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Al presentaros este trabajo, producto de los sabios
conocimientos que supisteis enseilarme, séame perini-
tido pronunciar una palabra de justo v sincero agra-
decimiento para vosotros mis inolvidables maoest ros,
que desde la mesa de marmol donde yvace el cadiver,
hasta el lecho del enfermo donde la miseria v el dolor
se enlazan en miserable connubio; no sélo guidsteis mis
pasos de estudiante por el escabroso sendero de la cien-
cia; sino que inoculdsteis mi alma con el tesoro mas
valioso de vuestras virtudes v vuestra dedicacion al

trabajo.







INTRODUCCION

Fmprendo, tal vez, con demasiado ““ardimento gio-
vanile”” este trabajo, euvas conclusiones posiblemente
contrarias a nuestros conocinientos clasicos actuales
den la razén a los viejos padres de la Medicina que en
su clarovidenecia empirica sentaron muchos preceptos
que hoy la ciencia moderna ha confirmado.

Hemos seguido en nuestro trabajo un curso logica-
mente metédico, partiendo de lo conocido a lo desco-
nocido, de lo sencillo a lo complejo para arribar a
conclusiones que tienen toda la verdad de la observa-
cion ecientifica.

Hipéerates dijo va, que la tisis convenientemente
tratada desde el prineipio, es curable v desde enton-
ces en todas las épocas esta verdad de la curabilidad
de la tubereulosis pulmonar ha sido demostrada por
una serie innumerable de hechos clinicos.

Hsto no obstante, ha sido necesaria la gran autori-
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dad de Bonnet, Brechmer, Dettweiler y mas especial-

mente de Grancher y el inmenso trabajo de divulga-

1 cién que estos autores han realizado, para que esta

verdad haya sido aceptada como hecho eorriente por
todos los médicos. .

Pero tal vez aun no sea aceptada por todos, pues si

bien hoy, nadie se atreve a negar la curabilidad de la

tuberculosis en la Academia, en el libro o en la revis-
T ta; son ain bastante los medios que en la practica se
conducen como si la tuberculosis fuese incurable.... ¥
como a tal, dicen particularmente que la tienen (Ar-
mengol).
| Como ha dicho Jacoud: ‘‘la tisis pulmonar es cura-
‘ ble en todos sus periodos’’ v sin caer en la expresiéon
i ) hiperbélica de Grancher que ‘‘la tuberculosis es la mas
1“ curable de las enfermedades erdnicas’, compartimos
! ‘la opinién de Armengol, creyendo que ese aforismo re-
flejaria toda la verdad clinica si substituyéramos la
~ palabra ‘‘tuberculosis’’ por las palabras ‘‘tuberculo-
i . sis comenzante’’.
Hoy dia es una verdad indiscutible que: se muere tu-
“ ‘ berculoso casi siempre o por no haberse cuidado a
tiempo; por desconocimiento del mal, o por no haber-
! : se cuidado por falta de medios.
Y si esta ultima muerte, no podemos como médicos
evitarla, las primeras deben evitarse hasta lograr su

desaparicion.
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De aqui surge entonces el problema de trascenden-
tal importancia, del diagnéstico precoz de la tubercu-
losis pulmonar ¥ es ya demasiado sabido que multiples
investigadores han tratado de descubrir los sintomas
prineipales que deben guiar al médico para un diag-
néstico prematuro.

Tstas investigaciones en el amplio campo de la tu-
berculosis no han terminado atin y dia tras dia se bus-
can sintomas y procedimientos nuevos que superen en
poder revelador a los ya conocidos. Sobre uno de estos
puntos, estd basado el presente trabajo que presento
a la aprobacién de los maestros, trabajo que por la sen-
cillez de su investigaciéon estd al alcance de todo mé-
dico y que tal vez permita llevar la prueba quimica al
diagnéstico de la tuberculosis pulmonar, con la mis-
ma certidumbre con que la presencia del bacilo de
Koch, lleva al clinico la irrefutable prueba de bacterio-
16gica. ’

Pero no basta diagnosticar la tuberculosis incipien-
te, es necesario curarla y cabe preguntar, ;cémo se
cura?

Las estadisticas del hospital Tornd son al respecto
demasiado alarmantes y en mi permanencia en él como
practicante mayor, hemos visto que de la inmensa ca-
ravana que desfila por sus pabellones, los pocos cura-
dos vuelven después de cierto tiempo a ingresar en el
pabellén para ya no salir jamas.

Para contestar a ambas preguntas, hemos interro-
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gado al mismo 6rgano: el rifién; en efecto, los rifiones
representan los mas importantes aparatos de elimina-
cion de los productos de consumo: Los rifiones segre-
gan la orina que contiene la mayor parte de la urea y
de los demas productos nitrogenados, la mayvoria de
las sales, una notabilisima cantidad de agua \ escasa
de acido carbdunico (Lueciani).

Se puede decir que todas las substancias de desechos
originadas por los alimentos v medicamentos, ete, in-
troducidos ¥ absorbidos por el conducto digestivo u
otra via; tarde o temprano, abandonan el organismo
con la orina que los rifiones segregan; excepeion hecha
de las pocas substancias que pueden tenerse de un mo-
do permanente, de las que constituyen el organismo en
el momento de su muerte, y por ultimo, de las que se
eliminan en forma gaseosa o liquida por los demas
enmuntorios : pulmonares, superficie cutanea v super-
ficie mucosas interiores; prineipalmente por la muco-
sa intestinal. .

Si se suman todos los productos que no se eliminan por
los rifiones, se llega facilmente al resultado que, repre-
sentan una cantidad notablemente menor que la suma
de materiales expulsados por los rifiones.

De ahi entonces que de la composicién de la orina
puede deducirse tales y tantas nociones relativas al
metabolismo general y al particular de los principales
organos v tejidos del organismo y que cada desequili-
brio de su funciéon que coustituye la enfermedad debe
tener un desequilibrio en los elementos normalmente

!
x
i
i
/

i
!
:
:
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eliminados por la orina, ya sea en calidad o en canti-
dad, ya en elementos agregados.

Ahora bien: particularizindonos con nuestro estu-
dio, sabemos que las toxinas elaboradas por el bacilo
de Koch son de naturaleza diversa: por umna parte
substancias insolubles intimamente ligadas al cuerpo
del bacilo (endotoxinas) y por otra parte, los produc-
tos difusibles que resultan del metabolismo bacilar v
que se encuentran en los caldos de cultivo.

Sin detenernos a estudiar las propiedades diversas
de los primeros y segundos; se comprende que estos
productos de la elaboracién bacilar deben légicamen-
te determinar un cambio especial en la secrecién uri-
naria y que su accién sobre el metaholismo organico
atacado por ella, debe también imprimir una huella en
la composiciéon de la orina. .

Es por eso, que siguiendo en ese orden de ideas,
hemos interrogado al rifién v a su secrecién en particu-
lar para determinar los cambios profundos que la tu-
berculosis pulmonar imprime al organismo.

Y como ‘‘naturam morborum.....”” principio funda-
mental en fisiologia las modificaciones de la orina nos
dardan guia para encaminarnos hacia un tratamiento
bhasado sobre esas mismas modificaciones.

Basados en ese orden de ideas hemos comenzado
nuestras observaciones; repitiendo las experiencias (ie

Canter y Chatelain y las muy originales de Malnejac.







Reaccion urinaria

La orina humana, inmediatamente de emitida, se
presenta normalmente como un liquido claro de color
pajizo, de olor especial algo aromaitico, de sabor sala-
do algo amargo, v cuyo peso especifico es por término
medio de 1.020.

Presenta normalmente una reacciéon acida con el pa-
pel de tornasol. La acidez de la orina humana total de
Ias 24 horas en las condiciones normales es equivalen-
te a unos 2 gramos de acido exalico al que se le suele
comparar (Lueiani).

Ahora, siendo el suero de la sangre de reaceiéon ne-
tamente alealina, el rifién debe tener la propiedad de
quitar a la sangre sales acidas para eliminarlas.

Kl origen de la reaccién acida de la orina no es bien
conocido. Segun Liebig, sceria debido a la presencia del
fostato acido de sodio.. Il 4cido lactico y el acido sul-
fharico tal vez la aumentarian (Jenselme).

Tos trabajos recientes de Rohrer de C. Foa, basados

sobre un método fisico v no quimico, gute consiste en la
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determinacién de la conductibilidad eléctrica, llegan a
la conclusion que la orina normal del hombre es déhil-
mente acida, aun neutra; mientras que los métodos de
titulacién la hacen aparecer netamente acida.

La titulacién segin estos autores da resultados diez
mil veces mas elevados.

Reina entonces todavia una grande incertidumbre
sobre esta cuesttién de interés capital v su resolucion
necesita ulteriores observaciones. Ks necesario tener
presente que las porciones de orina producto de cada
miceién pueden presentar reacciones distintas.

Durante la secrecién géastriea, por ocurrir la forma-
cion de acido clorhidrico y la reabsorcién de la sosa en
la sangre, aumenta la alealinidad de ésta ¥ como con-
secuencia disminuye la acidez de la orina (Cl Ber-
nard, Bence Jones, Gley) v aumenta nuevamente una
vez cumplida la digestion gastrica.

La naturaleza de la aliment.acién influye mas inten-
samente en la reaccién de la orina. En la dieta vege-
:cal que contiene en exeeso alealis, disminuyve la acidez
de la orina hasta ser ligeramente alealina, enando, por
ejemplo, se ingiere patatas que contienen un exceso de
sales potdsicas. En cambio, en la dieta animal, en la
que dominan las sales térreas, la orina siempre es mar-
cadamente acida.

Por idénticas causas, la orina de los herbivoros es
normalmente alealina v la de los carnivoros normal-
mente acida.

Pero durante el ayuno en que tanto los herbivoros
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como los carnivoros consumen los propios tejidos, la
orina de los primeros presenta también reaccién 4ci-
: da (Cl Bernard).
Z Algunos autores admiten una fermentacién &eida
de las orinas capaz de exagerar secundariamente la
acidez primitiva.

Fsta fermentacién determinaria, segiin Scherer, ol
desarrollo de nuevas substancias acidas.

Se precipitan entonces los uratos acidos que entur-
bian toda la orina y forman lentamente un sedimento,
constituido principalmente por uratos, asi como por
oxalatos, moco y células epiteliales desprendidas de
las vias urinarias.

Cuando los uratos son abundantes, pueden preeipi-
tar independientes de fermentacion alguna, por el sim-
ple enfriamiento de la orina. En este caso no aumen-
ta la acidez, sino que disminuye por dicha precipita-
cién de los fosfatos dcidos. (Voit v Fr. Hoffmann).

Después de un cierto tiempo, 2 6 3 dias, la orina su-
fre la fermentacién amoniacal, que la hace alealina.

Fisto es debido a fermentos organizados (represen-
tados generalmente por el microcus urcae vy por el
bacterium ureac), que pueden transformar la urea en
carbonato amoénico.

La fermentacion ocurre constantemente en la orina
no esterilizada v expuesta al aire; pero también puede
ocurrir en la orina recogida directamente de la vejiga
cuando se ha hecho uso de instrumentos no esteriliza-

dos. ’ .
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La orina abandonada a la fermentaciéon alealina ad-
quiere un olor fétido amoniacal y se enturbia por la
presencia de un sedimento constituido por cristales de
fostato aménico megnésico y de urato de amoniaco.

Seguin Musculus, los fermentos organizados de la
urea segregan un enzima diastasico, que es el agente
directo del desdoblamiento ¥y que se puede aislar pre-
cipitandolo por el alcohol.

Ahora bien: esta reaceién acida aumenta patolégieca-
mente:

En los casos de aumento de la destruccién de las sus-
tancias albuminoideas, especialmente en la fiebre.

Todavia no se ha averiguado con certeza, si los en-
fermos de la llamada diatesis urica, expulsan una orina
mas acida que los sanos (Sahli).

En los estados patolégicos la orina serd menos acida
o.alcalina: '

Bajo la influencia de trastognos patoldgicos de la
digestion géastrica. -

JFl curso de la digestion parece ejercer sobre este
punto una gran influencia.

La secrecion de acido clorhidrico en el estémago, du-
rante la digestién, produce una disminucién de la aci-
dez de la orina expulsada durante ese tiempo.

En algunas de estas ocasiones la orina puede llegar
hasta ser alcalina por precipitacion de los fosfatos y
carbonatos alcalinos térreos de modo que la orina, al

ser. expulsada, aparece ya turbia o se enturbia ensegui-

da si se®calienta.
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Cuanto mas pronunciada sea la secrecién de Acido
durante la secrecién en el estémago, tanto mas mar-
cado sera este fenémeno y especialmente en el caso de
hiperacidez del jugo gastrico, es tan pronunciada, que
por la aparicién de estos enturbiamientos, después de
las comidas, puede establecerse, segiin Salhi, con se-
guridad el diagnéstico de la enfermedad géastriea.

Esta disminucion de la acidez de la orina es muy
intensa, y duradera cuando el jugo géastrico acido es
expulsado por el vémito o por lavados del estémago,
pues en estas condiciones el acido ha sido suprimido
del organismo.

Sin embargo, en algunas ocasiones, en casos de hi-
per seecrecion, considerable del jugo géstrico, aun no
existiendo vémitos v aungue no se practiquen lavajes
del estémago, se observa una alcalinidad duradera ¥y
un enturbiamiento de la orina por los fosfatos. Esto
puede explicarse tnicamente por la expulsién del aci-
do por las materias fecales; pero sobre esta cuestion,
es cierto, no existen investigaciones directas. '

Los alcalis ingeridos como medicamentos alcalini-
zan la orina. Y por el contrario, todos los acidos que
han penetrado en el organismo y que no se transfor-
man por las combustiones organicas en acido carboémni-
eo, acidifican la orina. A éstos pertenecen los acidos
minerales y los de la serie aromatica. Em cambio, la
mayor parte de los 4cidos de la serie grasa son quema-

dos en el cuerpo y transformados en acido earhgnico, vy
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por-lo tanto, cuando han penetrado en el organismo en
dosis no muy altas no acidifican la orina.

Disminuye también por mezelares con secreciones
alecalinas de las vias urinarias o con exudados (por
ejemplo en los casos de catarro de la vejiga, blenorrea,
perforaciones de abceso en las vias urinarias).

Por absorecién riapida de exudados o transudados,
cuyos alealis son eliminados por la orina.

.Por fermentacién alealina de la orina, segun Salhi,
en el interior de las vias urinarias.

Fn la gran mayoria de los tuberculosos, la acidez uri-
naria se encuentra disminuida, y esta disminucién se
presenta desde los primeros periodos de la enferme-
dad y a menudo antes de las manifestaciones pulmona-
res. ) '

En efecto, para Canter el pre-tuberculoso es un hi-
po-dcido y un hipo-fosfatico. (Armengol).

La investigacién de la acidgz urinaria es sencillisi-
ma: se recoge la orina de las 24 horas y se mide su
cantidad.

Se ponen 10 c. c. de ella en un-recipiente de vidrio de
fondo plano y se afiade agua destilada neutra para ate-

‘nuar su coloracién y 2 gotas de una solucién alcohdli-

ca al 20 % de fenol-ptaleina; entonces con una bureta
graduada, se ailade lentamente solucién décimo normal
de soda hasta que el liquido tome una coloracién rosa-
da persistente, lo que indica que la reaccién es va al-
calina.

Se mra el nimero de c..c. de solucién que se ha gas-
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tado para neutralizar los 10 c.c. de orina v se refiere
a la cantidad de la orina eliminada en las 24 horas.

Tia acidez urinaria se acostunmibra a inferir arbitraria-
mente a los dcidos sulfdricos-fosférico o clorhidrico;
Canter y Armengol han seguido este n1étod(-), porque
asi se economizan operaciones v se obtiene un ndmero
mayor y la expresan por el nimero de c. ¢. de solucién
décimos normal de soda, que serian necesarios pari
neutralizar la orina de las 24 horas.

Si un individuo ha eliminado 1300 c. e. de orina v pa-
ra neutrdlizar los 10 ¢. ¢. que se examinan debe gastar-
se 3,2 c. ¢. de solucion décinro normal de soda; la aci-

dez urinaria de aquel individuo sera
10:3,2:: 1300: x igual 416

La acidez urinaria normal es, por término medio

410; pero como en todos los analisis de liquidos orgéa-

nicos, no se pueden considerar patolégicos pequemnas
variaciones.

Se consideran normal las cifras de 350 ¢ 450.

.







Sintesis sobre el bacilo de Koch

Ya estd completamente establecido que la materia
tuberculosa no se desarrolla que donde vegeta el baeci-
lo de Koch.

Como este bacilo parece que no existe en el organis-
mo sano y pargce venir constantemente de afuera y
que su presencia en el cuerpo coexiste siempre con un
estado morboso, es necesario admitir que no hay mas
que dos causas eficientes de la tuberculosis: el con-
tagio y la herencia.

Pero el bacilo de Koch, estando abundantemente es-
parcido sobre todo en las ciudades por la espectoracién
de los tisicos v como no todos los hombres se hacen tu-

berculosos, .es *absolutamente necesario admitir cau-

sas predisponentes.

Es lo que Bouchard ha establecido claramente hace
va algun tiempo: ‘“Para el desarrollo de mna enfer-
medad, é1 decia, es necesaria la reunién de dos facto-

res, el primero, necesario, es el germen infeccioso; el
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‘ : : segundo no menos indispensable, es la connivencia del

organismo que pone a disposicién del germen el con-

Sl junto de condiciones fisicas v quimicas que constitu-
ven el medio propicio a su desarrollo.

Si no hay mas que un hombre sobre cinco que mue-
ren de tuberculosis, es que el hombre no es absoluta-

mente el_medio mejor para su desarrollo ¥ que en

Sk un quinto solamente de los casos, ¢l hombre, en conse-

cuencia de modificaciones fisicas, quimicas v dinami-

cas sufridas en*su organismo, pierde sus medios ordi-

narios de defensa contra la tuberculosis; v que el te-
Treno, si se permite la expresion, estd removido, modi-
‘ ticado de tal modo que los gérmenes caidos en terreno
[ ‘ estéril ayver, se convierte en fértil hoy '’

De ahi entonces surge la idea del conocimiento no
sélo de la causa productiva sino de los medios predis-

ponente v de defensa organica que favorecen y obs-
taculizan el desarrollo del bacilo«de Koch.
Haremos solamente un estudio sintético, deteniéndo-

nos solamente en aquellos puntos que tienen un inte-
. rés particular en nuestro estudio.
i En primer lugar, la tuberculosis no es una afeceién
i especial a la especie humana; ella es muy frecuente
1 también en ciertas especies animales, particularmente
en los bovinos.
I Se observa igualmente, pero con menos frecuencia
i en otras especies animales, caballo, carnero, ete.

E1l mono, el conejo v el ecobavo sov muy sensibles a

la infeccién experimental.
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Se observa también con cierta frecuencia en las aves
v sobre todo en los pollos

Todas estas tuberculosis animales, tienen por agen-
“te el bacilo de la tuberculosis.

Sin embargo, el bacilo de la tuberculosis humana v
aquellos de la tuberculosis animal, si bien son muy pa-
recidos los unos a los otros, se distinguen por algunos
caracteres culturales v biolégicos (Kelle-Hetsch).

Recordemos al respecto que, segtin ciertos autores:
Rivolta, Maftucei, Koch, Strauss v Gamaleia, debe dis-
tinguirse con cuidado el bacilo de la tuberculosis avia-
ria, del bacilo de la tuberculosis humana.

Es por no haber efectuado esta distincién que diver-
sos experimentadores han obtenido resultados distin-
tos v contradictorios (Bouchard).

Segtn Strauss v Gamaleia las diferencias entre és-
tos dos bacilos son suficientes para hacer separar com-
pletamente las dos especies.

Kl bacilo de la tuberculosis ¢s un bastoneillo inmé-
vil, de]ga("lo, de 1.3 u. a 3.5 u. de largo v de 0.3 u. a
0.5 u. de ancho y cuyas extremidades parecen ligera-
mente redondeadas. Ks generalmente rectilineo; pero
se observan también formas ligeramente encurvadas
o acodadas. )

Los bacilos quedan generalmente aislados, a veces
sin embargo se retinen en pequefios grupos.

Pertencce a esa clase de bacterios que se distinguen
por su polimorfismo.

En los cultivos viejos se encuentran bhacilos mas alar-
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gados o mas espesos que el tipo ordinario. Hay otros
que presentan ramificaciones simples o en horquilla,
a veces hinchados en masa, ete. Se ha querido autori-
zarse de la existencia de estas diversas formas del
bacilo tuberculoso, vy del hecho que Babés v Levaditi
le han visto presentar un desarrollo radiado después
de la inoculacién bajo la dura madre o en la corriente
sanguinea, para colocarlo entre los hongos filamento-
sos (Tricomicetas).

Tl bacilo de la tuberculosis toma los colores de ani-
lina mucho méas lentamente que otros bacilos.

Para colorearlos hay que recurrir a soluciones muy
concentradas, que deben hacerse actuar en caliente y
dejandolo en contacto durante un tiempo prolongado.

Se facilita la impregnacién del bacilo, por las mate-
rias colorantes, agregando a ‘estas un mordiente como
el fenol, potasa etoe.

Pero desde que el bacilo hg tomado una.materia co-
lorante no la cede que muy dificilmente.

. Es por esta propiedad que el bacilo de la tuberculo-
sis lleve conjuntamente con otras bacterias el nombre
.de bacilos aéido-resistentes.

Sin embargo, a veces se observa tuberculosis en que
no se encuentran bacilos acidos resistentes; sino gra-
nulaciones._acidéfilas de dimensiones variables reuni-
das en pequefios montones o colocadas unas después
de las otras de manera a simular un bastoncillo.

Estas granulaciones denominadas de Much, toman

el Gram.




Much cree que se trata de una forma de desarrollo
del bacilo tuberculoso; él piensa, en efecto, haber oh-
servado la transformacién de formas bacilares en gra-
nulaciones acidéfilas v el pasaje de estas mismas gra-
nulaciones al estado de bacilos Acido resistentes ti-
picos.

Wirtchs, Schotmuller, Geipel, Liebermeister, Gasis,
Trunck y otros todavia, citados por Kolle-Hetscch, han
encontrado estas granulaciones, va sea solas o asocia-
das a formas bacilares en la tuberculosis humana v
bovina.

El bacilo de la tuberculosis se cultiva con mucha me-
nos facilidad que la mayvor parte de los bacterios pato-
genos.

Koch ha aconsejado de efectuar los ecultivos sobroe
sueros sanguineos solidificados v a 37 grados de tem-
peratura. -

Roux y Nocard preconizaron la gelosa glicerinada.

Es un aerobio estricto que no se desarrolla jamas
fuera de la presencia de oxigeno.

Los cultivos en sueros sanguincos aconsejados por
Koch se efectiian en suero de bovino &diccionado de
2,5 % de glicerina.

Kl erecimiento del bacilo es muy lento.

Cuando se emplea la gelosa, ordinaria, es preferible
que el medio tenga una reaccién ligeramente acida (Ke-
lle-Hetsch). ‘ .

En los caldos glicerinados el erecimiento del bacilo
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da lugar a una acidificacién que se acentia siempre

con el tiempo.
La resistencia del bacilo de Koch en presencia de

los agentes exteriores es muy diversa y es mucho maés

marcada que aquella de la mayor parte de los bacterios

patoégenos.
Ll Situadas al abrigo de la luz, las culturas no mueren
i1 ‘ que después de uno o dos ailos.
HE . En medio de los esputos los baecilos conservan du-

i rante dos meses su vitalidad y su virulencia.

Son también muy resistentes, con relacion a la pu-
trefaceion.
i En el agua, los esputos tuberculosos pueden con-
! servar mas de un aflo su virulencia; en el sol, sucede.
) cosa analoga.
o No es muy sensible a la aceiéon del frio y expuesto-a

6 grados a—10, o sumergido en

‘ una temperatura de
‘ medio de la nieve, puede quedar virulento durante mu-
1; ‘ ‘ chas semanas. :

l Las temperaturas elevadas no actiian sobre él; que

) después de una exposicion muy prolongada; una tem-
i pqratura.de 7@ grados, no los mata que después de 20
] R minutos, v un calor de 80 grados después de cinco mi-
nutos solamente.

{ } Los esputos de tuberculosos, adiccionados de su vo-
| lumen de fenol al 5 %, no son esterilizados que al cabo
‘ o de 24 horas v con lisol al 10 % se obtiene el mismo re-
sultado al cabo de 12 horas.

De todos los agentes fisicos es la luz la que actiia con
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mas eficacia sobre los bacilos tuberculosos; la luz so-
lar directa los mata en algunas horas; la luz difusa en
algunos dias, pero siempre que no esté envuelto en una
masa muy considerable de esputo.

Nosotros no sabemos todavia, dice Kolle-Hetsch,
cuales son las causas de esta resistencia del bacilo tu-
berculoso para los agentes exteriores.

Se sabe que no es debida a la presencia de esporos;
la explicacién mas plausible por el momento, es aque-
lla que hace intervenir la accién protectora ejercida
por la membrana de naturaleza cerosa v celulosa que
envuelve el bacilo.

Ahora, desde el punto de vista de nuestros estudios
hemos efectuado algunas experiencias, que no han si-
do realizadas, que nosotros sepamos, por ningan autor.

Hemos estudiado, como consecuencia necesaria de
nuestros estudios (véase mas adelante), la accién de
los diversos acidos sobre el bacilo de Koch.

Sabemos que desde largo tiempo atrds, los padres
de la medicina preseribian el jugo del limén coma tra-
tamiento de la eserdfula, afeceion que hoy sabemos tie-
ne estrecha relacién con la tuberculosis.

Pues bien; partiendo de cse antecedente v como co-
rolario de los estudios efectuados por nosotros, hemos
mmvestigado la aceidén que ejercia esta substancia (4ci-
do citrico), sobre el bacilo de Koech, in vitro.

Igualmente, ha sido objeto de experiencia el acido
clohorhidrico y el fosférico, para llegar a comprender
el valor cientifico que puede atribuirsele, en las expe-
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riencias de Canter, Chatelain ¥ Armengol, que estu-
diaremos mdas adelante (véase acidez urinaria en los
tuberculosos). He aqui estas experiencias.

Hemos efectuado cultivos de bacilos de Koch en el
laboratorio Central del Hospital Torni, en caldos gli-
cerinados y después de diez dias de desarrollo com-
probada su vitalidad al microscopio, hemos agregado
a las distintas culturas los diferentes acidos y hemos
obtenido los siguientes resultados:

Que 0.20 centigramos de acido clohorhidrico, matan
un cultivo de bacilos de Koch en 6 horas.

Que 0.02 centigramos de acido fostérico, mata un
cultivo de bacilos de Kocli en 12 horas.

Que 0.50 centigramos de acido eitrico, mata un culti-
vo de bacilos de Koch en 6 horas.

Los cultivos a que se refieren las experiencias son
cultivos de diez dias, en caldos glicerinados en tubos
de ensayo. : .

La muerte de los bacilos se ha comprobado, hacien-
do nuevas siembras; pero en ningun caso hemos podi-
do comprobar su desarrollo.

‘Al mismo tiempo inyvectamos a cobayvos, la cultura
de bacilos de Koch muerta con los acidos mencionados
v previa neutralizacion del medio con carbonato de
soda, en dos formas distintas: un centimetro cubico
del cultivo en inyveccién intra-peritonial y otro con la
misma doésis en inyecciéon subcutanea en la ingle.

El primer cobayo (inyveceién intra-peritonial), se

mantuvo triste durante dos dias, casi no comid; pero
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al tercer dia parecié reaccionar y se mantuvo en esta-
do normal.

El segundo cobayo 110 presenté ningan fenémeno, no
habiéndose producido infarto ganglionar de la regidn.

Kl primer cobayo, sin embargo, fué sacrifieado'y
autopsiado v no se encontrdé ninguna lesién.

No quisimos sacrificar los demas animales de expe-
riencia por comnsiderarlo innecesario.

Entonces llegamos con estas experiencias a las si-
guientes conclusiones:

Que los acidos clorhidrico, fosférico v citrico, matan
las culturas de bacilos de Koch en dosis pequenas y di-
versas para cada acido y en un lapso de tiempo breve.

El valor de estas experiencias se comprendera mas
tarde, cuando estudiemos los diversos capitulos que si-
guen.

Claro estd, que nosotros reconocemos que, para ser
completas, seria necesario experiencias inversas; es
decir: si lo que sucede in vitro es aplicable también en
el organismo, v buscar la cantidad de acido que seria
necesaria para matar los bacilos de Koch en el cuerpo
humano, complementada con las experiencias” de acidi-
ficaciéon previa de un animal de experiencia e inyeceion
de culturas de bacilos de Koch y comprobar si encuen-
tran un medio impropio para su desarrollo, ete.

Fstas experiencias que hubiéramos querido efectuar,
han sido dejadas por falta de tiempo y el plazo peren-
torio; pero prometemos efectuarla méas adelante, por-

que su solucién es de interés capital.
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Pasaremos ahora a estudiar las lesion.es anatomo-
patolégicas que produce el bacilo de Koch, en forma
breve, deteniéndonos solamente en aquellos datos ne-
necesarios para la mejor interpretacién de nuéstras
observaciones. -

Fl bacilo de la tuberculosis, introducido en el orga-
nismo, da lugar a formaciones nodulares que se lla-
man tubérculos.

Se entiende entonces con este nombre, neoformaecio-
nes privadas de vasos v constituidas por células de
granulacién, que en el curso de su evolucién estdn su-
jetas a una especial metamérfosis regresiva: la casei-
ficacion.

Las caracteristicas de los tubérculos son: la ausen-
cia de vasos, la metamértfosis caseosa, que se verifica
después de un especial proceso de esfacelo de las eé-
lulas neoformadas.

Es, sin embargo, posible due, cspecialmente en la
periferia de los tubérculos, se encuentren todavia pe-
Juenos vasos sanguincos (restos de los vasos de la zo-
na atacada).
© La caseificacion del tubéreulo es importante, desde
el punto de vista del diagnéstico diferencial porque se
sabe que los cuerpos extrafios de pequefias dimensio-
nes introducidas en los tejidos pueden provoear tam-
bién la formacién de nédulos inflamatorios, cuvos eca-
racteres histolégicos son muy semejantes a aquellos
del tubéreulo; pero que no sufren nunca una metamér-
fosis caseosa segtin Lubarsch.
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Sin embargo, como el proceso de eascificacién no se
desarrolla en el tubéreulo que con el tiempo, se com-
prende como no todos los verdaderos tubéreulos pre-
senten esta alteracién y como en las mas diversas afeec-
ciones tuberculosas llegan a la observacién tubéreulos
no atacados por la caseificacion, en tal caso no se dis-
tinguen que con dificultad de los nédulos de diversa
etiologia.

El desarrollo del tubéreulo v su constitucién histols-
gica han sido muy exactamente estudiados por Baum-
garten. ’

Desde el punto de vista histolégico, las experien-
cias de Grancher, Langhans, Késter, Schiippel, Frie-
dlinder, Charcot, han mostrado que la materia tuber-
culosa, cualquicra sea su forma, no es més que una
aglomeracion de pequefios tocos microseopicos consti-
tuidos todos sobre el mismo modelo v de los que sdlo
lo diferencia el grado de evolucidon v la agrupacion.

Entre los clementos celulares que eoncurren a la tfor-
macion del tubéreulo, se pueden distinguir: 1.* grandes
células polimorfas, denominadas células epiteliodes;
2.0 ¢élulas del tipo.leuco-linfocitos, que pueden formar en
la periferia del tubérculo una verdadera y propia va-
1la; ademas se nota a menudo en estas eélulas con rela-
ciom al centro del tubérculo, una disposici(')u'(m empa-
lizada. Kste fenémeno es particularmente pronunciado
en la época en que se inicia la caseificacion del tubér-

culo v que segun la feliz expresion de Charcot, se dis-
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ponen como centinelas, como una especie de vanguar-
dia de la degeneracion caseosa.

3.2 Células gigantes polinucleadas, con nucleos ali-
neados a la pared (denominadas células gigantes de
Langhans). .

Estas células tienen forma irregularmente aplana-
da o en forma de escudo; v sus niucleos, que pueden su-
perar el niimero de cien, asemejan en conjunto a aqué-
llos de las células epitelioides, es decir, pobres en cro-
matina v encierran de uno a dos nucléolos; su disposi-
cion en el cuerpo de la célula es variable; a veces estan
amontonados a uno o a los dos polos de la célula, otras
veces estdn alineados en la periferia en forma de ani-
1lo o de media luna; pero a menudo estan distribuidos
sin orden ¥ no faltan tampoco en el centro de la masa
protoplasmatica.

En cuanto a la distribucién de las células gigantes
en el tubérculo, se encuentran generalmente de prefe-
rencia cn la zona periférica, especialmente en los né-
dulos atacados p(')r la cascificacion; pero se encuen-
tran también en el centro.

A estos clementos celulares se encuentran entre-
nu'"/,cla‘dos, en los tubéreulos, componentes no celula-
res de diverso origen y mas particularmente: residuos
de tejidoss de sustitucion del tubéreulo (fibras elasti-
cas, que con la coloracion de Weigert; resorcina-fuesi-
na, se puede demostrar hasta en los tubéreulos casei-
ficados v calcificados).

Tn exudado que se forma «de los vasos durante el des-
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arrollo del tubérculo y que primero liquido, se solidifi-
ca después, presentandose bajo forma de filamentos o
reticulos de fibrina, ¥ también de una substancia fina-
mente granulosa o de trabécula hialina homogénea.

Todos los elementos celulares del tubéreulo se dis-
tinguen por una cierta caducidad, que en parte es de-
bido probablemente a la insuficiente irrigacién sangui-
nea. En todas las células sea en aquellas epitelioides
que en aquellas leuco y linfocitarias, y en las células
gigantes, se verifica por eso facilmente una abundan-
te deposicién de gotitas de grasa.

A esta infiltracion grasa, sfgue el esfacelo que con-
duce a la caseificaciomn. .

Después de la caseificacién no han terminado aun
los procesos regresivos, a los que estan sujetos los tu-
bérculos: a menudo, ¥ especialmente en la tuberculosis
bovina, tiene lugar todavia una deposicién de sales
caleareas en la zona caseificada, lo que puede conside-
rarse como el comienzo de un proceso de curacién, si
bien no lleva siempre a la curacién absoluta.

En el hombre estas deposiciones calcireas se ob-
servan principalmente en las glandulas linfaticas v es-
pecialmente en los ganglios bronquiales y mesentéri-
cos que pueden ser transformados por enteros en cuer-
pos tuberosos cretaceos o también de dureza ésea.

En el hombre la calcificacién de los focos tuberculo-
‘'sos tienen mucho mas que en los bovinos el valor de
un proceso de curacién, porque en estos dltimos es fre-
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cuente el caso de encontrar, en el medio de los distritos
de calcificacion, tubérculos de fecha reciente.

También en el hombre, sin embargo, en tubéreulos
totalmente calcificados y osificados, puede tomar vida
un nuevo proceso <tuberculoso, pudiendo ellos, como
ha sido demostrado también experimentalmente, con-
tener todavia bacilos virulentos.

1 tubéreulo puede seguir otra evolucién: una masa

caseosa puede rodearse de un ‘¢

manchén’’ fibroso que
lo aisla completamente de los tejidos veecinos v detiene
su invasion. L.a materia caseosa entonces se deseca, v
se hace semejante al mastic, v al microscopio se distin-
guen montones le leucina, cristales de acido graseos v
después sales caleareas. Mas tarde ella puede caleifi-
carse en totalidad; se infiltra de granulaciones de fos-
fato v de carbonato de ecalcio v se transforma en un
verdadero caleulo. Es lo que Cruveilhier llamaba el
tubéreulo de curacion y‘que segtin Marfan es preferible

llamarlo tubérculo encapsulado.

Otras veces el proceso de curacién se efectiia por
medio del tubérculo fibroso; eun el que se transforma
en pequefios tumores fibrosos sin que jamas hubiese el
menor rasgo de caseificacion.

El'proceso fibroso se eree sea debido a un proceso
irritativo desarrollado tal vez por el organismo para
localizar y aislar la lesién. Sucederia lo mismo que en
la curaciéon de la peritonitis tuberculosa por la laparo-

tomia, en que se cree que la entrada de aire produci-
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ria un proceso irritativo que conduciria al proceso fi-
broso.

Posiblemente los elementos de defensa 01'g£n'1(:n
(4cidos), siguieran ese proceso para condueir a la for-
macion de nédulos figrosos (véase mas adelante), que
curan y reparan las lesiones creadas.

Sobre este particular ereemos conveniente llamar la
ateneion sobre el hecho de que la substancia tubercu-
losa del tubéreculo de curacion de Cruveihlier, tiene una
reaccion dcida (véase anteriormente), por la presen-
cia de acidos grasos en sus elementos.

Fntre las cuestiones que merecen ser protundiza-
das y sobre las que no poseemos mas que un pequeio
nimero de documentos, sefialaremos terminando, aque-
lla de la eliminacién de los bacilos tuberculosos.

Actualmente, dice Martan, la infeceién tuberculosa
aparece localizada a nivel de los focos tuberculgsos;
Vv se admite que el bacilo no puede ser descubierto que
en estos focos.

Sin embargo, Peuch (de Tolosa), ha demostrado que
el bacilo pasaba en el pus de las mamas de las vacas
tuberculosas.

Solles (de Bordeaux), afirma que la .orina, el fugo
testicular, el esperma v la materia fecal de los tisicos
pueden tuberculizar los animales v pretende que esto
suceda, fuera de toda lesion de las vias urinarias v del
intestino; v hasta cree que las materias fecales de los
ninos de tisicos es virulenta; &l cree posible también

establecer un diagnéstico muy precoz de la tuberculo-
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sis, sirviéndose de la inoculacién en el cobayo de las
i materias fecales de los chicos sospechosos.
Todo esto merece confirmacion, sin embargo, es muy

; posible que la demostraciéon de los esporos tuberculo-
sos, hoy dia desconocidos, proyvecte alguna luz sobre

estos puntos oscuros.




Acidez urinaria en la tuberculosis

Hemos yva dicho anteriormente al estudiar la acidez
urinaria .en general, que la orina de los tuberculosos
presenta una disminuciéon de la acidez normal.

Canter parece haber sido el primero que ha llamado
la atencién sobre la hipo-acidez en la tuberculesis, di-
ciendo que la inmensa mayoria “de los tuberculodos sou
hipo-acidos; pero no precisa cifras.

Chatelain, que ha encontrado la hipo-acidez casi
constantemente en todos los periodos de la tuberculo-
sis, llega a las mismas conclusiones, manteniéndose co-
mo Canter, en el término vago de hipo-acidez, pero sin
‘indicar ninguna p‘roporc'ién. »

Las observaciones practicadas por Armengol son
mas precisas, pues no sélo reconoce la hipo-acidez, si-
no que define cifras al respecto.

Los estudios de Armengol llegan a los siguientes re-
sultados:

Los tuberculosos tratados recientemente con arséni-
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co, creosota, acido fosférico, fosfatos acidos prepara-
dos, tanicos a altas dosis o sobrealimentacién carnea,
han presentado hipo-acidez urinaria en la proporeion
de 88,33 por 100 y acidez normal o superior el 11.7 por
100; v los enfermos en tratamientos con los medica-
mentos mencionados, han presentado una hipo-acidez
de 67,2 por 100 v acidez normal o superior el 32,6 por
100. '

La frecuencia de este sintoma es, pues, muy notable
v por esto merece que los clinicos fijen en &l la aten-
cién mas de lo que lo han hecho.

En un sospechoso de tuberculosis, la comprobacion
de la hipo-acidez urinaria si el individuo ingiere ali-
mentaciéon mixta corrviente, puesto que el régimen lac-
teo v vegetariano disminuyen esta acidez v el régimen
carneo lo aumenta, sera siempre un elemento de gran
valor para inclinarnos a afirmar la enfermedad.

Las observaciones de Armengol, de acuerdo en este
punto con las de Chatelain v contra lo que dice Malme-
jac de que la acidez aumenta a medida que avanza la
enfermedad, la cifra de la acidez urinaria no tiene nin-
guna relacion con el periodo de la enfermedad.

Los datos anotados en nuestras propias observacio--
nes sobre 100 enfermos estudiados en el Hospital Tor-
nt y Ramos Mexia en diversos periodos de la tubercu-
losis confirman plenamente esas conclusiones v asi no
hemos podido dedueir en manera alguna, como lo hace

Malmejac que la acidez urinaria aumente a medida

que avanza la enfermedad; sino que como opina Ar-
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mengol y lo confirman los trabajos de Chatelain, no
hay relacién constante entre el grado de la acidez uri-
naria y el periodo de la enfermedad. v

Pero si bien no se puede, por el grado de la acidez
urinaria diagnosticar el periodo de una tuberculosis,
sin embargo los estudios de Canter v las observacio-
nes de Armengol han llamado la atencién sobre el va-
lor prondstico de la acidez urinaria en los tuberculo-
S0S.

En efecto; en los enfermos, cualquiera sea cl grado
de su enfermedad en los que se encuentra que la hipo-
acidez urinaria estd cerca de la normal, revela que el
organismo enfermo estid en condiciones de defensa or-
gauica favorable v que lucha bien contra la invasién
de la enfermedad.

En cambio se encontrard la acidez urinaria tanto
mas disminuida cuanto mas debilitada esté la detensa
organica del enfermo, hasta el punto que en los perfo-
dos avanzados, cuando el organismo ha hecho su ““de-
bacle’’, a pesar de la existencia de fiebre (que de por si
aumenta la acidez urinaria), poecas veces la acidez re-
monta a la normal.

De siete casos que Armengol ha observado con ori-
nas alealinas, seis eran caquéticos v con gruesas lesio-
nes pulmonares v el séptimo era un tuberculoso galo-
pante con fiebre clevada.

Por eso la acidez urinaria es un elemento aprovecha-
ble para el prondstico: una acidez normal o una acidez
baja que tienda a normalizarse, son buenos indicios pro-
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nésticos; una acidez baja, persistente o una acidez que

disminuya, son, por el contrario, malos indicios.

Las experiencias efectuadas por Canter llegan a las
siguientes conclusiones:

““H] organismo narmal debido a su acidez fostdrica
es refractario a la tuberculosis’’.

““La hipo-acidez constituye una causa predisponente
en el tuberculoso. Es suficiente elevar la acidez sobre
Ia anormal para que éste quede al abrigo de la infec-
cién’’.

«¢Tog ‘suficiente elevar la acidez de los tuberculosos
va infectados para colocarlos en estado de desembara-
zarse mas o menos rapidamente de los bacilos de Koch
v de reparar las lesiones creadas por la presencia del
bacilo de Koch’’. (Canter).

.Estas conclusiones estan aseveradas por las siguien-
tes observaciones donde se observa el grado de mejo-
ria valuado por el aumento de peso gue estd en pro-

poreién directa del aumento de la acidez urinaria:

-~




Fecha
Junio

10

OBSERVACION
CUADRO A
Adcidez

620
868
858
988
1055
962
1083
96
1024
924
945
899
984

[

1)(,’31)

69.200 ke.

69.500 kg.

~1
(&
o
o !
<
-
78

0"
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Fecha Acidez Peso
Junio
23 1072 _
24 1105 —
25 1924 .
Julro
2 1218 —
3 800 N
6 756 74.00 kg.
8 999 —
11 990 —
13 1080 75.00 kg.
17 1184 —
19 1224 —
20 1224 : —
21 1400 77.00 kg.
22 — —

La temperatura durante la fecha varia de 36.2 gra-
dos a 39 grados.

Basta dar una ojeada a este cuadro que copio del
articulo de Canter, para ver cémo el peso del enfermo,
de 69.200 kg. mientras su acidez urinaria era de 620 v
¢l aumento a 77.00 kg. cuando su acidez urinaria al-
canzé a 1400. :




OBSERVACION 11

Sefiorita C., 21 afios, madre tuberculosa, un herma-
no muerto a los 8 afios de tuberculosis.

Presenta en el vértice derecho disminueién de so-
noridad y movilidad, ligera hemoptisis.

Cuando se presenté al consultorio en el mes de Ene-
ro, habia’ ausencia de bacilos. Desde hace dos meses,
el apetito es nulo, adelgaza pronunciadamente y -esta
afénica.

La orina presenta una acidez muy débil, 210. Se ele-

va esta acidez haciendo tomar a la enferma:
Rp.

Fosfatodesoda.. .. .. .. ...
Acd. Clohorhi dilud. ..

Agua Fontes.. .. .. ..

(Bebida)

Para tomar en seis dias.
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Se prescribe ademdas régimen Aacido.
La acidez urinaria aumenta gradualmente, el apeti-
to vuelve y al cabo de tres meses la salud es buena. La

voz ha sido recobrada.




OBSERVACION IIT

F. D., hombre joven, electricista, 17 afios v medio
de edad.

Ha perdido una hermana tuberculosa.

Se presenta al consultorio Externo, tose v esputa
abundantemente.

El apetito mediocre, la digestién normal.

Se siente débil, deprimido y estia pélido.

Examen objetivo. — HKxpansién algo retardada en
el vértice derecho. En la regién anterior rudeza respi-
ratoria.

En la base del mismo lado disminucién de la sono-
ridad y murmullo con numerosos rales hiimedos.

El médico que lo habia atendido lo trataba como
bronquitis sospechosa.

No hay bacilos en los esputos. Peso actual 49.500 kg.
Acidez urinaria débil: 285.

Se preseribe acido fosférico v fosfato de soda con
o sin aeido clorhidrico y ademas régimen #cido.

|
!
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Se lleva la acidez urinaria hasta 450 v aun méas alla
para aleanzar durante varios dias 865.

TLa tensién sanguinea aumenta a 100 y 105 mm.

Los signos pulmonares desaparecen después’de cua-
tro meses y el enfermo no tose ni esputa.

La acidez urinaria se mantiene entre 450 y 500. Su
peso actual es de 51.500 kg. (El sujeto no come otras
farindceas que pan.y nada de grasas).

Tiene un apetito considerable en relacién con su aci-
dez.

Se siente mejor como jamas lo ha estado y no ha su-
frido méas de su bronquitis.

La temperatura, con excepciéon de una tarde, no se
ha elevado de la normal.

Estas experiencias sou muy demostrativas en lo que
se.refieren al aumento de la acidez urinaria con rela-
cién a la mejoria en el estado de salud en los pre-tu-
berculosos ¥ no necesitan de nmyor comentario.

Veamos ahora las observaciones de la misma natu-
raleza en los tuberculosos declarados v en distintos pe-

riodos de su evolucién.

' P N e




.OBSERVACION 1V

Los tuberculosos que se presentan al Consultorio
externo o en las salas del Hospital, son casi todos eu-
fermos avanzados y frecuentemente agotados en la
via crucis de su peregrinacién de Hospital en Hospii-
tal en busea del ansiado remedio de su incurable en-
fermedad. ’

Lo mismo diremos de los enfermos que hemos estu-
diado en el Hospital Tornu al que llegan sélo cuwando
su enfermedad se encuentra en un 1)01'1’0(10 tan avanza-
do de su evolucién, que es imposible poder modificar
v fortalecer ese organismo, va completamente derro-
tado.

Sin embargo, hemos podido encontrar tuberculosos
que no presentaban lesiones extendidas en los cuales
estaba atacado una tercera parte del pulmon.

En estos enfermos los esputos presentaban abundan-
cia de bacilos de Koch.

R. C., enfermo, de 41 ahos de edad, tipégrato. No

ey
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tiene antecedentes tuberculosos. A los 13 afios tuvo
fiebre tifoidea.

Hace dos afios que el enfermo vié alterarse su salud,
se fatiga con facilidad, siente laxitud general, inape-
tencia v constipacién. Hace dos meses que empezd a
toser, la espectoracién "en un principio serosa se ha
vuelto cada dia mas consistente.

La tos es quihtosa, sobre todo por la tarde, después
de las comidas. Hace un mes que tiene sudores noec-
turnos y profusos. . }

Examen objetive. — Diametro antero posterior po-
co desarrollado, eavidad clavicular superior marcada,
hueco infraclavicular mas visible a la derccha.

Palpacién. — Eixcursién toraxica menos sensible a
la derecha.

Vibraciones aumentadas en el mismo lado.

Percusion: — Ligera submatitez en el vértice dere-
cho atras v adelante. . '

Auscultacion. — Pulmén dervecho, inspiracion des-
igual en el vértice expiracién prolongada.

Pulmén izquierdo, respiracién vicareante.

Esputos con abundancia de bacilos.

Se instituyve el siguiente tratamiento:

Rp.

Acido fostérico. .

Fosfato de soda. .

Agua Fontes.. .. .. .... .. ..
(3 cucharadas por dia)

Se aumenta el apetito v el peso.
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La acidez no pudo ser tomada antes del periodo fe-
bril.

Gracias al tratamiento y régimen seguidos, la aci-
dez actual es de 620.

Con el tratamiento nos esforzamos en elevar l)a aci-
dez; pero después hemos recetado pociéon alcalinizada
v hasta el final del tratamiento nos vemos obligados a
reducir la acidez que, gracias a.los fosfatos ¥ a la so-
brealimentacién, se hace mas elevada hasta molestar
al enfermo con pirosis.

Otras observaciones, en fin, nos han demostrado
también (Canter), que a medida que la acidez se cle-
va se produce en virtud de procesos desconocidos, una
congestién aectiva alrededor de los tubéreculos cono-
cidos o latentes v que los sintomas locales aumentan
al mismo tiempo que la reaccién general.

Pero esta reaccién tanto local como general, dismi-
nuyve a medida que se va hacia la curacién, que las le-
siones sc¢ reducen ) se reparan. *

e aqui una observacion demostrativa:
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OBSERVAQION V

E. B., enfermo, de 12 afios de edad. Antecedentes

heveditarios negativos.

Antecedentes personales. — Ha sido siempre muy -

delicado de salud sufriendo ademas de las enfermeda-
des propias de la infancia, continuos y repetidos res-
friados. -

Enfermedad actual. — Hace va varios meses que en-
flaquece, tiene pérdida de apetito, palidez, estd tris-
te v aislado; su caracter antes alegre se hace medita-
tivo v rehuyve las diversiones propias de su edad, que-
jandose de cefalea de caracter gravativo ¥ que aumen-
ta al atardecer.

Hace quince dias que la madre lo nota afiebrado so-
bre todo en la noche con abundantes sudores, tos seca
v estado gastrico con lengua saburral v constipacion.

Hace medicaciéon casera con purgante; pero conti-
nuando en el mismo estado ¥ sobreviniendo después
de una tos quintosa un esputo.con alguna estria de san-
gre, se presenta a nuestro Consultorio.”
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Estado actual. — Sujeto de regular desarrollo 4seo0,
facie demacrada y palida, escaso paniculo adiposo. Ca-
bello lacio y abundante, pestafias largas. Térax alarga-
do. Didmetro dntero posterior disminuido. Peso 28.700
kilogramos. Temperat.ura 38.2 grados. Lengua sabu-
rral.

Pulmones. — A la auscultacion en el vértice izquier-
do rales crepitantes espiratorios. Respiracién entre-
cortada. Murmullo vesicular en la base. Pulmén dere-
cho respiracién disminuida. Ligera broncofonia.

Percusidn. — Por detras sonoridad normal. Subma-
titez en el vértice izquierdo.

Por delante—Submatitez en la tosa supraclaviey-

lar izquierda. No hay cambio de sonoridad con la per-

cusion inspiratoria v expiratoria de von Pirket.

Corazén. — Tono normales.

Abdonen. — Vientre abovedado. Epigastrio sensi-
ble, elapoteo en la fosa iliaca derecha.

Higado. — Borde inferior palpable a nivel del arco
costal.

Bazo. — No se palpa.

Sistema nervioso. — Normal.

Cutireaccién de von Pirket francamente positiva.

Acidez urinaria 290.

Se instituye un tratamiento de desinfececién intesti-
nal, dieta lictea el primer dia, reposo absoluto en
cama.

Instituido ese tratamiento el enfermo tiene sudores
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profusos nocturnos y 36 grados de temperatura mati-
nal y 38 grados de temperatura vesperal.

Emtonces se ordena alimentacién progresiva, régi-
men acido e inyecciones de medio centimetro ciihico
como primera dosis que se aumenta progresivamente

de la siguiente férmula:

Rp.
Cinamato de sodio.. .. .. .. .. 1 gr.
Cacolidato de sodio.. .. .. .. ..5 gr.
Gilicerofostato de sodio.. .. .. 10 gr.
Suero fisiolégico.. .. .. .. .. 100ec.c.
Acido fénico erist. .. .. .. .. .. 2 gotas

(Iisterilizado)
Durante las tres primeras inyvecciones la fichre se

cleva oscilando de 38,5 grados a 39,2 grados como ma-

ximum. La tos aumenta, la regién esecapular se hace’

dolorosa, los rales aumentan de intensidad, la matitez
se acentaa.

A pesar de esto se alimenta al enfermo v se avuda
al organismo con sellos de fosfato de cal.

Pronto desaparecen los sudores, disminuve la fie-
bre, renace el apetito, se amortigua la tos v se extin-
gue el dolor.

A los ocho dias del tratamiento, la enfermedad es
afebril oscilando la temperatura matinal y vesperal
entre 35,8 v 36,6, 36,8 v a veces 37, el peso a aumen-
tado a 31,200 kg.

Entonces la acidez urinaria ha aumentado a 380 v
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comiénzase a invectar un centimetro ciibico de- la so-
" lucién indicada segiin ¢l método e Landerer.

Ocho dias después ¢l entfermo se encuentra bien, los

rales persisten pero disminuidos, la acidez urinaria ha

llegado a 450 v el peso a 32.400 kg. El apetito es in-

menso.

El enfermo, creyéndose y sintiéndose curado, mno
vuelve mas al consultorio.

Sin embargo, dos meses y medio mas tarde en el mes
de Mayo, los primeros frios vuelven a atacarle y se
presenta a nuestro Consu}torio por haberse repetido
después de un aceeso de tos un esputo con estrias de
sangre.

Se examina la acidez urinaria v habia disminuido a
320.

De todo lo que hemos expuesto hasta ahora surge
inmediatamente una pregunta. El aumento de la aci-
dez urinaria con el tratamiento dcido en la tubercu-
losis pulmonar no es una consecuencia légica de la me-
dicaciéon acida ¥ en ninguna manera el resultado de la
mejoria del enfermo? Si bien es cierto que los eufer-
mos han aumentado de peso por el reposo y la alimen-
tacion, esto podria cohesistir con el mismo grado de
la lesién?

Nuestras propias observaciones nos hacen respon-
der en forma categérica sobre este punto v es que no
solo el tratamiento acido hace aumentar csta acidez;
sino que cualquiera sea el tratamiento instituido a me-
dida que se consigue una mejoria, ésta se revela in-




— 85 —

_mediatamente en el aumento de la acidez urinaria v
que en los casos graves si bien se Instituye tratamien-
to dcido el enfermo no mejora v la acidez urinaria no
aumenta o sigue las oscilaciones de la enfermedad.
Por lo tanto el aumento de la acidez urinaria im-
plica siempre una detenciéon o un retroceso de la lesién ]
organica ¥ que ¢l médico puede medir con un simple i

andlisis de orina el grado de esta mejoria.






OBSERVACIOXN VI

Mercedes C., ingresa al Hospital Ramos Mejia, sala
2, cama 31. Kl examen clinico de la enferma efectuado
por el doctor Barlaro, nos presenta una tubereulosis
incipiente con focos congestivos del vértice 1zquierdo.

Se recoge la orina de las 24 horas Vv su acidez dosa-
da con una solucién de soda décinro normal nos da una
acidez igual a 221. El tratamiento que el doctor Barla-
ro instituyé en esta enferma nos es desconocido; pero
el grado de mejoria se puso en evideneia por el anali-

sis de orina cuya acidez aumenté a 375.







OBSERVACION VIL

Hospital Ramos Mexia, sala 2, ecama 6.

La enferma Angela Maria R., argentina, de 21 afios
de edad, soltera. Hstado general muy demacrado, fa-
cie tuberculosa, congestiéon de ambos vértices.

Ausencia completa de apetito. Acidez urinaria igual
a 320.

En esta enferma no se produce ninguna mejoria du-
rante su permanencia en la sala ¥ los respectivos exa-
menes efectuados dan una cifra de acidez urinaria que
oscila dentro de limites pequefios aumentando o dis-
minuyendo segun el estado febril.

ESQUEMA
Fecha Acidez
Septiembre
24 320
29 290
Octubre )
1 300
10 270

15 300






OBSERVACION VIII

Hospital Ramos Mexia. Sala 2. Cama 5.

Enferma Rosa S. S., de 27 afos de edad, espafola,
casada.

~ Esta enferma ingresa con fiebre, escalofrios, pun-
tada de costado, disnea. .

No hubo prodromos en la enfermedad y fué atacada
bruscamente teniendo como antecedentes un aborto
desde hacia 20 dias.

- El exdmen objetivo de la enferma demuestra lo si-
guiente: facies demacrada, adelgazamiento general,
mejillas coloreadas, disnea.

‘Ingresa a la sala después de un mes de haberse ini-
ciado su enfermedad.

Se comprueba el examen fisico que tiene un derrame
inmenso en el lado derecho que comprime el pulmén,
hay "escodismo manifiesto y rales inspiratorios en el
vértice del mismo lado. )

Se hace la puncién esploradora y se retira un liqui-



do serofibrinoso de color’ citrino que se manda ana-

lizar.

La orina es francamente hipo-dcida pues su andli-
sis nos presenta una acidez igual a 230.

Basados en estos datos se le pone la etiqueta de ba-
cilosa y los analisis posteriores confirman M pre%un-
cién.

Pero hay atn mas en el estudio de esta enferma Vv es
lo siguiente: Que a medida que el derrame se reabsor-
be y el organismo reacciona contra la enfermedad, la
acidez aumenta a pesar que la enferma estd a régimen
licteo que dé por si hace bajar la clfra de la acidez
urinaria.

Seria muy larga la lista si quisiéramos mencionar
todos los casos observados sobre este tdpico, no sélo
en los tuberculosos incipientes o de primer grado, sino
en aquellos enfermos como los estudiados en el Hos-
pital Tornt, que presentan lesioites avanzadas del pro-
ceso tuberculoso.

-~




OBSERVACION IX

Hospital Torna, Pabellon B. Cama 32. (Dr. Desté-
fano).

Enfermo Benjamin K., espafiol, casado, 45 afios.

El enfermo se encuentra en estado caquético, adina-
mico, lesiones pulmonares cavernosas en ambos pulimo-
nes. Gran cantidad de hacilos de Koch en los esputos.
Fiebre con remisiones matutinas, trastornos intestina-
les, esputos sanguinolentos. La hipo-acidez urinaria es

poco marcada en relacién con su grado de caquexia.
Acidez igual 310

Este caso, observado a prima facie, pareceria estar
en contradiceién con su estado prondstico, sin embar-
go debe tenerse presente que la fiebre eclevada es un
factor poderoso en el aumento de la acidez urinaria,
ademas la oliguria es otro factor importante que hay
que tener en cuenta.

' En efecto, en este enfermo, que iba perdiendo vita-
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lidad dia a dia, pudo comprobarse que cuando se exa-
minaba la orina en-los periodos afebriles, ésta dismi-
nuia grandemente su acidez.

En efecto:

Orina febril, acidez, 310. v
Orina afebril, acidez, 240. -

Es evidente entonces que de los estudios efectuados
por nosotros y conformes con la sobservaciones de
Canter, de Chatelain v de Armengol, podemos estable-
cer las siguientes conclusiones:

Primero.—Los tuberculosos tienen hipo-acidez uri-
naria.

Segundo.—La hipo-acidez urinaria aparece antes
que los primeros sintomas pulmonares.

Tercero.—La mejoria evolutiva de los tuberculosos
tiene su indice grafico en la acidez urinaria. '

Cuarto.—La permanencia o la disminucién de la hi-
po-acidez urinaria en un tuberculoso tiene un grave
valor pron(;)stico.

Quirrto.—La hipo-acidez urinaria tiene un valor real
en el diagnéstico de la tuberculosis. .

Sesto.—Todos los hipo-acidos sin lesiones pulmona-
res son pre-tuberculosos o mejor dicho: tuberculosos
biolégicos.

Séptimo.—Cualquier lesién pulmonar que se acom-

- pafia de hipo-acidez, merece la etiqueta de tuberculosa.




Persistencia de la acidez urinaria

Seria insuficiente si al examinar la orina de un tu-
bérculoso estudidramos solamente la hipo-acidez.

Y es que hay otro elemento importantisimo que con-
firma completamente el estudio de la primera.

Este nuevo elemento diagn(’)s%ico y también pronds-
tico, es la persistencia de la acidez urinaria.

En efecto, ha sido Malmejac, quien en estos dltimos
tiempos ha Illamado la atencién sobre este elemento co-
mo sintoma de la tuberculosis pulmonar.

Se comprende entonces. que si a la hipo-acidez agre-
gamos conjuntamente la persistencia de esta acidez
tendremos dos sintomas que se enlazan y se hermanan
constituyendo no sélo la prueba quimica del diagnés-
tico de la tuberculosis, sino que agregamos lo que yo
he llamado la ‘‘contraprueba’’. Nosotros sabemos que
hay causas (anteriormente mencionadas), que a par-
te de la tuberculosis disminuyen también la acidez uri-
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naria como la sifilis, por ejemplo, v podria interpre-
tarse erréneamente como tuberculosis.

Ahora, bien, si al encontrar una lesién pulmonar en-
contramos conjuntamente hipo-acidez, v persistencia
de la acidez urinaria, la_segunda prueba confirma a
la primera y aprueba el diagnéstico, en cambio, sicon
hipo-acidez no existe persistencia de esa acidez, la se-
gunda reaccién contraria a la primera le quita todo su
valor diagnéstico.

Pero, antes de dilucidar la importancia de esta con-
traprueba, veamos las conclusiones a las que arriba
Malmejac ¥ cudles son las pruebas que nuestras pro-
pias observaciones aportan sobre esta cuestion.

La orina normal, 4cida, liecogida v conservada asép-
ticamente, dice Malmejac, y mantenida en contacto
.del aire y fuera del polvo, va paulatinamente perdien-
do la -acidez durante un tiempo variable entre 12 dias
v 3 meses (Armengol). .

No existe acuerdo respecto al tiempo que guarda su
acidez- la orina del individuo sano o de enfermos no
tuberculosos.

Hemos ya dicho, (véase anteriormente reaccién uri-

naria) que, después de un cierto tiempo, dos o tres
dias, la orina sufre la fermentacién amoniacal, que
la hace alecalina.

Esto es debido a fermentos organizados, represen-
tados generalmente por el bacterium ureae; que pue-
den transformar la firea en carbonato aménico.

Malmejac, en 1905, decia que;la orina de sujetos sa-
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nos es acida, todo lo méas durante tres o cunatro dias, y,
en 1909, ha dicho que, lo es de tres a diez dias (media
de 60 observaciones); Chatelain, dice que, la persis-
tencia normal es de 12 dias y Armengol, dice haber
encontrado, sin ninguna precaucién de asepsia, que
el 90 por ciento de las orinas de individuos sanos, no
conservan la acidez mas de cineo dias.

Las observaciones, dice Armengol, son poco nume-
rosas y precisan mas, antes de fijar una cifra.

Entretanto, cree que no se puede considerar como
persistencia anormal de la acidez, mas que las que pa-
san de 12 dias; pero, que debe considerarse como sos-
pechosa la que pasa de cinco dias. En estos casos de-
be siempre repetirse la prueba, v alguna vez, a un se-
gundo examen el sintoma se acentia (Armengol).

Nuestras observaciones propias, efectuadas en cin-
cuenta personas sanas v treifita personas afectadas
de enfermedades crénicas, con ausencia de tuberculo-
sis, no estan de acuerdo con las cifras dadas por Mal-
mejac en 1909, vy, ercemos, que la cifra de doce dias
que establece Chatelain, nos parece demasiado ele-
vada.

El promedio de cineco a doce dias, indicado por Ar-
mangol, ademdis de ser elevado, da un promedio dema-
siado extenso para poder fijar un criterio diagnés-
tico. .

En efecto, nuestros estudios sobre la persistencia de
la acidez urinaria se han encaminado en dos rumbos
distintos:" Hemos observado primero la persistencia
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de la acidez urinaria en treinta enfermos crénicos
no tubereulosos, convalescientes v afebriles, recogien-
do la orina sin precaucién de asepsia y en segundo lu-
lugar hemos observado esas mismas orinas recogiéndo-

las con todas las precauciones en tubos de ensayos es-
terilizados.

-

En estas observaciones hemos podido llegar a las si-
guientes conclusiones :

Que las orinas recogidas sin precaucion de aéepsia
no conservan jamas su acidez urinaria después de las
48 horas o sea tres dias,.si se tiene en cuenta que se
analiza la orina de las 24 horas.

Hs decir, que haciendo grafica la idea, tendremos:

ESQUEM A
w222 RAER ER VP2 VaW; Zik iAok solAe iex
-$ A2 /0
¢ 7
CI far 24 Bovag
| Fcrg/pz ~Q ®

L

/e /7, /

‘ : Orissa

Este esquema nos demuestra entonces que desde el
momento de la miceidn, hasta ¢l momento en que la ori-

na se convierte en alcalina al papel de tornasol, existe
un lapso de tiempo de tres dias; y si se examina la ori-
na que se ha emitido durante las 24 horas, est
permanecen acidas durante 48 horas.

as orinas




En estos 30 enfermos observados, sélo hemos obte-
nido variaciones desechables en la préctica, v podemos
deducir en' general las siguientes conclusiones:

La orina de los enfermos erénicos no tuberculosos,
afebriles conserva su acidez durante 48 horas.

Ahora, esa misma orina recogida asépticamente v
conservada descubierta, mantiene su acidez durante 3
dias si la orina examinada es de las 24 horas y si se
hace orinar a los enfermos directamente en un tubo de
ensayo esterilizado y se toma inmediatamente la aci-
dez urinaria con el papel de tornasol, conserva la aei-

dez hasta el cuarto dia. Haciendo un gréfico, tendre-

mos:
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Segun estas observaciones, podemos tomar como
maximo 5 dias a pesar de que nunea hemos observado
la persistencia hasta el quinto’ dia.

Hemos estudiado igualmente las orinas de 50 per-
sonas completamente sanas, en las cuales hemos ana-

lizado su acidez recogiéndola sin precauciones de asep-
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sia y también la orina recogida asépticamente y hemos
llegado a conclusiones perfectamente idénticas con las
anteriores, es decir, que: ;

En un individuo sano, analizando la orina de las 24

horas, ésta conserva su acidez durante las 48 horas si-
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guientes y que al tercer dia, salvo muy raras exeepeio-
nes, la orina tiene reacecién alcalina.

En los estudios efectuados en hombres Sanos, reco-
giendo asépticamente la orina, hemos encontrado la
misma relacién que en los enfermos crénicos; es decir
que la persistencia de la acidez desde el momento de la
miceién hasta su alealinidad nunca es mayor de 4 dias.
Haciendo un grifico, tendremos:

Entonces. podemos deducir que en todos los indivi-
duos sanos o enfermos afebriles que no sean tubercu-
losos tendremos:

Que la persistencia de la acidez normal de la orina es
de 3 a 4 dias.

Que cuando la persistencia de la acidez es mayor de
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"5 dias deba ponerse un interrogante que significa anor-

malidad y debe buscarse la causa de ella.

Que las cifras de 12 dias dadas por Chatelain, son
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a nuestro juicio demasiado elevadas para considerar-
se como normal.

Que las cifras de 5 a 12 dias dadas por Armengol

son demasiado elasticas para poder dirigir el eriterio
clinico.
Terminado el estudio de la persistencia de la acidez
»urinaria en los individuos sanos y no tuberculosos, vea-
mos ahora los caracteres que presenta la persistencia
de la acidez urinaria en los tuberculosos pulmonares.
Malmejac ha observado la persistencia de la acidez
urinaria por encima de la normal en el 97 por ciento
de los tuberculosos; Armengol ha observado una per-
sistencia mapor de 12 dias en el 78,6 por ciento de los
casos y una persistencia de 5 a 12 dias en el 21,4 por

ciento de los restantes.
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En ninguno de mis tuberculosos, lice Armengol, la
orina ha conservado su persistencia menos de 5 dias.

Chatelain, dice, que los tuberculosos en el primer
periodo guardan la acidez por término medio 15 dias y
los tuberculosos en evolucién un promedio de 10 dias,
resultados que difieren bastante de los obtenidos por
Malmejac y por Armengol.

Este dltimo autor ha examinado la persistencia de
la acidez urinaria en 2 tuberculosos curados de mas

de un afio y en los dos ha persistido la acidez mas de
12 dias. : .
" Dos individuos sospechosos (herencia tuberculosa;

pero sin ninguna manifestacion clara de la enferme-
dad) han conservado la acidez urinaria 68 v 14 dias.
T Ademas el 10 por ciento de los curados han conser-
vado la acidez mas de cinco dias, presentando la per-
sistencia de 6, 12, 17 v 19 dias. Tanto los sospechosos
como los sanos se couservan bieén, habiendo pasado
méas de un afio del examen (Armengol).

Malmejac y Chatelain creen, que ecada periodo de
tuberculosis tiene una determinada persistencia de aci-
dez" urinaria; pero Armengol disiente en atribuir
una cifra propia a cada periodo de la enfermedad, pues
en sus observaciones el tiempo de persistencia no ha
tenido ninguna relacién ni con el periodo del mal ni con-
su gravedad.

Los 6 casos de persistencia mas larga que ha obte-
nido son de (74, 69, 58, 52 v 51 dias), cuatro enfermos
en muy buen estado, al principio del primero y del se-
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gundo periodo y de dos enfermos muy avanzados Y uno
de ellos caquético. V
Nuestras observaciones no nos han dado jamAis unas
cifras tan elevadas y en los 100 casos observados a ese
respecto hemos tenido un promedio de 8 a 12 dias v
en enfermos muy avanzados a veces hemos obtenido
resultados inferiores.
He aqui algunas de nuestras propias observaciones :
Hospital Ramos Mexia. Sala 2. Cama 31. Enferma
Mercedes C.
_ Diagnéstico: Tuberculosis pulmonar incipiente.
La.orina de las 24 horas, recogida asépticamente,
mantuvo una persistencia de 12 dias. '
Hospital Ramos Mexia. Sala 2. Cama 6. Enferma
Angela Maria R. .
Persistencia de la acidez urinaria, 8 dias.
Hospital Ramos -Mexia. Sala 2. Cama 3. Enferma
N. N. ‘ ‘
Persistencia de la acidez urinaria, 10 dias.
Hospital Ramos Mexia. Sala 2. Cama 2. Enferma
Maria P.
Persistencia de la acidez urinaria, 6 dias.
Hospital Ramos Mexia. Sala 2. Cama 7. Enferma
Marcelina D.
Persistencia de la acidez urinaria 8 dias.
Hospital - Ramos Mexia. Sala 2. Cama 3. Enferma
Ubaldina S. de C. '
Persistencia de la acidez urinaria, 9 dias.
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Hospital Ramos Mexia. Sala 2. Cama 5. Enferma
Rosa Santiago C.

Persistencia de la acidez urinaria, 10 dias.

Esta enferma, ademas de ser una bacilosa, tenfa una
pleuresia del lado derecho.

Hospital Ramos Mexia. Sala 2. Cama 24. Enferma
Maria G. .

Persistencia de la acidez urinaria, 10 dias.

Hospital Tornd. Pabellon B. Cama 2. Servicio del
Dr. Destéfano. Enfermo Antonio F.

Diagnéstico, tuberculosis cavitaria.

Persistencia de la acidez, 15 dias.

Hospital Tornu. Pabellén B. Cama 9. Enfermo N. N.

Diagnéstico: Tuberculosis cavitaria lado derecho.
Foco de reblandecimiento en el lado izquierdo.

Persistencia de la acidez urinaria, 20 dias.

Hospital Torni. Pabellon A. Cama 20. Servicio del
Dr. Guerrero. Enfermo Terivole G. .

Diagnéstico: Tuberculosis miliar.

Per§ist0ncia de la acidez urinaria, 12 dias,

Hospital Torni. Pabellén B. Cama 51. Eufermo Ger-
man C.

Diag:'n()stico: Tuberculosis cavitaria.

Persistencia de la acidez urinaria, 18 dias.

Eutonces, para resumir: las cifras de la persistencia

de la acidez, que hemos observado son las siguientes:
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CUADRO
Casos
Diagnostico observados Promedio Miximo
Tuberculosis incip.. ..... 15 10 dias 12 dias
Tubereulosis congest. . .. .. 10 10 » 12 »
Tuberculosis reblandec. . . 20 12 » 15 »
Tuberculosis cavitaria. ... 40 15 » 25 » .
Estados caquéticos. .. . 14 17 > 20 »
Tuberculosis miliar. ...... 1 12 » 12 »

Sobre este cuadro podemos deducir entonces:

Que los tuberculosos, en cualquier periodo, presen-
tan un aumento de la persistencia urinaria.

Que este aumento corresponde por término medio a
15 dias de persistencia. '

Que no existe ninguna relaciéon entre el grado de per-
sistencia urinaria y el periodo de la tuberculosis.

Que la persistencia normal de la orina siendo por.
término medio de 3 a 4 dias y no pasando nunca de 5
dias:

Toda orina cuya acidez persista mas de 5 dias
debe consmderarse como sospechosa.

NS A~ A~ A






Contraprueba

Es va un hecho corriente en cliniea médiea que, no
se puede tfundar un diagnéstico basados en un solo sin-
toma v que siempre se busquen sintomas secundarios
que, enlazados con el principal, edifiquen el sindrome
que da al clinico la solucién absoluta del diagnoéstico.

Claro esta que, teniendo en cuenta estos prineipios
fundamentales, es que, las conclusiones a que hemos
arribado en el capitulo en que estudiamos la acidez uri-
naria en los tuberculosos, no tengan aisladamente un
. valor categérico y absoluto; porque si bien es cierto,
que todos los tuberculosos presentan hipo-acidez urina-
ria, no implica que la proposicién inversa sea evidente-
mente verdadera: es decir que, todos los hipo-acidos
scan tuberculosos.

Ya hemos mencionado anteriormente (véase reac-
¢ién urinaria) que existen muchos factores que dismi-
nuyen la acidez urinaria en individuos no tuebreculosos.

Es necesario entonces poder dilucidar, ante ¢l lecho
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del enfermo si una hipo-acidez responde en realidad a
un proceso tuberculoso o es la consecuencia de diver-
sas modificaciones fisiolégicas o patolégicas que nada
tienen que hacer con la tuberculosis.

Puede el médieo llegar a una solucién definitiva por
dos caminos distintos: eh primer lugar ya hemos men-
cionado cuiles son las diversas causas que pueden dis-
minuir la acidez urinaria v bastaria entonces recor-
darlas y analizarlas en unién del conjunto sintomaéatico
para atribuir con certeza esta sintomatologia a la ver-
dadera causa responsable.

Pero la solucién de este problema, siguiendo el pro-
cedimiento mencionado, se base sobre todo en el eri-
terio clinico del médico que examina, v como éste es va-
riable por las diversas condiciones de preparacién y
perspicacia intelectual, podrian encontrarse divergen-
cias de opinién v muchas veces la duda ¥ la no solucién
del diagnéstico. .

Dejemos entonces a los aristéeratas del talento que
fecunden su cerebro con el razonamiento claro vy pre-
ciso e indiquemos el segundo sendero a seguir en la
dilucidacién de este diagn(’)stico.

Esté segundo procedimiento 1o hemos denominado la
Jontraprueba. Lo llamamos Contraprueba porque su
resultado negativo aporta conclusiones completamen-
te contrarias (contra la primera prueba; la hipo aci-
dez urinaria), a las formuladas en la primera prueba,
es decir en la investigacién de la acidez de la orina en

los tuberculosos.
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En cambio, su resultado positivo, confirma y com-
plementa las conclusiones primitivas.

En efecto: hemos visto anteriormente (véase acidez
urinaria), que la orina de los tuberculosos es siempre
hipoacida. ' '

Ahora, por un mecanismo ya estudiado (véase re- -
aceién urinaria), sabemos que la orina, después de emi-
tida, se transforma paulatinamente en alcalina v ose- .
ria légico suponer que cuanto més acida fuese una ori-
na, tanto mas tiempo debe tardar en transformarse en
alealina y a la inversa cuanto menos #cida, tanto me-
nos tiempo en devenir alealina.

Ples bien, en las orinas tuberculosas sucede todo lo
contrario (contraprueba), es decir, que siendo hipodci-

. das, conservan su acidez durante un tiempo mayor que
las orinas normalmente mas égidas (véase persisten-
cia de la acidez urinaria). ‘

Fs a esta segunda investigacion que hemos denomi-
nado Contraprueba, que debe huscarse siempre en to-
das las orinas sospechosas.

El valor de esta segunda prueba es muy importan-
te porque permite llegar a las conclusiones de un diag-
noéstico o le hace rechazar por completo.

La primera y la segunda investigacién tomadas v
consideradas aisladamente no tienen mas que un valor
relativo; pero unidas, adquicren un significado abso-
luto (véase méas adelante el capitulo Grafica) v hacen
afirmar el diagnéstico de tuberculosis.

No basta, pues, que una orina sea hipoécida sino que
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debe agregarse un segundo tactor de grande importan-

cia cuando va en unién del primero y es la persisten-
«  cia de la acidez urinaria con los caracteres propios que
hemos estudiado en el capitulo correspondiente.

Pues si bien la hipo-acidez es un sistoma que pode-
mos considerar constante en” los tuberculosos; también
existen causas que hacen modificar y disminuir esa aci-
dez, entonces para dilucidar estos distintos factores,
efectuamos el andlisis buscando la persistencia de la
acidez urinaria y su resultado servird para colocar la

firma definitiva de tuberculosis.




Grafica

Existe en las orinas de los tuberculosos, ademas,
otro caricter muy importante, sobre cuva concepeién
original, Malmejac ha sido el primero en llamar la
ateneion.

Al hablar de la reaceién urinaria (véase este capi-
tulo), hemos visto que la orina normal, una vez emiti-
da, va perdiendo su acidez desde el principio v gradual-
niente hasta convertirse en alecalina.

Malmejac ha comprobado que asi como la orina nor-
mal determina, si se inseribe una curva que indica el.
dosaje diario, una grafica que cae en lisis; en cam-
bio, la orina de los tuberculosos, conserva durante mu-
chos dias su valor primitivo o muy cerca de él v des-
pués cae rapidamente, determinando si se inseribe, una
grafica compuesta de una horizontal, como si fuera un
periodo de estado v de una casi vertical, como una

defervescencia en crisis.
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Las observaciones de Armengol concuerdan en un

todo con las de Malmejac, sobre este punto vy para es-
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te autor la persistencia de la acidez urinaria v la gra-

fica caracteristica, es un signo precoz e importantisi-

mo para el diagnéstico de la tuberculosis pulmonar, en
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cambio Chatelain afirma, que no puede darnos ningu-
na indicacién diagnéstica.

La opinién de Armengol, conforme con la nuestra di-
ce que: basada en uun sinnimero de observaciones pro-
pias es que, por su gran frecuencia en los enfermos v
su extremada rareza en los sanos; sin concederle tan-
to valor como quiere Malmejac, debe considerarse co-
mo un buen sintoma de tuberculosis, siempre suficien-
te para hacer sospechar el mal v bastante importante,
para hacer afirmativo el diagnéstico, en los individuos
sospechosos.

Tiene, ademas, la ventaja de presentarse desde los
primeros momentos precediendo a veces a las manifes-
taciones pulmonares.

Ks por eso que en los casos dudosos, siendo la gra-
fica caracteristica (véase mas adelante), su estudio
puede iluminar al médico ya conmlo sintoma islado, va
como sintoma complementario.

Vamos a ilustrar ahora esta argumentacién con un
hecho muy demostrativo v que demuestra el valor de
la grafica en las orinas:

K. D, 18 aiios, argentino, estudiante.

Este caso que estudio, se trataba de un amigo parti-
cular, futuro estudiante de medicina que se interesa-
ba por los trabajos que yo efectuaba sobre este tema.

Al estudiar la acidez de los individuos sanos el jo-
ven K. D. fué sujeto de experiencia v su orina analiza-
da presenté los siguientes caracteres:

Acidez urinaria, igual a 350.
Persistencia de la acidez, 4 dias.
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El resultado del analisis era contradictorio en su es-
tudio de conjunto, por cuanto su acidez v su persisten-
cia estaban dentro de los limites normales, pero su
curva grafica presentaba la forma clasica de las ori-
nas tuberculosas.

No habia por otra parte, ningun sintoma que hicie-
ra sospechar un estado morboso, cualquiera que fue-

se, pues su estado de salud era éptimo: robusto, fuer-
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te, sportman, ausencia de antecedentes y como unico
sintoma; pero muy lejano, un ganglio del cuello que
fué operado en la infancia (2 afios).

Este caso hubiera permanecido sin solucién si un
hecho imprevisto no hubiera determinado el estallido
de su enfermedad.

Debido a su aficcién al sport, sufre un traumatismo
en el abdomen que le hace padecer algunos dias; pero
que se compone luego; sin embargo, se queja a menudo -
de una sensacién de peso en el epigastrio e hipocon-

e = i s
e e R et




. —115 -

drio derecho y comienza a disminuir de peso; pero sin
afectar mayormente su estado de salud, que .no le im-
pide sus ocupaciones.

Dos meses mas tarde,.se siente mal: constipaciéon
abstinada, sensacién de peso en el vientre y poco do-
lor; pero permanece levantado.

Examinado, se observa el vientre distendido, tenso,
circulacién colateral, matitez, etc..... v el maestro Aver- .
za, que lo examina, hace diagnéstico de peritonitis ha-
cilosa que lleva al enfermo a la mesa de operaciones.

Pues bien, este caso es muy demostrativo, porque cl
tnico sintoma de su bacilosis latente fué dado por la
curva grafica de la acidez urinaria, antes que comen-
zaran los sintomas de su enfermedad, que faltando el
traumatismo, hubiera tardadao tal vez mucho tiempo

en aparecery.







Conclusiones para el diagnéstico
y prondstico

De todo lo que hemos estudiado hasta aqui, si anali-
zamos va sca aisladamente o en conjunto los diversos
sintomas o caracteres que presenta la orina de los tu-
berculosos pulmonares, llegaremos a la convieciéon que
Ia hipo-acidez, la persistencia y la curva grafica de la
acidez urinaria son sintomas constantes, en el sentido
clinico de la palabra, en la tuberculosis pulmonar.

Que la hipo acidez urinaria no sélo es un sintoma
constante en las tuberculosis pulmonares, sino que es
un sintoma de predisposicion a esta enfermedad y que
se llega a la tuberculosis por el camino de la hipo aci-
dez, de consiguiente podemostormular la siguiente con-
clusion : ) '

Lia hipo-acidez urinaria es el primer sintoma de la
tuberculosis pulmonar.

La hipo-acidez urinaria persiste durante toda la evo-
lucion de la tuberculosis pulmonar hasta la muerte.
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La hipo-acidez es un precioso sintoma para el diag-
néstico de la tuberculosis pulmonar. ’
En cuanto a la persistncia de la acidez urinaria, si
se considera aisladamente, no es un sintoma de valor
para el diagnéstico; pero en cambio adquiere grande
importancia como sintomia de conjunto v el apoyo méas
sélido, para el diagnéstico cuando se presenta en unién
de la hipo-acidez y que podemos formular las siguien-
tes conclusiones :
La persistencia de la acidez urinaria se encuentra en
todos los tuberculosos.
Algunas personas sanas pueden tener persistencia
de la acidez urinaria; pero debe considerarse soSl)e»
“chosa toda orina cuya acidez persista por un lapso de
tiempo mayor de 5 dias.
La persistencia de la acidez ‘urinaria, conjunta-
. " mente con la hipo-acidez tiene un valor positivo en el
diagnéstico.

En cuanto a la forma cznraeterl’s;ica, como la orina
tuberculosa pierde su acidez, podemos establecer que:

La -gréfica de la acidez de la orina tuberculosa es ca-
racteristica y propia de ella.

La gréfica de la acidez urinaria en la tuberculosis
pulmonar, es a veces el inico sintoma que permite afir-
mar la enfermedad.

La grafica urinaria tiene un valor absoluto.

Considerados los estudios que hemos efectuado des-
de el punto de vista de su valor para el pronéstico de




— 119 —

la enfermedad, podemos establecer las siguientes con-
clusiones :
Que la hipo-acidez urinaria tiene un valor real en el
prondstico de la enfermedad Y que su estudio puede -
aportarnos los siguientes datos.
Que una hipo-acidez que persiste, o disminuye, es un
indicio desfavorable en la evolucién de la enferme-
dad. ) - .
Que la hipo-acidez que desaparece o se convierte en
hiper-acidez, es un buen indicio pronéstico.
Kl estudio de la persistencia de la acidez v la gra-
fica, considerados desde el punto de vista de su valor
prondstico, nos llevan a la conclusién que:
La persistencia y la grafica de la accidez urinaria en
la tuberculosis pwlmonar, no tiene ningtan valor en el

prondstico.

~







Hipotesis para el tratamiento

-

En llegando a este punto de nuestros estudios sobre
la acidez urinaria, surge uno de los capitulos méas inte-
resantes de la tuberculosis pulmonar, sin cuva conclu-
sion no tendria toda la importancia que tiene el estu-
dio que hemos efectuado. Y es aqui que el espi-
ritu, en la ansia de resolver todas las dudas, busca her-
manar lo que se observa exteriormente, con los cam-
bios metabdlicos que se observan en las profundidades
del organismo; en la estructura anatémica de la célula
con la célula; v se pregunta a si mismo:

¢ Por qué la orina normal pierde su acidez en la tu-
berculosis pulmonar?
" :Cémo se expliea, que malgrado la hipo-acidez, la
orina tuberculosa, lleve aparejada consigo, una persis-
tencia de la acidez urinaria?

:Coémo, en fin, la orina tuberculosa, no pierde pau-

latinamente y progresivamente su acidez; sino que




se mantiene en el mismo grado durante varios dias,
para caer después rapidamente en ecrisis? V

Para dilucidar estos diversos problemas, creemos
necesario efectuar una mirada retrospectiva v anali-
zar los diversos puntos que, hemos estudiado.

En efecto: hemos ya visto que el bacilo de Koch ne-
cesita para su pululacién, medios alcalinos, de donde
los mejores cultivos se obtienen con el suero de la san-
gre, el agar glicerinado o las patatas (M. Askanazy).

ks 16gico suponer entonces que para desarrollarse
en el organismo deba encontrar los mismos medios al-
calinos que favorezean su existencia.

Pero como el organismo es refractario a la tubercu-
losis por su acidez fosférica (Canter) v como por otra
parte las estadisticas proporcionadas por la anatomia
patolégica nos demuestran que: los dos tercios de los
adultos, son o fueron tuberculosos y que algunos auto-
res ereen que el 90 por ciento de los tadaveres autop-
siados tuvieron lesiones tuberculosas , (Aschoft) v que
solo uno sobre cinco mueren de tuberculosis, es l6gico
deducir que el bacilo de Koch, encuentra dificultades
para adaptarse o crearse un medio favorable (el alca-
lino) lo que confirma la opinién de Canter, (véase an-
teriormente).

Entonces, llevado el gérmen infeccioso (bacilo de
Koch), por las dintistas vias al interior del organismo,
el bacilo de Koch tiende a crearse un medio propicio
para su desarrollo (el alcalino) y el organismo en vir-
tudes de leyes biolgicas fatales e inmutables, tienda a




‘pouner una valla a su invasién, v e¢émo?.... pues inter-

poniendo un medio acido para dificultar su pululacién.

Kl organismo llama entoncés sus defensas, como di-
ria Metschnikoff, v de todos los érganos acuden las sus-
tancias acidas disponibles que en virtud de afinidades
desconocidas se acumularian alrededor de los focos tu-
berculosos, (véase anteriormente) para neutralizar
las toxinas e impedir el avance del bacilo de Koch; pe-
ro esta defensa organica acumularia en el organismo
las sales acidas que normalmente son eliminadas por
la orina y entonces esta exerecion saldria al exterior
en forma hipo-aeida.

De ahi entonees, que se impondria un tratamiento aci-
do que no s6lo aumentaria la acidez urinaria (buen sin-
toma prondstico) sino que el organismo tendria sufi-
ciente material bélico, si se me permite la expresion,
para poder derrotar al microbio invasor, y reparar las
lesiones producidas (\;éztse experiencia de Canter).

Esta hipotesis tendria su apoyo en el estudio de lo
que Cruveilhier llama el ‘“tubérculo de curaciom’’.

In este tubéreculo la evolucién curativa, tiene lugar
mediante la transformacién de la substancia caseosa
que se deseca semejando al mastic v donde se distin-
gue al mieroscopio, mountones de leucina, cristales de
acidos grasos y después sales calcareas, (A. B. Mar-
fan) y en que la sustancia acida parece tomar una ac-
cién preponderante en su transformacién, desde que
la substancia casecosa 'asi modificada tiene reaccién

acida.
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Podriamos todavia agregar, que los métodos actua- *
les de curacién (calcificacién), no tienen una accién
especifica eontra el bacilo de Koch; pues se observa a
menudo en los bovinos, ség{ul Liubarsch, que en los fo-
cos tuberculosos calcificados, se encuentren tubéreu-
los en evolucién de fecha reciente v en el hombre tam-
bién, en tubérculos totalmente calcificados vy osifi-
cados puede tomar vida un nuevo proceso tuberculoso,
pudiendo ellos mismos, como ha sido demostrado tam-
bién experimentalmente, contener todavia bacilos vi-
rulentos.

En eambio con un tratamiento dcido en que todas
las células, por decirlo asi, estan acidificadas; el ba-
cilo de Koch esta fatalmente destinado a morir, por-
que es incapaz de desarrollarse en medios #cidos, co-
mo se. ha comprovado experimentalmente acidifiean-
do los caldos de cultivos. '

Pero no solo la orina tuberculosh se hace hipo-aci-
da, sino que, como va hemos estudiado anteriormente,
une & la hipo-acidez la persistencia de la misma.

Cual es entonces cl proceso intimo de este fenémeno
que en concordancia con la hipétesis emitida en el para-
grafo precedente, nos explique e¢émo se unen y se com-
plementan estos dos sintomas?. .

El estudio hiolégico del bacilo de Koch, nos resolve-
ra esta cuestion, en efecto: estd va suficientemente de-
mostrado que, la infeecién tuberculosa estd localiza-

da en los focos tuberculosos; v se admite que el ba-

cilo no puede ser descubierto que en estos focos (Mar-
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fan). Sin embargo, Peuch (de Tolosa), ha demostra-
do que el bacilo pasaba en el pus del catgut de las va-
cas tuberculosas. v

Solles (de Bordeaux), afirma que la orina, el jugo
testicular, el esperma y las materias fecales de los
tisicos, pueden tuberculizar los animales, v pretende,
que estas sustancias son tuberculizantes fuera de to-
da alteracion tuberculosﬁ de las vias génito urinarias
v del intestino.

Por otra parte, sabemos, que la orina se vuelve al-
calina en virtud de los procesos mierobianos de fer-
mentacién y que el mismo proceso actia para la trans-
formaciéon alealina de las orinas tuberculosas; sin em-
bargo, ésta mantiene mucho tiempo su acidez antes
de de devenir alealina; entonces es necesario admitir
que existe un factor que impide el desarrollo de la tlo-
ra microbiana v este elemento que no existe en las
orinas normales, no es otro que el bacilo de Koch o
sus toxinas que son eliminadas con la orina, segun lo
expresa Solles. Si agregamos ahora que segin Aska-
nazy, mientras persista la actividad de los bacilos de
Koch, no se desarrollan nunca saprofitos, especial-
mente los de la putrefaccién, podemos afirmar que se
debe a ellos y sus toxinas la persistencia de la acidez
urinaria, porque impiden el desarrollo de la flora mi-
crobiana que debe alcalinizarla.

He aqui, entonees, que el mismo agente es responsa-
ble de la hipoacidez y de la persistencia urinaria.

Sentadas las conclusiones precedentes, nos sera fa-
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cil explicar la tercera pregunta que hemos formulado:
;Por.qué la orina tuberculosa no pierde paulatina-
mente su acidez, sino que lo hace en una forma espe-
cial y caracteristica? -
Basandonos en la proposicién emitida por Askana-
zy, aunteriormente mencionada, podemos deducir que
la presencia del bacilo de Koch Vv sus toxinas, impi-
diendo el desarrollo de la flora microbiana, permite
que el indice acido de la orina se mantenga durante
. cierto tiempo al mismo nivel, para caer rapidamente
a la alealinidad una vez que la flora microbiana ya

numerosa, consiga desarrollarse.




Conclusiones generales

El examen de la orina, presenta caracteres sufi-
cientes para diagnosticar la tuberculosis pulmonar.

Las modificaciones de la orina son anteriores a las
primeras manifestaciones pulmonares v son una guia
precioso para el diagnéstico precoz.

Kl examen de la orina, presenta al médico la llave
del pronéstico.

Kl bacilo de Koch y» sus toxinas son la causa de las
modificaciones de la orina’™

Kl tratamiento especifico de la tuberculosis pulmo#
nar, es el tratamiento acido, porque ataca directamen-
te a la causa de la enfermedad (bacilo de Koch), mien-
tras que la calecificacién ataca a la consecuencia (tu-
bérculo).

PasrLo Herepia.
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Buenos Aires. Junio 15 de 1918,

Nombrase al sefior Consejero Dr. Carlos Mal-
brdn, al profesor extraordinario Dr. Leopoldo
Uriarte v al profesor suplente Dr. Pedro La-
baqui, para que, constitufidos en comision revi-
sora, dictaminen respecto de la admisibilidad de
la presente tesis, de acuerdo con el Art. 4.° de la
«Ordenanza sobre exdmenes .

E. BAZTERRICA.
J. A Gabastou.

Buenos Aires. Julio 24 de 1918,

Habiendo la comision precedente aconsejado la
aceptacion de la presente tesis, seglin consta en
el acta N.° 3472 del libro respectivo, entréguese al
interesado para su impresion, de acuerdo con la

Ordenanza vigente.
E. Bazrgerrica.

J. A. Gabastou.






h PROPOSICIONES ACCESORIAS

I

¢Es la tuberculosis transmisible por herencia?

Carlos Malbrdn.

11

Cudles son los medios naturales de defensa de
los organismos contra el bacilo de la tuberculosis?
« Leopoldo Uriarte.

- III

El tubérculo. el goma tuberculoso tiende hacia
la caseificacion asi como el goma sifilitico tiende
a la reabsorcion y a la cicatrizacion. ;Por qué?

Pedro Labaqui.













