adelanta que no ha visto producirse accidente algn-
no y concluye diciendo: «que él no vacilaria un ins-
tante en dejarse inocular su propio liquido pleural y
hasta el del vecino exento por supuesto de Schau-

dinn.»







CAPITULO V

OBSERVACIONES  CLINICAS

Observaciéon I

HOSPITAL NACIONAL DE CLINICAS
SERVICIO DEL PROFESOR DOCTOR ABEL AYERZA

SALA IV.—CAMA 3

M. A., argentino, 42 afios, casado, panadero. En-
trada Octubre 11 de 1912. Salida Febrero 16 de
1913.

Antecedentes hereditarios.—Su padre murié de un
cancer gdstrico 4 la edad de 67 anos. Una hermana

muerta, no sabiendo de que enfermedad.

Antecedentes personales.—Sarampién y varicela
en la infancia. A los 7 afios una enfermedad febril
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que lo tuvo en cama durante unos 15 dias. No ha
tenido venéreas. Ha padecido mucho de trastornos
gastro-intestinales (periodos alternativos de diarrea
y constipacién). Nduseas y pituitas matinales con
bastante frecuencia desde hace doce afios. Ha sido
tomador de vino-en las comidas, su vermouth cuo-
tidiano, y de vez en cuando otras bebidas. Nunca
ha fumado. En el mes de Abril ppdo. un fuerte ata-
que de bronquitis.

Enfermedad actual.—Se apercibié hace veinte
dias de su enfermedad, por dolores mal localizados
en el vientre; & los cuales sucedié un aumento pro-
gresivo del mismo, que llegé & tener su actual vo-

lumen en diez dias. Durante este lapso de tiempo

ha movido su vientre dos y tres veces por dia; no
ha notado modificaciones en el volumen de sus ori-
nas, y ni tampoco se ha apercibido del ecstado febril
con que entra al servicio (38.5° C.)

Estado actiwal.—Sujeto en buen estado de nutri-
. ¢idn, piel blanca, regular paniculo adiposo, sistema
muscular y 6seo bien desarrollado. Talla 1.70 mts.,
peso 79 kgrs.; No hay edema ni ganglios infar-
tados.

Facies: De aspecto normal, pémulos bien colorea-

dos, mucosas igualmente coloreadas. Cuello: Corto
y grueso, hay falso pulso venoso.




Aparato circulatorio.—Pulso pequeiio, regular,
igual, frecuente 136 pulsaciones por minuto. Ten-
sién 14 emt. Hg (Efigmomandémetro de Pachon).

Corazon.—La punta se palpa y se percute al ni-
vel del quinto espacio intercostal izquierdo, & dos
traveces de dedo por debajo del mamelén. La aus-
cultacién revela los tonos en todos sus tocos, ritmo
regular, frecuente, en la base el segundo tono esta
acentuado, sobre todo del lado de la pulmonar, no
hay ruidos agregados.

Aparato respiratorio.—IE] hemitorax derecho esta
ensanchado en la base, que se desplaza menos que
el izqaierdo en los movimientos de inspiracién for-

zados, hay skodismo sub-clavicular.

La palpacion revela en el vértice las vibraciones
aumentadas; en la base y hasta la espina del omé-
plato las vibraciones estdn muy disminuidas. La per-
cusion estando el sujeto sentado da una linea de
matitez que pasa al nivel de la espina del omdplato;
acostado el enfermo esta linea so desplaza y des-

ciende en dos traveces de dedo.

La auscultacion hace percibir el murmullo vesi-
cular en el vértice, hay broncofonia. En la zona de

matitez hay silencio respiratorio, no hay egofonia,

ni pectoriloquia afona ni soplo.
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Hemitorax tzquierdo—La palpacién y percusién
nada nos revela de anormal; base movible. La aus-
cultacion revela rales pequeiios, medianos, humedos
en la base.

Abdémen.—- Voluminoso, de paredes tensas sin ve-
nas, ensanchado; hacia los flancos; revelando liqui-
do libre. La palpacidn da fluctuacién marcada en
toda su extensién, es dolorosa al nivel del hipocon-
drio derecho; donde se palpa el higado que sobrepa-
sa tres traveces de dedo del reborde costal y que
es doloroso. El bazo se palpa y sobrepasa un tra-
vez de dedo del reborde costal izquierdo. No se con-
gigue palpar otros 6rganos por el exceso de tensién
del liquido. La percusion dd matitez en los flancos
y en el hipogastrio, hasta la altura del ombligo, que
comienza la sonoridad timpdnica. El higado y el

bazo se percuten en los limites ya indicados.
.
TRATAMIENTO Y OBSERVACIONES

Dia 11 de Octubre.—FEsta es la fecha de su entra-
da al servicio; presenta 38°5 C. de temperatura y
120 pulsaciones por minuto. Se le instituye régimen
lacteo.

Dia 12.—Por la maflana ha tenido 37° C., y por
la tarde 83°6 C, 120 pulsaciones, y ha orinado
800 c.c. Se le da para tomar en las 24 horas: Toduro
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potdsico, 1 gr.—Agua destilada, 120 grs.—Oximil-
cilitic, 40 grs.

Dia 13.—E]1 pulso se mantiene en: 120, la tempe-
ratura por la mafiana ha descendido 4 36°5 C. para
subir 4 la tarde hasta 89° C. La orina ha aumenta-
do en 200 grs., ha orinado 1.000 c. c.

Los dias siguientes se sigue con el mismo régi-
men, la temperatura ha oscilado entre 87°5 y 38, el
pulso se mantiene en 120, y aun ha subido hasta
140 por minuto. La orina se mantiene en 1.000 o, c.
diarios.

Dia 20.—Se hace una cutirreaccién que da resul-
tado positivo.

Dia 21.—FEl examen de sangre practicado por el
laboratorio central, da el siguiente resultado:

Glébulos rojos ......... 4.230.000
» blancos ....... 9.400
Rel. globular........... 1 x 450
Hemoglobina, . ......... 80 9/,
Valor globular.... .... 0.95 »
Polinucleares neutréfilos. 77.66 »
> eosindfilos. 0.66 »
Linfocitos . ............ 18.66 »
Formas de transicién . .. 3.80 »

Glébulos rojos normales.

Se hace una puncién en la pleura derecha, extra-
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yéndose 10 c. c. de liquido sero-fibrinoso, que se
envia al laboratorio para su andlisis.

Dia 22.—El laboratorio nos informa en la si-
guiente forma sobre el examen del liquido pleural
remitido:

«Se observan linfocitos en la proporcién de 4 4 5
sobre un campo, glébulos rojos en regular cantidad.»

No se observan microrganismos. Se hacen cul-
tivos.

Dia 24 al 30—En el primer dia de los indicados
la temperatura 4 la mafiana fué de 37° C., 4 la tarde
39° C., el pulso estaba 4 140 pulsaciones por mi-
nuto. En los dias subsiguientes, 4 partir del 24, la
temperatura 4 la tarde solo llega 4 37° '/, C.; el pul-
so ha disminuido de frecuencia, tiene 110 por mi-
nuto. La orina ha aumentado 4 1.500 c. ¢. Ademads
el laboratorio nos informa, sobre la investigacién
cultural del liquido pleural enviado & examinar, di-

-ciendo que «<los cultivos han permaneccido esté-
riless.

Dia 1.° de Noviembre.—La temperatura, que & la
tarde llegaba s6lo 4 37° '/,,llega en el dia de hoy
4 39°; el pulso se mantiene en 110.

Dia 4.—Se hace un nuevo examnen de sangre que
da el siguiedte resultado:
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Glébulos rojos .........
» blancos .......
Relacion globular ... ...
Hemoglobina . .........
Valor globular ... ...
Polinucleares neutrséfilos.
> eosindfilos.
Linfocitos.............
Globulos rojos normales.

Dia 6.—Se suspende la medicacién de ioduro de
potasio, agua destilada y oximileilitic que ha to-

mado hasta la fecha.

Dia 10.—No tuvo fiebre en todo el dia, pero la
orina bajé, de 1.500 en dias anteriores, 4 1.000 c. c.

Los varios analisis hechos no varian en general del

4.390.000

8.000

1 x 548
80 9,
0.93 »
79.66 »
0.66 »
17.00 »

siguiente que corresponde 4 esta fecha.

Caracteres fisicos. . .. ...
Densidad..............

Andlisis quimico

Residuo total ..........
Urea .................
Cloruro de sodio .......
Acido tosférico ........

Normales

1.023

53,69
21.99
17.10

3.156
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Elementos patoligicos

Albumina ............. Vestigios
No tiene

Urobilina. o veeveveon.)
Indican « . .oeveeevnnne-
Hemoglobina .. ... e
Mucing .. .cevev e No tienen
Peptona.........oovn.n

Escatol ...
Diazorreacién de Ehrlich. Negativa

Examen del sedimmento

Tscasas células. Algunos leucocitos.

Escaso urato amorto de sodio.

Escasos microrganismos. «

Dia 12.—La temperatura ha vuelto, 38° C. 4 la
tarde. Se prescribe tomar tres pildoras diarias de la

siguiente térmula:

\

Bromhidrato de quinina. '
Polvo de digital .. ......; 43 0.05 grs.
Polvo de scila..........

Como régimen 4 la leche se le aumenta verdura.
Del dia 18 al 23 la temperatura continda osci-




lando de 36 4 la mafiana, &4 37° !/, 4 38° 4 la tarde.
El 23 se suspende las pildoras y se da licor de Fow-
ler hasta el 4 de Diciembre.

Dia 4 de Diciembre.—Viendo que el estado gene-
ral empeora, que la fiebre persiste 4 pesar de la me-
dicacién hecha, que el peso de 79 kilogramos al
entrar al servicio, disminuye 4 68, que los derrames
de la pleura y peritoneo han aumentado, nuestro
maestro Dr. Ayerza decide practicar la plasmote-
rapia. Para ello hace una puncién exploradora y
retira de la pleura derecha 10 c. ¢. de liquido sero-
fibrinoso y lo inyecta en el tejido celular del muslo
izquierdo. El liquido del peritoneo enviado al labo-
ratorio central para su examen, di6 el siguiente re-
sultado:

«Centrifugado el liquido se observa en el sedimen-
to, 20 leucocitos por campo, casi en su totalidad
linfocitos; muy escasos polinucleares, regular canti-

dad de globulos rojos».

Dia 6 de Diciembre—El enfermo siente una gran
mejoria, su curva térmica no acusa mas temperatu-
ra. Sus orinas han aumentado a 1.400 c. c.

Los dias subsiguientes sigue la mejoria, no hay
‘mas temperatura; los derrames han disminuido

enormemente, & la simple vista se lo nota.

Dia 12 de Enerode 1913.—En vista de que queda
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todavia liquido en la cavidad abdominal, se practica

i una segunda plasmoterapia.
e

% Dia 15 de Febrero.—Se constata & la par de
'. una gran mejoria de su estado general, el sujeto
1 tiene buen apetito se alimenta bien, una disminu-
cién del volumen del abdomen, la palpacién y la
percusién permite apreciar una pequefia cantidad
de liquido peritoneal libre. Al nivel de la pleura de-
b recha no se observa nada de anormal. El enfermo
: acusa una sensacion dolorosa en forma de cintura

\1’ ** ‘ que pasa por ambos hipocondrios y epigastrios. En

1 h estas condiciones pide insistentemente el alta el 15

‘ de Febrero de 1913, Curado, en el sentido clinico.
El enfermo fué visto en el servicio & los tres me-

| o ses de su alta, completamente curado.
il




Observaciéon 1L

HOSPITAL NACIONAL DE CLINICAS
SERVICIO DEL PROFESOR DR. ABEL AYERZA

SALA IV, CAMA N.0 36

E. P., oriental, 18 afios, soltero, lechero.
Entrada: Octubre 25 de 1912,

Antecedentes hereditarios.—Padre sano, tiene 8
hermanos que gozan de buena salud, solamente ha
perdido un hermanito de 2 afios de edad, pero no
sabe de qué enfermedad.

Antecedentes personales.—Se reducen & una es-

'carla,tina que tuvo & la edad de 6 afios y que curé

bien sin dejar rastros. No es fumador ni bebedor.

Enfermedad.—Se inicia hace 20 dias por un esta-
do fébril 4 alta temperatura, que se mantuvo du-
rante dos dias, para luego descender. Transcurrido
esos dos dias experimenté en el flanco izquierdo,
dolores que segtin parece, fueron gradualmente pro-
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gresando y tomaron el cardcter de puntadas. El
vientre se hinché contempordneamente y se mostré
difusamente doloroso. Afirma que durante el trans-
curso de su enfermedad no ha tenido nduseas ni
vOmitos; haber movido su vientre una 6 dos veces
por dia; y por lo que se refiere 4 su fiebre cree no
haber tenido después de los primeros dias de enfer-
medad.

Estado actual.—Sujeto en mediano estado de nu-
tricién, paniculo adiposo y desarrollo muscular es-
caso, bueno el éseo.

Peel.

Blanca, algo pdlida como las mucosas.

fracies.—Un tanto demacrada.

Decibito.—Indiferente.

Cuello.—Delgado, no se observan latidos anorma-
les; no se palpan ganglios.

Tirax.—Ensanchado y saliente ha:ia ambos la-
dos, escasa excursion.

Aparato respiratorio—Tipo respiratorio costal
superior. Examinados los pulmones por delante, se
observa en ambos en la parte superior hasta el
cuarto espacio intercostal el frémito vocal aumenta-
do, 4 partir de esalinea hay ausencia de trémito vo-
cal, matitez y ausencia del murmullo vesicular en

ambos lados. Examinado los pulmones por detras
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se observa en el derecho: ausencia del frémito vocal
y matitez & la percusion 4 partir de unalinea que pasa
4 laalturadela 7.* vértebra dorsal. Su auscultacién
nos da un soplo suave espiratorio en G; hay egofo-
nia y pectoriloquia dfona. Tanto por delante como
por detrds hay cambio de nivel del liquido, con los
cambios de posicién, que alcanza & unos 6 centi-
metros. En ol pulmoén isquierdo la linea de matitez
pasa por detras & la misma altura que en el derecho;
pero no se observa un desplazamiento tan mani-
fiesto por el cambio de posicién. Por delante hay
una zona intermedia y pequeda, entre matitez y
sonoridad, lo que parece indicar que existen adhe-
rencias que fijan una parte del pulmdn y que expli-
caria la dificultad en el desplazamiento del derrame
en ese lado. La auscultacidén es susceptible de los
mismos comentarios que en el lado derecho.

Aparato cirulatorio.—Corazdén, no se puede pre-
cisar los limites por la existencia de ambos matite-
ces. Tonos algo debilitados; no hay ruidos anor-
males.

Pulso.—Regular, igual—80 por minuto.
Abdomen.—Abovedado, algo mas saliente hacia

ambos lados en el dectibito dorsal. No se observa
desarrollo de venas subcutaneas. La palpacién da

elasticidad en la parte superior y media; no asi en
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la inferior. La percusién palpatoria deja sentir la
sensacion de onda liquida, la percusion nos d4 ma-
titez en el hipogastrio y los flancos; una linea 4
concavidad superior separa esta de la sonoridad su-
perior. Kl derrame estd completamente libre en la
cavidad abdominal. Su palpacién y percusién no
gon dolorosas,

Higado.—FEl limite superior no se puede precisar,
por la existencia del derrame pleural: el inferior no
se palpa ni se puede percutir por la sonoridad tim-
panica intestinal.

Baz0.—No se palpa, suzona percutoria, es normal.
Heces de cardcter normal.

Orinas algo escasas y de tinte subido.

TRATAMIENTO Y OBSERVACIONES

Dia 25 de Octubre de 1912.—FEn la tarde de la en-
trada al servicio presenta 87° !/, C. de temperatura,
y 80 pulsaciones.
- Se le pone a régimen ldcteo.

Dia 206. Ha pasado sin temperatura, el examen de
orina que nos envia el laboratorio central es el si-
guiente:

Caracteres fisicos....... Normales
Densidad ............. 1025




— 91 —

Andlisis Quimico

32.02

Hemoglobina .. .......... No hay
Indican ................. Mucho
Diazoreacciénde Ehrlich. Negativa

Examen de sedimiento

Algunas células. Algunos leucocitos.
Regular urato amorfo de sodio.
‘Escasos cristales de dcido hipurico.

Dia 28.—Se hace una puncién exploradora de la
pleura derecha, extrayéndose un liquido citrino sero
fibrinoso que se manda analizar. Desde este dia to-
ma licer Fowler y tartrato férrico potasico en gotas;
comenzando por I'y I aldia y llegando & X y X pa-
ra descender en idéntica forma progresivamente,
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El examen citolégico de sangre que nos envia el
laboratorio es el siguiente:

Globulos rojos ......... 4.500.000

» blancos....... 6.600
Relacion globular. ... . .. 1 X 681
Hemoglobi;m, .......... 85
Valor globular ......... 0.94
Polinucleares netrdfilos . 64.00 %,

» eosindfilos. 0.66 »
Lanfocitos . ............ 28.66 »
Formas de trasicién .. .. 6.33 »
Gtlobulos Rojos. ... .. Normales

Din 29.-—Se hace una cuti-reaccién con resulta-
do trancamente positivo que persiste una semana.
El laboratorio nos responde sobreel liquido pleu-
ral enviado 4 examinar en la siguiente forma: Cen-
trifugado el liquido y exantinado el sedimento, se
encuentran dos ¢ tres elementos figurados por cam-

po microscdpico en la siguiente proporcion:

Polinucleares............ 5.00 9/,
Linfocitos .............. 74.00 »
Células endoteliales . .. ... 21.00 »

Las células endoteliales presentan el protoplasma
mds 6 menos degenerado. Se observan abundantes

globulos rojos.




Dia 4 de Noviembre.— La temperatura que en los

dia anteriores se ha mantenido en 37° 4 la mafiana

y en 38° 4 la tarde hoy alcanza 38° /,.

Diae 8.—Desde el dia que se hace la puncion ex-
ploradora se nota que el derrame de la pleura vi
disminuyendo y hoy que se hace una puncién, no
se encuentaa liquido; el derrame del abddémen tam-

bién disminuye.

Dias 16 d 26.—La temperatura que en los dias
anteriores se mantuvo por encima de la normal; en
estos dias ha permanecido apirética.

Fn el mes de Diciembre el enfermo ha mejorado
notoriamente. Su curva térmica sigue irregular, pa-
sa varios dias sin temperatura y otros dias acusa
por la tarde 87° '/, &4 38°. Los derrames de la pleura
gse han reabsorvido, su ascitis ha disminuido nota-
blemente. Kl enfermo se siente mejor tiene apetito
y pide su alta el 4 de Enero de 1918. Durante toda

su enfermedad sus orinas han sido de 1.000 c. ¢. &

1.800 c. ¢. diariamente.




Observacion kX

HOSPITAL NACIONAL DE CLINICAS
SERVICIO DEL PROFESOR DOCTOR ABEL AYERZA

SALA IV.—CAMA 1

F. G., espaitiol 22 afios, soltero, peén. Entrada Fe-
brero 24 de 1913. Salida Mayo 17 de 1913.

Antecedentes hereditarios.

Sin importancia.

Antecedentes personales.—Cuando nifio 4 la edad
de 2 afios una enfermedad grave que ignora su cau-
sa. Una blenorragia que curé en un mes, no ha te-
nido sifilis. No es bebedor.

Enfermedad actual.—Se inicia hace un mes, por
un un aumento lento y progresivo del volumen de
su vientre. Este estado se acompaifia de dolores va-
gos y sordos en toda su extensién y en ambas bases
del térax; dolores que se exacerban después de las
comidas, acarreandole un estado de gran inquietud,

que le obligaban & mantenerso de pié, durante las
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dos primeras horas subsiguientes 4 ellas. El funcio-
namiento intestinal ha sido irregular habiendo te-

nido periodos de diarrea con tres y cuatro deposi-

ciones diarvias. El apetito se ha conservado bueno
y no ha tenido ni nduseas nivémitos. No ha tenido
tampoco tos.

Estado actual.—Sunjeto en regular estado de nu-
tricién. Piel blanca de un tinte pdlido. Facies pali-
da y algo demacradas.

Cuello.—TLargo, con fosas supraclaviculares acen-
tuadas.

Torax.—Simétrico y ensanchado en su parte in-
ferior.

Aparato respiratorio—Hay disnea. Pulmones por
detrds. Fn ol tsquierdo, matitez hidrica, vibracio-
nes abolidas, silencio respiratorio, ligera egofoniy;
desde la base hasta dos dedos por encima del angu-
lo inferior del omdplato. En el derecho matites hi-
drica vibraciones abolidas y silencio respiratorio,
hasta un limite que pasa tres traveces de dedos por
debajo del oméplato.

Por delante.

Existe skodismo en las fosas infra-

claviculares; mnds acentuado en el lado izquierdo-

Aparato circulatorio—Corazén no es posible li-
mitarlo & causa del derrame ploural doble. Ritmo
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regular. Pulso, regular, igual, hipot'enso 90 pulsa-
ciones por minuto.

Abdomen.—Abultado y doloroso en toda su ex-
tensién; mas acentuado el dolor en la region hipo-
gdstrica. Hay ascitis en regular cantidad, el liquido
peritoneal es libre. -

Higado.—El limite inferior un dedo por debajo del
reborde costal.

Miembros.—Nada de anormal.

TRATAMIENTO Y OBSERVACIONES

Dia 24 de Febrero de 1913.—XEsta es la fecha de
su entrada no acusa temperatura, Peso 72 kilogra-
mos. Orina 1.000 c. c. su analisis es el siguiente:

Caracteres fisicos... . . ... Normales
Densidad.............. 1022

Andalists Quimico

Residuo................... 51.26
Urea .....coviiiiia.. 31.02
Cloruro de sodio........... 11.50

Acido fosférico............. 3.00
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Elementos Patoligicos

Albtimina vestigios

Glucosa,

Hemoglobina. . ... ...

Ezxamen del sedimento

Escasas células, regular leucocitos. Regular ura-
to de sodio.

Dia 25.—Se practica una cuti-reaccién con resul-
tado francamente positivo.

Dia 26.— <« Plasmoterapias: por una puncién ex-
ploradora, se extrae de la pleura izquierda 10 c. c.
de liquido citrino transparente, y se inyecta en su
totalidad por via hipodérmica en el flanco derecho.
El resultado enviado por el laboratorio del examen
de dicho liquido era el siguiente:

«Se observan polinucleares 32 %> linfocitos 689
y algunos glébulos rojos. No se observan micro-
organismos. Prueba de Rivalta positiva 75.%/5, de
albiminas.

El examen del liquido peritoneal extraido por
otra puncién era el siguiente: «Se observan 2 ¢ 3
linfocitos por campo y muy escasos glébulos rojos,
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no se observan micro-organismos. Prueba de Rivalta
positiva 70 °/o, de albumina».

Dia 28.—Fl laboratorio central nos responde
gsobre la investigacién cultural de los liquidos pleu-
ral y peritoneal:

Liquido pleural.—«En los cultivos se han desa-
rrollado solo sapréfitoss.

Liquido peritoneal.—<Los cultivos permanecen
esteriless.
Se inoculé un cobayo.

Dia 5 de Marzo.-——Hoy 8 dias de la «Plasmotera-
pia» se nota que el abdomen ha disminuido de vo-
lumen lo mismo que los dolores; sigue mejorando
aun que lentamente. El liquido pleural ha disminui-
do.” Hay que hacer notar que en ia regién donde se
hizo la inyeccion, no hubo reaccién local ni general
en los dias subsiguientes y ol enfermo no experi-
ment6 nada de anormal. Las orinas de 1000 c. c.
subieron a 2000 c. ¢. y 2500 c¢. ¢. & los 8 dias de la
inyeccidn.

Dia.14 de Marso.—Se hace otra « Plasmoterapias
pero esta vez de liquido peritoneal, 4 pesar de que
en las pleuras habia liquido pero dificil extraccién
por su poca cantidad. Se inyecta 10 c. c. de liquido
ascitico en la fosa infraclavicular izquierda. Sin

traer reaccion local ni general.
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Dia 2 de Abril.—Se inyecta diariamente 1 c. c.
de cocadilato de soda.

Dia 12.—Se suspende las inyecciones de cacodila-
lato de soda.

Dias subsiguientes; Despuds de la segunda in-
yeceidn «Plasmoterdpicas el enfermo fué mejorando
paulatinamente hasta desaparecer completamente
los derrames pleurales que ya eran escasos en la so-
gunda inyeccién y la ascitis al cabo de un mes mads
0 menos.

El tinte anémico de la piel mejord, como su esta-
do general y su apetito. Es de hacsr notar que la
segunda inyeccién no produjo una abundante diu-
resis como la primera. Es de hacer notar ademas;
que durante toda su enfermedad su curva térmica
$3 mantuvo debajo de la normal, solo un dia el 11
de Marzo acusé 38° C. de temperatura.

Dea 17 de Marzo de 1913.—Sale de alta curado.




Observacion IV

HOSPITAL NACIONAL DE CLINICAS

SERVICIO DEL PROFESOR DR. ABEL AYERZA

SALA IV, CAMA N.° 12

A. G., espanol, 28 afios, casado, cocinero.
Entrada: Abril 16 de 1912. Salida: Mayo 8 de 1912.

Antecedentes hereditarios.—-Sin im portancia.

Antecedentes personales.—Cuando nifio tuvo sa-
rampion. Después ha sido Rien.lpre sano. No ha te-
nido enfermedades venéreas. No es fumador. Ha
sido algo bebedor; pero hace dos afios que ha su-
primido la bebida casi por completo.

I'nfermedad actual.—Desde hace seis meses nota
que va perdiendo el apetito, la digestién era mo-
lesta y se acompatiaba de sensacién de pcso en el
estémago y de nduseas. Continua asi durante 4 me-
ses, en los cuales continua adelgazandose. Desde

hace un mes mds 6 menos, empieza 4 sentir dolores
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tordcicos especialmente en la parte superior de la
éspalda; bastantes intensos que son acompafiados
de tos fuerte por acceso Yy acompaiiada de expecto-
racisn muco-purulenta. Tenia cefaleas intensas. La,
intolerancia gastrica se hizo mas acentuada, vomi-
tando ccn bastante frecuencia después de las comi-
das. Los vonidtos eran precedidos de sensacion de
nduseas muy incomodas y eran dificiles. Por la no-
che tenia abundante sudores. Ha estado constipado
¥ en las materias tecales ha tenido estrias sangui-

nolenta. Lia cantidad de orina ha disminuido.

Estado actual.

Sujeto en regular estado de nu-
tricién goneral. Escaso paniculo adiposo. Plel blan-
ca, conjuntivas y muccsas pdlidas. Tipo veneciano,
lengua humeda y roja, dientes amarillentos y bien
implantados. .

Cuello.—Largo y delgado, sin venas ni latidos vi-
sibles.

Toraz.—Simétrico & igual, sensiblemente aplana-
do en el didmetro dnteroposterior. Fosas supracla-
viculares muy acentuadas, sobre todo la del lado
izquierdo. Focitas de Morenhein deprimidas.

Los musculos pectorales se hallan un tanto atro-
fiados de ambos lados.

Aparato respiratorio.—Tipo respiratorio costo-

abdominal inferior; no hay alteracién en el ritmo
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ni la frecuencia. La percusién clavicular es submate
en el lado derecho, mas clara y sonora en el izquier-
do. El pulmdin derecho por detrds, acusa 4 la palpa-
cidn un aumento en la transmisién de las vibracio-
nes vocales en el tercio superior y una abolicién de
las mismas en el resto hacia la base.

La percusiin, en la base es francamente mate, de
una matitez hidrica; hacia el vértice la percusién se
extiende en una submatitez de parénquima pulmo-
nar. La auscultaciin en la base es completamento
muda; hay silencio respiratorio; en el vértice hay
un aumento de voz y pectoriloquia dfona; ademas
la inspiracién es soplante y la expiracién prolunga-
da, tubaria.

ElL pulmin izqueerdo por detras: En el vértice es
submate a la percusién y algo soplante 4 la auscul-
tacién. En el resto es normal; las vibraciones voca-
les se transmiten en toda esta zomna, Por delante, los
sintomas correspondientes se mantienen en el lado
derecho; submatitez, disminuciéon de vibraciones,
pectoriloquia 4fona, respiracién soplante. En el iz-
quierdo son sencillamente normales.

Aparato circulatorio.—Corazén, la punta no se
ve ni se palpa, se ausculta por dentro del mameldn.
El drea cardiaca es menor que la normal. Los to-
nos estdan libres; dismuido en energia el ritmo nor-
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mal. £l pulso es pequeiio, regular, muy poco tenso.

Su frecuencia es de 85 4 95 por minuto.

Abdomen.—De paredes blandas y depresibles; su

aspecto es globuloso, sin venas. Se nota a la percu-

sion palpatoria una onda liquida. La percusién da

matitez en el hipogastrio y los flancos, hasta una

linea que pasa por el ombligo; encima de ésta la

percusién s timpanica. El derrame es libre.

TRATAMIENTO Y OBSERVACIONES

Dia 18 de Abril.—A la tarde acusa 38° '/, c. de

temperatura.

Dia 20.—La temperatura a la tarde alcanza a

39° 1/,. Orina 1.500 c. c., cuyo analisis es el si-

guiente:
Caracteres tisicos....... Normales
Densidad.............. 1013
Andlists quimico
Residuo total........... 30.29
Urea. .. oo vvvii ... 19.21
Cloruro de sodio ....... 6.00
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Elementos patoldgicos

Albtimina ............. Vestigios
Glacosa . .............. No tiene
Bilis.................. >
Urobilina ............. >
Indican................ Mucho
Hemoglobina .......... No tiene

Diazo-reaccién de Ehrlich. Negativa

Examen de sedimento

Escasas células planas. Escasos leucocitos.
Regular urato amorto de sodio.

Dia 21.—Cuti-reaccién 4 la tuberculina con re-
sultado francamente positivo.

Dia 22.—Puncioén pleural derecha; se extrae 10
centimetros cibicos de un liquido citrino que esca-
pa fdcilmente; su anglisis es ol siguiente: «Sedimen-
tado el liquido y examinado al microscopio, se ob-
servan 15 linfocitos por campo, uno que otro poli-
nuclear y numerosos glébulos rojos». En el an4lisis
de los esputos: <No se observan bacilos de Koch».
Hoy la temperatura alcanza & 38° /s

Dia 2 de Mayo.—Nueva puncién pleural. El exa-
men da 2 linfocitos por campo.
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Dias subsiguientes.—La temperatura se ha man-
tenido en 38° 4 la tarde; su orina en 1000 c. c.

El tratamiento que se hizo fué médico-reconsti-
tuyente. Genciana, hierro, yoduro, etec. etc. El en-
fermo, 4 los 20 dias de estar en el servicio, pide su
alta el 8 de Mayo. Sale mejorado en su estado gene-

ral, pero con sus derramnes en iguales condiciones.




Observacion IV

HOSPITAL: NACIONAL DE CLINICAS
SERVICIO DEL PROFESOR DOCTOR ABEL AYERZA

SALA IV, CAMA N.° 35

Teresa S., espaiiola, 45 afios, casada.
Entrada: 28 de Septiembre de 1913. Salida: 14
de Octubre de 1913.

Antecedentes hereditarios.—Sin importancia.

Antecedentes personales.—Fiepre tifoidoa 4 los 9
anos. Reglo 4 los 13 afios; menstruaciones norma-
les, abundantes, indoloras y de 6 4 7 dias de dura-
cidén. Se casé 4 los 19 afios' ha tenido 2 hijos; partos
normales, ningun aborto. Siempre ha sido sana.

)

Enfermedad actual.—Ha comenzado su enforme-
dad hace 30 dias, por un dolor muy agudo en toda
la mitad derecha de su abdomen, dolor que fué se-
guido de un estado nauseoso y temperatura; fué
vista por un médico, quien le receta un purgante y
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fomentaciones; & los dos dias se encuentra ya bien,
y reanuda sus tareas, como anteriarmente. A los
10 dias de haber tenido su dolor antedicho.nota que
su vientre ha aumentado de volumen, que se fatiga
con mucha tacilidad y que se siente sin fuerza; ade-
mas siente dolor en su region lumbar derecha é iz-
quierda. Como sus doleres no pasan y su fatiga au-

menta, resuelve ingresar al servicio.

Estado actual.— Enferma en regular estado de
nutricion. Esqueleto mediano; paniculo adiposo y

muscular, regular.
Piel.—Blanca, con un tinte palido.
Mucosas—Palidas.
Posicion.—Decuibito indiferente.

Boca.—ILiengua humeda y sabuyral, dientes en re-

gular estado de conservacién.

Cuello.—Delgado; se observan pequeiios latidos
Venosos.
T rax,—Simétrico; 16 respiraciones por minuto;

tipo respiratorio, costal superior.

Aparato respiratorio—Pulmones por detrds: so-
noridad en ambos vértices que se extiende hasta ol
dngulo inferior del omoplato; hasta ese limite se
ausculta la respiraciéon vesicular. Ambas bases son

completameute mates, se sienten frotes pleurales,
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silencio respiratorio y un soplo expiratorio. Hay
broncofonia y pectoriloquia afona.

Abdomen.— Aumentado de volumen, se nota la
presencia de liquido ascitico que se observa perfec-
tamente libre, con los cambios de posicién de la en-
terma. Los demids érganos normales.

TRATAMIENTO Y OBSERVACIONES

Dia 30 de septiembre. —La temperatura ha oscila-
do entre 37°!/, y 38° C.

La orina de 1.000 c. c. 4 1.300 c. ¢. Su anilisis es
el siguiente:

Caracteres fisicos, turbia, los demds normales.

Densidad, 1.015.

Andlisis quimico

Residuo total........... 34.95
Urea................. . 26.90
Cloruro de sodio........ 4.50
. Acido fosférico......... 1.80

Albdmina.............. Rastros
Glucosas.. . ............ No tiene
.................. - Mucha
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bxamen del sedimento.—Abundantes células pla-
nas y fusiformes.
Regular leucécitos. Regular urato de sodio.

Dia 3 de Octubre.—Desde este dia la temperatura
estd por debajo de la normal.

Como tratamiento se da arsénico, reposo y régi-
men lacteo.

Dia 14 de Octubre~-Es dada de alta, mejorada

en su estado general, pero no de sus derrames.

Dia 28 de Octubre de 1913.—Solicita nuevamente
el ingreso al servicio por sentir desde hace 8 dias
sus dolores generalizados 4 todo su vientre, dolor
que no es fuerte, sino silencioso y continuo, ha te-
nido varios dias un estado nauseoso. Ocupa la ca-
ma 47.

Estado actual.—Para no caer en inutiles repoti-

ciones, haré consta solo lo mas importante.
Decubito.—Dorsal 6 lateral derecho forzoso.

Aparato respiratorio.—2b respiraciones por mi=
nuto. Kl limite del derrame en la pleura derecha
alcanza una linea que pasa por la tercera dorsal.
La auscultacién del vértice es reforzada (pueril).
Inmediatamente encima del derrame se ausculta un
soplo expiratorio suave en E.

En la pleura izquierda el derrame alcanza una

linea que pasa por la 52 dorsal.
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Aparato circulatorio.—Area cardiacaligeramente
aumentada de volumen, tonos debilitados y frecuen-
tes. No hay ruidos anormales.

Pulso.—Pequeiio, regular, pero tenso, 85 pulsa-
ciones por minuto.

Abdomen.—Abovedado, muy sensible, duro por
la detensa muscular.

Persiste la ascitis en mayor cantidad, siempre
libre.

Higado.—Dificil delimitarlo por su parte superior;
el borde interior sobrepasa ligeramente el reborde
costal.

Bazo.—No se palpa.

TRATAMIENTO Y OBSERVACIONES

i El mismo dia de su entrada al servicio se hace

una- «Plasmoterapia.» Se punza el vientre y una
pleura, extrayéndose 10 c. c. de liquido de cada una
de las serosas y se inyecta debajo de la piel en am-
bas regiones pectorales.

Al dia siguiente, la enferma acusa mayor dolor
ventral, vémitos y malestar general. Se pone una
bolsa de hielo y se le administra una bebida con
mentol y cocaina. Se detiene los vémitos mejoran-
do algo la enferma. La temperatura se mantuvo los
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primeros 5 dias por encima de la normalno pasando
de 88° C. los subsiguientes en 37° C.

Dia 7 de Noviembre.—La enferma solicita el alta
4 los diez dias de su ingreso. La circunferencia del
vientre al nivel del ombligo que era de 98 centime-
tros antes de la «Plasmoterapia», es hoy de 78 cen-

timetros.




Observacién VI

HOSPITAL NACIONAL DE CLINICAS
SERVICIO DEL PROFESOR DR. AYERZA

SALA 1V.—cAMA 40

Maria C. de V., espafiola, 42 afios, casada, coci-
nera.

Entrada 14 de Febrero de 1914. Fallecié el 28 de
Marzo de 1914.

Antecedentes hereditarios.—Padre muerto de fie-
bre tifoidea 4 los 385 afios. Su madre murié también,
ignora la causa.

Antecedentes personales—Viruela & las 3 sema-
nas, .despue’s siempre sana. Reglé 4 los 14 afios, sus
reglas fueron periddicas y regulares, aunque dolo-
rosas. Se casé 4 los 22 afios y tiene 4 hijos. Es re-
gular bebedora.

Enfermedad actual—Desde hace dos meses em-

pieza & sentirse muy cansada, sin voluntad para el
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trabajo. Hace un mes nota que su vientre empieza
4 hincharse lentamente, hasta llegar al volumen
actual; desde entonces empieza 4 sentir dolores ge-
neralizados 4 predominio en los flancos 6 hipogas-
trio.

Estado actwal.—Enferma en regular estado de
nutricién. Piel blanca, dectbito dorsal. Facies, an-
siosa. Mucosas, coloreadas. Lengua, seca. Cuello,
de]gado.

2 |

Aparato respiratorio.—Toérax, simétrico; tipo res-
piratorio costal superior; estd levantado en la parte
inferior, gracias 4 la gran tensién abdominal. Los
pulmones por delante, no acusan nada de anormal,
tanto murmullo vesicular, como vibraciones estin
normales. El derecho por detrds, acusa un pequefio
aumento de vibraciones; perc la auscultacién no in-
dica nada de particular. En el ¢zquierdo también un
ligoro aumonto de vibraciones hasta dos traveces
de dedo por debajo del angulo inferior del omoplato;
donde se observa un cambio brusco, hay abolicién
de vibraciones y murmullo vesicular hasta la extre-
ma base. A la persecucion 4 ese nivel hay matitez
hidrica. Hay disnea, con aleteo de las alas de la na-

riz; 35 respiraciones por minuto.

Aparato circulatorio.—Area cardiaca en sus li-

mites normales, la punta no se vé ni se palpa. Aus-
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cultando se oyen los tonos algo debilitados y una
taquicardia de 140 pulsaciones. No se oyen soplos
ni ruidos sobreagregados.

Abdomen.—Globuloso, sumamente tenso, al pun-
to de no pormitir la palpacién. Se vé una red venosa
colateral que sube par los lados del abdomen. Hay
gran ascitis.

Higado.—El borde superior se halla 4 la altura
del 5,° espacio intercostal y es delimitable por la
percusién. En cambio el inferiorno es posible debido
4 que la matitez se contintia con la matitez del li-
quido encerrado en la cavidad abdominal. Con la
palpacién, se pusde observar que el borde inferior
flota libremente, lo cual por contra golpe facilita su
delimitacién inferior y que se halla 4 un través de
dedo por encima del ombligo. Bajo la presién de la
mano que palpa se percibe irregularidades en la su-
perficie del higado. .

Baso.—No puede percutirse por la sonoridad del
colon, no se palpa.

Miembros.—Ligeros edemas en los inferiores que
han desaparecido por completo.

TRATAMIENTO Y OBSERVACIONES

Dia 14 de Febrero de 1914, fecha de su entrada,
tiene 110 pulsaciones y 87° '/, de temperatura.
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Dia 17.—La enferma solo orina 400 c. c. cuyo
analisis es el siguiente:

Caracteres fisicos.—Turbia. Los demas normales.
Densidad 1026,

Andlisis quimico

Residuo total.............. 60.68
Urea............coovu.... 34.74 )
Cloruro de sodio.......... 1.50
Acido fostérico............ 2.33

Albimina................. tiene 0.40 °/,,
Glucosa .. .coov ... rastros
Bilis................... «..  mno tiene
Urobilina.. ................ » »
Indican................... > »
Hemoglobina.. ... ......... > >
Diazo-reaccién de Ehrlich... negativa

LEaamen del sedimento

Pocas células planas. Pocos leucocitos granulo-
80s. Microorganismos.

Dia 18.—Punci6n de la pleura izquierda é inyec-

cién plasmoterdpiea de 10 c. c.
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Su andlisis era el siguiente:

" Polinucleares neutréfilos.... 16 A
Linfocitos................. 80 »
Células endoteliales,........ 4 >

Abundantes glébulos rojos
Se hizo inoculaciones en un chanchito.
Cuti-reaccién & la tuberculina, positiva.
Peso de la enferma, 75 kilogramos.

Dias 21 y 22.—Cacodilato y estricnina. La enfer-
ma solo orina 400 c. ¢, tiene 120 pulsaciones y 37°
y medio de temperatura.

Dia 24.—Teobromina 0.50 gramos hasta el 27.
La orina no aumenta. Temperatura 37° !/, 4 la
tarde.

Dia 28.—Porque hay mucho dolor y disnea se
practica una paracenfesis abdowminal que da salida 4
9 litros de liquido ascitico. Se inyecta de este li-
quido subcutineamente 10 c. c., como tratamiento
«plasmoterapico». Hoy ha orinado 600 c. c., tiene
145 pulsaciones y 87°8 de temperatura.

Dia -2 de Marzo.—Se da nuevamente teobromina
050 grs. El pulso da 180 pulsaciones, temperatura
37 '/, y orina 600 c. c. Su andlisis es el siguiente:

Caracteres [isicos.—Aspecto turbia. Sedimento
abundante, lo dem4s normal. Densidad 1020.
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Andlists quimico

Residuo total.............. 46.60
Urea...................... - 29.80
Cloruro de sodio........... 2.50
Acido fosférico............ 1.95

Albimina................. tiene 0.45 °/,,
Glucosa. ................. no tiene
Bilis..................... » >
Urobilina................. » >
Indican.................. mucho
Diazo-reaccién de Ehrlich... negativa

Dia 3.—Después de la extracciéon del liquido as-
citico, queda un abdomen depresible, facilitando la
palpacion que acusa un tamor duro que presenta
irregularidades; apelotonadas en parte, que dan la
impresion de ganglios que se deslizan en la cavidad
y flotan en el liquido ambiente. Percutido da una
sonoridad timpdnica de intestino; pero es tan mo-
vible que hace la impresién de que fuera epiplén.

Dia 9.—En los dias que han pasado el pulso al-
canza 100 por minuto, la temperatura no pasa de
37° !/, 4 la tarde. Orina 500 c. ¢. El laboratorio nos
dice que: «Sacrificado el chanchito inoculado con
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el liquido pleural, sus 6rganos se encuentran nor-
males. -

Dia 12.—La enterma sigue con dolores menos
fuertes, la disnea ha desaparecido casi completa-
tamente. Hoy tiene 38° 140 pulsaciones.

Dia 18.—Presenta ~vémitos sin momento fijo,
para calmar los cuales se administra pocién Riviére.
Duerme poco. La temperatura durante toda su en-
termedad no ha pasado de 38° !/, 140 pulsaciones.
Orina 400 c. c.

Dia 20.—Temperatura de 39° y 140 pulsaciones.

Dia 22.—40° de temperatura y 160 pulsaciones.
Dia 23.—Fallecié.

PROTOCOLO DE LA AUTOPSIA

PRACTICADA POR EL DOCTQR ELIZALDE

Diagnéstico anatémico. — Pleuresia serofibrinosa
izquierda. Congestién y edema pulmonar. Miocar-
ditis sub-aguda. Perihepatitis. Congestién y dege-
neracion grasa del higado. Nefritis crénica. Perito.
nitis tuberculosa? Esclerosis pancredtica (cuerpo y
cola). Esclerosis de la pared del estémago (pequefia
curvatura). Ascitis 10 litros. Caddver de mujer en
buen estado, buen esqueleto, buena musculatura,
regular paniculo adiposo.
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Lo pleura itzqierda, en la base con un fino barniz
o6paco, desprendible, y en la cavidad 100 gramos de
liquido serohemaético.

Pulmones, con 16bulos interiores rojizos, distendi-
bles, dando al corte abundante sangre y liquido
aereado, yendo progresivamento hasta tomar un as-
pecto normal.

Miocardio—Rosado, palido, opaco, blando. Endo-
cardio ligeramente opaco, cavidades con coagulos
crudricos.

Higado.—Cédpsula espesada; por su cara inferior
con adherencias al piloro y colon. Al corte vasos
rojos ladrillo, células hepaticas amarillentas blandas.

Bazo, al corte con regular cantidad de estrias

amarillentas. 8 centimetros delargo.

Rifiones.—Capsula espesada, adherente; sustancia
cortical disminuida, de espesor é intensamente pali-
da, anémica.

Peritoneo.—Especialmente la hoja parietal con un
sinnumero de tuberculitos salientes, de superficie
irregular, mds ¢ menos redondeados, consistencia
unitorme y firme al corte. Las ansas con el mesen-
terio espesado y retraido; el gran epiplon espesado
y muy retraido al punto de no tener mds que tres
traveses de dedo delongitud. En la cavidad hay 10
litros de liquido citrino amarillento.
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Estémago.—En la pequefia curvadura yen dos de-
dos de extensién sobre las caras anterior ¥ posterior,
tiene las paredes muy espesadas. La mucosa casi
desaparecida de color blanco amarillenta.

El pdncreas.—Con el cuerpo y la cola ahogados

por un tejido fibroso blanco nacarado que se insi-

nta entre los 16bulos hasta darles el aspecto de un
06rgano macizo; en la cabeza conserva su disposicion
glandular y especifica.




GONCLUSIONES

I. La enfermedad de Concato (Poliserositis sub-
aguda 6 crénica) responde 4 la bacilosis.

II. Su evolucién es lenta y muy & menudo llega

a la curacioén.

III. La «<Plasmoterapia» es un tratamiento in-
ofensivo, y puede dar buenos resultados.
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PROPOSICIONES ACCESORIAS

I

Curabilidad de la poliserositis.
Quiroga.

I

Influencia de la luz solar en el tratamiento de la tuberculosis,

Speroni.
; II1
Tratamiento de la poliserositis por los cuerpos inmunizantes

de Spengel (Immiinen Korper).
. P. Morsaline.




BIBLIOGRAFTIA

Ayerza y Pifiero.—Poliserositis y Perivisceritis (Revista Socie-
dad Médica Argentina, afio 1901).

Astelarra.—Poliserositis (Tesis de la Facultad de Buenos Aires,
afio 1908).

Audibert y Monges.—L’autoseroterapia de L’ascite (Presse Me-
dicale, afio 1910).

Bayle (Chantemesse y Courcoux).—Les pleuresies tuberculeux,
afio 1913.

Bozzolo—Poliorromenite acutissima suppurativa. Forma infet-
tiva maligna dell’'uomo (La Riforma Medica, afio 1888, tomo II.

Breton.—Gazette des hopitaux, afio 1899, n.° 25 y 27.

Bernard Leon.—Presse Medicale, afio 1912.

Bunge A.—Tratamiento de la tuberculosis de la serosa (Tesis
de la Facultad de Buenos Aires, afio 1903).

Burzagli.—~Sulla natura della poliorramenite (Gazzetta degli
Ospedali, afic 1901).

Cantani.—Poliorromenite sierosa (La Riforma Medica, afio 1888
tomo I).

Calabresse.—Di una febbre a forma tifoidea all’inizio della po-
liorromenite (Il Policlinieo, afio 1899).

Castaigne.—Les Maladies de la Plevre, afio 1912.
Castaigne.—La tuberculose, afio 1912, .

Calmette.—Sur les conditions deans les quelles la muquese in-
testinale est permeable aux poussier inertes et aux microbes (So-
ciet¢ de Biologie, afio 1907).




— 126 —

Cesarini C.—Poliorromenite subacuta (La Riforma Medica,
afio 1896, tomo II).

Courmont.—Sero-pronostic des pleuresies tuberculeuses (Presse
Medicales, aiio 1905).

Courmont.—Propiedades humorales de los derrames de las se-
rosas (Le Journal Medical Frangais).

Courmont.—Presse Medicale, afio 1910.

De Renzi.—Poliorromenite tuberculare con micropoli adeno-
patia (La Riforma Medica, afio 1894, tomo IV).

Debove y Remond.—Societé Medicale des hopitaux de Paris,
afio 1891.

Dieulafoy.—Clinique Medicale de I’Hotel Dieu.
Dieulafoy.—Patologia interna, afto 1911, tomo I y II.
Donzello.—Gazzetta degli Ospedali, afio 1903.

Fernet Ch. M.—De la tuberculosis peritoneo-pleural sub-aguda
(Societe Medicale des hopitaux, afio 1884).

Fede.—Reforma médica, afio 1906.

Galvagni e Bassi.—Malattia del peritoneo.

Germani.—Sulla guaribilita della poliorromenite lenta. (11 Po-
liclinico, afios 1898).

Germani.—Intornoe 4 un caso di poliorromenite decorrente sul-
I'inizio col cuadro della fiebbre tifoidea. (I1 Policlinico, afio 1901).

«Gazzetta degli Ospedali». Afio 1897. .

Gilbert (de Ginebra).—Actas del XI Congreso de medicina de
Roma 1894. (Gazette des hopitaux, afios 1894).

Gilbert.—Société de Genéve, afio 1909.

Giemes A.—Contribucion al estudio de la Poliserositis Tuber-
culosa. (Tesis de la Facultad de Buenos Aires, afio 1898).

Jaccoud.—Clinique Medicale de la Pitié, afio 1884.

«La Reforma Médica».—Poliorromenite sub-acuta e lenta, afio
1892, tomo II.— Roliorromenite sierosa, afio 1891, tomo I.

Lipari G.—Su due casi di polisierositis. (La Reforma Médica,
afio 1891, t. IV).

Ldpez Vernengo A.—Poliserositis. (Tesis de la Facultad de
Buenos Aires, afio 1913)

Maragliano.—Gazzetta degli Ospedali, afio 1910.




— 127 —

-Maqueda.—Poliserositis y Perivisceritis. (Tesis de 1a Facultad
_de Medecina de Cérdoba, afio 1907).

Marcou.—L’autoserotherapie de la pleuresie. (Presse Medicale
afio 1909).

Nogu~s E.—Poliorromenite sub-aguda 6 crénica. (Tesis de la
Facultad de Medicina de Buenos Aires, afio 1900).

Patinio Mayer C.—Poliserositic. (Tesis de la Facultad de Bue-
nos Aires, afio 1907).

Petter.—Clinique Medicale, T. II.

Pedemonte.—Poliserositis. (Lesis de la Facultad de Buenos
Aires, afio 1911).

Pereira de Mello F'F.—Da autosorotherapia nos derrames sero-
80s. (Tesis de la Facultad de Rio Janeiro, afio 1912).

Picchini.—La Poliorromenite sub-acuta e lenta. (Il Morgagni,
afio 1891).

Roque y Cordier.—Presse Medicale, afio 1910.

Rummo.—Polisierositis tuberculari. (La Reforma Medica, aiio
1899, tomo II).

Trousseau.—Clinique Medicale. Tomo I.







