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PRIMERA PARTE

Triquinosis en general

CAPITULO 1

Tutroduccion: Enfermedad esencialmente de origen
animal s la triguivosis es debida a la iveasion musenlar,
por vla sanguivea, de los embriones de un nemdatode, de
la familia de los tricotraquélidos: la trichina spiralis
(Owen 1835) o trichinella spivalis (Raillict 1895) « con-

secuencia de la ingestion de carnes enfermas.

Su historia: Resumiremos la historia de esta enfer-
medad parasitaria, teniendo por puntos de mira los he-
chos principales; que signifiquen un adelanto en sus co-
nocimientos: Ya Blanchavrd en el diecionario enciclopé-
dico (de Dechambre), expuso con preeisiéon la historia
completa de este nematode y de las lesiones que pro-
duce.

Kn 1821, parece que Tiedemann, fué quién observé
por primera vez quistes caleificados de triguinas en los

musculos v tegido conjuntivo de un cadaver.
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En 1828, Peacock, deposité en el musco del hosp.,
Guy’s de Londres, un fragmento muscular, conteniendo
quistes calcificados.

Eu 1831, Paget Vocast contemporincamente Owen,
demostraron la existencia del nematode, cuyo nombre
de trichina spiralis se debe a este altimo observador,

De 1835 a 1836, se publican cineo memorias inglesas
(las de: Harrisson, Wood, Blizard, Jirling, Knox v
Hoodgkin), confirmando ol descubrimiento de Paget v
Owen, demostrando a la vez que tal pardsito vive en
los misculos estriados. Todas estas memorias fueron el
resultado de antiguos casos autopsiados.

A pesar de la importancia de estos descubrimientos ;
lo relativo a la triquina adulta y a la triquinosis, perma-
neeia en las tinieblas. No se conocia mas que el estado
larvado del parasito; Vv aun se desconocia el modo de
propagacion.

i 1840, Kobelt (de Heudelberg), publicé ol primer
caso de triquinosis con autopsia, en Alemania.

En 1847, Ledy descubre el parasito en los miisculos
de un cerdo en Estados Unidos.

Kn 1856 se inician los trabajos para dilucidar el ori-
gen v desarrollo del parasito intestinal Vv su huésped ha-
bitual.

De 1856 a 1860, Leuckar, Virchow, Zenker, Davaine,
experimentando con distintas especies de animales, en-
cuentran en sus intestinos, triquinas adultas. Vieron los
embriones que mas tarde comprobaron en los misculos

de los animales saerificados. Este paso prucba la iden-
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tidad entre los gérmenes intestinal y muscular; abrevia
las controversias y queda demostrado que la infeceién
humana se hace por via digestiva.

Trabajos, entonces contemporaneos, de Leuckart, de-
muestran que los embriones se estacionan en las fibras
de los miisculos estriados v no en los capilares. Por csa
época Thudichum, opone a la vitalidad corta del para-
sito intestinal, la vitalidad larga del parasito muscular.

TMuchs, Pangenstecher, completan estos trabajos v
trasmiten la enfermedad a diversos animales. Todo os-
cilaba entre experiencias vy comprobaciones de autop-
sias aisladas, v pareeia hasta entonces no desempeiar
rol alguno clinico esta enfermedad en el hombre.

Fué en 1860, época en que Zenker estudiaba con ahin-
co las lesiones de las fibras musculares en las afeceio-
nes agudas, cuando examinando un trozo de miusculo de
una nifta muerta con el diagnéstico de fiehre tifoidea
(hospital de Dresde), que ingresé con dolores muscula-
res intensos, fiebre intensa, contracturas, v enla que la
autopsia no reveld lesion tifica intestinal, lo encontré .
poblado de triquinas. Redobla sus experiencias, comple-
tando las de Leuckart v Virchiow, v establece definitiva-
mente ¢l punto de partida digestivo, las lesiones anaté-
micas de la triquinosis v la completa evolucion de cerdo
a hombre del nematode.

De los muchos estudios posteriores recordamos: que
en 1891, Miiller » Rieder encuentran, los primeros, el

aumento de los cosindfilos en las férmulas sanguineas;
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¥ que recientemente s¢ ha estudiado un suero-diagnésti-
co especitico de esta enfermodad por Strobel.

El pardsito—estudio de sus dos modalidades—intes-
tinal y muscular.

Descubierta por Paget-Owen, la trichina spiralis es
un verme cilindrico en su mitad anterior, que, al esta-
do adulto vive en el intestino YV pasa su periodo larva-
do en los musculos de los animales u hombre.

La cavidad del cuerpo,—envuelta por la cuticula,—
Uniea, se prolonga de un extremo al otro del parasito,
Y contiene el aparato digestivo v el de la generacion.

El tubo digestivo comienza por una ecstrecha hoea
colocada en la extremidad afilada o anterior del cuer-
po, a la que contintia el intestino hucal (Leuckart). ks-
te estd euvuelto por un anillo parenquimatoso que re-
presenta la parte central del sistema nervioso. Kl egé-
fago o segunda porcion, posce paredes delgadas, re-
vestidas interiormente por un epitelio mmy alterable.

Kl estéomago que continia, esta constituido por una
brusca dilatacién del esétfago de forma de botella; cu-
yas paredes quitinosas, son transparentes, v su super-
ficie interna revestida por células pequenas, aplana-
das, finamente granulosas.

Se distingue sobre los lados del estémago, dos pe-
quenos ciegos; cuerpos celulares de significacion des-
conocida, que para Luschka ¥y Kiichenmeister, cons-
tituirian un 6rgano distinto, con las funciones de or-
gano de secrecion (Leuckart v Virchow).

La ultima parte del tubo intestinal estd envuelta por
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paredes mas espesas v ocon elementos contrictiles, se
contintia con ligeras variaciones hasta el ano, que es
subterminal, v se abre en una especie de cloaca, donde
desemboca, en el macho, ¢l tubo sexual. Es en este gé-
nero que puede estudiarse un aparato muscular espe-
cial — alrededor de la altima porcién del recto — que
funciona a la manera de un esfinter.

El macho — al estado adulto — es mas corto v del-
gado que la hembra. Su extremidad posterior presen-
ta dos especies de garfios o apéndices, considerados
erromeamente como testiculos. Kl tubo genital es sim-
ple, con una vesicula seminal v un largo canal defe-
rente que termina en la cloea.

En la hembra, la vulva es transversal v corresponde
al primer cuarto anterior del cuerpo. Kl tubo sexual
funciona en su parte cecal como un ovario, después
reviste los caracteres de un oviducto precediendo al
atero. KEste es prolongado, pues como la especie es vi-
vipara, los huevos sufren en la matriz, a mas de los
fenémenos de evolucion, los de liberaciom de los jove-
nes embriones que permanecen en la cavidad uterina
hasta el momento oportuno.

Durante la copulacion, el macho aplica su bholsa cau-
dal frente al orificio vulvar de la hembra y se man-
tiene por la introduccion de los dos apéndices. La cloa-
ca sc¢ endereza en forma de espoldén, se introduce en la
vulva v los musculos del esfinter del macho cierran la
parte anterior de la cloaca para evitar la salida de las

materias exerementicias v la evaculacion se efeetua.
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La triquina muscular representa 1y forma larvada
¥ tiene analoga conformacién a la adulta o intestinal,
Pero su aparato genital es eshozado v situado por fue-
ra del canal digestivo. Kl tubo intestinal ocupa toda la
longitud de 1a larva.

La diferenciacion Por su configuracién externa Je
los dos géneros de larvas puede hacerse por su extre-
midad posterior: los garfios o apéndices son propios
de los machos, Yoel oriticio valvar aplanado, de las

hembras,




CAPITULO 11

Etiologia. -— Evolucion de los embriones hasta el musculo

La triquinosis es, ante todo, una ateceion del cerdo:
Zenker el primero, demostré esto v el modo ordinario
de infeccion; es el consumo de las carnes enfermas. Kl
cerdo sc¢ contamina cou los restos de carnes triguina-
das que le dan como alimento, o por ingestion de ani-
males cenfermos (ratas sobre todo).

Jon Leuckart, varios autores dan como agentes de
infeccion de los cerdos, las ratas. stos rocdores a su
vez se contaminan, comiendo carnes de cerdos enfoer-
mos o de otras ratas enfermas.

Kn efecto, Leisering, en Alemania, obscervo el 8.3
por ciento de ratas triquinosas. Vulpian v Laboulbd-
ne, encontraron varias veces ratas enfermas.

Para Zenker v Gerlach este roedor es solo un huds-

ped acceidental. Kl pasaje se hace de cerdo a cerdo, por
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la costumbre de alimentar los cerdos sanos con carne
de los entermos.

Enquistada en los miuseulos, vive moses Vv oanos. La
caleificacion de la capsula no cs signo cierto de muer-
te. La putrefaccion la destruye lentamente; fué encon-
trada viva después de cien dias.

Evolucion del parisito hasta el misculo. — Conocido
el huésped, es facil comprender que el consumo de ear-
nes enfermas, medianamente cocinadas o erudas —
ahumado réapido o saladas — es ¢l vehiculo necesario
para la cvolucién ulterior del neméatode.

Asi, pues, cuando un hombre o animal, come carne
conteniendo triquinas enquistadas v oen condiciones
arriba apuntadas, al llegar al esténmago, el jugo gistri-
co disuelve los quistes, pone las larvas en libertad,
que descienden al intestino, encuentran  condiciones
inmejorables para su vida, adquieren en dos o tres dias
completo desarrollo (sobre los Organos sexuales). Las
hembras son fecundadas; adquieren una longitud de
3 mm.; cuatro dias después sc produce la nueva postu-
ra, que es la que seguiremos hasta cl musculo, donde
esperarda enquistandose, otra ocasién proxima o leja-
na, para efectuar una vez mas el ciclo evolutivo de sn
especie.

Los embriones se cncuentran libres en ol intestino
a los seis o siete dias de ingeridas las carnes enfermas.
Las formas adultas pueden permanecer largo tiempo
en el intestino (hasta 10 6 12 semanas).
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Iias hembras fecundadas se fijan en la pared intes-
tinal; no sobrepasan la muscularis mocosae v hacen su
postura: Ruppreeh denomina: ‘‘periodo de ingre-
sion’’ a esta primera faz de la enfermedad que elinica-
mente se traduce por sintomas diarréicos; perturba-
ciones que sefialan la irritacién de las glandulas mu-
cosas por las triquinas o sus toxinas. Liberados los
embriones, su emigracion hacia los musculos estriados
ha dividido las opiniones de los observadores.

Virchow y Gerlach sostienen como vehiculo la co-
rriente linfatica, después de constatar embriones en
los ganglios mesentéricos. Zenker-Fiedler, Kun y Tu-
dichum, admiten como tnico vehieulo, la corriente san-
¢uinea, Leuckart, Furtenberg v Chatin, piensan que el
tegido conjuntivo es su via de transporte (se com-
prende por progresion activa); después de comprobar
embriones en el tegido celular laxo del peritonco, peri-
ardio y plenra.

La opinién favorable, que subsiste vy domina, es la
de los que sostienen como vehiculo la corriente san-
guinea. Las tltimas coustataciones a este respecto las
da el trabajo del laboratorio Weinberg de Romano-
with v el trabajo de Staubli (1909).

La comprobacion de los embriones en la sangre, pue-
de obtenerse con el examen cotidiano de la misma por
¢l método de Stiaubli, que consiste en recoger cuatro
ce., de sangre, tratarla con diez ce. de agua acética al

3 por ciento, centrifugar v examinar el coagulo. Stiu-
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bli, comprobé 8 veces sobre 17 casos los embriones.
Este método es recomendado por Romanowith.

En Anatomia Patolégica estudiaremos 1a manera cé-
mo los embriones se posesionan de la fibra muscular.
Contentémosno por ‘ahora continuar la evoluecién del
parasito.

Consultando a Rupprech, denominamos ¢« periodo
de degresién’’, esta segunda faz de la progresién del
parasito o sea su vehiculizacién que deja los sintomas
visibles de dolores, edema de cara, maleolos y mial-
gias. .

Se comprende que en mayor cantidad deben estar
los embriones cuanto mas graves sean estos sintomas.

La duracién del transporte del lugar de nacimien-
to a su casa definitiva, no sobrepasa de diez dias; pe-
ro puede prolongarse varias semanas y sobrepasar dos
meses (Cornil y Ranvier).

La tercera faz ‘“de regresion’’, de Rupprech, corres-
ponde al enquistamiento de los embriones en los mns-
culos estriados.

Los miisculos con més frecuencia atacados son: dia-
fragma, intercostales, los del cuello. En general — ter-
minan Cornil y Ranvier — 1a mitad superior del cuer-
po es con mas frecuencia infectada que su mitad infe-
rior y en cada miusculo, los embriones estin en ma-
yor niimero en la vecindad de los tendones.

Llegadas al misculo se enquistan, permanecen en
vida latente hasta una ocasién favorable (en los cer-
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dos, uso de su carne para la alimentacién), para pasar
al estado adulto en el intestino de un huésped nuevo;
ser fecundadas; lanzar a la corriente circulatoria la
préxima postura que se enquistard en los misculos y
continuara el ciclo completo de su evolucién ulterior.






CAPITULO 111

Anatomia patologica.—Los quistes. — Evolucion final de los
embriones.--Resumen sobre: sintomas, evolucion, pronos-
tico y diagnoéstico.

Anatomia patolégica. — Para desarrollar este pun-
to, partiremos de las lesiones que afectan los 6rganos
—inmediatos v me liatos— desde 1o par intestinal
hasta los musculos estriados.

Sabemos que aplicadas las hembras fecundadas  a
la pared intestinal, no sobrepasan la muscularis mu-
cosae, se paran por lo general en el corion mucoso.
Contrariamente a la opinion de Cerfontaine, no llegan
a los ganglios mescentéricos.

De experiencias efectuadas en los animales v de las
comprobaciones de autopsias humanas que pertene-
cen o una faz mejor lejana del comienzo, se desprende
lo siguiente:

Hiperemia intensa de la mucosa gastro-intestinal
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hasta el yeyuno; existencia de hiperplasia en las glan-
dulas mucosas con producto segregado, tenido por
sangre, frecuentemente. Infiltracién inflamatoria de
la muscularis y corién mucoso. KEn cortes histolégicos
se ven numerosas figuras de earioquinesis, en la ve-
cindad de los vasos linfaticos invadidos. Fu 17 cada-
veres de la epidemia de Hedersleben, Cohnheim en-
contré en las ultimas semanas, catarro intestinal. Se
deseubrieron desprendimientos epiteliales; uleeracio-
nes gastricas, quizd accidentales y de ctiologia diver-
sa. Triquinas adultas en buena proporeion, que Kratz
las hallé después de la 11.* semana. Ganglios mesen-
téricos tumefactos, con polinucleosis cosinétila inten-
sa revelable con objetivo de inmersién en cortes colo-
reados. Dificil observar en ellos embriones de triqui-
na, contrariamente a la opinién de Cerfontaine. Peri-
toneo libre. Eosinofilia algunas veces.

congestion hipostatica; neumonia a

En pulmonc
veces, e infartos por obstruccion meeanica de los va-
sos?

Corazén: liquido periciardico citrino, serosas lus-
trosas. Miocardio; no se encontré larvas. Hs posible
que se produzea miocarditis aguda infecciosa. Par
Cohnheim el miocardio se presenta mas flacido—par-
do violeta — rara vez amarillento. Stiubli encontrd
una miocarditis cosinétila.

En un periodo tardio, higado con degeneracion gra-

sosa—consistente—grande. Bazo, algunas veces gran-

de, congestivo siempre.




Brouardel v Grancher en dos autopsiados de la epi-
demia de Hendersleben, encontraron: Riftones tume-
factos; la sustancia cortical palida, surcada por estrias
blancas; piramides rojas v sanas.

T cabeza : meninges sanas. Plamadre infiltrada por
serosidad; cavidades araenoides con abundante Hqui-
do. Y terminan diciendo que ‘‘las autopsias no dan la
razon de la eaquexia en los casos que observaron’’.

De todas las lesiones, la importante es la que sufren
los musculos atacados.

La fibra muscular estriada, ‘‘antro’’, donde termi-
nan su aventura los embriones que trasponen la ba-
rrera intestinal; es el elemento esencial de nuestro es-
tudio. Por la histologia mormal dejando de lado los
datos secundarios,, conocemos que la fibra muscular
estrinda se compone de: la cubierta v su contenido.
La primera constituye el miolema; el segundo com-
prende, las fibrillas musculares; un nueleo v un proto-

Pplasima.

K1 miolema o sarcolema es una membrana fina y

transparente colocada a manera de manguito cerrado
por sus dos extremos, alrededor de la fibra muscular.
Como lo demostré Ranvier, la cubre en sus extremos
de manera que ¢l tendon estd unido al miolema v 1o
directamente con las fibrillas. Su estruetura para al-
gunos histologistas, es la del tegido conjuntivo; otros
la atribuven a la del tegido elastico; pero es lo cierto
que por reacciones quimicas difiere de los dos tegidos

Hoy el miolema ticne el valor de una membrana celu-
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lar, ¥ es comparable a la membrana propia de los epi-
telios glandulares v a la membrana celular de las eélu-
las adiposas.

Las fibrillas musculares son el clemento contractil;
se unen entre si en nimero cousiderable, que forman
haces llamados por Leydig cilindros primitivos: son
las ‘“columnitas musculares?’ de Kolliker.

El elemeuto contrictil esti formado por el proto-
plasma o sarcoplasma, v los diversos ntcleos (margi-
nales-axileos, ete.), derivados estos dos clementos de
una eélula mesoblastica, unidad morfoldgica del mis-
culo estriado.

Reunidas las colummnitas de Kolliker forman los ha-
ces primitivos que se reunen siempre en sentido longi-
tudinal para formar los haces secundarios, terciarios
mas voluminosos. Ahora bien, estos haces constituti-
vos del cuerpo muscular, estan envueltos por vainas
conjuntivas que en conjunto forman: el perimisio in-
terno y externo.

Correlacionando el proceso de la extructura muscu-
lar normal, al asiento definitivo del entozoario, refe-
riremos en pocas palabras las opiniones que dividen a
los autores sobre la ubicacién del parasito en el mus-
culo.

Dos son las teorias: Por la primera, Chatin, Four-
ment, Delavant, sostienen que, el embrién se aloja en
el tegido conjuntivo intersticial v bajo su dependencia

se formaria la capsula o quiste. Las bases doe comprae-
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bhaecion son: constatacion  de embriones en ganglios,
tendones, tegido celular laxo.

Por la segunda, Virchow, sostienc por el contrario
que la sustancia estriada es su alojamiento definitivo
v que el quiste es una reaceiéon del sarcolema. Se adhie-
ren a esta teoria: Cohnheim, Leuckart y Heller; no
obstante la oposicion tenaz de muchos observadores.

Trabajos recientes compruechan las afivmaciones de
Virchow (Nonne, Hoepner, Soudakewith, Volkmann y
Curschmann).

Clornil v Ranvier en cortes efectuados con una lengua
de rata, confirman esta teoria.

Romanowith, Staiibli, llegan a la misma constatacion
atimamente.

Is incontestable que los embriones se introducen en
la ¢élula museular porque en ella encuentran mejor que
en otro sitio, los elementos nutritivos para su desarro-
lHo. Pasemos a estudiar la evolueion de Jos cmbriones
en el musculo.

Como Cornil v Ranvier, diremos “‘que ¢l museulo
es la habitacion por excelencia de la triquina larva-
da: es en la fibra contractil; en el elemento noble; que
penetra tnicamente el embrion. La sustancia estria-
da parcee ser su alimento de predileceion; es en el in-
terior del sarcolema, despuéds de la destruceion pareial
del contenido de esta vaina que se desarrolla y oen-
quista”’. La penetracion v las alteraciones sucesivas
del sarcolema v protoplasma fibrilar, por la triquina,

su enquistamiento ulterior facron muy bien estudiadas
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por Virchow y Zenker; méas tarde por Langershans,
Azkanazy v Lewin.

Saliendo de  Jog vasos  capilares  sanguineos por
efraceién de sug paredes; caminan en o] tegido conjun-
tivo, perforan ol sarcolema v se disponen en sentido de
la longitud de 1a fihra contractil.

La fibra muscular reacciona; presenta un estado
granuloso, luego desaparecen las estriaciones longi-
tudinales y transversales alrededor del parasito, in-
flamandose Y se producen reacciones quimicas anor-
males (se tine fuertemente por la hematoxilina on los
cortes histolégicos en vey de la cosina que normalmen-
te tifie al protoplasma).

Los ntcleos se maltiplican por division directa, (Le
win y Volkmann no encontraron formas de mitosis),
en multiples niicleos YV se rodean de una capa de sar-
coplasma. Algunos degeneran, se hacen vesiculosos,
pierden su cromatina; otrog envueltos por capas de
protoplasma forman células grandes polinucleadas,
“verdaderas eélulas gigantes musculares?”’ que  ro-
dean los embriones. Las fibrillas aisladas sufren la de-
generacion turhia, la desintegracion granulosa y que-
dan entre los nicleos musculares por mucho tiempo.
Fenomenos activos V¥ pasivos: hiperplasia, multiplica-
cién nuclear, individualizacién celular que va a la de.
generacion o a |y fagocitosis parasitaria, degenera-
cién eérea v granulosa que deben atribuirse a las toxi-
nas del pardsito.

La fibra muscular no es e elemento vivo aislado,
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Los vasos vecinos se dilatan, hay una diapedesis de-
fensiva. Las células del perimisio interno se multipli-
can infiltrandose a veces por el orificio de entrada del
parasito en el sarcolema.

A consecuencia de los movimientos activos de la
triquina — que parece, se arrellenara dentro la fibri-
Ila — el protoplasma degenerado se mezela intima-
mente al sarcoplasma periférico. Mientras tanto el
parasito continia su crecimiento y se enrosca en espi-
ral del 152 al 18" dia de su llegada. Kste enroscamiento
lo hace siempre sobre la cara dorsal.

Los nicleos que rodean al parasito se multiplican,
aumentan de tamaino, sufren una degeneraciéon que se
caracteriza por disminueiéon de su facultad de colora-
cion. Kn las fibras musculares no atacadas hay sinto-
mas de reaceion, sobre todo hay multiplicacién nu-
clear; otras veeces en las fibras musculares no ataca-
das se observa degeneracion cérea. Nonne v Hopfner
deseribieron una degeneracion hidropica con la aparien-
cia de vacuolas.

Procesos de reaceion intersticial pueden va faltar o
ser intensos ¢ inmediatos en aparecer.

n el perimisio interno se descubren, a mas de la
multiplicacién celular, gran leucocitosis con abundan-
tes polinucleares cosindfilos (fenémeno de quimiotac-
tismo positivo).

Bajo la influencia del embrion el sarcolema se dis-
tiende en sus dos didmetros; se espesa, se hace homo-

géneo: tiene casi la tforma del futuro quiste. En su
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interior se hallan, el embrion rodeado por los restos
de la sustancia noble alterada; miclcos v ouna sustan-
cia granulosa.

KEsta bolsa fusiforme no esta obliterada ¢n sus ox-
tremos. La cdpsula se cierra en el curso del segundo
mes para constituir el quiste; definitivamente forma-
do al quinto dia siguiente.

Los quistes. — Se distinguen a simple vista, como
pequenisimos corpisculos blanquecinos  diseminados
por el espesor de la carne enterma: se les compars
groseramente a un limén, v son de variable dimen-
sién (de mm. 0.30 a mm. 0.80 de largo. Tienen dos po-
los, cuyo ancho corresponde a la amplitud de la fibra
muscular. Efectuando un corte que caiga paralelo al
quiste ¥ por consiguiente a In fibra muscular, se ve a
los quistes continuarse directamente con la fibra mus-
cular; la que a su nivel se interrumpe bruseamente o
pierde sus estriaciones v oaparentemente se confunde
con su pared.

Los quistes pueden contener 1 o mas embriones:
Owen observé 2 o 3; Chatin 6 6 T en un quiste. Por lo
general estos quistes son multiloenlares,

Antes del 12 al 14.° Qia de invasion muscular, los
embriones, si pasaran al intestino de otro huésped,
no terminarian su erecimiento, ni podrian reproducir-
se, no ofreciendo por consiguiente Ia carne ingerida
peligro alguno en estos easos.

La pared del quiste presenta tres Ceapas que  de

adentro afucra son: la granulosa, derivada dol proto-
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plasma; la estratifieada; la tereera formada por tegl-
do conjuntivo irritado erénicamente. En los polos de
las capsulas puede acumularse tegido adiposo. La eal-
cificacién de la capsula comienza por los polos v se
observa al 6. mes; esta caleificacion va seguida a ve-
ces por la de los parasitos. Los parasitos muertos se
disuelven o ecaleifican, y puede proliferar un tegido
conjuntivo joven que ocasiona la destruceion granulo-
sa v la reabsorciéon final.

La suerte ulterior del resto de la fibra muscular es-
ta4 mal dilucidada. Algunos autores sostienen que des-
aparcce definitivamente: Otros admiten la posibilidad
de su regeneracion. Asi Wagener vié desarvollarse jo-
venes fibras v Colbert c¢ree que esta regeneracion se
hace rapidamente.

Evolucién fival de los embriones. — Pueden vivir
enquistados por muchos afios, si no cncuentran con-
diciones favorables parva llegar al estado adulto, su-
cumben.

Muertos, se caleifican o degeneran y se disuelven,
quedando en el interior de la edpsula un contenido
granulo grasoso.

La muerte se produce por espesamiento de la cap-
sula con aislamicnto absoluto del embriéon, anulando
los fenémenos de dsmosis, que se establecen hasta en-
tonces.

La calcificacion es debida al deposito de sales de

fostato tribasico de calcio solo o mezelado con carbo-
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nato de cal, transportado por las redes de capilares
que se organizaron alrededor de la capsula.

Griepenkerl no encuentra calcificacion en un hom-

_bre triquinoso; 5 y 12 afos después.

La caleificacion comienza indistintamente por la
capsula o por el parasito. La caleificacion de la pri-
mera no es signe de muerte del embriéon como pensaba
Virchow.

Langerhans cencontré en una mujer infeetada haeia
muchos afnos:

1. Capsulas intactas con triquinas vivas.

2.0 » » » »  Muertas caleificadas.

3.0 » Intactas sin triquina; conteniendo una
sustancia granulosa.

4.0 > Caleificadas llenas de tegido adiposo.

D" MAas o menos alteradas; vacias o conte-

»
niendo, va triquinas caleiticadas, va tegido adiposo. Si
el embriéon encuentra, como va dijimos, condiciones fa-
vorables para su ulterior desarrollo—como ser su in-
troducciéon en el tubo gastro intestinal de un animal re-
ceptor—Ila envoltura quistica es atacada por los jugos
digestivos v el embrion va libre, llega rapidamente a
la madurez sexual v renueva asi un ciclo evolutivo
igual al del ascendiente inmediato.

Resumen sobre: Sintomas, cvolucidon, pronostico iy
diagnostico.

Segiin Brouardel, se pueden deseribir en la triquino
sis tres periodos, que denomina:

1. Intestinal o coleriforme.




63 —

2.0 Reumatico v tifoideo.

3.0 Caquéctico.

Primer periodo: Comicenza 3 a 4 dias después de la
ingestion de carnces triquinosas v tiene todos los carac-
teres de una indigestion: nausecas, vomitos, diarreas
profusas coleriformes; escalofrios v fiebre gue puede
llegar a 40.° Pasados algunos dias se atenuan estos
sintomas, v al fin de la primera semana, aparcee ede-
ma de la cara, acompanado algunas veces por dolo-
res en los miembros menos intensos que los del segun-
do periodo.

Stiubli considera al edema de la cara, como produ-
cido por la obstruceion meeanica de los vasos litati-
cos por lo embriones.

Segundo periodo: Haeia el octavo o noveno dia, apa-
recen las mialgias que imposibilitan a los enfermos.
Los movimicentos aectivos son penosos. A veces los
miseculos estan rigidos. Cuando atacan el diafragma,
dificultan la respiracion.

Emn este periodo la adinamia es profunda, seguida a
veees por delirio violento.

Tercer periodo: Yaracterizado por un edema exten-
so de los miembros inferiores, abdomen v que a veees
llega a los micmbros superiores.

Los enfermos enflaquecen considerablemente, se ha-
llan inmovilizados en dectiibito dorsal v perecen e ex-
trema caquexia.

En los casos que curan la convalescencia se acom-

paiia de poliuria.
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Fistos tres periodos asignados por los autores clasi-
cos, pueden ser predominantes o manitestarse con po-
ca intensidad. En los casos ligeros el tercer periodo
falta por completo. Por el contraio en los casos ara-
ves su duracién es larga. Cuando la enfermedad ter-
mina con la muerte, ésta se efectiia entre la cuarta vla
décima semana. En la epidemia de Emersleben, hu-
bieron 14 muertos en la sexta semana. La gravedad de
la epidemia varia segin que la carne consumida sea
mAs 0 menos rica en embriones.

Las complicaciones ultimas son: el edema pulmonar,
las pulmonias secundarias. Kn casos de curacién la
convalescencia es larga.

Diagnéstico. — Ciertamente dificil cuando se pre-
senta un caso aislado por la confusién con el tifus, ed-
lera, reumatismo e influenza. Ks por cl contrario ro-
lativamente facil cuando se observan varios enfermos
que presentan con mayor o menor intensidad los mis-
mos sintomas, que se suceden con regularidad en todos
acompanados por cosinofilia sanguinea.

Mas facil atin cuando, sospechando esta enferme-
dad, se practica un examen histolégico de museculo
fresco, previa biopsia.

Kl pronéstico estd en razén direeta a la duracion
de la enfermedad. Kn las formas largas v oarrastradas
es fatal.

Segun las obscrvaciones de los médicos alemanes,
los nifios curan mds precozmente que los adultos v oan-

cianos, siendo los dos sexos igualmente atacados.




CAPITULO IV

Paises en gue la triquinosis es enfermedad endemica.- -Epide-
mias importantes. —Ultimos estndios y sus conclusiones.

Importancia capital tienen las costumbres de los
pueblos sobre la persistencia, atenuacién o desapari-

cion de todas las dolencias tisicas que abaten la hu-

maunidad.
Fn la triquinosis — enfermedad parasitaria — pri-

mitivamente animal, como en todas las otras infeccio-

nes, existe la llave de paso o que cierra — permita-
senos la expresion — su propagacion, persistencia v
ditusion.

i Alemania, pais donde las costumbres populares,
como on otra nacién cualquiera, se sobreponen a los
adelantos ecientificos siempre saludables, existe arrai-
gada la costumbre de comer carne de cerdo mediana-
mente cocinada o eruda v preparada por el ahumado
o salado.

Y bicn, las estadisticas desde 1860 hasta hoy, asig-
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nan a este pais el primer lugar, en cuanto las cifras de
la morbilidad y mortalidad son mayores en ella que
en todas las naciones de Furopa reunidas, por mas
que su policia sanitaria se halle muy bien organizada.

Sus provincias septentrionales son las mas ataea-
das.

Siguen a ella Hstados Unidos y Dinamarea.

Fn Inglaterra, Francia, Italia, Austria, Rusia, Rs-
pafa, se observaron casos aislados o va pequedias epi-
demias.

Epidemias importantes. — De 1858 a 1862 apare-
ciecron en Magdebourg cinco epidemias, que HNamaron
la atencién de los médicos v naturalistas alemanes;
provocando los trabajos que no tardaron en ser con-
sagrados por los descubrimientos de Virchow v Zen-
ker.

IEn 1860 hubo una epidemia en Dresde, de la que
Zanker hizo una muy bucna relacién v estudio.

En 1361, epidemia en Avusted (estudiada por Rup-
prech).

De 1861 a 1862, cinco cpidemias (la de Berlin, Gus-
ten, Plaiien, Blankerburg v dos epidemias  de Hells-
tadt).

En 1862 epidemia relatada por Herbst en Calbe, cu-
va mortalidad fué de 21 por ciento.

KEn 1863 epidemia en Quedlinbourg con 10 por ciento
de mortalidad; otra en Burg con 20 por ciento (segui-
da por Klusemann). Una tercera en Blankerburg (sce-

gun Schotz, 6 por ciento de mortalidad).
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Otra en Hellstaedt, sobre 158 entermos, 27 murie-
1O

En 1864 dos epidemias cn Hettsdadt, varios casos
mortales, se contagiaron varios animales domésticos;
dos de los cuales murieron.

En el mismo afio otra epidemia en Quedlinburg, con
2 por ciento de mortalidad.

Una tercera en Leipzig, 14 por ciento de mortali-
dad; 4 enfermos fueron atacados en condiciones par-
ticulares: Después de comer carnce de vaea eruda cor-
tada sobre un madero que habia servido para facenar
un cerdo triguinoso.

n 1865 1a de Hedersleben (relatada por Kratz), de
2000 habitantes se enfermaron 337 v muricron 101; 64
de los cuales por trastornos respiratorios (asfixia).

Ksta epidemia inicio tres dias después de faenado
ol animal v evoluciond con suma intensidad.

Fin 1866, epidemia en el estado de Massachussetts
(Kstados Unidos), con mortalidad de 17 por ciento.

Ion 1867, pequeiia epidemia en Dinamarea.

Fn 1868, Raveechia, con mortalidad de 80 por cien-
to (estado de Bellinzoma). Clinco enfermos, 4 tatales.

Ion 1871, Kpidemia en Workington ( Dickinson).

on 1874, en Moscon, originada por un lobo enfermo.

Ton 1875, epidemia de Bremen, cuarenta personas
atacadas gravenente por un jamon  amerieano (Fo-

cke).

De 1876 a 1877, trece epidemias en los lugares si-
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guientes: (Miden, Raabs, Osterode, San Petershurgo,
Moscou, Setttin, Hoxter, Thionville, New York),

KEn 1878 la de Crépy en Valois (relatada y sceguida
por Laboulbéne y Jolivet. Es la primera observacion
rigurosa que hubo en Francia. De 17 enfermos, 1T muer-
to por neumonia.

En 1879, epidemia en Kspaifia (Sevilla, Barcelona v
Villa del Arzobispo).

En ¢l mismo aiio otra cpidemia en Kl Huleh, alrede-
dor de Beyrouth (estudiada por Wortabel). Un jabali
muerto en un pantano vecino a esa villa fué utilizado
para la alimentacién. Enfermaron 262 personas, de las
cuales 124 hombres, 103 mujeres v 35 nitios. Murieron
3 hombres v 3 mujeres.

En 1881, epidemia de Madrid; murieron 6. Se coni
probé la proveniencia americanas de las earnes.

Otra en Hettesdedt, hubo 150 entermos.

En 1882, epidemia en Brunswich, hubo de 150 a 200
enfermos.

En 1883. Kpidemia en Emersleben, Decusdorf, Croe-
mingen v Nienhahen, estudiadas por Brouardel
Grancher.

En 1896. Epidemia en la R. Argentina, estudiada
en la tesis del doctor Ferrari (1897).

En 1903. Epidemia de Homberg, cerea de Kassel,
con 130 enfermos v otra en Rothenburgo, con 60 enfer-
Mmos.

Fm 1914, Kpidemia en ol Algar, Rosique; v en 1918,

3 casos en Kstados Unidos, estudiados por Meyver.
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En total, de 1860 a 1880 se observaron en Alemania
8491 casos con mas de 6,04 por ciento de mortalidad y
de 1881 a 1896, se observaron 6328 casos con 5,02 por
ciento de mortalidad. La mayvoria de las muertes ocu-
rren de la 3" a la 5.* semana.

Ultimos estudios y sus conclusiones.

Los ultimos trabajos que conocemos son: el de
Strobel, de Romanowith v de Stiaubli, cuyas conclusio-
nes son las que siguen:

Strobel, en el ‘“Medizinische Wochenschrift’”” de
Marzo de 1911, hace un estudio sobre el sero-diagnoés-
tico de la triquinosis, especifico segun ¢él, para esta
enfermedad.

Para esto emplea un extracto alcohdlico de las car-
nes triquinosas desmenuzadas que sufrieron previa-
mente v por 2 dias a lo menos la digestién clorhidro-
péptica.

Ademas del extracto aleohdlico utilizé con mejores
resultados, un extracto con antiformina y llega a las
siguientes conclusiones (experimentando en conejos v
hombres) :

Fn la 10.* semana la reaceién es positiva franca.

Antes de la 7.

semana es negativa.

La reacciéon no es positiva utilizando como antige-
no liquido hidatidico.

Ion un trabajo de Romanowith aparecido en los Ana-
les del Inst. Pasteur (1912), cfectuado en el laborato-
rio de Weniberg; se llega entre otras a las conclusio-

nes siguientes:




— 70 —

Seria util en casos de sospechar la alimentaciéon de
carnes infectadas por la triquina, practicar, en los en-
fermos ¢l examen cotidiano por el método Stiubli de
la sangre.

Las larvas pueden ganar las cavidades scrosas, pe-
ritoneo, pleura, pericardio; pero mueren rapidamente.

Atravesando la mucosa intestinal cargada de miero-
bios banales del tubo intestinal, siembra el parasito a
su pasada éstos. Como muestra el estudio bacteriols-
gico de la sangre del hombre Y animales infectados, el
caracter dominante de las infecciones debidas al ento-
zoario, son polimicrobianas.

Es dificil negar que la fiebre-abeesos v septicemias
mortales que se observan algunas veces en el hombre,
no sean debidas a microbios inoculados por la triquina.

Kl suero de animales infestados adquiere propieda-
des téxicas.

Estas propiedades pueden aparecer a los 9 dias si-
guientes de la ingestién de carnes. Kstos sueros son
iso v hétero téxicos. La toxicidad del suero esta en re-
lacién con la intensidad de la infeecién larvaria.

La sensibilidad de los animales a estas sustancias, es
individual puramente.

Las orinas de los animales infectados, puede hacer-
se toxiea, y por ultimo: Kl hallazgo de anticuerpos es-
pecificos en el suero de animales enfermos, no dié re-
sultados satistactorios, ni por el método de las preei-
pitinas ni por la fijacién del complemento.

Los casos de reinfeccion espontanca observados por
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nosotros, econfirman las experiencias de Rupprech, Az-
kanazy vy otros, que mostraron la imposibilidad de in-
munizar los animales contra nueva infeceion.

Staubli, en un trabajo inédito, aparecido en los Ana-
les del mismo Instituto en 1910, niega la importancia
del trabajo de Heuberg, que pretende la trasmision de
la triquinosis por las materias fecales.

Pagenstecher, piensa que la inmunidad de los paja-
ros para contraer la enfermedad es debida a la tem-
peratura normal elevada de la sangre.

Hoyberg v Gerlach (Inst. Pasteur 1908), admiten
que los embriones no pueden desarrollarse, gracias al

gran peristaltismo y a la poca longitud del intestino.
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SEGUNDA PARTE

CAPITULO 1
Estudio clinico-experimental de la Epidemia de Merlo

Su historia: del 11 al 13 de Julio de 1916, se pre-
sentan al hospital Italiano enviados por un facultati-
vo del F. C. O., once obreros procedentes de las esta-
ciones: Merlo v Mechita.

Todos presentaban: liebre, continua en algunos,
irregular cun otros, Negando en los mas a 39.° v sobre-
pasando esta cifra.

Llama la ateneiéon la uniformidad de los sintomas
mas o menos intensos: Un estado de postraciéon; len-
titud de los movimientos activos con variada actitud
para efectuarlos ¢ imposibilidad en algunos de tales
movimientos por las contracturas defensivas o por el
dolor agudo que despertaban.

Kl edema de la cara caracteristico, que reflejaba en

todos la misma fisonomia; edema localizado en los par-



— 76 —

pados inferiores, pémulos, v en algunos hasta el labio
superior: indoloro, duro; acompanado por conjunti-
vitis catarral y lagrimeo.

La rigidez de 1a nuca con signo de Kernig y posicién
en gatillo de fusil en algunos. Con lucidez intelectual,
otros en cambio, pereza de la palabra o sopor.

Algunos se quejaban de la dificultad para respirar,
por fuertes puntadas de los costados.

La historia y el estado actual levantados daban: Fn.
fermedad que habia comenzado hacia una semana o
mas, bruscamente, por diarreas, discretas o profusas;
fiebre intensa, dolores del abdomen inferior Vv epigas-
trio, sin vémitos ni nauseas; sequedad de los labios;
astenia general, anorexia. Varios dias después, edema
de la cara (con los caracteres que presentaban al in-
gresar), dolores intensos en las masas musculares,
agudos numerosos, que imposibilitaban 1a completa v
libre ejecucién de los movimientos activos.

El agua que bebieron procedia de un pozo de 72 me-
tros de profundidad, cuvo andlisis quimico-bacteriold-
gico efectuado haecia poco, la hizo apta para el con-
sumo.

La negacién absoluta por parte de los enfermos
contradecia la sospecha de la alimentacién de los mis-
mos con carnes alteradas.

El estado actual demostraba : Lengua saburral en ol
dorso; seca y roja en los bordes; edema antedicho,
ete.; ligero aumento del bazo a Ia percusién o palpable.
En miembros, contractura, doloreg espontancos v a la
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presion de los musculos largos. Signo de Kernig, re-
flejos perezosos.

Y bien, la forma brusca v el comienzo de los fendéme-
nos por el tractus gastro-intestinal, hizo que efcctua-
-amos hemoculturas, reaceiones de Widal, con el fin de
evidenciar o deshechar una etiologia tifica o paratifi-
ca de esa enfermedad que se presentaba con carac-
teres agudos v epidémicos. Pero la reaceion de Widal
fué negativa en todos los casos y la hemocultura sola-
mente en un caso dié resultados positivos; pero un
examen ulterior de los cultivos demostrd tratarse de
bacterios banales.

En los enfermos con sindréme meningeo, la punecion
lumbar v el examen histo-quimico del liquido extraido
no revelaron nada que sirviera para orientarnos.

En cambio, el andalisis citolégico de la sangre extrai-
da por puncién de la pulpa digital, nos encaminé direc-
tamente al diagnéstico. n efecto nos revelé la pre-
sencia en cantidad bastante considerable (hasta 46 por
ciento), de un clemento celular sanguineo, que en las
férmulas leucocitarias normales varia de 1 a 3 clemen-
tos a lo sumo por cada cien; v nos referimos al poli-
nuclear cosinétilo.

Como las investigaciones sero v bacteriolégicas por
haber sido practicadas en el tiempo conveniente nos
permitian  deseartar  en absoluto que se tratase de
formas tificas o paratificas y sabiamos, por otra par-

te: 1.° que la cosinofilia caracteriza a las enfermeda-

des producidas por vermes; 2.0 que la triquinosis sucle
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manifestarse con sintomas analogos a los que caracte-
rizan a las enfermedades tificas, pensamos pudiera
tratarse de una epidemia de triquinosis, a pesar de la
negativa de los enfermos, de haber comido carne de
cerdo.

Convencidos de no equivocarnos, interrogamos nue-
vamente a los enfermos y obtuvimos esta vez sus con-
fesiones: Declararon que durante el mes de Junio se
habian alimentado con carne de cerdo, faenados en
Merlo, preparadas en distintas formas. Parece que
ellos mismos sospecharon de esas carnes; pero los in-
teresados les aconsejaron que ocultaran esto.

Falleciendo al cuarto dia de ingresar un enfermo,
nos fué facil, por un examen hitolégico fresco de sus
musculos intercostales, confirmar nuestras fundadas
sospechas: estaba sembrado por larvas.

Mientras se llegaba a esta feliz comprobacién, nue-
vos enfermos llegaban a nuestro nosocomio, hasta al-
canzar el 25 de Julio al nimero de treinta, alojados en
el Reparto A, y en la Sala 1.

A los hospitales: de Lujan, Ramos Mejia v Mutiiz,
fueron enviados mas enfermos, algunos de los cuales
en periodo de convalescencia ingresan de Agosto a
Octubre a nuestro hospital.

La totalidad de enfermos hospitalizados fué de 48;
de los que 36 en nuestro nosocomio.

Denunciada la epidemia las autoridades sanitarias
de la Nacién, tomaron las medidas que el caso reque-
ria, mas fueron imitiles las tentativas de secuestro de
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las earnes, origen de la entermedad, va habian sido des-
truidas por los gue burlaron la vigilancia veterinaria.

Tenemos conocimiento que el nimero de enfermos
fué mavor a la cifra antedicha, y que ellos quedaron en
asistencia de los médicos de la localidad.

Ts de interés hacer mencién del hecho que en los de-
méas hospitales la enfermedad no tué diagnosticada co-
mo triguinosis, sino como reumatismo muscular, pa-
ratifus, cte., lo que prueba una vez MAS como su aspec-
to elinico es engamnoso.

De esta epidemia sc hizo por los doctores Dessy v
Grapiolo, . L., una perfecta comunicacion al Congre-
so Primero Médico Argentino.

i1 doctor Penna, presidente entonces del Departa-
mento Nacional de Higiene, nos honré con su visita al
nosocomio v dicté una clase especial sobre Triquinosis
Humana.

Agradezco por los médicos nombrados al distingui-
do maestro, sus palabras de clogio, que fué estimulo.

Sintomas, orden de aparicion. — Sobre un conjunto
de 36 enfermos (30 de los cuales tuvimos oportunidad
de observar desde casi el comienzo de su enfermedad),
estudiaremos detalladamente la variada como contun-
dible sintomatologia, producida  por Ia trichina spi-
ralis.

T.a iniciacion insidiosa en algunos de ellos (malestar
general, hipotonia, inapetencia), tuvo en otros, por el
contrario, todo el caracter de una infeeeion aguda, que

por sus sintomas galientes aproximaba a una titoidea.



— 80 —

De los 36 casos observados en la clinica, 23 de ellos
se iniciaron con diarreas, discretas: en 14 casos (3 a
7 deposiciones diarias); profusas en 9 (20 a 30 depo-

siciones diarias) — ver 2. observacién—; (20 depo-
siciones) — ver la 20.* obs. v 30.* Diarreas a tipo cole-

riforme, disentérico, verdadera enteritis téxica. Los
13 enfermos restantes ingresaron sin trastornos intes-
tinales, aunque sin llegar a la constipacién.

HEste sintoma diarrea — comin a muchas afecciones
que tienen su asiento en ¢l tubo gastro intestinal —
corresponde en esta enfermedad al periodo en pue los
cmbriones pasan del estémago al intestino, abandonan
su capsula, se feecundan v adhicren al coridn MUCoOso.
Es un sintoma que existe la mayoria de las veces (80
por ciento de los casos). Algunos autores lo conside-
ran como producto de irritacién de la mucosa intes-
tinal por el nematode — yva que su luz estd poblada
por cllos. Creemos mas bien que sea debido a sustan-
cias téxicas — exotoxinas — que irrvitarian las gldan-
dulas mucosas provocando hipersecrecién.

El vientre aplanado, doloroso espontaneamente ;
lengua saburral, roja en sus bordes v punta himeda en
18 v seca en 10; observado entonces, el enfermo hace
la impresion de un sujeto que sufriera un estado gas-
trico pasajero, pero intenso; mas, si la exploracién
sc¢ llevara hasta las materias excretadas so encontra-
ria la causa.

Al sintoma diarrea con lengua saburral — con los

caracteres de la lengua tifiea — go agregd en algunos:
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epistaxis, ficbre intensa, explicandose asi, por qué se
habia sospechado la fiebre titoidea en los cineo pri-
meros casos.

Desaparecido el estado diarreico — que durd, térmi-
no medio una semana — v al que acompané y siguio
temperatura, intensa e irregular en algunos — has-
ta 40° v aun mas, — moderada en otros; pero continua
siempre, v en relacién a la intensidad de la infeceion;
se inicid la cefalea tfrontal gravativa, a manera de cas-
co anterior que comprimiera la frente v las sienes,
sintomas que comprobamos en 28 casos, Vv que prece-
di6, acompaiié y siguié al edema de la cara que en la
mayoria de los enfermos se hizo visible después del
séptimo dia que desaparecié la diarrea.

Tl edema de la cara lo comprobamos en 33 enfermos
(98 por ciento), v estaba localizado en los parpados
inferiores y pémulos, dando un aspecto especial a la
fisonomia. Hdema consistente que no deja la impre-
sién del dedo, se acompafié en algunos casos por con-
juntivitis catarral aguda, lagrimeo y fotofobia; dos
veces con hemorragia subesclerotical, v en un caso
avanzoé sobre el labio superior dando a éste el aspec-
to de hoecico de liebre (obs. 29). Kun algunos casos so-
bre el edema habia congestién viva de las mejillas.
La persistencia del cedema de la cara estuvo en pro-
porcién directa a la gravedad del proceso.

Como la triquina hace su invasién por via sangui-
nea, no participamos de la opinién de Stiubli, en lo re-

ferente a la patogenia del edema. Creemos que se tra-
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ta simplemente de una aceién defensiva, activa, del
organismo atacado, con el fin de contrarrestar in situ
v neutralizar la accién téxica del parasito.

Con el edema la fiebre, permanecioé estacionaria en
algunos, en otros awmenté varias lineas para descen-
der progresivamente hasta la  tercera Vv cuarta se-
mana.

Kl edema desaparecié a los doce dias de iniciado el
proceso, en otros casos se prolongé por espacio de un
mes.

El periodo de posesién del musculo por los embrio-
nes estuvo caracterizado por los ‘‘pinchazos’’ en las
grandes masas musculares de los miembros, sobre su
lado de flexién preferentemente. Ademas de estos dolo-
res en algunos enfermos, hubo sobre los espacios inter-
costales inferiores fuertes puntadas que impedian la

Libre y amplia excursién respiratoria (obs. 2.0, 6.4, 9.0,
144, 30,0, 320 v 33.7).

El sintoma mialgin — espontaneo v provocado -—
aparecié correlativamente al edema de los  parpados
inferiores y duré mucho tiempo, aunque va atenuado,
a tal punto que algunos enfermos interrogados 6 v
8meses después, o los que reingresaron un afio méas
tarde, refirieron haber sufrido espontaneamente ‘‘pin-
chazos” en los bhrazos v picrnas. Kstos dolores obli-

garon a varios enfermos, a permanecer inmdéviles, v

a adquirir posiciones viciosas trausitorias. La rigi-
dez de los miembros con contracturas ténicas v clo-

nicas, son consccuentes a I invasion muscular por el
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nematode. En  ocho  enternios  observamos, ademas,
contractura de la nuea; en otros dos contractura de
los musculos paravertebrales, dando la impresiéon de
verdaderas espondilitis  (se levantaban los  enfermos
rigidos como una tabla). Kn 9 enfermos hubo contrac-
tura de los miembros con posicion viciosa en flexién.
En 9 casos observamos trismo (invasion por los em-
briones de los misculos masticadores), que persistié
varios dias, impidiéndoles entreabrir la boca para la
penetracion de alimentos liguidos (obs. 2.9, 5., 6.4 16,
21.%, 240 v 33.) v permitiendo en (obs. 134 v 32.%).
Agréguese a las mialgias, que inician el periodo mus-
cular, la desapariciéon completa del reflejo patelar, ob-
servado en 17 enfermos; perezoso en 6 casos, exagera-

do en 1 caso v permanecié en cambio normal en 12 en-

fermos. Coexistiendo con la ausencia de este reflejo

hubo signo de Kernig positivo.

Haremos notar que en el enfermo de la obs. 26 con
reflejo patelar exagerado, comprobamos signo de Ker-
nig marcado con raya meningea. La asociacion de estos
dos sintomas la observaron también Hegler y Geis-
boeck.

Stiaubli da mucha importancia a la desaparicion del
reflejo patelar v aquileo, a tal punto que los hace pa-
tonogmonicos de la triquinosis.,

La abolicion del reflejo patelar que durd, término
medio, en la mayvoria 25 dias, fué acompanada en un
saso (obs. 13), por reacciéon de degeneracion de algu-

nos musculos de las piernas a las corrientes galvaniea
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v farddica. Los reflejos cutancos permanecieron nor-
males o estuvieron exagerados.

El signo de Kernig se obtuvo en 13 casos (12 veces
coexistiendo con ausencia del reflejo patelar). En la
mayoria de los casos el signo de Kernig existia con ra-
Ya meningea; en algunos con un estado subconciente,
delirio de palabra, en otros con dilatacién pupilar, ta-
quicardia e hipotensién arterial.

El signo de Kernig seria debido para Staubli, a un
estado convulsivo téxico de ciertos miusculos v en par-
te al dolor. En este caso se diferencia del clasico sig-
no de las meningitis por cuanto el segundo es conse-
cuente al tono muscular exagerado, y en cuvo caso
existen reflejos exagerados v no abolidos.

Sobre un conjunto de 23 enfermos sin reflejo pate-
lar, doce veces hubo signo de Kernig. La puncién lum-
bar efectuada en estos casos, di6: hipertensién, liqui-
do de aspecto cristal de roca. Kl examen quimico y el
histolégico no revelé nada de importancia.

El signo de Kernig aparecié en casos graves, y este
meningismo téxico empeoré la situacidn del enfermo
haciendo mas sombrio el pronéstico.

Hacemos notar que en las tres autopsias efectuadas
hubo un notable aumento del liquido eéfalo-raquidco
(hidrocéfalo externo), que recordaba las Iamadas me-
ningitis serosas.

Aparte de estas lesiones, comprobamos hiperplasias
en los organos generadores de los elementos sangui-

neos; asi la esplenomegalia moderada v dolorosa, se
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constaté desde el comienzo de nuestra observaciéon en
20 enfermos. Kl higado no aumentdé su volumen, sélo
en un caso autopsiado se observé que comenzaba la
degeneracion grasosa (obs. 2). No obstante en buen
numero de enfermos se noté con intermitencias la exis-
tencia de un tinte ictérico subconjuntival que desapa-
recia espontaneamente después de manifestarse por
varios dias.

Del lado de las vias respiratorias observamos focos
de congestién en las bases pulmonares, bronquitis.

En el corazéom y el resto del arbol circulatorio, com-
probamos en varios enfermos soplos anorganicos per-
sistentes, suaves, cuyo asiento estuvo sobre el foco mi-
tral o adrtico; en las arterias, y en todos los enfer-
mos, hubo hipotensién arterial, con disminucién pre-
ferentemente de la presién maxima, acompanada de
taquicardia.

En los enfermos con meningismo el examen de los
ojos, efectuado por el especialista, no revelé alteraciéon
alguna.

En casi todos los enfermos el filtro renal mantuvo la
eliminaciéon de los residuos organicos. los examenes
de orinas practicados sistematicamente, dieron, au-
mento de urea. Para Fleury la climinaciéon en exceso
de esta substancia seria debida al parasito mismo, por-
que se estaciona en los musculos ricos en reservas hi-
drocarbonadas, que juegan un gran rol para su desa-
rrollo. Los otros elementos normales de la orina no

rariaron. Seis enfermos tuvieron vestigios de  albu-




mina con un sedimento de: cilindros granulosos, leu-
cocitos, cristales de acido urico, de oxalato de cal; tres
de éstos casos fueron tatales.

Algunos autores comprobaron alteraciones del Ar-
bol renal en un periodo tardio, pero nuestros casns co-
rresponden al fin de la segunda semana de enferme-
dad. En uno de los autopsiados los rinones estaban tu-
mefactos, la sustancia cortical palida, y las piramides
rojas.

En todos los casos la densidad de la orina .fué nor-
mal. Al comienzo de la enfermedad hubo oliguria,
poliuria después en la tercera semana.

La diazo-reaccion de Erhilich, positiva al principio,
se presenté negativa en los enfermos que ingresaron
después del periodo diarréico.

Tardiamente — de los 24 a los 36 dias de iniciada
la enfermedad — apareceié en 15 enfermos, persistien-
do varios dias, edema maleolar blando ¢ indoloro, so-
bre todo manifiesto después de la estaciéon vertical y
sin encontrarse alteraciéon en la composiciéon de las ori-
nas.

En 13 enfermos, después de ctectuadas biopsias de
los musculos intercostales internos, comprobamos las
triquinas libres en la fibrilla muscular rodeadas por
una enorme polinucleosis con abundantes ecosinéfilos.

En todos los casos los embriones conservaban sus
movimientos ondulatorios y longitudinales. Por biop-

sias practicadas muchos meses y hasta anos despuds
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(obs. 20 y 34), comprobamos la vitalidad del parasito
ya encapsulado.

Fotografia de un preparado de misculo fresco.
e |

CAASLAIANS






CAPITULO 11

Anatomia patologica.—Lesiones musculares.-- Nuestras com-
probaciones (estudio histo-patologice).

De todos los casos llegados a muerte, se sacd mate-
rial para el estudio histo-patolégico. Previa fijaciéon
en formol al 10 por ciento o en bicloruro en solueién sa-
turada ¢ inclusion en parafina v en eeloidina (sistema
nHervioso), se practicaron cortes algo gruesos, con el
fin de una mejor orientacion sobre relaciones entre el
parasito v el tegido en que estaba alojado. Diremos en
término genceral que ni en el material prelevado del eca-
daver, ni en el muy abundante de los animales de ox-
perimentacion encontramos larvas de triquina en lu-
gar alguno, que no fuera ol tegido muscular estriado
(microfotografia N.» 2).

Solamente en un caso un avudante del laboratorio
habria encontrado una en ¢l musculo surdiaco, pero
en los muchos cortes practicados de diforentes frag-

mentos del mismo corazon, no fud posible confirmar



Corte histolégico efec
vive en el misculo

tuado para demostrar que el pardsito

Y nunca en el tegido conjuntivo.
N2 2
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ese hallazgo hecho en el érgano fresco. En el conteni-
do del intestino delgado va sea de los cadaveres como
de los animales de experimentacién (sacrificados en
el debido tiempo), eucontramos triguinas adultas, ma-
chos v hembras; también fueron halladas en las mate-
rias fecales de los enfermos. Ks de notar que nunca en-
contramos larvas o huevos de triquina libres en el con-
tenido intestinal ni del hombre, ni de los animales ex-
perimentalmente infestados, a pesar de hallarse las
hembras repletas de huevos v de embriones; lo que de-
muestra una vez mas que la triquina no vierte el conte-
nido de su tubo genital en el intestino del huesped, si-
no directamente en el espesor de la pared intestinal.

1 examen de la sangre, con el fin de busecar en clla
las larvas provenientes del intestino, no di6é resulta-
dos constantes v el estudio de la desviacion del com-
plemento hecho, con la sangre de los enfermos, dié re-
sultados contradictorios ¢ inconstantes: como antige-
no empleamos extractos alcohdlicos de muisculo triqui-
nado de hombre v también el producto de la digestion
clorhidro-pépsica del mismo miseulo.

Negativa fué Ia rebusca de larvas en el espesor de
la pared intestinal y en el interior de las glandulas me-
sentérieas del hombre. Kstas las encontramos notable-
mente engrosadas en los cobayos muertos espontanea-
mente o sacrificados en las tres primeras  semanas,
despuds de la ingestion de carnes triquinadas. Kl au-
mento, a veees notable, no era debido a la presencia de

larvas, sino a hechos de proliferacion activa en los
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centros germinativos de los foliculos v a la presencia
de una enorme cantidad de grandes células mononu-
cleadas, repletas de detritus de hematies y también de
hematies bien conservados; células que se hallaban en
los senos linfaticos muy dilatados. Kn la pared intesti-
nal, correspondiente al grupo linfatico tumetacto, se
hallaban pequernias hemorragias en ol espesor de la mu-
cosa, debidas a la accién meeanica de las triquinas, al
penetrar activamente en la mucosa. En algunos pun-
tos, en efecto, vimos la porecion cefalica de la triquina
hundida profundamente en una vellosidad en Ia que ha-
bia penetrado oblicuamente, de un costado.

En la proximidad del parasito se hallaba una zona de
necrosis, que lo rodeaba, debida probablemente a Ia
aceion de alguna secrecion toxica del verme. Son los
detritus de los hematies v los mismos hematies salidos
de los vasos de la vellosidad. que son llevados por log
fagoeitos a las glandulas linfdticas proximales v pro-
ducen el aumento de tamaiio que hemos notado en to-
dos los animales sacriticados después de Ia primera
semana de la infeecion experimental.

Que las triquinas contengan sustanecias toxicas v
que éstas actiien no tan solo localmente, alrededor del
punto de penetracion de la extremidad cefalica de la
triquina hembra en la mucosa intestinal, sino también
a distancia, se deduce del heeho que un 20 por ciento de
los cobayos alimentados con misculo infestado muere
ya en los primeros 2-4 dias, cuando no ha habido pene-

tracion de larvas en el misculo. Kn estos CASOS, Seoen-
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cuentra el estémago v mas atin el intestino delgado, re-
pletos de un liguido filante, de color rosado, que cu-
bre una mucosa fuertemente congestionada. s posi-
ble que, como para el anquilostoma el toxico sea liber-
tado solamente a consecuencia de la desintegracion
del parasito por ohra de los jugos digestivos del hués-
ped. En el hombre también los primeros sintomas son
de intoxicacion (vémitos, diarrea, dolores en el domi-
nio del simpatico abdominal, alteraciones cerebrales,
ete.) Este hipotético veneno actuaria especialmente so-
bre la mucosa intestinal v gastrica, sobre el te-
eido muscular v sobre el tegido Nervioso, respe-
tando el rifidn v el higado, aque por lo general no pre-
sentan alteraciones al cxdmen microseopico, en los
animales de experimentacion, como no las presentan
las eapsulas supra-renales v el pancreas.

T el tegido nervioso (hombre), hemos hallado alte-
raciones macroseopicas (hiperhemia, edema) v micros-
copicas: estas altimas caracterizadas por cromatoli-
sis peritériea, vacuolizacion del protoplasma v hasta
lesiones degencerativas nucleares, mas manifiestas en
los clomentos celulares de la corteza. ln el corazon,
mientras faltaron constantemente, en el hombre v en
los muchos animales  infestados  experimentalmente,
las larvas del pardasitos, encontramos siempre hechos
de inflamacion intersticial - (proliteracion  del tegido
conjuntivo ¢ infiltracion parvicelular del mismo) v al-
teraciones, si bien livianas, de Ia fibra muscular (es-

trincion poco evidente) @ elinicamente estas alteracio-



i e

nes se manifestaron con deficiencig

de la aceign car-
diaca, soplos, ete.,

o nos parece aventur
chos ung causa toxica,

),"

ado reco-
nocer a todog estos he
Las lesioneg mas i

10tables lag encontramos ey los

‘costal,
a inflamacién intersticial
N#oug

musculos, como es natural. Tanto e

los animaleg de experimentacién,
lladas fueron idénticas, con |
los animales las 1

n el hombre como en
las alteraciones ha-
a sola diferencia que

en
esiones intorstici:al(ls la

s hallamog




il - i

insignificantes en comparacién con las halladas en el
hombre y reproducidas en las microfotografias que
acompaifian este trabajo.

El embrion llega al misculo por via sanguinea v pe-

o

Detalle de una fibra muscular con un quiste bilocular.

Nei g
netra en la fibra muscular, de la que rompe la envol-
tura oblicuamente. Algunas larvas mas débiles, no lle-
gan a penetrar en el interior de la fibra Yy mueren,
siendo enseguida rodeadas por los elementos de de-

fensa del organismo (polinucleares cosinéfilos Yy neu-
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tréfilos, macrotagos, liquido exudado por los vasos
sanguineos proximos). Microfot. N.° 3. Las que llegan
a penctrar en la fibra, se disponen en linea reecta, para-
lelamente al didametro longitudinal de aquélla. En la
fibra parasitada se nota enseguida desaparicion del
mioplasma v proliferacion del sarcoplasma, ¢l que se
transforma en el que Hamaremos mio-giganto-plasta

(Dessy), formacién plasmodial gigantesea, sembrada
de una gran cantidad de nteleos elaros, que envuelve
enteramente al parasito. En los casos no infrecuentes
en que dos larvas invaden la misma fibra se forma o
bien un giganto-plasta que las envuelve a ambas, o
dos masas plasmodiales que las envuelve por separa-
do quedando reunidas entre si por un puente proto-
plasmatico (formacién en chapelet) microfot, N.° 4. Kl
trecho de fibra en que esta alojado ¢l parasito, ademas
que por los hechos destructivos v proliferativos apun-
tados, se distingue, yva a pequeno aumento por su ma-
nera de comportarse con respecto a los colorantes, en
cuanto toma difusamente la hematoxilina en vez del
colorante protoplasmadtico. 1ds de notar que muchas fi-
bras del mismo museculo, en las que en series sucesivas
de cortes no hallamos pardsitos, se encuentran trechos
caracterizados por multiplicacion de los micleos, des-
aparicion del mioplasma v colorabilidad difusa del sar-
coplasma por la hematoxilina. La unieca explieaciéon
que encontramos para dar razon de estas modilicacio-
nes es la de admitir que las larvas no se detengan de-

finitivamente en la fibra que han alcanzado sino que
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emigren de una a otra, en busca de nuevo alimento tal
vez hasta llegar al periodo de reposo ¥ de enquista-
miento. Si se tratase solamente de una acei6on toxica,

por venenos solubles del parasito, los efectos de ella

Dos triquinas envueltas por el plasmodio, formado alrededor
del parésito por el sarcoplasma.

En una de ellas el sarcoplasma presenta un aspecto reticulado
que es excepcional.-Obj. 4—O0c.4

N.° 5

deberian manifestarse de una manera igual sobre to-
da la fibra y sobre todo el musculo.

La forma del giganto-mio-plasta, es sumamente va-
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riable y también lo es la disposicién de los nicleos. Ks-
tos son claros, pobres en cromatina v se hallan por lo

general reunidos en uno o mas grupos en los polos de

A

Degeneracion cérea de algunas fitras y hechos de regeneracion
en otras.
Ni:2:6
la gran masa protoplasmatica. Kl protoplasma apare-
ce ligeramente granuloso Y en casos excepcionales,
presenta un tipico aspecto reticulado : tiene pocas afi-
nidades tintoriales, atin con los colorantes del proto-
plasma.
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El sarcolema en correspondencia del giganto-plasta
aumenta en espesor y constituye la primera capsula
quistica, la que més tarde sera reforzada por la proli-

feraciéon y organizacion del tegido conjuntivo circuns-

Lesiones degenerativas y atrofia de muchas fibras musculares.
El embrion alojado evidentemente en elginterior de una fibra.
NS i

tante. En los dos polos, la capsula se continua con el
resto de la fibra muscular, la que por lo general pre-
senta alteraciones de poca extensién. Ademas de las
alteraciones producidas en el punto de la fibra en que
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se aloja el parasito, debidas a la accién mecanico-qui-
mica de éste y a la reaccién defensiva del organismo,
otras y graves lesiones hallamos en la mayoria de las

Corte histélogico transversal, donde se vé al parasito en-
quistado; 1nfiltracién de elementos sanguineos, Yy algunas fibras
musculares degeneradas.

N.c8
fibras musculares que constituyen el misculo parasi-

tado.

En un primer grado, la fibra pierde su estriacion
transversal y luego la estriacign longitudinal, apare-
ciendo por tltimo en forma de un bloque de aspecto
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homogéneo, que toma difusamente la hematoxilina y

tiene una afinidad notabilisima para las purpurina (la

Biopsia del 7 de Setiembre 1917. Obs. 22. Se ven dos
triquinas dentro una cdpsula,
N.29

usamos en solucién alcohdlica saturada como coloran-

i

te de fondo, segin aconseja Dessy), que la tifie inte}l;
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samente en rojo ladrillo. En un periodo ulterior la fi-

bra sufre la degeneracién vacuolar v la cérea; microft.
Nr°4,5y6.

Biopsia del 7 de Setiembre 1917. Obs. 292,
Reiugresa el 6 de Setiembre,
Se observan; fibras musculares Sanas, una triquina enquistada.
N.°9

Hay fibras transformadas en una larga cavidad
atravesada irregularmente por restos del protoplasma
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v recordando el aspeceto caracteristico de eciertas ceélu-
las vegetales. En otras hay vacunolas de diferente ta-
mano, que dan a la fibra un aspecto cribado, mierofot.
N.» 45 v entre esos dos aspeetos hay todas las varieda-
des que puede uno imaginar.

Kl sarcolema s mas resistente, anmenta de espesor
v multiplica sus niicleos, los que se disponen en hilera,
a lo largo de la fibra, hasta mas alla de Ja zona alte-
rada.

Al lado de esas fibras danadas o destruidas, otras se
hallan, en que son manifiestos los hechos de regenera-
cion, como puede verse muy claramente en la microfot.
N6 A AL

Todas las alteraciones deseriptas, mientras son muy
graves v muy extensas en los misculos humanos, son
limitadas vy escasas en los miseculos del cobayo expe-
rimentalmente infestado.

Las alteraciones intersticiales, de poca importancia
en el cobayo, son de importancia en el hombre. Alre-
dedor de las fibras, especialmente en los puntos en
que esta alojada la larva, se forma un manchén celu-
lar, constituido por linfocitos, células conjuntivas jo6-
venes v polinucleares, especialmente cosindfilos. Cuan-
do el quiste esta definitivamente  constituido, estos
clementos de proliferacion vy de infiltracion desapa-
recen.

De las lesiones de los demds drganos (en el hombre)
recordaremos: Kn los pulmones, tocos de hipostasis,

bronguitis v peribronquitis purulenta; focos de bron-
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co-neumonia, debidos a infecciones sobreagregadas
(ausencia de larvas en las partes enfermas).

En el higado degeneracion grasosa. Kn los rifiones
hechos de mnefritis aguda, especialmente interesando
los tabulos contorneados Vv la primera poreién de las
asas de Henle. En el bazo hechos de congestion y pre-

sencia de macrétagos cargados con detritus v pigmen-

tos hematicos.




CAPITULO II1

Modificaciones de los elementos sanguineos en las formulas
leucocitarias de 16 enfermos

En todos los examenes de sangre practicados obtu-
vimos: ligera disminucion de hematies progresiva v en
relacion al mayor grado y al menor tiempo de infec-
ciom, es deeir, cuanto mas intensos fueron los sintomas
v cuanto menos tiempo pasé de la iniciacion de la en-
tfermedad.

En la mavoria de los casos serios hubo disminucion
hasta 2.600.000 persistente seguida por soplos cardia-
cos anorganicos v disminucion de la hemoglobina.

Como Brows v Cabot, no hallamos disminucion de
los hematies en una veintena de enfermos. Podemos
afirmar que esta anemia aguda estuvo en relacién con
la gravedad de los entfermos, por la cantidad enorme
de larvas invasoras.

La policitemia v la policromemia, que segian Salhi
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debe tenerse en cuenta en el periodo de iniciacion, no
la obtuvimos en los peores casos que analizamos al 6.
dia de enfermedad. Ia poiquilocitosis v 1a anisocitosis
fueron constantes v en casi todos marcadisimas. No.
tamos al mes de infeccién en la sangre, células de Bj.
7zozero en disereta cantidad.

Strausky observé durante esta enfermedad leucoci-
tosis moderada, v leucopenia al desaparecer los sinto-
mas. Los autores americanos llegan a la cifra de
35.000 por mm. de estos clementos.

Por nuestras observaciones podemos  deducir, que
en un 90 por ciento de los easos hubo leucocitosis, que
variaba entre 10.000 a 23.300; leucocitosis que se man-
tuvo estacionaria hasta la desaparicion  del sintoma
mialgia o mejor dicho hasta su atenuacion, para deelj-
nar hasta 7000 por mm. pero sin descender de esta cj-
fra.

La resistencia globular, efectuada por el método Ri-
bierre, fué normal con ligeras variaciones.

Un elemento celular sanguineo, tiene en esta afec-
cién, su lugar prominente como sintoma de primer or-
den: nos referimos al polinuclear eosinéfilo.

Recorriendo la bibliografia, después de los autores
alemanes Miiller v Rieder que fueron los primeros en
denunciar la eosinofilia en la triquinosis en general
(afio 1891), v Brown el primero que estudié la eosi-
nofilia en HEstados Unidos; numerosos autores com-
probaron la variacién en el nimero de los clementos
celulares cn las repetidas térmulas leucocitarias.
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Reduciéndonos a exponer lo que nuestra corta expe-
rimentacion nos did, diremos que la cosinofilia en la
triquinosis humana es quiza mayor que en otros esta-

dos parasitarios. Su existencia se comprucba desde el

comienzo de la enfermedad; su persistencia — con pe-
quenas variaciones — es prolongada v disminuye pro-

gresivamente en relacion a la evolucion parasitavia:
queremos decir que, a la encapsulacion con aislamien-
to del elemento larvado, sigue la desaparicion casi ab-
soluta de los polinueleares cosindfilos. Hay quimiotac-
tismo positivo entre el germen parasitario v este ele-
mente celular sanguineo que procede de la médula
bsea.

Los cosinéfilos poscen como lo comprobaron Seguin
v Hsteinberg, propiedades tagocitarias. Juegan un rol
mmportante de proteccion inmediata del organismo.
Son, no como los neutréfilos protectores del organis-
mo contra los microbios, sino neutralizadores de cier-
tas sustancias téxicas v entran en la eclaboracion de
anticuerpos especificos.

De nuestros 36 enfermos, en 34 de ellos se comprobo
la cosinofilia desde el comienzo. Kn un caso no varié
su nuamero normal (obs. 7).

Kl aumento de este elemento sanguinco, discereto en
unos, llegdé en otros a cifras respetables: de 41, 46 v
53 v hasta 68 por ciento, cifras pertenecientes a en-
fermos cuva gravedad fué extrema, v corresponde a
tormulas sanguineas tomadas del 13, al 31.° dia.

Estudiando las férmulas sanguineas del comienzo de
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la epidemia, Hegamos a 1a conclusion siguiente: al re.
punte de los cosinétilos, que varié de 15 a 41 por cien-
to, se agregé en la mayoria, disminueién relativa de
los polinucleares neutrétilos — de 50 a 60 por ciento
término medio — disminucién de los linfocitos — 20 a]
9 por ciento, — presencia de linfocitos grandes, pre-
sencia de mieloblastos, v de polinucleares baséfilos ;
sin notarse alteracion de los mononucleares en su nu-
mero.

Siguniendo en 16 enfermos directamente Y por exa-
menes repetidos con un dia de intervalo durante un
mes, las variaciones en méas Y en menos de estos tres
elementos celularoes sanguincos, cosinéftilos, neuatréfi-
los v linfocitos, ltegamos o conclusiones personales,
que por cierto no son absolutas, aunque si deben te-
HETSe en cuenta por lo exactas como resultado de ex-
perimentacion : el porcentaje de cosinofilos estuvo en
relacion a la gravedad de Ia infeecion; los cosinofilos
aumentaron hasta que Ia intensidad del sintoma mial-
gia se atenud. Permaneciceron predominantes por oes.
pacio de 20 a 30 dias, v disminuye su nimero progre-
sivamente mientras los linfocitos aumentaban. Los po-
linucleares neutrotilos no variaron del 50 al 60 por
ciento.

Enfermos examinados de cuatro a seis mesos des-
pués, dieron férmulas leucocitarias con 4 a ¢ por cien-
to de cosinétilos, 40 por ciento de linfoecitos, Mas ann,
en cinco enfermos que reingresaron un afio v medio

despuéds, obtuvimos formulas leucocitarias en Jay que
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predominaban los linfocitos, los neutréfilos no varia-
ban del tanto por ciento antedicho v habia uno que otro
eosinéfilo.

La desaparicién de los cosinéfilos con el restable-
cerse de las condiciones anatémicas del muisculo, da-
ria razén a los que — como Marchesini — ponen en
relacion la eosinofilia con los procesos destructivos
parenquimales.

Debemos hacer notar que en los exdamenes efectua-
dos al mes y medio de enfermedad, encontramos con
relativa frecuencia, cosinéfilos destruidos. Formas de
transicion entre polinucleares neutréfilos v ecosinéfilos
no observamos y las que sospecharamos como tales,
deben imputarse a un defecto de coloracion, Formas
de transicién entre los neutréfilos y los mononuclea-
res fueron constantes v en mavor ndamero de la ci-
fra normal.

Los 16 graficos que van al final del trabajo, mues-
tran las variaciones de estos clementos, de las férmu-

las leucocitarias.

D RPN






CAPITULO 1V

FEvolucion : De los 36 casos asistidos en el hospital
[taliano, 4 murieron el 1.° al 4. dia de hospitalizarse,
es decir, en la segunda semana de enfermedad, en un
estado delirante, febril, con pulso embriocardico e in-
tensas crisis de asfixia.

El segundo fallecié en el principio de la cuarta se-
mana de enfermedad, por asfixia; tenia contracturas
generalizadas, reaceién meningea, estado febril in-
tenso.

Kl 3. fallecié en el principio de la tercera semana
por miocarditis aguda.

Kl 4.° muere con meningismo con cefalea intensa,
disnea, escaras de deciibito, focos de bronconeumonia
en el principio de la sexta semana de enfermedad.

Teniendo en cuenta los casos habidos, alrededor de
50, deducimos que la mortalidad de la epidemia de
Merlo fué del 10 por ciento.

De los 32 enfermos restantes, 4 se dieron de alta,
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mejorados, a los 80 v 88 dias después de su ingreso;
28 enfermos después de uno a uno v medio meses, to-
dos en buen estado de salud.

De estos 32 enfermos, 4 regresaron a la clinica por
dolores musculares v 1 por fiebre tifoidea. En todos
estos ultimos se hallg después de practicarseles biop-
sias, embriones de triquinas vivas, encapsuladas o Ii-
bres. (Fig. 9).

Comprobaciones mediatas - Resumiremos en breves
palabras lo que en nuestra observacién continuada
apuntamos, sobre los sintomas sobreagregados a los
ya descriptos en la sintomatologia de la epidemia.

Cidticas intensas en 4 enfermos con reflejos patelar
Vv aquileo exagerados o hipoexitabilidad neuro-muscu-
lar a las dos corrientes.

De los 24 a los 36 dias después de inieiacion de la
enfermedad aparcee edema malcolar blando e indolo-
ro en 15 enfermos y persiste varios dias.

Soplos anorgénicos sobre los focos adrticos v mi-
tral.

Como perturbaciones distréficas, hemos observado:
en la piel un easo de forunculosis diseminada, imputa-
ble tal vez a los gérmenes que transpusieron la barre-
ra intestinal librada por la triquina.

Un caso de herpes labial afebril, en forma de abani-
co sobre el labio inferior (obs. IT).

Ademas placas de urticaria sobro ¢l pecho v ahdo-
men; cara de extension de los muslos en el caso 21.

De casi todas estas perturbaciones la mas importan-
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te fué la marcada alopecia que se hizo manifiesta des-
de el tereer mes de enfermedad v que observamos en
todos los enfermos que nos visitaron ademas de los
que reingresaron a la cliniea.

Terapéutica ensayada, resultados.

Completaremos nuestro estudio con la mencion de
algunos medicamentos que a manera de ensayvo hemos
empleado descontando toda esperanza de éxito.

El accite alecanforado fué empleado a grandes dosis,
20 ce. al 20 por ciento atn en los casos de evolueion
favorable.

K1 arseno-benzol que en manos de Rosique (epide-
mia de triquinosis del Algar, de 1914), habria dado
“‘verdaderas resurrecciones’’, fué impotente en abso-
luto a matar los parasitos musculares, como lo com-
probamos en el hombre con las biopsias v con la ex-
perimentaciéon en el cobayo.

Lo mismo podemos afirmar del eucaliptol y del acei-
te de Chenopodium anthelminticum que hemos em-
pleado en inyecciones, durante largo tiempo en los en-
fermos v en los animales infestados (ratas v cobayos).

También fué negativo el resultado obtenido con:

El extracto etéreo de helecho macho.

11 bicloruro de mercurio administrado por via in-
travenosa.

El tartaro estibiado en dosis progresivas por la mis-
ma via.

No sabemos, por no tener a mano el original, si Ro-

sique comprobé con biopsias sus pretendidas curacio-
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nes por medio del arseno-benzol v del cianuro de mer-
curio.

Pasado el periodo febril v dado que el tratamiento
curativo ecra infructuoso, se sobrealimenté a los en-
fermos, quienes recobraron v algunos sobrepasaron su

peso normal.
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CAPITULO V

Historias clinicas

Las historias clinicas siguientes — para que el lec-
tor pueda seguir con facilidad el desarrollo de la epi-
demia — las colocamos partiendo del foco de origen;
Merlo; a los focos secundarios, teniendo ademas en
cuenta para su ordenacién, el nimero de enfermos en

cada localidad y la fecha de presentacién al nosocomio.

Catoree enfermos, provienen de Merlo, son:
b

N.» de matricula 99.368. Obs. 1. Parisi Septimio, 38
anos. Entra ¢l 11 de Julio.

Resumen clinico general: Sin antecedentes de fami-
lia, importantes.

Knfermedad actual: Comenzé el 2 de Julio (hace 9

dias), por cefalea frontal, temperatura, mialgias de
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las extremidades inferiores ¥y diarreas diseretas, li-
quidas, amarillentas.

Estado actual: Buen desarrollo general. Dectibito
dorsal pasivo. No tiene fuerzas para sentarse. Parpa-
dos abultados, quemosis, lengua saburral.

Pulmones, rales subcrepitantes diseminados. Cora-
zom, bien.

Abdomen: globuloso, poco meteorismo. Higado po-
co doloroso.

Bazo: se palpa, no duele.

Extremidades: dolores espontineos y a la presién.
Paresia de las inferiores. Reflejos: el patelar abolido.

Exdmenes: 13 de Julio. Orinas.

Densidad 1025. Reaceién acida drea 32, 5 cloruros, 2
alb, vestigios.

13 de Julio. Reac. Widal-Hemoculturas, negativos.

Terapia: del 12 al 13 de Julio. aceite aleanforado
20 ce.

16 de Julio.—Autopsia:

Pulmones: focos de ant racosis, zonas congestivas
en vértices v 16bulos (medio del derecho). A la izquier-
da adherencias pleurales; escaso liquido citrino.

Corazén: escaso liquido en pericardio. Miocardio en
sistole. Codgulos crudricos en las cuatro cavidades.
Hipertrofia cardiaca.

Higado consistente; volumen aumentado.

Bazo: esplenomegalia, poliescotado; poco friable.
Ciapsula adherente al peritonco parietal. Se hacen

cultivos con la pulpa esplénica (negativos).
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Rifiones: nefritis aguda; capsulas se desprenden
bien.

Estéomago e intestinos: de aspecto normal, menos
la tltima porcién del yeyuno-ileon, que estd algo con-
gestiva. Foliculos solitarios y placas de Pleyer de as-

PARISI SEPTIMIO

Resp. p°|5°'Temp-569|256912*576912569125691258912]569125691258912569_1'2
70 155 42
60 140
50 125
40 110
30 95
20 80
10 65
50 : g4
at 50912539mlzsesmseomsesnzssa125691 691256912 912
S e D &
77

pecto normal. Ganglios mesentéricos infartados. (Se
encuentran triquinas).

La musculatura se presenta en fuerte contracecion y
se dibuja netamente bajo la piel. Los misculos tienen

un color rojo jamoén, y se rompen con facilidad con el
dedo.
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N.» de matricula 99.369. Obs. TI. Rinaldesi Fernando,
24 anos. Entra el 11 de Julio.

Resumen clinico general: Sin antecedentes de fami-
lia importantes.

Ant. personales: A los 3 afios gastro-enteritis. De-
clara que comié desde el 20 al 24 de Junio, chorizos v
moreillas de cerdo, cuya procedencia ignora (5 kilos
mas o menos).

Enfermedad actual: Comenzé el 27 de Junio por:
cefalea frontal, fuertes dolores de vientre, seguidos
por diarreas coleriformes (20 a 30 deposiciones dia-
rias). Nada de vémitos o nauseas. Persistiendo este
estado; en los subsiguientes dias aparecen; edema de
los parpados con congestién de las mejillas, dolores a
lo largo de las cuatro extremidades (en sus masas
musculares), espontdncos y a la presion; fiebre v es-
calofrios.

Estado actual: Mal estado general. Adelgazamiento.
Decibito dorsal pasivo. Temperatura 39.°; pulso 97 al
minuto.

Ojos excavados; nistagmo vertical. Bdema de los
parpados inferioves.

Boca: trismo; ligera estomatitis lengua seca, roja
en bordes, saburral.

Cuello: musculos en contractura. Movimientos anu-
lados (activos vy pasivos).

Torax: respiraciéon superficial. Retraceién respira-
toria de las altimas costillas (respiracién: 26 por mi-

nuto). Rales en ambas bases pulmonares.
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Corazén: tonos alejados; pulso hipotenso, 130 por
minuto.

Abdomen: deprimido; sc palpan cuerdas edlicas. Hi-
gado bien. Bazo grande.

Rinén derecho: se palpa y pelotea.

Semi ereccion del pene. Tiene emisiones involun-
tarias.

Extremidades: superiores, movilidad disminuida.
Contractura dolorosa.

Reflejos: exagerados. Las inferiores, escara sobre
trocanter derecho; enrojecimiento sobre sacro. Ide.
ma de muslo y pierna derecha. Pie izquierdo en equi-
nismo. Pies frios v cianédticos.  Reflejos: el patelar
abolido. Estado intelectual disminuido; responde con
lentitud.

Abolicion casi completa de los movimientos volun-
tarios.

Hay dermografismo. Rigidez general. Hay Kernig.
No hay Babinski.

Kl 2 de agosto el estado general empeora. Muere por
miocarditis.

Examenes: Julio 13. Orinas:

Densidad 1010. Reaceién dcida. Urea 20,8, Cloruros
2.5. Albtiimina, vestigios.

Julio 16. Reaceion, Widal, negativa.

Juliol18. Sangre. Leucocitos 13200,

Foérmula leucocitaria.

Poli (neutrdfilos) 69. Poli (cosindtilos) 19, Linfoei-

tos 9.
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Mononueleares 2. Micloblasto 1.

20 Julio: Reae. Wassermann hemoeult. negativos.

Agosto 2. Puncién Quinque: exdmenes efectuados
negativos.

Terapia: del 12 al 21 de julio, aceite aleanforado 20
¢. ¢. Se le da jarabe quenopddico.

Julio 30. Bicloruro de Hg. 0,005 mm. en venas. Se
repite el 31.

Agosto 2. Autopsia.

RINALDESTI FERNANDO

* [Resp. | Polso y Templs 69123564 17 0913366 1538912366 123601936012/56613366 125¢%12560 1236912369 1] 6013369 12/5 191
70 | 15| a2
60 | w0} a1 N s
T
R
50 1 125 | a0 ; X
e | T il SN
w0 | ul s poeT” B e Se fo” ”
<
30 | s { ~ Yl al ¥
N g 7
. s gl » /
20 so T a7 / . v ] - . \51
10 o5 36
50 35
- Data 3091236012036 9125 00126569125 00 1256812369 12050912300 1203 6 91236 91256912589 42}5 8,912 599 (3]s 7 2 e
Cetey < e Z7 P =5 Zz prad %}772 \

0
Corazén: flacido. Focos de bronconcumonia (partes

posteriores de los pulmones).

Higado: en degeneracion  grasosa ligera. Bazo
grande.

Kistomago ¢ intestinos: poco congestionados.

Riftones: congestionados.

Cercbro y meninges: ligera hidrocefalia externa.

Musculos: poco consistentes, de color rojo jamén. Se
encuentran larvas de triquinas en los musculos y tri-

quinas adultas en gran cantidad en el intestino.
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N.° de matricula 99363. Observacion 3. Orazi Alfre-

do, 20 afios. Entra el 11 de julio.

Resumen clinico general: un hermano murié por
afeceién intestinal.

Antecedentes personales—A los 12 aifios tuvo pleu-
resia seca izquierda. Bebe poco. Desde el 20 de junio
se alimenté con carne de cerdo (chorizos medianamen-
te cocidos); alimentaciéon que hizo por 4 o 5 dias.

Enfermedad actual—Comenzd el 7 de julio por tem-
peratura v astenia general, ingiere un purgante sali-
no, teniendo a continuaciéon 8 deposiciones que persis-
tieron 3 dias: liquidas, amarillentas. Al cuarto dia
después, aparecen, edema de los parpados y mejillas;
la marcha se hace dificultosa; sin acusar dolor en sus
miembros. No hubo cefalea, mialgias ni vomitos.

Estado actual. — Mal estado general; temperatura
39,6. Decubito dorsal pasivo.

Boca: lengua saburral; himeda, descamada en los
bordes.

Respiraciéon costodiatrgmatieca.

Corazén: area cardiaca normal, soplo suave sistoli-
lico en la mitral.

Bradicardia ligera.

Abdomen: aplanado. Iigado bien. Bazo grande.

Extremidades: movilidad buena. Reflejos, cutaneos
vivos; el patelar abolido.

Observacién continuada: Agosto 5: estado general

bueno. No hay fiehre ni mialgias.
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Agosto 10. Persiste ¢l soplo v aparcce uno suave en
el primer tono aértico.

Agosto 15. Palidez de la cara. listado general bueno.

Examenes: Julio 13. Orinas:

‘Densidad 1025. Reaceion acida. Urea 38,3. Cloru-
ros 3.

Julio 19. Reaccién Widal. Hemoculturas. Diazo,
reaccion de Erhlich: negativos.

Sangre. Leucocitos 11000.

Férmula leucocitaria.

Poli (neutrétilos) 67. Poli (cosindfilos) 19. Linfoeci-
tos 14.

Resistencia globular (en sangre en total: método Ri-

bierre).

Hemolisis inicial soluc. de CL/Na. al 7,5 ¢/ ,—tubo 52
» progresiva . ..... .. ..... e 40
» absoluta .. .. . .. ... ... . ... ...... 84

Septiembre 19. Sale de alta sin novedad.

Terapia: Julio 12 al 20, aceite aleanforado 10 ce.

Reingresa el 25 de febrero de 1918,

Enfermedad actual—Desde hace 6 o 7 meses tiene
dolores de vientre, meteorismo v eruptos.

Febrero 26. Biopsia (intercostal). Se hallan triqui-
nas encapsuladas y vivas. Se le administra extracto de

helecho macho en capsulas.
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N.* de matricula 99337, Observaciéon 4. Shraneia Al-
bino, 26 afios. Kntra ¢l 12 de julio.

Resumen clinico general: nada de importante.

Antecedentes personales. — Afeccion febril en la in-
fancia. Ksposa e hijos sanos.

Eunfermedad actual. — Comenzé el 1. de julio, por
dolores del ahdomen inferior, cefalea, epixtasis, fie-
bre, diarreas liquidas, diseretas.

Estado actual. — Posicion activa en la cama. Ede-
ma de los parpados, conjuntivitis catarral aguda.

Catarro de los gruesos bronquios.

Abdomen flacido. Bazo sc palpa.

Extremidades: hay contractura de los brazos, Dan-
torrillas dolorosas. Reflejos bien. ’

Observacion  continuada. Julio 27. Mejoria acen-
tuada.

Agosto 1.°: no hay edemas. Hstado general bueno.

Examenes: Julio 14, Orinas:

Densidad 1025. Reaccion dcida. Urea 36,4. Cloruros
3,2, Albimina vestigios.

Sedimento: cristales de oxalatos v uratos; leuco-
citos.

Julio 20. Reaccion Widal. Hemoeulturas. Diazo,
reaccion de Frhlich: negativos.

Julio 26. Sangre. Leucocitos 7000,

Formula leucocitaria.

Poli (neutrdfilos) 47. Poli (cosindfilos) 30. Lintoci-

tos 20. Transicion 2. Mielocitos 1.
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Terapia: del 13 al 19 de julio, accite aleantorado
10 ce.
Aumenta de peso. Del 3 de agosto que pesa 66 ki-

logramos al 26 del mismo. 71 kilogramos.

R R

N.» de matricula 99399, Observacion 5. Tartarini Ju-
lio, 20 afios. Entra ¢l 13 de julio.

Resumen clinico general: tiene 5 hermanos sanos.

Antecedentes personales. — Desde ¢l 27 de junio v
por 9 dias consecutivos comié carne v chorizos de cer-
do, medianamente cocidos.

Enfermedad actial. — Comenzo el 3 de julio por ce-
fulea frontal, dolores en las extremidades. No tuvo
diarrecas.

Estado actual. — Dectibito  dorsal pasivo. Ligero
edema de los parpados. Conjuntivitis.

Boca: trismo. Contractura de la nuea; oxiste Ker-
nig. Catarro de hronquios medianos. Respiracién cos-
todiatragmatica.

Abdomen: en batea, con contractura de la pared. Hi-
gado y bazo, no se palpan.

Extremidades: sensibilidad exegerada. No hay re-
flejo patelar.

IExamenes. Julio 15. Orinas:

Densidad 1030. Reaccion acida. Urea 39,4, Cloruros

2,3. Urobolina tiene.
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Julio 16. Sangre. Hematies 4.200.000. ILeucocitos
9.200. Hemoglobina 0.87.

Férmula leucocitaria.

Poli (neutréfilos) 56. Poli (eosinéfilos) 36. Linfoci-
tos 5. Transicion 3.

Julio 20. Reaccion Widal. Hemoculturas. = Diazo,
reaccién de Erhlich: negativos.

Julio 28. Punciéon Quinque: nada di6 su examen.

TARTARINI JULIO
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Agosto 11. Orinas. Alb., vestigios. Sed., cilindros
granulosos.

Agosto 31. Sale de alta sin novedad.

Terapia: del 14 al 31 de julio, aceite alcanforado
10 ce.

Agosto 1.° Neosalvarsan (Billon), 0.30.

Agosto 8. Neosalvarsan (Billon),. 0.45.
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Agosto 3. Pesa 54 kilogramos, el 26 pesa 56.750 ki-

logramos.

R VN

N.* de matricula 99397. Observacién 6. Guastavigna
Cristobal, 36 afios. Entra el 13 de julio.

Resumen clinico general: sin antecedentes de fa-
milia importantes.

Antecedentes personales. — A los 18 aiios, chancro
blando y bubén supurado. A los 20, blenorragia; fuma
v bebe.

Enfermedad actual. — Comenzd el 28 de junio, por
diarreas intensas, cefalea frontal, fiebre, que aumenta
progresivamente.

Estado actual. — Posicién en gatillo de fusil.

Ligero edema de los parpados, conjuntivitis.

Boca: trismo; lengua saburral, seca, roja en los bor-
des. Contractura de la nuca. Kernig, existe. Pulso hi-
potenso.

Catarro de bronguios. Respiracion costodiatragma-
tica.

Abdomen: en batea, contractura de la pared. Hay
dermografismo.

Higado, bien. Bazo, grande.

Kxtremidades inferiores: contracturadas; mialgias.
Reflejos eutdancos, existen. Patelar, abolido.

Kstado intelectual: enfermo que responde con  difi-

cultad. No sabe donde se encuentra.,
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Observacion continuada: mialgias terribles. HKstado
general: empeora visiblemente. Persiste el Kernig.
Pulso frecuente (130 por minuto). Temperatura 41°.

Enfermo muere en colapso.

Examenes. Julio 15. Orinas:

Densidad 1022, Reaceion acida. Urea 27,3. Cloru-
ros 3,3.

Julio 17. Sangre. Hematies 2.000.000. Leucocitos
9.000. Hemoglohina 0.85.

Formula leucocitaria.

Poli (neutrétilos) 50. Poli (cosindfilos) 33, Linfoei-
tos 17.

Julio 20. Reacciéon Widal. Hemoculturas. Diazo,
reaccion de Krhlich: negativos.

Julio 31. Puncion Quinque; alb., vestigios. Citolégi-
co, negativo.

Autopsia. — Kl mismo aspecto general del cadaver
que en los casos anteriores. Los misculos se hallan
fuertemente contraidos v sus contornos se dibujan ne-
tamente por debajo de la piel.

Javidad del eranco: trombosis parcial del seno lon-
gitudinal (no hay cmbriones de triquina en el trom-
bus), fuerte hiperhemia de los vasos de la sustancia
nerviosa, ligero hidroeéfalo interno.

Pulmones: hipodstasis y edema en las partes deeli-
ves, muecha sceerceion mucopurulenta en los bronquios
grandes y medianos; algunos focos de congestion pul-
monar.

Jorazon : flicido v de color amarillento.
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Higado congestionado con incipiente degeneracién b

grasosa. . E
Bazo: aumentado de tamaiio, con pulpa obscura y
blanduzca y foliculos poco visibles.
Estémago: pequefias equimosis en el espesor de la
mucosa.

Intestino delgado. Ligera tumefaccién, sin ulcera-

cién, de los foliculos solitarios y placas de Pleyer. En

GUASTAVIGNA CRISTOBAL
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el contenido del intestino, muchas triquinas adultas.

En el ileo algunas equimosis puntiformes.

Glandulas mesentéricas, tumefaccién medular.

Rifiones : congestionados en las bases de las pira-
mides.

Cortical aumentada en espesor, palida y turbis.

En los misculos voluntarios muchos embriones de
triquina.

Los cultivos hechos del bazo quedaron estériles
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N.» de matricula 99465. Observacion 7. Gianfelice-
Anibal, 44 afios. Entra el 18 de julio.

Resumen clinico general: antecedentes de familia,
padre y tres hermanos murieron. Dos viven sanos.

Antecedentes personales. — A los 23 anos, reuma-
tismo. Esposa v cuatro hijos, sanos.

Enfermedad actual. — Comenzé el 16 de julio, por
dolores en el epigastrio, cefalea, temperatura; dolo-
res articulares. No hubo diarreas ni vémitos.

Estado actual. — Posicion activa. Ligero edema de
parpados. Lengua saburral, himeda.

Abdomen flacido. Higado bien. Bazo se palpa.

Txtremidades: no hay dolor en la pulpa de los mis-
culos largos.

Reflejos tendinosos, disminuidos.

Observacion continuada: agosto 1. Estado general,
bueno. Hay apetito.

Agosto 13. Dolores lambares intensos; 2 dias des-
pués desapareeen.

Agosto 28. Se le da de alta en buen estado.

Terapia: el 13, 15, 17 v 19 de agosto; bicloruro de
Hg. 0,01, cgs. c. v.

Kl 3 de agosto, pesa 62.500 kilogramos v el 26 pesa

64.500 kilogramos.
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N de matricula 99460. Observacién S. Paolino Fio-
re, 15 aflos. Entra el 18 de julio.

Resumen clinico general: antecedentes de familia.
Padres y dos hermanos viven, 6 murieron en la in-
fancia.

Antecedentes personales. — Niega afecciones. Es-
tando en Merlo el 4 de junio y por 5 dias, comié carne
de cerdo (chorizos cocidos). Ignora su procedencia.

Enfermedad actual. — Comenzé el 14 de julio, con
astenia, cefalea, edema de los parpados inferiores,
fiebre. No tuvo diarreas ni vémitos.

Estado actual. — Dectbito dorsal activo. Notase
hinchazén de toda la cara, rubicundez; gran edema de
los parpados v cara; ligera conjuntivitis.

Boca: lengua saburral, roja en los hordes. Catarro
bronquial.

Abdomen flacido. Higado bien. Bazo se palpa.

Extremidades: mialgias de los brazos Vv pautorri-
llas. Reflejos entancos existen. Kl patelar abolido.

Observacion continuada: el 27 de julio, desaparece
el edema de la cara.

Agosto 1.° Enflaqueee; tiene apetito.

Agosto 6. Aparecen los reflejos tendinosos.

Agosto 28. Come v ducrme bien. Kngrosa.

Kxamenes. Julio 20. Orinas

Densidad 1030, Reaceion acida. Urea +42. Cloru-
ros 3,1,

Julio 21. Sangre. Leucocitos 10.000.

Iformula lencocitaria,
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Poli (neutrofilos) 53. Poli (cosinofilos) 25. Linfoei-
tos 9. Mononueleaves 1. Transicion 2.

Julio 21. Reaccion  Widal. Hemoculturas. Diazo,
reaccion de Erhlich: negativos.

Terapia: jullo 90, aceite aleanforado 20 ce.

w11, 13, 15, 10y 19 de agosto, bicloruro de Hg.
0.01 egs. (en venas).

Agosto 3, pesa 46.500 kilogramos; el 26 pesa 01 ki-

logramos.

ARRAASARANS S

N~ de matricula 99467. Observacion 9. Zattone Ri-
cardo, 46 anos. Fntra ¢l 18 de julio.

Resumen clinico general: antecedentes de familia.
Padre murio paralitico, era hebedor. Madre v nueve
hermanos sanos; {res murieron en la infancia.

Antecedentes personales. — A los 16 anos, ciatica
derecha. A los 21 titus. A los 30 blenorragia eon or-
quiepididimitis izquierda. A los 40 sufre ciatica dere-
cha y reumatismo articular. Buen fumador y poco be-
hedor.

Qe alimentod con carne de cerdo, en toda forma; la
mayoria de las veees cocida; otras cruda  (chorizos,
moreillas, ete.) Tosta alimentacion la inicio el 12 de ja-
guid hasta ingresar al hospital.

Euj'('rmwlud actual. — Comenzo el 15 de julio, con

nio v la sl

ligeros dolores de vientre, sin diarreas; cefalea fron-
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tal; poca temperatura; ligero edema de los parpados v
dolores intensos de los miembros.

Estado actual. — Posicién en el lecho, activa. Buen
estado gencral.

Parpados inferiores cdematosos, lengua saburral.
Ligera cianosis de las mucosas; ansia respiratoria.
Respiracion costal superior (superficial). Acusa sen-
sacion dolorosa en cinturéon a nivel de la base del torax,
murmullo vesicular débil.

Corazém: area aumentada; tonos hien; pulso tenso
(83 por minuto).

Abdomen globuloso, doloroso; resistencia de pared.
Higado y bazo, bien.

Extremidades: masas de los musculos largos, dolo-
rosos a la palpacion.

Reflejos cutiancos y tendinosos, perezosos.

Observacion continuada: agosto 2. Dolores muscu-
lares atenuados; la respiraciéon puede efcetuarse bien.

Agosto 5. No hay mialgias durante los movimientos
ni a la palpacion de los miembros. No hayv edema de
los parpados; ligero edema maleolar; enflaquece. Na-
da en orinas.

Agosto 8. No hay edema maleolar.

Agosto 10. Reflejo patelar derecho exagerado; dolo-
res sobre el trayecto del ciatico derecho (signos sinto-
mas de Seguin, positivos). Edema maleolar reaparecce
al levantarse.

Agosto 16. Tono sistolico impuro en la aorta.

Agosto 17. Examen eléctrico; ligera hipoexcitabili-
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dad para ambas corrientes (nervios v misculos). No
hay reaceién de Erb, Remak.

Agosto 21. Biopsia (intercostal); hay triquinas en
discreto niimero y se mueven; hay prurito.

Examenes. Julio 20. Orinas:

Densidad 1020. Reaccién #cida tirea 36’4, Cloru-
ros 2,2.

Julio 20. Reaccién de Widal. Hemoculturas. Diazo,
reaccién de Erhlich: negativas.

Julio 21. Sangre. Leucocitos 13.500.

Férmula leucocitaria.

Poli (neutréfilos) 50. Poli (cosinotilos) 26. Linfoci-
tos 15. Mononucleares 4. Transicién 4. Mielocitos 1.

Terapia: 22 al 25 aceite aleanforado 10 ce. (Julio).
Jarabe de quenopodién. Bicloruro de Hg. 0.005 mi-
ligramos, el 30 de julio v progresivamente aumentan-
do 1 centigramo al dia, hasta el 15 de agosto. El1 12 de
agosto pesa 92.500 kilogramos. Kl 9 de septiembre pe-
sa 95 kilogramos.

N.> de matricula 99466. Observacion 10. Rosetti Na-
zareno, 41 afios. Entra el 18 de julio.

Resumen clinico general: antecedentes de familia.
Padre muri6é invilido, la madre afecta de eancer al
estémago; viven 4 hermanos.

Antecedentes personales. — A los 36 aflos, ciatica
derecha. Kisposa v 4 hijos sanos. Masticador de taba-

co; no behe; es constipado.
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Eufermedad actual. — Comrenzd el 15 de junio, por
cefalea frontal, astenia general, artralgias, fiehre;sin
vomitos ni diarreas.

Estado actual —Posicion activa. Conjuntivitis; ede-
ma de los parpados.

Joca: lengua saburral, himeda, roja en los bordes;
paladar eritematoso.

Abdomen flacido. Higado bien. Bazo se palpa.

Fxtremidades: reflejos normales.

Observacién continuada: julio 19, mialgias inten-
sas; ¢l edema progresa a los pémulos.

Julio 20. Se le da purgante; tiene 5 deposiciones li-
quidas, amarillas, poca fichre; respiracién costodia-
fragmatica.

Julio 21. Neosalvarsan Billon 0.30 cgs. Persisten las
mialgias, pequena cefalea.

Julio 22. Mialgias atenuadas; nada de cefalea; des-
aparcce ¢l edema de la cara; regulariza sus depo-
siciones.

Julio 23. La mejoria se¢ acentia; hay dolores en los
musculos paraarticulares (rodillas).

Julio 28. Neosalvarsan Billon 0.30 cgs., tolerada.

Julio 29. Dolor en las pantorrillas v cuello del pie iz-
quierdo.

Agosto 4. Neosalvarsan Billon 0.45 cgs.

Agosto 31. Biopsia (intercostal). Hay triquinas.

Sale ¢l 19 de septiembre en buen estado general.

Examenes. Julio 20. Orinas:
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Densidad 1030. Reaceion acida area 35,1, Cloruros
8. Urobolina tiene.

Julio 20. Reaccion Widal. Hemoculturas. Diazo,
reaccién Erhlich: negativos.

Julio 23. Sangre. Leucocitos 10.200.

Férmula leucocitaria.

Poli (neutrétilos) 46,5. Poli (eosindfilos) 17,5. Linfo-
citos 23,5. Mononucleares 7,5. Transicion 5.

Agosto 25. Resistencia globular (en sangre total,
método Ribierre).

Hemolisis inicial soluc. de CL/Na. al 7.5 9/, tubo 48
» progresiva . .... ... .. o...... .. 38
» absoluta .... ... ... ... oo e 32

N de matricula 99628. Observacion 11, Velgutti
Oreste, 24 afios. Entra el 1.* de agosto.

Resumen clinico general.

Antecedentes personales. — Varicela en la infancia;
a los 14 afios influencia; regular bebedor de vino, fu-
mador. El 24 de junio, comié en Merlo, 50 gramos de
chorizos cocidos.

Enfermedad actual. — Comenzd el 14 de julio, por
cefalea frontal, intensa fichre, pequefio edema de par-
pados inferiores. Ingresa al siguiente dia al hospital
Ramos Mejia, con fiebre, mialgias, que se exacerban
con los movimientos. Estuvo hasta el 29 de julio.

Ingresa a este hospital, sin quejarse de nada.
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Estado actual. — Lengua limpia. Cuerda célica a
izquierda.

Observacion continuada: agosto 4, neosalvarsin Bi-
llon 0,30 egs. A las 5 de la tarde, nota erupecién en los
miembros superiores e inferiores, formada por eflo-
rescencias rosadas maculosas, que desaparecen con
1a presion; de contornos desiguales, discretas; de va-
riable tamafo (caras, anterior e internas de los miem-
bros), desaparecen a los 2 dias siguientes.

Prurito intenso por la noche.

Agosto 11. Neosalvarsan Billon 0,60 cgs.

Agosto 12. Aparece erupcién maculosa, prurigino-
sa; persiste por 4 horas (en pecho v micmbros).

Agosto 28. Se le da el alta en buen estado.

Examenes. Agosto 4. Orinas:

Densidad 1015. Reaccién dcida trea 14,6. Cloru-
ros 13.

Agosto 16. Sangre. Hematies 4.450.000. Leucocitos
9.666.

Foérmula leucocitaria.

Poli (neutréfilos) 43. Poli (eosinédfilos) 20. Linfoci-

tos 30. Mononucleares 2. Transicién 5.

N.» de matricula 99629. Observacién 12. Mosea An-
tonio, 23 afos. Entra el 1. de agosto.

Resumen clinico general: antecedentes de familia, la
madre murié por cancer de estémago; el padre por

sincope. Tuvo 8 hermanos, viven 3.
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Antecedentes personales. — A los 16 anios bronqui-
tis; esposa e hijo sanos. Bebedor.

1 28 de junio comié un pequeno trozo de carne dc
cerdo. Le parece que en la misma localidad faenaron al
animal.

Enfermedad actual. — Comenzo el 5 de julio, por
tos quintosa, seca, que persistié por 4 dias, al cabo de
los cuales, comienza fiebre intensa con cefalea: ingie-
re un purgante v por 4 dias tuvo diarreas liquidas
mucosanguinolentas, v fétidas. Contemporaneamente
nota edema de los parpados inferiores y pomulos, que
persiste con la fiebre hasta el 24 de julio. El 11 de ju-
lio tuvo 3 epistaxis abundantes v el dia anterior co-
menzaron dolores intensos de los musculos v articula-
ciones de los miembros, que lo postraron cn la cama.
] 15 de julio ingresa al hospital Ramos Mejia con los
sintomas antedichos; agrégase un dolor tolerable del
hipocondrio izquicrdo, que impide la faeil respiracion.
11 29 del mismo mes, se le da de alta ¢ ingresa a este
hospital el 1. de agosto, sin quejarse de alguna do-
lencia.

Estado actual. — Higado bien. Bazo se percute algo
grande.

Observacion continuada: 1. de Agosto: ingresa con
herpes labial, extendido en abanico por debajo de la
,omisura izquierda. Lengua saburral; afebril.

4 de Agosto: Neosalvarsan Billén 0,30 cg.

7 de Agosto: Persiste el herpes; hay algunas pus-
tulas.
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11 de Agosto: Estado general bueno. Neosalvarsan
0,60 eg. Ligera cefalea al atardecer.

28 de Agosto: pide el alta.

Examenes: 4 de Agosto. Orinas.

Densidad 1015. Reaceion Acida Urea 21,8. Cloru-
ros 8.

14 de Agosto: Hematies 4.200.000, Leucocitos: 10120.

Formula leucocitaria.,

Poli-neutréfilos 22, poli-eosinéfilos 26,Linfocitos 49,
Transicion 3, hay hemolisis-anemia globular-poikilo-

citosis.

N.» de Matricula: 99705. Obser acion : 13. Ciaboceo
Mariano, 24 anos. Entra el 7 de Agosto.

Resumen clinico general: Sin antecedentes de impor-
tancia.

Comié una sola vez carne de cerdo.

Enfermedad actual: Comenzé el 8 de Julio, con do-
lores en el vientre, 4 dias después cefalea, olema de
los parpados, dolores de los musculos largos. Ingresa
al hospital Ramos Mecjia v se hospedé 22 dias. Ingresa
a este hospital con 384 anorexia, dolores de las extro-
midades.

Estado actual: Decibito dorsal activo. Ligero tris-
mo; lengua saburral.

Abdomen  deprimido; hay cuerdas célicas. Higado

bien. Bazo bien.
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Extremidades: Dolores al palpar las pantorrillas.
Ligero Kernig.

Reflejo patelar abolido. Hay reaccién de degenera-
cion.

Exdmenes: 9 de agosto. Orinas.

Densidad 1020. Reaccién #cida trea 24,3, cloruros
1,1, Alb. vestigios.

Sedimento; leucocitos, cilindros granulosos.

GIABOCCO MARIANO

Resp. | Polso | Temp, ou]zaﬂﬁleuOlaSoHlEﬁohle&eﬂx23891256912389|2569125b912569I2569125b
70 155 42
40 | a1
30, 125 40
40 10 {39
30 95 38
20 30 37
s
10 65 k3
50 B
at aegvguo:nunaenjaumaumannsnnum:}gnmsunnesmsanmg
& 75/ I L2 et 24 S

11 de Agosto: Reac., Widal, Hemoculturas, Diazo,
reac. Krhlich, negativos.

15 de Agosto: Sangre Hematies 9,000,000, leucocitos
12000, hemoglobina 1.

30 de Agosto: Aparece un abeeso en el brazo izquier-
do. Se examina el pus; no hay parasitos.

Terapia: El 12, 14, 16, 18 de Agosto; bicloruro de
Hg. 0,01 cg.
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Tartaro estibiado, dias 23-24 0.01 cg,; 26, 0.02; 29,
0.03; 30, 31 v 1." Set., 0.045 2, 0.05; 3, 0.06; 4, 0.08; 5,
0.09; 6, 0.10; 7, 0.11; &, 0.12 via endovenosa; 26, 27 v
28 de Agosto, aceite alecanforado, 10 ce.

11 de Agosto pesa 57 kilos, o] 19 55, el 10 de Set.
57.250; el 24, 61.500 ks.

N." de matricula 99983, Obs. 14. Garbuglia Luis, 25
anos. Kntra el 30 de Agosto.

Aut. personales: A los 20 aiios reumatismo poli-ar-
ticular agudo. Bebe.

Estuvo en Merlo el 24 de Junio donde comid carne de
cerdo; pasé a Lujan yv sigui6 igual alimentacién.

Enfermedad actual : Comenzé el 13 de Julio por: as-
tenia, escalofrios, fichre, dolor intenso sobre tetilla iz-
quierda, expectoracion mucopurulenta con estrias san-
guineas; signos que desaparecen 8 dias después.

Ingresé al hospital Lujan el 13 de Julio v tuvo, del
10 al 14 edema de los parpados. Ingresa a cste hospital
con dolores al epigastrio.

Estado actual: Lengua saburral; rales suberepitan-
tes diseminados.

Observacion continuada: 3 de Septiembre. Angina
pultdcea con gran reaceién tebril, se le di purgante.

4 de Septiembre: desaparece la fichre, la placa per-
siste.

5 Septiembre: Sangre, hematies 3.227.000, T.eucoci-

tos 10232, hemoglobina 0.75.



LT
Formula leucocitaria

Poli: neutréfilos 60 poli, eosindfilos 5, linfocitos 32,
transicion 3.

Terapia: tartaro estibiado.

Reingresa al hospital el 23 de Octubre de 1916.

Enfermedad actual. — Comenzé hace 4 dias por do-
lores de rodilla y pié derechos; con tumefacecién y tem-

peratura.

GARBUGLIA LUIS

Resp. | Polso | Temp. Mnmsamusswssnmusmsnamsnluealnssmsesxeaﬁsmsenmsnmaeon
et 3 )6 SR A . '

60 | 140
| 50 | 195
20 | 110
» | o
2 | 8
0| &

569]25091450017509IRSB9!2&0‘9!8309]258'“50911569I?5002}568|?560l9509l9

/5 5 5/ ! b/ £ "

Estado actual — Cabéza, llama la atencién la alope-
cia que aparecié varios meses después de su afeccién
parasitaria. :

Examenes: 25 de Octubre, biopsia. Hay triquinas.
Nada en orinas.

95 de Octubre: Sangre, hematies 4.950.000, Leucoci-
tos 5333, hemoglobina 0.75.
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Formda lencocitaria

Poli: neutrdfilos 59 poli; cosinofilos 3, linfocitos 36,
transicion 2.

1.2 de Noviembre: Reac. Wassermann negativa.

12 enfermos, provienen de Mechita, son:

N.» de matricula 99366, Obs. 15, Kugeni Fortunato,
19 anos. Entra el 11 de Julio.

Resumen elinico general:

Ant. personales. — Sin importancia.

Enfermedad actual. — Comenzé el T.o de Julio con:
temperatura, cefalea intensa, tos seca, diarreas, 3 a 4
deposiciones diarias; edema de los parpados.

Ingresa con coutractura de los misculos de la nu-
ca y dolores en brazo v piernas.

Estado actual. — Posicion en gatillo de fusil; ede-
ma de los parpados, conjuntivitis, lagrimeo; lengua sa-
burral; rigidez de la nuca.

Existe Kernig. Taquicardia. Catarro de las vias res-
piratorias superiores.

Abdomen deprimido, defensa muscular. Dermogra-
fisnio.

Higado hien. Bazo se palpa.

Extremidades: contracturadas, mialgias. Reflejo pa-
telar abolido; los cutdneos existen.

Observacion eontinnada: 26 de Julio el estado me-

jora, desapareee ol Kernig v las contracturas.
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6 de Agosto: se instala edema maleolar.

KExamenes: 12 de Julio: puneiéon Quinque; tension li-
gera, se hacen culturas v son negativas.

13 de Julio: Orinas.

Densidad 1018, Reaccion acida urea 28, 6 cloruros,
2 Alb., vestigios.

19 de Julio: Sangre, leucocitos 10.000.
Formula leucocilaria

Poli: neutrofilos 74 poli; cosindfilos 17, linfocitos 7,
mononucleares 2.

20 de Julio: Reae. Widal, Hemoculturas, Diazo, reae.
Kirhlich negativos.

Terapia: del 12 al 18 de Julio, aceite alcanforado.

K1 3 de Agosto pesa 43 kilos, el 26 pesa 51 ks.

N0 de matricula 99367, Obs. 16. Nanez lLuis, 25 anos.
Entra el 11 de Julio.

Resunmien clinico general:

Ant. de [amilia. — Sin importancia.

Ant. personales. — A los 12 anos tifus. Los 3 pri-
meros dias de Julio comid carne de cerdo.

Enfermedad actual. — Comenzé el 3 de Julio por:
cefalea, dolores generalizados, fiebre, diarreas, 4 a 5
deposiciones diarias.

Estado actual. — Posicion en gatillo de tusil. Edema

de los parpados. con conjuntivitis; lengua saburral.
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Contractura de la nuca. Kxiste Kernig. Higado esta
bien. Bazo bien.

Extremidades: Reflejo patelar disminuido.

Obscrvacion continuada: 27 de Julio. Kstado gene-
ral mejora, desaparece el edema de los parpados.

6 de Agosto: Aparcce edema en los maleolos.

Ioxamenes: 13 de Julio. Orinas.

Densidad 1015, Reaccién dcida trea 32,9, cloruros
1,2, Alb, vestigios.

Sedimento: oxalato de cal, leucocitos, cilindros gra-
nulosos.

20 de Julio: Reae. Widal, Hemoculturas, Diazo, reac.
Krhlich negativos.

30 de Julio: Sangre, Leucocitos 14.000.
Férmula leucocitaria

Poli: neutrofilos 45 poli; cosinéfilos 36, linfocitos 14,
mononucleares 4, transicion 1.

Terapia: del 12 al 17 de Julio, aceite alcanforado.

3 de Agosto pesa 64 kilos, el 3 de Septiembre 66 ks.

O A

N.° de matricula 99388. Obs. 17.
23 afios. Entra el 12 de Julio.

Resumen clinico general:

Benfatto Benigno,

Ant. de familia. — Sin importancia.
Ant. personales. — A los 19 aiios infeccién intesti-

nal. El 4 de Junio comié por primera vez carne de

cerdo.
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Enfermedad actual. — Comenzdé el 29 de Junio por:
diarreas, 5 a 6 deposiciones diarias; edema de los par-
pados; gran fiebre.

Estado actual. — Deceetibito dorsal activo. Trismo.
Demacraciéon; edema de los parpados; conjuntivitis

Abdomen en batea, doloroso, s¢ palpan cuerdas co-
licas.

Higado bien. Bazo se palpa, doloroso.

Extremidades: contractura general, mialgias en pan-
torrillas v brazos.

Reflejo patelar abolido. Hay Kernig; rava menin-
gea.

Observacion continuada: Ilectro-diagnéstico. Hay
reac. de Remak. Kxiste reaec. longitudinal (musculos ti-
biales anteriores, extensor-comiin, peroncos).

Hipoexitabilidad del nervio ciatico popliteo externo.

10 de Agosto: persisten dolores musculares. Hay
Kernig.

19 de Agosto: Biopsia (intercostal). Hay triquinas
vivas.

15 de Septiembre: Aparcce reflejo patelar.

Examenes: 14 de Julio. Orinas.

Densidad 1020. Reaccion Alealina Urea 30,1. Cloru-
ros 2,1. Alb., vestigios.

17 de Julio: Sangre, hematies 4.500.000, leucocitos
8000, hemoglobina 0.89.

Formula leucocitaria

Poli: neutréfilos 63 poli; cosinéfilos 23, linfocitos 7,
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)

mononucleares 3, transiciéon 2, micloblastos 2.

20 de Julio: Reac. Widal, Hemoculturas, Diazo reac.
Erhlich negativas.

28 de Julio: Punciéon Quinque; examen negativo.

10 de Agosto: Electro-diagnostico. Hipo exitabili-
dad para ambas corrientes en los musculos y ner-
vios (tibial anterior-extensor comin-gemelos-peroneos-
nerv., ciatico popliteo externo e interno). Reac. de Erb
en tibial anterior.

Terapia: del 13 de Julio al 20 de Agosto, aceite al-
canforado.

Del 22 al 28 de Julio, aceite quenopddico.

Neosalvarsan Billon, 0,60 cg., en dos dosis.

3 de Agosto pesa 49 kilos, ¢l 3 de Septiembre 49, ks.
v el 24; 56,500 ks.

N.» de matricula 99389. Obs. 18. Mariotti Angel, 20
anos. Entra el 12 de Julio.

Restimen clinico general:

Ant. de familia. — Sin importancia.

Ant. personales. A los 12 anos titus; 2 anos des-

pués influenza.

Enfermedad actual. — Comenzo hace 4 dias (el 8 de
Julio), por: cefalea, fiebre, dolores generalizados. No
tuvo diarreas. Ha notado hinchazoén de la cara y con-
gestion.

Estado actual. — Posicion en gatillo de fusil. Lige-
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ro edema de los parpados; conjuntivitis. Liengua sabu-
rral. Catarro bronquial.

Abdomen flacido; cucrdas colicas. [Higado bien. Ba-
zo se palpa.

Txtremidades: contractura dolorosa de los muscu-
los largos. Reflejo patelar abolido: los cutineos exis-
ten. Hay Kernig.

Observacién continuada : 27

de Julio, el enfermo pue-
de sentarse bien; desaparece el Kernig. Mialgias ate-
nuadas.

El 10 de Agosto: exageracion de reflejos patelarves;
dolor al marchar en las pantorrillas.

28 de Agosto: se le da cl alta.

Txamenes: 14 de Julio. Orinas.

Densidad 1030. Reaccién Alcalina Urea 41,6. Cloru-
ros 4,5. Urobilina si.

17 de Julio: Sangre, Hematies 4.000.000. Leucocitos
10200, hemoglobina 0.85.

Férmula leucocitaria

Poli : neutrotilos 63 poli; cosinotilos 21, linfocitos 9,
mononuclearcs 2, transicion d.

90 de Julio: Reac. Widal, [Hemoculturas, Diazo reac.,
Erhlich negativas.

1° de Agosto. Iixamen de ojos, nada de anormal.

Terapia: del 13 al 19 de Julio aceite alcanforado 10
ce, 11, 13, 15, 17 ¥ 19 hicloruro de Hg. 0,01 cg. via en-
dovenosa.

3]

3 de Agosto pesa 57,500 ks. el 26 pesa 60,500 ks.
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Reingresa el 18 de Dicicmbre de 1917, por fiebre ti-
foidea.

Widal y Hemoculturas positivas.

29 de Emncro: Biopsia. Hay triquinas vivas enquis-
tadas.

99 de Enero: Saugre, hematies 9.200.000. Leucocitos
7000, hemoglobina 0.82.

Formada [encocitaria

Poli: neutrdfilos 63 poli; cosindfilos 0, lintocitos 32
mononucleares 3, transieion 2.
Gale de alta el H de Febrero de 1918

No de matricula 99440, Obs. 19, Linari Aurelio, 26
afios. Entra el 14 de Julio.

Resumen clinico general:

Ant. personales. — A los 16 aifios titus. Desde el 16
de Junio v por 12 dias comi6 chorizos.

Enfermedad actual. — Comenzd ol 30 de Junio por:
dolores del abdomen, fichre v Jiarreas. No hubo vémi-
tos.

Estado actual. — Posicion en gatillo de fusil. Bidema
de los parpados, conjuntivitis. bengua saburral. Con-
tractura de la nuea. Kernig existe.

Fxtremidades: contractura de los 4+ miembros. Re-
flejo patelar abolido, cutancos existen.

Txamenes: 16 de Julio. Orinas.
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Densidad 1030. Reaceion Acida Urea 44,9. Cloruros
1,2. Urobilina si.

19 de Julio: Reac. Widal, Hemoculturas, negativas.

929 de Julio: Punciéon Quinque; examenes negativos.
97 de Julio: Sangre, Leucocitos 7000.

Foérmula leucocitaria

Poli: neutréfilos 84 poli; cosindtilos 4, lintocitos 10,
transicion 2.

Terapia: 14 al 20 de Julio, aceite aleanforado 10 ce.

3 de Agosto, pesa 65 kilos, el 3 de Septiembre pesa
75,500 ks.

N.o de matricula 99445, Obs. 20. Chiavari Domingo,
56 afios. Entra el 17 de Julio.

Resumen clinico general:

Ant. personales. — A los 37 afios blenorragia.

Esposa v 5 hijos sanos. Regular hebedor.

Enfermedad actual. — Comenzé el 2 de Julio por:
dolores de las extremidades (musculos v articulacio-
nes), dolores de la nuca. Nada de diarrecas.

Estado actual. — Extremidades, dolores muscula-
res, disminueion de los reflejos patelares. Kdema ma-
leolar.

ixamenes: 20 de Julio. Orinas.

Densidad 1025. Reaceién Acida Urea 36,3. Cloruros
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20 de Julio: Reae., Widal, Hemoenlturas, negativas.

24 de Julio: Sangre, Leucocitos 10300,

Densidad 1015, Reaceién Acida Urea 21, 8 Cloruros 8

Poli: neutrétilos 55 poli; eosinétilos 28, linfocitos
10, mononucleares 2, transicién 3, micloblastos 2.

Terapia: accite aleanforado. Peso estacionario.

Reingresa al hospital ¢l 15 de Febrero de 1917 por
una tileera que aparecié el 1. del mismo en la pierna
derecha. Dice el estado actual levantado en osa fecha:
Uleera de picrna derecha, eara anterior; a bordes cir-
cinados color jamén que da secreciéon amarilla elara.
En pierna izquicrda otra dleera de la misma forma.
Hay eczema en ambas piernas. Se diagnostica sifilis v
se administran con 8 dias de intervalo 3 inyecciones
de neosalvarsan Billon. 1.0 0,30, Tuego 0,45 v 0,60. Sale
el 4 de Marzo.

N." de matricula 99440. Obs. 21. Omicini Julio, 27
anos. Kmntra el 17 de Julio.

Resumen elinico general:

Ant. personales. — A los 25 afios paludismo, que per-
siste por 4 meses. Comié desde el 27 de Junio chorizos.

Enfermedad actual. — Comenzé el 9 de Julio por:
astenia, dolores de miembros inferiores, cefalea, cde-
ma de los parpados. No hubo diarreas.

Estado actual. — Lengua saburral. Bazo grande, se

palpa.
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Extremidades: Contractura del biceps. Reflejo pate-
lar abolido, los cutineos existen disminuidos.

Observacién continuada: 26 de Julio, desaparece el
edema, disminuye la contractura. ;

1. de Agosto, placas de urticaria aparecen en el to-
rax y abdomen.

3 de Agosto: aparece ictericia, que reaparece fugaz
el 31 del mismo.

OMICINI JULIO

Resp..| Polso Temp.l: 6 0125 69 12)4 6912560 1256912569 125 6912560 12[56 912369 1236 012
704 155 1 42 &

@ || o e BRSO  be e
50 | 1%
g0 _| 110
-30-. ¥
2‘0,
10,
R A

BT A T W R
8 de Septiembre: Biopsia; hay gran cantidad de
triquinas.
15 de Septiembre: reaparecen los reflejos tendino-
SOS.
Examenes: 20 de Julio. Orinas.
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Densidad 1020. Reaccion Acida Urea 35,1. Cloruros
4,2,

20 de Julio: Reac. Widal, Hemoculturas, negativas.

26 de Julio: Sangre, Leucocitos 9000.

Formula leucocitaria

Poli: neutrofilos 50 poli: cosindtilos 41, linfocitos 7,
transicion 2.

Terapia: del 19 al 27 de Julio, accite alcanforado
10 ce.

Agosto: tartaro cstibiado; el 23, 0.01, se aumenta
0.01 por dia hasta el 6 de Septiembre.

Reingresa ¢l 3 de Diciembre de 1917 por dolores de
pantorrillas y antebrazos.

5 de Diciembre: Biopsia; gran cantidad de triquinas
no enquistadas. Hay caida de pelo.

Examenes: 4 de Diciembre. Orinas.

Densidad 1020. Reaceion Acida Urea 22,6. Cloruros
5,4.

18 de Diciembre: Reac. de Wassermann, positiva.

N.” de matriculo 94444. Obs. 22. Fabraceci Albino, 49
afios. Entra el 17 de Julio.

Resumen clinico general:

Ant. de familia. — Sin importancia.

Ant. personales. — A los 20 afios blenorragia. A los
40 aiios bronqutis. Ksposa y 6 hijos sanos. Bebedor de




vino; no fuma. Refiere haber comido carne de cerdo,
cuya procedencia ignora, desde el 25 de Junio.

Enfermedad actual. — Comenzé el 7 de Julio por:
dinrreas intensas, coleriformes; 20 deposiciones dia-
rias: tuertes dolores en el hajo vientre, cefalea frontal;
dolores de los misculos largos que despertaban los mo-
vimientos, dolores oculares, fotofobia: poea tempera-
tura.

Fstado aclual. — Posicion pasiva, sudoracion profu-
sa; disnea, mal estado.

Boca: lengua saburral, pastosa, descamada en los
bordes. Trismo.

Corazén: area aumentada, soplo suave sitélico en
mitral. Pulso hipotenso, 92 al minuto.

Abdomen, globuloso, palpable; cuerdas colicas. Hi-
gado y bazo bien.

BExtremidades: En las superiores movimientos ac-
tivos y pasivos; reflejos conservados. Inferiores: mo-
vimientos entorpecidos; contractura muscular.

Reflejo patelar abolido. No hay Babinsky.

Observacion continuada: 2 de Agosto. Condiclones
generales huenas. Abre la boea con relativa facilidad;
dolores musculaves disminuidos. Respiracién superfi-
cial.

6 de Agosto: Aparece cdema maleolar, enflaquece.
Dolores persisten en las piernas.

12 de Agosto: Aumenta ol edema estacionario hasta
ahora.

14 de Agosto: persiste ¢l soplo de la mitral.
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22 de Agosto: Biopsia del biceps, negativo.

31 de Agosto: Edema maleolar desapareee con el re-
poso; alb., vestigios.

Examenes: 20 de Julio. Orinas.

Densidad 1030. Reaccion Acida Urea 42,9. Cloruros
2,6.

20 de Julio: Reac. Widal, Hemoculturas, Diazo, reac.
Erhlich negativos.

27 de Julio: Sangre, Leucocitos 13500.
Formula levcocitaria

Poli: neutréfilos 56 poli; cosinétilos 41, linfocitos 3.
28 de Julio: Resistencia globular (en sangre total-
método Ribierre) :

Hemolisis inicial, soluc. de CI/Na. al 7.%,, tubo 48
» progresiva .... . ... ... . ... . 36
» absoluta ... N .t

28 de Julio: Electro-diagnostico: Exitabilidad nor-
mal para las dos corrientes de los musculos v nervios
de miembros superiores. Kxiste ligera hipoexitabili-
dad faradica y galvanica en los misculos: tibial ante-
rior, extensor comin, peroncos v gemelos. No hay re-
accion de Erb ni Remak.

Terapia: del 19 al 26 de Julio, aceite alcanforado.
Del 30 de Julio al 19 de Agosto: bicloruro de Hg. 0.01
cg. dia por media. Agosto 3, pesa 63,500 ks. el 30 de Se-
tiembre pesa 71 ks.

Reingresa el 6 de Septicmbre de 1917, Se queja des-
de hace 15 dias de dolores en regién lumbar izquierda,
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que aumentan coun los movimientos de flexiéon del tron-
co sobre miembros.

7 de Septiembre: Biopsia (intercostal). Hay trigui-
nas enquistadas.

Fxamenes: 7 de Septiembre. Orinas.

Densidad 1020, Reaceiéon Acida Urea 17,7. Cloru-
ros 4.

12 de Septiembre: Sangre, Hematies 4,300,000, Leu-

cocitos 9000, hemoglob., 0.70.
Férmula levwcocitaria

Poli: neutrdfilos 23 poli; cosinotilos o, linfoeitos 3¢
b b

mononucleares 3.
Terapia: Del 11 de Septiembre solue. de lecitina 0.05

por ciento, 21 inyecciones.

N de matricula 994420 Obs. 23, Barontini Arturo,
920 afios. Entra ¢l 17 de Julio.

Resumen clinico general:

Ant. de familia. — Madre murié por titus; padre v
4 hermanos sanos.

Ant. personales. — Bebe oy fume.

Enfermedad actual. — Comenzoé ¢l 10 de Julio por:

dolores de sus extremidades, cefalea, edema de los par-
pados; tres dias después fiebre que aumento.

Estado actual. — Decibito dorsal pasivo. KEdema de
los parpados: conjuntivitis. Boca: lengua saburral, ro-

ja on los bordes, critema de las fauces.
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Respiracion: costo-diafragmatica.  Catarro de los
hronguios gruesos.

Hipotension arterial.

Abdomen flacido. Bazo sc palpa.

Foxtremidades: contractura muscular dolorosa. Re-
tlejo patelar abolido, los cutdneos existen. Hay Ker-
nig.

Observaciéon continuada: 5 de Agosto, desaparece el
Kernig; persisten los dolores museulares a la palpa-
cion; el estado general mejora visiblemente.

8 de Agosto: aparece el edema maleolar; reflejo pa-
telar perezoso; soplo suave e primer tiempo de la
aorta.

Resistencia globular (sangre total método Ribierre).

Hemolisis inicial soluc. de Cl/Na. al 7,5 %, tubo b2
» progresiva. ... .....- e 44
» absoluta . ..... ... .. .. ... 38

Txamenes: 20 de Julio. Orinas.

Densidad 1015, Reaceién Acida Urea 26,8. Cloruros
2,3.

20 de Julio: reace. Widal, Hemoeculturas, Diazo reac.
Erhlich, negativos.

97 de Julio: Sangre, Lieucocitos 16000.
Férmula Leucocitaria

Poli: neutréfilos 65 poli: cosinofilos 13, linfocitos 14,
mononucleares 4.
Terapia: Del 18 al 23 de Julio aceite aleanforado.

93 de Julio: Neosalvarsan 0,30.
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12 de Agosto: Neosalvarsan, 0,49,
11 de Agosto: Neosalvarsan, 0,60.
15 de Agosto: bicloruro de Hg. 0.01.

3 de Agosto: pesa 53,500 ks. Kl 26 pesa 55 ks.

N.» de matricula 99443, Obs. 24, Cudichini Pedro, 36
atios. Kntra el 17 de Julio.

Restimen clinico general:

Ant. personales. — A los dos afios escarlatina; o los
15 afios vermes solitario. Masticador de tabaco. Comid
carnes de cerdo los dias 27, 28 v 30 de Junio que com-
pré en Merlo.

Enfermedad actual. — Comenzd el 3 de Julio, con
anorexia, dolores de abdomen v diarreas 10 a 15 depo-
siciones diarias. Ha tenido fiebre ligera. Desde hace
8 dias, dolores musculares v articulares (rodlllas).

Estado actual. — Extensa cicatriz por quemadura
en la region fronto-témporo malar izquierda. A los 6
dias de permanencia en el hospital, aparcce edema de
los parpados; ligera conjuntivitis que persiste por 3
dias.

Lengua saburral, roja en los bordes. Respiracion
costo abdominal.

Hipertension arterial. Contractura de los musculos
paravertebrales.

Abdoémen, defensa de la pared. Higado v bazo bien.

Extremidades: dolor a la presién de los misculos de

brazos y piernas.
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Reflejo patelar abolido; cutanceos existen.

Observaeion continuada: 6 de Agosto. Enflaquece;
edema maleolar; persiste el de la cara.

Fxamenes: 20 de Julio. Orinas.

Densidad 1020, Reaceion Acida  Urea 33,3 Cloru-
ros 8.

90 de Julio: Reac. Widal, Hemoenlturas, negativos.

95 de Julio: Heees; exdamen negativo.

26 de Julio: Sangre, feucocitos 7000,
Férmula leucocitaria

Poli: neutrofilos 26 poli; cosinotilos 28, linfocitox 16.
? b

27 de Julio: Electro-diagnostico, cont -actilidad elée-

trica normal para las dos corrientes. )

92 de Agosto: Biopsia (intercostal). Hay triquinas.

Resistencia globular (en sangre total método Ri-
bierre) :
Hemolisis inicial, soluc. de Cl/Na. al 7,5 %y 5, tubo BO

» progresiva ... e e E2
» abSOlta . v e .. 34

Terapia: 11 al 19 de Agosto, bicloruro de Hg. 0,01.
97 de Agosto al 7 de Septiembre: tartaro estibiado,
desde 0,01 a 0,06 cg.

3 de Agosto: pesa 63,500 ks. 11 30 de Septiembre,

67 ks.
e s

N. de matricula 99450, Obs. 25. Massaccesi Nazare-

no, 20 afos. Entra el 18 de Julio.



— 230 —

Resumen clinico general:

Ant. personales. — Sin importancia.

Enfermedad actual. — Comenzo el 12 de Julio por:
dolores generalizados; constriceion de garganta que le
impide la deglucién; fiebre, dolores de vientre y» dia-
rreas el primer dia.

FEstado actual. — Posicion activa. Fdema de los par-
pados, conjuntivitis, midriasis. Trismo. Lengua sabu-
rral. Bazo se palpa.

Extremidades: dolores a la palpacion de muslos v
pantorrillas. Reflejo patelar disminuido. Kernig existe.

Observaciom continuada: 1. de Agosto. Desaparece
el Kernig; se siente mejor, persisten los dolores mus-
culares.

14 de Agosto: Desaparcce el edema de los parpados;
enflaquece.

Examenes: 20 de Julio. Orinas.

Densidad 1020. Reacciéon Acida Urea 30,2. Cloruros
3,2. Alb., vestigios.

Sedimento, oxalato de cal, cilindros hialinos.

20 de Julio: Reac. Widal, Hemoculturas, negativos.

21 de Julio: Sangre, Lieucocitos 15.000.

Formula levucocitaria

Poli: neutréfilos 64 poli: cosinétilos 29, linfoneitos
6, transicion 1.

Reingresa el 25 de Febrero de 1918 y se le da el alta
el 14 de Marzo.

Enfermedad actual. — Comenzé hace 1 mes con do-
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lores de la rodilla izquierda que se irradia al pie (cia-
tica).
98 de Febrero: Biopsia (intercostal). Hay triquinas.

N.° de matricula 99493. Obs. 26. Gerboni Guillermo,
50 afios. Entra el 20 de Julio.

Resumen clinico general:

Ant. personales. — A los 8 anos pulmonia, a los 12
pleuresia; a los 20 tifus. Comié el 27 de Junio chorizos.

Enfermedad actual. — Comenzé el 12 de Julio por:
dolores de vientre, diarreas, fiebre, mialgias. i

Estado actual. — Lengua saburral. Bazo grande.
Existe Kernig. Desaparece el 12 de Agosto.

Extremidades: contractura muscular; reflejos tendi-
nosos exagerados.

ExAmenes: 24 de Julio. Orinas.
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Densidad 1030. Reaccién Acida Urea 36,5. Cloru-
ros 3,8.
27 de Julio: Sangre, Leucocitos 15000.

Férmula leucocitaria
Poli: neutrétilos 65 poli; eosindfilos 22, linfocitos 9,

mononucleares 4.
Terapia: Aceite alcanforado. 3 de Agosto pesa
50,500 ks. 3 de Septiembre pesa 59,500 ks.

8 enfermos, provienen de Lujin, son:

AN~

N.° de matricula 99382. Obs. 27. Sabatini Nazareno,
28 afos. Entra el 12 de Julio.

Resumen clinico general:

Ant. personales. — A los 5 afios sarampién.

Enfermedad actual. — Comenzé el 1.° de Julio por:
anorexia, diarreas, vomitos y temperatura moderada.

Estado actual. — Posicién semiactiva. Edema de los
parpados. Respiracién costal. Corazén: soplo sistéli-
co mitral.

Abdomen deprimido, contractura de la pared. Hi-
gado y bazo bien.

Extremidades: no hay dolores. Reflejo patelar abo-
lido; cutaneos existen.

No hay Kernig.

Observaciéon continuada: Cefalea continua que per-
siste hasta la muerte.
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Delirio de palabra y de accion por la noche. Fallece
¢l 25 en delirio.

ToxAmenes: 14 de Julio. Orinas.

Densidad 1015. Reaceion Acida Urea 10,4. Cloruros
9,6. Urobilina si.

14 de Julio: Sangre, Leucocitos 10500.
Férmula leucocitaria

Poli: neutrofilos 69 poli; eosinofilos 21, linfocitos 7,
mononuclares 3.

20 de Julio: Reac. Widal, Hemoculturas, negativos.

Terapia: 12 de Julio al 25 aceite aleanforado y ca-
feina.

Autopsia. — Constitueién esquelética normal.

Estado de nutrieiéon buena.

Rigidez cadavériea conservada.

No hay manchas de putrefaccion.

Térax en fuerte ingpiracion.

Térax: area cardiaca ligeramente aumentada por
retraimiento del margen pulmonar izquierdo.

Pulmones: Pleuras libres de adherencias.

Atelectasia completa del 16bulo inferior del puliadn
izquierdo.

Hipostasia en ambos.

Yorazén: Liquido pericardico aumentado, algo tur-
bio; corazdém hipertrofiado. Miocardio, de consistencia
algo disminuida; orificios y aparatos valvulares sa-
nos. Placas de ateromasia incipiente en torno a los ori-
ficios de las coronarias.
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Abdomen: Visceras, posicion normal.

Bazo: Ligeramente aumentado, consisteneia normal.
En la superficie del corte los foliculos poco visibles de
color 1r0jo oscuro.

Higado: Aumentado, especialmente el 16bulo dere-
cho, de color cn la superficie, de hoja scea. K la su-
perficie del corte, aspecto de nuez moscada. Consis-
cencia disminuida.

Rifiones: Fuertemente congestionados. La capsula
se desprende biens v la cortical esta ligeramente au-
mentada.

Tistémago: No se observa nada de particular.

Intestino delgado: Ligeramente congestionado en
determinadas zonas.

Craneo: Nada de particular en la dura-madre. Lige-
ra hidrocefalia externaopacidad difusa v antigua de
la aracnoides. Las venas de la pia-madre inyvectadas.

Cerebro: Edema cerebral.

N

N de matricula, 99495. Obs. 2%, Bigo Kduardo, 43
afios. Entra el 20 de Julio.

Resumen clinico general:

Ant. personales— Sin importancia.

Refiere haber comido carne de cordo el 12,13 v 14 de
Junio, (chorizos cocinados).

Enfermedad actual — Comenzo cl 15 de Julio por:
cefalea, dolores del abdomen, edema de la cara, dia-

rreas, 10 a 12 deposiciones diarias, coleriformes du-
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rante 4+ dia; fiebre alta y dolores en musculos largos.

Estado actual —Deetbito dorsal pasivo. Hav Ker-
nig; edema de los parpados.

Boca : Lengua saburral en el centro ¥ roja en los bor-
des. Ligera contractura de los musculos del cuello. Res-
piracion costo abdominal. Pulso: (7).

Abdomen flacido, no duele. Higado bien. Bazo, se
palpa.

Tixtremidades: Ligero edema maleolar; musculo de
extremidades inferiores dolorosos v contracturados.
Reflejo patelar abolido; existen los cuténcos. Sensibi-
lidad buena. .

Observacién continuada: 27 de Julio: estado gene-
ral ,mejora. Dolores y contracturas desaparecen. Ker-
nig no hay; persisten las diarreas vy temperatura.

6 de Agosto: Se acentia el edema maleolar (nada en
orinas).

10 de Agosto: Aparece soplo sistolico smave mitral.
Reflejos reapareccen; 1o hayv edemas.

20 de Agosto: Persiste el soplo.

28 de Agosto: Se le da de alta.

Txamenes : 23 de Julio. Orinas.

Densidad 1030. Reaccién Acida Urea 39,. Cloruros

9.6. Diazo reac. Krhlich, negativa.

25 de Julio: Heces, examen negativo.

20 de Julio: Sangre, Leucocitos 12500.
Férmula leucocitaria

Poli: neutréfilos H6; poli: cosinéfilos 28; linfocitos

15; transicion 1.
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1.» de Agosto: Ojos normales.

Terapia: Del 11 al 19 de Agosto, bicloruro Hg. 0.01
dia por medio.

3 de Agosto: pesa 60,500 ks., el 26, 63 ks.

N.* de matricula 99542. Obs. 29. Sulas Juan. 32 afos.
Entra el 24 de Julio.

Resumen clinico general:

.Ant. personales. — Hace 8 afos estuvo aislado en el
Hosp. de Chacabuco por erisipela de la ara. Regular
bebedor v fumador. Comi6 carnce de cerdo el 14 de Ju-
nio (salames).

Enfermedad actual. — K1 20 de Julio se acostd por
la noche sin sentir otra molestia que un dolor sobre el
hombéplato izquierdo, que atribuyé al cansancio. K1 dia
siguiente, al levantarse noté que su cara estaba ede-
matosa, sus conjuntivas inyeectadas de sangre; cefalea
intensa. Kl dolor de espalda persistié intenso hasta
ayer. Contemporincamente se queja de molestias de
los musculos de los miembros inferiores. Marcha un
tanto, titubcando v en todo el transcurso de su enfer-
medad tuvo fiebre intensa. Desde hace 2 dias diarreas.

Fstado actual. — Decibito activo, edema de la ear:
(labio superior, mejillas v pz’n'p.a(lns imferiores). Len-
gua saburral. Sobre dorso de la nariz hay lupus crite-
matoso.

Pulmones: algunos rales gruesos.

Higado se palpa poco. Bazo tambidn.
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Extremidades: dolores atenuados en las pantorri-
llas.

Observacion continuada: 10 de Agosto: Dolores en
misculos intercostales superiores v pantorrillas.

11 de Agosto: Neosalvarsan Billon 0,60 cg.; durante
todo el dia, cefalea intensa. Edema maleolar v de cara;
dolores atenuados en pantorrillas.

31 de Agosto se le da el alta en buen estado.

Examenes: 27 de Julio. Orinas.

Densidad 1030. Reacciéon Acida Urea 33,8. Cloruros
6. Diazo reac. Krhlich, negativa.

27 de Julio: Heees exdmen negativo.

27 de Julio: Sangre, hematies 3,930,000, leucocitos

10400, hemoglobina 0.75 por ciento.
Formula levcocitaria

Poli: neutréfilos 45; poli: cosinétilos 25, linfocitos
15, mononucleares 5, transicion 5, linfocitos grandes
5; tres elementos celulares con caracteres de mielo-

citos. 1 micloblasto. Hay anisocitosis, poikilocitosis.

N2 de matricula 99552, Obs. 30. Re Mario, 26 afios.
Entra el 25 de Julio.

Resunien clinico general :

Ant. personales. — A los 13 anos titus con nefritis.
Hace cinco afios chancro blando sin plévade. Bebedor
de vino. Comié earne de cerdo poco cocinada.

Enfermedad actual. — Comenzé el 20 de Julio, brus-
L b




camente por: intensas puntadas cn todo el cuerpo,
mAas intensas v freeuentes en micmbros inferiores. No-
ta por la tarde del mismo, fiebre, cefalea, cdema pro-
gresivo de la cara (parpados inferiores v pomulos).
Ingresa atfebril, con dolores en ¢l biceps, teniendo de
rato en rato como pinchazos en ambos hipocondrios.

Estado actual. — Posicion semi-activa. Bdema de la
cara (mejillas, parpados inferiores). Lengua saburral.
Higado bien. Bazo se¢ palpa.

Txtremidades: reflejos bien.

Observacion continuada: 8 de Agosto: dolores cn el
trayecto del ciatico derecho. Signos-sintomas de Se-
guin existen. Hay reflejos rotaleo v aquileo.

9 de Agosto: abolicion del reflejo patelar derecho.

10 de Agosto: se agrega dolor en el hueco popliteo.

11 de Agosto: Neosal rarsan 0,60 cg.

12 de Agosto: desaparece la irritaciéon del ciatico.

14 de Agosto: cefalea. Soplo suave sistélico mitral.

16 de Agosto: noétase hinchazon de la rodilla dere-
cha; hay ingurgitacion venosa superficial; desaparece
con tres dias de cama.

Fxédmenes: 28 de Julio. Orinas.

Densidad 1020. Reaccion Acida Urea 24,1. Cloruros
7. Urobilina si.

98 de Julio: Sangre, Leucocitos 20000, hemoglohi-

na 0,82 por ciento.
Férmula leucocitaria

Poli: neutréfilos 29; poli: cosinétilos 24, linfocitos
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32, mononucleares 7, transicion 8. Poca anemia globu-
lar; anisocitosis, megaloblasto.
28 de julio: Heces examen negativo.

-

Terapia: Necosalvarsan Billou 1,35 grs., en tres do-
’ >
sis.
25 de Julio: pesa 63 kilos.

N.» de matricula 99554, Obs. 31. Dichiaro Vicente, 26
anos. Fntra el 25 de Julio.

Restamen clinico geuneral:

Ant. de familia. — Padre reumdatico, madre murid
por sincope cardiaco; viven tres hermanos sanos.

Ant. personales. — Sarampién cen la infancia. A los
16 anos blenorragia. Masticador de tabaco; tfumador
moderado, bebedor de vino. IHace 1 mes comidé carne
de cerdo.

Enfermedad actual. — Comenzo el 10 de Julio por:
diarreas frecucentes que persistieron una semana sin la
menor reacciéon febril; tan frecuentes eran que un dia
defecoé 20 veces. Calmado un tanto el estado diarréico
comenzaron: pequenas cefalea y como puntadas en
brazos )y picrnas. A veces se le acalambraban los bra-
zos v las piernas. Kl jueves Gltimo noté edema progre-
sivo de parpados que se extiende a toda la cara v per-
sistié por tres dias; después de los cuales, aparece fie-
bre intensa, dolores de abdomen y un segundo estado
diarréico; otra vez puntadas en distintas partes del

cuerpo.
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Estado actual. — Posicion activa; edema eshozante
de los parpados y de mitad superior de la cara. Len-
gua saburral. Dolor de nuca al extender la cabeza.

Abdomen deprimido. Higado bien. Bazo se palpa.

Extremidades: Reflejos bien.

Observacion continuada: 25 de Julio. Ingresa con
cefalea intensa frontal, dolores de brazos y pantorri-
llas, fiebre, edema de la cara.

DICHIARO VICENTE
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26 de Julio: Gran cefalea e intensas puntadas en
miembros.

27 de Julio: Estado estacionario. Kdema de parpa-
dos inferiores y poémulos.

28 de Julio: Cefalea mas intensa aun (abraza de de-
lante atras la cabeza). Se inicia un dolor intenso en
la nuca (con contractura). Dolores atenuados de las
pantorrillas; intensos en ambos biceps.

Se le inyecta 0,30 cg. Neosalvarsan; por la noche es-
calofrio de 10°.
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29 de Julio: Se atentian los dolores de los musculos;
poca cefalea.

30 de Julio: Hstado general bueno.

4 de Agosto: Neosalvarsian 0.45 cg. ninguna reac-
ciomn.

5 de Agosto: Se levanta, camina un poco. Hay debi-
lidad.

7 de Agosto: HExcelente estado. Engrosa.

11 de Agosto: Neosalvarsan 0,60 cg.

31 de Agosto: Se le da de alta.

Terapia: Neosalvarsan Billon 1,35 gms. en 14 dias.

Peso estacionario 71 kilos.

N.°© de matricula 99553. Obs. 32. Andino Luis, 28 anos.
Entra el 25 de Julio.

Resumen clinico general:

Ant. personales. — Hace 7 meses blenorragia.

Fumador y bebedor. Hace 1 mes comié carne de
cerdo.

Enfermedad actual. — Comenzd cl 20 de Julio por:

intensa cefalea, puntadas molestisimas en todo el cuer-
po (como pinchazos). Toma purgante salino, y tiene
diarreas por 2 dias, al cabo de ellos nota edema de los
parpados inferiores, lagrimeo, conjuntivitis.

Estado actual. — Posicién semi-activa; edema de los
parpados inferiores. Lengua saburral.

Abdomen globuloso. Higado bien. Bazo se palpa.
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Extremidades: Puntadas en pantorrillas; reflejos
bien.

Observacion continuada: 26 de Julio, cefalea inten-
sa, congestion de cara, hemorragia subesclerotical,
puntadas en misculos de los brazos y pantorrillas; do-
lores de abdomen e hipocondrios.

AUDINO LUIS

Resp. | Palso Temp-aeamseomhsomaea1256912509«256912509 1256 9123 6 9 12[3 6 912,
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27 de Julio:: Disminuyen los sintomas anteriores.

28 de Julio: Neosalvarsan 0,30 cg.

9 de Agosto: Dolores en pantorrillas, reflejo patelar
disminuido, edema maleolar; fiebre moderada por la
tarde.

10 de Agosto: Afebril; lengna saburral.

11 de Agosto: Neosalvarsan 0,60 cg., edema maleo-
lar persiste (orinas nada).
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19 de Septiembre: Se le da el alta,

Fixdmenes: 27 de Julio. Sangre, hematios 3,800,000.
Leucocitos 20.333, homoglobina 0,75 por ciento, valor
globular 1, 02, yrelacion globular 1, 187,

Iy
Formula lowcocitaria

Poli: neutréfilos 445 poli: cosinéfilos 46, linfoecitos
&, trausicién 2.

Sombras hematicas sin deformacion globular, cosi-
notilos destruidos; anisocitosis, policromatofilia.

27 de Julio. Orinas.

Densidad 1025. Reaceién Acida Urea 247. Cloruros
8,5. Diazo reae. Iirhlich negativa.

28 de Julio: Heces exdmen negativo.

9 de Septiembre: Sangre, hematies 3,355,000, Leuco-
citos 18333. Hemoglobina 0,61,

Terapia: Neosalvarsan 1,35 gms. Peso estacionario.

N2 de matricula 99984, Obs. 33. Pacciarelli Alfredo

26 aflos. Entra el 30 de Agosto.

>

Resumen elinico general :

Aunt. personales. — A los 7 aflos pulmonia. Kn los
ultimos dias de Junio comié carne de cordo (buena
cantidad de chorizos poco cocinados).

Eufermedad actual. — Comenzé ol 3 de Julio por:
diarreas frecuentes, liquidas, fétidas v dolores del ba-
jo vientre. K1 9 de Julio, nota en Ia eara edema, con

gran reaccion febril. Ingresa al hospital de Lujan el
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13 de Julio. Después de 7 dias desaparece cl edema
de la cara, v la fiebre disminuye, persistiendo su esta-
do diarréico. E1 9 de Agosto, aparcce edema maleolar
que se acentua al marchar.

Ingresa al hospital con pequeiias molestias de los
ultimos espacios intercostales y diarrea.

FEstado actual. — Liengua saburral. Area cardiaca
grande; hay soplo sistélico en la mitral.

Examenes: 5 de Septiembre: Sangre, hematies
3,200,000. Leucocitos 11000, Hemoglobina 0.70 por
ciento.

Formula leucocitaria

Poli: neutroéfilos 52; poli: eosindfilos 15, linfocitos
30, transicién 2, mononucleares 1.

8 de Septiembre. Orinas.

Densidad 1015. Reaccion Acida Urea 17,6. Cloruros
6,3.

Terapia: tartaro estibiado por dos dias 0,01 civez.
Peso estacionario.

P VN

N.” de matricula. Obs. 34. Muscolini Primo, 30 anos.
Entra el 5 de Septiembre.

Resumen clinico general:

Ant. de familia. — 1 hermana murié de meningitis.
Aunt. personales. — A los 25 atios chancro con adeni-

tis indolora; no da otros signos. Hizo fricciones mercu-
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riales. Del 26 de Junio hasta el 3 de Julio comi6 carne
de cerdo.

Enfermedad actual. — Comenzo el 8 de Julio por:
diarreas liquidas amarillentas. El 11 reaparecen las
diarreas que perturban su estado intestinal hasta el
11 de Agosto. El 13 de Julio comenzé la fiebre y ce-
falea frontal. i1 18 de Julio ingresa al hospital Ramos

MUSCOLINI PRIMO
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Mejia con: cefalea, fiebre y diarreas, dolores dseos to-
lerables.

K1 20 de Julio comienza, edema de los parpados; y
se quej6 de mialgias de pantorrillas y musculos para-
articulares de los codos. La fiebre aumenta y se hace
intensa; continua por 20 dias, se agregan dolores de

los maséteros y de la nuca.
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Ingresa al hospital debilitado; con cefalea, dolores
de las pantorrillas v rodillas.

Estado actual: Soplos sistélicos en mitral y aorta.
Reflejo patelar abolido.

Examenes: 6 de Septicmbre. Orinas.

Densidad 1020. Reaccion Acida Urea 20,4. Cloru-
ros 6,7.
7 de Septiembre: Biopsia. Hay triquinas.

7 de Septiembre: Sangre, Hematies 2,084,000, Leu-
cocitos 13000, hemoglobina 0,65.

Poli: neutréfilos 58 poli: eosinéfilos 7, linfocitos 34,
transicion 1.

Hay anisocitosis v poikilocitosis.

Terapia: 8 de Septiembre: Tartaro estibiado 0,01 cg.

9 al 29 de Septicmbre: aceite cuecaliptolado al 5 por
ciento, 10 cc. ¢ vez.

5 de Septiembre. Pesa 53 ks. E1 30 de Sep. 64 ks.

2 enfermos provienen de Haedo, son:

s e A e

N.» de matricula 99819. Obs. 35. Porfiri Alfonso, 23
afios. Iintra el 17 de Agosto.

Resumen clinico general:

Ant. personales. — Comid hace un mes v medio car-
ne de cardo ( por 20 dias).

Enfermedad actual. — Comenzd el 9 de Julio, con:
astenia, cefalea intensa, anorexia, diarreas; 6 a 7 de-

posiciones diarias. K1 dia 11 fiebre; mialgias de los

SR ——
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muslos v piernas. Dexde hace 10 dias tiene otitis me-
dia purulenta. Estuvo 20 dins on ol hospital Ramos Me-
Jla.

Extado actual. — Posieidn pasiva cn ol lecho. Edema
de los parpados. Musculos para-vertebrales contractu-
rados.

Extremidades: musculos de los muslos v pautorri-
llas en contractura permanente. Hay hiperexitabili-
dad a las corrientes galvanica y faradica.

Examenes: 18 de Agosto, Sangre, Hematies 4,600,000,
leucocitos 14700.

Formula leucocitaria

Poli: neutréfilos 60, poli: cosinéfilos 9, linfocitos
97, transicion 1, mononucleares 3.

19 de Agosto: Orinas.

Densidad 1015. Reaccién Acida Urea 20,4. Cloruros
3,2. Alb., vestigios.

8 de Septiembre: Biopsia. Hay triquinas encapsu-
ladas.

7 de Octubre: Orinas: Alb, vestigios. Diazo reac.
Trhlich negativa.

Terapia: del 23 de Agosto al 6 de Septiembre: tar-
taro estibiado de 0,01 a 0,12 cg., aceite alecanforado.
Pesa 55 ks. el 19 de Agosto, el 24 de Sep. 65 ks.

N.o de matricula 10090. Obs. 36. Anticoli Biagio, 24
afios. Entra el 5 de Septiembre.
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Resumen clinico general:

Ant. personales. — A los T antos paludismo; recidiva
a los 13 anos. Su alopecia comenzé después de adqui-
rir esta afeccion. Siempre constipado. A fines de Ju-
nio comid 12 kilo de chorizos v costillas de cerdo a la
parrilla.

Enfermedad actual. — Comenzoé el 1.° de Julio por:
anorexia, diarrecas profusas fétidas; 7 deposiciones
diarias. Kl dia 5 se queja de dolores articulares peque-
no edema de parpados, cefalea vy poeca fichre. Kl 7 de
Julio, no puede abrir su boeca como antes, v sufria do-
lores de los meséteros al intentarlo. Aparceen dolores
de los misculos largos v nueca al efectuar movimien-
tos. Ingresa al hospital Ramos Mejia el 15 de Julio.
El trismo aumentd poco; los dolores articulares v mus-
culares eran intensos impidiéndole caminar. Kl 29 de
Julio, lo transportaron al hospital Muiiiz, donde que-
da hasta el 19 de Agosto. Desde el 3 de Agosto que
comicnza a marchar, nota franca mejoria. l.os masé-
teros ceden a impulsos del enfermo; los dolores mus-
culares se atentan dia a dia. La fiebre desaparece v
se inicia edema de los maleolos ¢l 3 de Agosto.

Ingresa al hospital con debhilidad general; las dia-
rreas persisten.

Estado actual: Alopecia; lengua saburral; tonos im-
puros en la mitral.

Examenes: 7 de Septiembre: Boipsiaj; triquinas vi-
vas (musc. intercostal).

7 de Septiembre. Orinas.
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Densidad 1020. Reaceion  Acida  Urea 21,5. Cloru-
ros 6,9.

7 de Septiembre: Sangre, Hematies 2,610,000, leu-
coeitos 11333, hemoglobina 0,70.

Foérmula leucocitaria

Poli: neutrétilos 56, poli: eosindfilos 5, linfocitos 35,
mononucleares 2, transicién 2. Anemia globular, aniso-
citosis.

Terapia: 8 de Septiembre, tartaro estibiado 0,01 cg.
Aceite eucaliptolado al 5 por ciento desde el 21 de Sep.
al 1.° de Oct. Pesa 58 ks.

Tstudiada la cpidemia de Merlo, haremos como
apéndice de nuestro trabajo la siguiente y unica con-
clusién:

Dado el consumo creciente cada vez mas en nuestro
pais de las carnes de cerdo, y en distintas formas, no
debe descuidarse la inspeccién veterinaria, porque
;muchos de los casos llamados, simples indisposicio-
nes gastro-intestinales, no seran formas efimeras de
esta enfermedad parasitaria?

AvLrreEp0 A. CARABELLI.
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PROPOSICIONES ACCESORIASR

I

Porqué el miocardio no es invadido por la tri-
china spiralis?

Luis Gliiemes
II

Medidas preventivas que se imponen en nues-
tro pafs.

Pedro Lacavera
111

Por que la triquina ataca de preferencia a deter-
minados musculos?

José Badia






