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Sefiores Académicos:
Sefiores Consejeros:

Seniores Profesores:

He escogidb para tema de i tesis, estas tres histo-
rias clinicas, levantadas en la practica diaria de nues-
tros hospitales.

Una de ellas, un quiste hidatidico de pulmén derecho,
que produce dextrocardia v sobre la cual nuestro maes-
tro, el doetor Facio, nos hizo, en su sala del H. Rawson,
un interesante comentario. as restantes son del ser-
vicio del Profesor Allende, del H. de (linicas, v me las
cedit el doctor J. Destefano, el cual mejor que vo, su-
po darles todo el gran valor que tienen.

A ellos, pues, mi sincero agradecimiento.

Al doctor Leonidas Jorge Facio, joven profesor de
nuestra IEscucla, quien me concede el honor de acom-

pafiarme como padrino en este acto.
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Quiero recordar aqui, en breves palabras, al Hospi-
tal Rawson y sus maestros. L.a vieja casa, anciana en
ciencia v practica, la verdadera v util Escuela.

Al doctor Oscar Ferrari, el gentil pediatra, Jefe del
servicio de niilos, a sus médicos agregados, los docto-
res M. Olaciregui, I>. Oscamou, L. M. Guerello v N.
Triani. Al doctor Martin Reibel, jefe del servicio de gi-

X3

necologia, de quien dijéramos ‘‘..mano de gigante, con

suavidad de ala...”’

, del que escuché y guardo itiles
consejos. A sus agregados doctores Comolli v Bardi.

A los doctores Carlos Seminario, Joaquin Rubiera,
Ricardo Finochictto, Juan Borghi v Diaz de Vivar.

Y muy especialmente a los médicos internos, los
maestros y compafieros de todo momento, doctores
Pasman, Gené, Allende, Villegas y Marty.

Y, en fin, a mis compafieros, los que fueron y son

rracticantes del H. Rawison, un abrazo carifioso.
»




Endocarditis infecciosa lenta

I1. Clinicas. — Servicio del Prof. Di. Allende

Sala 8, cama 23; ingreso, mayo 9 de 1917,

César S., soltero, espaifiol, estibador.

Antecedentes personales. — Viruela y sarampién en
la infancia. Tuvo hace diez afios un chanero y manifes-
taciones secundarias.

Antecedentes hereditarios. — Sin importancia.

Enfermedad actual. — Desde hace un afio se siente
enfermo. Nota especialmente un cansancio y una floje-
dad en sus piernas que sc¢ acentilan al finalizar el dia
de trabajo, y casi al mismo tiempo siente agudos dolo-
res en sus articulaciones, con la caracteristica que estos
dolores varian de articulacién cada tantos dias; asi
por ejemplo empezé en la rodilla derecha v duré en la
misma 7 dias méas o menos, pasando a otra donde lo

sentia por espacio de otros tantos dias. Fstos dolores
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dice, no se calmaban con ningin remedio. Duraron
sels meses, quedando luego permancntes.

Como trabajaba de estibador, tuvo un dia que cargar
polvo de huesos, cuyo olor nausabundo, dice, le traje-
ron una tos tenaz, nduseas v vomitos que le duraron
4 6 5 dias. Tuvo diarreas sanguinolentas (sangre a ve-
ces negruzea, otras rutilante), tenia una deposicién
cada 10 minutos. Con medicacién sintomitica mejoré.
Ha expulsado mas tarde anillos de tenia, con un reme-
dio que le dié un farmeéutico. Ha tenido abundantes
epixtasis. No ha experimentado fiebre.

Estado actual. — Decibito indiferente. Facics palida
y demacrada. Regular estado de nutricién, paniculo
adiposo escaso (ha perdido 10 kilos). Se palpan algu-
nos ganglios y se nota una erupeién vesiculosa en los
parpados y en las manos. Desarrollo muscular normal
pero doloroso a la presién (es bebedor de ajenjo). HEs-
queleto bien conformado. Huesos dolorosos a la pre-
sidén; crestas tibiales rugosas.

Pupilas. — Nada de anormal.

Lengua. — Humeda v palida. Dientes en mal estado
de comnservacidn.

Nariz y oidos. — Normal aparentemente.

Cuello. — No hay ganglios ni latidos.

Pulso. — Regular, igual e hipotenso.

Aorta. — Tamafio normal. Se siente un soplo sistoli-

co pero no es el verdadero de la aortitis.

Corazén. — Area normal; inspeccién v palpaecién
b -
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normal. La punta late a la altura del 5. espacio inter-
costal sobre la linea mamilar.

Foco mitral. — Soplo sistélico intenso y en chorro de
vapor gue se propaga hacia la axila auscultandose en
la columna vertebral.

Foco adrtico. — Soplo sistélico que no se propaga.

Pulmonar. — Soplo sistélico que no se propaga.

T ricispide. — Soplo sistolico gue no se propaga.

Aparato respiratorio. — Nada de anormal. Traube,
libre.

Higado. — Borde superior cn el 5.° espacio, rebasa 3
dedos por debajo del reborde costal. Doloroso a la
presion. .

Bazo. — Aunmentado de tamaiio; doloroso.

Digestivo. — Apetito conservado. No hay sed., no
hay dolores, es constipado. Deyecciones normales. No
hay parésitos ni huevos.

Rifidn. — Hematuria (hay 1.33 de albimina).

Sistema nervioso. — Normal.

Temperatura. — Fiebre tipo remitente muy irregu-

lar.

A. de oring. — 12 de mayo 1917: albtimina, 1.33 por

mil y hematies; 9 de mayo: albfimina 0.33 por mil; 24
de mayo: albiimina 0.75 por mil, abundantes hematies;
11 de agosto: no hay albtimina; 18 de agosto, 2 gramos

de albtmina. Reaccién de Wasserman, positiva.
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Examen de sangre (9 de Mayo)

Glébulos rojos 4.090.000.

.(#16bulos blancos 60.000.

Relacién globular, 1 x 681.

Hemoglobina, 70 %.

V. globular, 0.87.

Polinuecleares neutroéfilos, 50.33 %.
Poli eosindfilos, 2.66.

Poli basédfilos, 0.33.

Linfocitos 43.00.

Formas Trans. 3.66.

Examen de sangre (19 de Mayo)

Gloébulos rojos, 3.0500.000.
Glébulos blancos, 80.000.
Hemoglobina, 50 %.

V. Globular, 0..82.

Polinucleares neutréfilos, 68.33 %.
Poli eosinéfilos, 0.66.

Linfocitos 28.66.

Formas trans., 233.

Sangre (cultura) de 2 de Junio:

La hemocultura en caldo ha dado desarrollo de co-
cos aislados y agrupados en cortas cadenas, que toman
el Gram y cuya naturaleza se estudia.

Kl cultivo hecho en agar agar, ha permanecido es-
teril.




43 —
Liquido plewral, & de Junio:

Se observan abundantes globulos de pus y abundan-
tes globulos T0}OS.

No se observan Microorganismos al examen directo.
Se hacen cultivos.

7 de Junio. — Los cultivos han dado desarrollo a
cstafilococos pidgenes.

7 de Junio. — La cultura de sangre en caldo ha da-
do desarrollo a estafilococos dorados.

20 de Julio. — La hemocultura permanece esteril.

El 21 de Mayo. — Tstado general mejora, el bazo y
el higado disminuyen de tamaiio. El soplo sistélico per-

siste tal cual.

Mayo 23. — Aparece un epixtasis.
Mayo 24. — Aparece una erupeién papulosa, que lue-

go se hace vesiculosa Vv después pustulosa, erupecion
que s¢ extiende por la nariz, parpados, labios y cara.
Después a los miembros superiores sin extenderse al
tronco, abdomen ni miembros inferiores. Es una erup-
cion sumamente dolorosa, dice el enfermo gue siente co-

mo si le quemarall.

Por lo gue se lee en la presente historia, este enfermo
es portador de uua endocarditis infecciosa por septi-
cemia.

Llama la atencion gue su estado date de tan reniota
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fecha vy que el proceso no se haya definido de una ma-
nera precisa, pasando ya al estado cronico, o termi-
nando con la vida del sujeto.

Pero, desde no ha mucho tiempo, se sabe qne ade-
mas de endocarditis, euya evolucién es de varias se-
manas, hay otras formas infecciosas, cuva duracién
es mucho més larga (meses y hasta dos anos).

Y tal hecho, no sélo ha llamado la atencién sino que
en estos ultimos tiempos, ha sido objeto de serios es-
tudios y se estd de acuerdo en admitir la existencia de
endocarditis infecciosas a evolueién lenta, con un cua-
dro clinico bien definido y con la existencia habitual de
un agente patégeno causal. Ya no se niega la frecuencia
de tales endocarditis.

En Francia, Pineauy, Lanceraux, Josserand, Roux,
Latfitte, Luzetet y Ettlinger, Claude, ete.; en Alemania,
Eichhorst, Leyden, Ebstein; v Bristowe y Osler en In-
glaterra, han citado numerosos casos al respecto v han
estudiado a fondo la cuestién.

Antes se consideraban rarisimas estas formas, pero
si consultamos las estadisticas de varios autores, ve-
remos que son sumamente frecuentes:

Lenhartz (1901). . © e+ v+ .. .. 16 casos
Schottmiiller (1903 v ]910) .12,
Osler (1908).. .. .. .. .. .. .. 10 ’
Jochmann (1912).. .. .. .. .. .. 7 ' i
Major (1913).. e e .. 15,

Libman v Celler (de 1902 a 1‘)10)
Libman (1911).. .. .. .. .. .. ..

1S
~1 W
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Debré (Se. Med. des Hpx.) cita un caso ¥ hace un
minncioso estudio clinico v bacteriologico. Al efectuar
la autopsia constata vegetaciones en la valvala mitral
v auricula izquierda.

Para Schotmiller, la mayoria de las endocarditis in-
fecciosas son de esta forma, pero dice Gouget (P. Me-
dicale 1913), que seria exagerar pensando como el ci-
tado autor, pues no todos los easos clinicos se corres-
ponden en las antopsias, a pesar que bien pueden pasar
por alto estos casos a los observadores mas experimen-
tados.

De todos modos la deseripeion del cnadro clinico he-
cho por la mayoria de los citados autores, concuerdan
uniformemente.

Los enfermos son generalmente jovenes, y ha habido
va en su endoeardio un tocamiento anterior (general-
mente reumatismo articular), ligado a una lesién mi-
tral v también la sifilis (como en nuestro caso).

El ataque a un corazén sauo parece excepclonal.

Comienzo. — La enfermedad comienza insidiosa-
mente, tanto que el paciente no sabe a ciencia cierta
cuando empezé a sufrir. Se queja de malestar general,
laxitud, desfallecimiento, dolores difusos en sus miem-
bros, chuchos y ligeros ascensos febriles. Asi continia
un largo tiempo, alimentindose a veces otras inape-
tentes hasta que la fatiga v el decaimiento general le

obligan a guardar cama.




— 46 —

El cunadro clinico se podria resumir asi:

Escalofrios. — Los escalofrios, generalmente dan
comienzo a los sintomas, aunque algunos autores nie-
gan su existencia.

Sudores. — Los sudores son raros y se observan ge-
neralmente al finalizar la enfermedad.

Fiebre. — La fiebre es moderada, tipo remitente y
no pasa de 38 a la manana y 39° a la tarde. A veces
falta. Se han citado casos de apirexia durante 16 diasy
también periodos febriles separados por fases de api-
rexia.

Dolores—Uno de los signos mas constantes es el do-
lor articular, dolor vago, con aumento del volumen de
la articulacién (sin inflamacién) y que tienen la ca-
racteristica de cambiar de sitio a cada momento (ver
nuestra historia eclinica).

A veces son artralgias, otras verdaderas mialgias,
tomando con frecucneia los misculos del cuello.

Dice Libman, que un signo de certeza es cl dolor a la
presién en la parte inferior del esternén.

Manifestaciones cutineas. — Por parte de la piel
tienen capital importancia las manifestaciones cuté-
neas. Osler, insiste en su frecuencia y los describe asi:
manchas rojas y palidas en el centro, papulosas de 1
a 1|2 cent. de didmetro, poco dolorosas, diseminadas,
fugaces en cuanto a su presentacion, escasas, apare-
cen por ‘‘poussées’’ y duran de horas a un dia, ocu-

pando generalmente los dedos del pie y mano.
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Fn nuestro easo aparecié una erupeiéon papulosa que
se hace vesiculosa v después pustulosa, se extendia por
la nariz, parpados, boca Y cara, después pasé a los
miembros superiores, sin aparecer eu ¢l tronco, abdo-
men ni miembros inferiores, era sumamento dolorosa
v daba, segun el enfermo una sensacion de quemadura.

o son raras las petequias v erupeiones purpuricas.

En cuanto a la coloracién de la piel. Libman ha cons-
tatado en la eara un tinte color de café con leche. Ge-
neralmente es un tinte cereo, sub-ictérico.

Sangre. — El examen de la sangre muestra una mar-
cada anemia, los glébulos rojos disminuyen hasta cer-
ca de la mitad de la cifra normal ,lo mismo la hemo-
globina.

Tin cuanto a los glébulos blancos, Major ha consta-
tado una lencocitosis, alcanzando la cifra de 10.000
a 28.000, que puede llegar a la normal, en ciertos mo-
mentos.

Para Steinert, el namero de leucoeitos geria normal.

Esta anemia se acompaiia de una gran adinamia, en-
flaguecimiento, palidez, lipotimias frrcuentes, ete. No
es rara la tos, cefalea, vértigos, anorexia e insomnio.

Al cxamen clinico del enfermo, se constata los fe-
némenos sigunientes:

Corazén. — Comunmente se auscultan signos de en-
docarditis crénica (insuficieneia mitral), ritmo normal,
taquicardia de acuerdo con la temperatura. A veces no

se perciben soplos.
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Respiratorio. — A veces disnea; puimones nada de
anormal; hay tos frecuentemente.

Bazo. — Siempre hay esplenomegalia. El bazo se
traduce anmentado a la percusién. La palpacion es a
veces muy dolorosa (infarto o periesplenitis).

Por lo comiin, el drgano rebasa dos traveses de de-
dos del reborde costal.

El aumento de volumen del higado es mas discreto.

Hay signos de nefritis hemorrigica, sobre todo al
final.

Estas hemorragias son discretas. Lia sangre es facil-
mente reconocible al mieroscopio.

La uremia es rara, lo mismo los edemas. Todos los
caracteres clinicos de la enfermedad que tratamos, la
acompaiian durante todo su curso, el enfermo muere al
cabo de un tiempo, que varia de meses a dos afos.

Mueren por lo comun por insuficiencia cardiaca o re-
nal, siempre que no abrevie la enfermedad alguna afec-
¢ién intercurrente tal como una bronconeumonia, una
pericarditis, una pleuresia o una hemorragia cerebral.
Es conocido el rol de las émbolias como finalizadoras
de estos estados, sin embargo, es un hecho bien ob-
servado ¥ gue caracteriza a este cuadro elinico: la ra-
reza extrema de tales embolias.

Prondstico. — En cuanto al prondstico es siempre
grave. Si bien es cierto que la infeceién sanguinea se
deticne a veces y que las lesiones endocardiacas se ci-

catrizan, también es cierto que la curacién es una ex-
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cepeion mal constatada. Kliminando las observaciones
dudogas no citaremos mas gue un caso de Latham v
Hunt, eurado despudls de tres meses, con persistencia
de endocarditis erdnica.

De Jochmann, sobre sicte observaciones (que no pue-
de comprobar), dos casos ¥ de Lorey, uno, después de
tres meses.

Uno de los enfermos de Lenhartz murié de insuficien-
cia cardiaca diez meses después de la cesacion de la sep-
ticemia y la fiebre.

TUn caso de Reeiche, sucumbié a causa de la rotura
de una aneurisma embélico de una rama de la hepa-
tica.

Resumiendo, la curacién es tan excepeional que prie-
ticamente no existe. (Gouget).

Anatomia patolégica. — Datos de la autopsia. — En
la autopsia se encuentran vegetaciones que, siguiendo
la regla cu materia de endocarditis infecciosas, no es-
tan limitadas a las valvulas, pero que se extienden
igualmente al endocardio de la pared posterior de la
auricula v a los cordajes tendinosos.

FEl proceso tienc poca tendencia a la ulceracién y las
gruesas vegetaciones son relativamente raras. Lo mas
comfin es encontrar esflorecencias del volumen y aspec-
to de pequefios granos de mijo.

De ahi la ausencia habitual de embolias. No es raro
encontrar lesiones del endocardio en vias de curacion

o curadas del todo, bajo forma fibro-calearea.
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Se encuentran generalmente infartos del bazo v del
rifién con hemorragias puntiformes v tumefacciones
sin infiltracién leucocitaria.

Se han hallado alteraciones renales consistentes en
lesiones de una o mas ansas de un gran nimero de glo-
merulos caracterizados por tumefaccién v después ne-
crosis del endotelio glomerular que tiende a formar una
masa finamente granulosa; finalmente, por prolifera-
cién del endotelio capsular, esta masa evoluciona ha-
cia la organizacién y transformacién fibrohialina.

Para Lohlein y Baehr, estas lesiones son del todo
especiales de esta forma de endocarditis v debidas a
pequetios infartos de una arteria o de un ansa glome-
rular.

Bachr, atribuyve su frecuencia particular a la cohe-
sién relativa del tejido de vegetaciones, que no se diso-
cia sino bajo la forma de pequefios fragmentos.

Léhlein, ha observado esta lesién en ocho casos de
endocarditis leuta y Baehr en 23 sobre 25. Kstas 23
eran debidas a un coco especial sobre el que hablare-
mos mas adelante, una al gonococo v otra al cocobacilo
de Pffeifer y asegurando que en 54 casos de endocardi-
tis infecciosas agudas, no encontré jaméas esta forma
de lesiones renales.

Hay que sefialar ademas la existencia de pequenas
aneurismas arteriales (micoticoembélicas de Eppin-
ger), que sc pueden cncontrar por ejemplo, en las ar-

terias cercbrales, explicando asi ciertas hemorragias.




Diagudstico. — Fn cuanto al diagndstico de estas
formas de endocarditis, es bien dificil y estd sujeto a
NUMETrosos errores.

Al comienzo, la adinamia v la fiebre, los dolores son
confundibles con los de la grippe.

La persistencia de la fiebre, en la anemia v la tos, los
sudores, la inapetencia, chucho, ete., en la tubereulosis.

Algunos atribuirian log dolores artieulares al reuma-
tismo.

La tumefaccién del bazo hace pensar la anemia es-
plénica, la enfermedad de Banti, v en caso de dolores
vivos en un abeeso de ese érgano.

Tl predominio del estado anémico hace sospechar a
clorosis grave, el e¢ineer o la anemia perniciosa.

T.a fiebre nos hace dudar cntre supuraciones mal co-
nocidas tales como una piclo-nefritis.

Hasta podriamos llegar a discutir una apendicitis
0 una meningitis.

Si bien el diagnodstico es difieil al prineipio, el cua-
dro clinico es bien caracteristico para sospechar esta
endocarditis.

Para salir de toda duda, hay que recurrir sin tar-
danza al analisis de la sangre, repitiendo sin cesar los
ensayos, pues nada de particular tendria, encontrar
al principio dos o mas exAmenes negativos.

Jochmann, recomienda tomar 20 cent. de sangre y
repartirla en 6 tubos de gelosa liquida, que se arro-

jarian enseguida en capsulas de Petrl
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Otten, aconseja la gelosa gluecosada (0.5 p. 100). Se
haran ademéas siembras en caldo.

Las siembras muestran a veces colonias de neumo-
cocos, estafilococos, gonoeoco y cocobacilos de Pfeiffer,
pero en la mayoria de los casos se encuentra el estrep-
tococo y sobre todo un tipo especial que Schotmiiller
Hama: ““Streptococus viridans sew mitior’’,

HEste coco se presenta en los cultivos de gelosa y san-
gre a las 24, 48 horas o més; bajo la forma de pequeiii-
simas colonias redondeadas del tamaiio de una cabeza
de alfiler con reflejos verdosos.

Kl caldo con sangre, sembrando este estreptococo,
toma poco a poco un eolor moreno y no ‘“rojo carmin’’
eomo el del estreptococo de la erisipela.

Histos caracteres especiales de la cultura son persis-
tentes. Se mantiene haciendo nuevas siembras de cul-
tura a cultura y hasta después de un pasaje por un
animal.

Varios autores han constatado la existencia de este
estreptococo tan particular. Se dice que aunque no es
patbégeno para muchos animales, ha podido producir en
ratas y conejos por inyeceién intraperitoneal, peritoni-
tis y hasta endocarditis. Para Rosenow, se trata de una
variedad del neumococo.

Debré (ya citado), consiguid aislar de la sangre de un
caso como el nuestro, un coco, con todas las caracte-
risticas del estreptococo de Schotmiiller, encontrando-

lo igualmente con el lquido extraido de la rodilla, ob-
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servando que la propiedad de enverdecer los medios
hemoglobinados, la perdia con facilidad.

Schotmiiller lo ha observado en ciertas meningitis,
pericarditis, bronquitis, ete., pero nunea en el renma-
tismo, esearlatina ui erisipela.

Para Libman y Celle, existe exclusivamente en la
sangre de los atacados de endocarditis infecclosas len-
tas.

Schiirer, no lo ha cncontrado, a parte de esta afee-
cién, mas que en un caso de poliartritis reuméitica que
no cedié al salicilato.

En vez, Lerev v Steinert, lo han encontrado en va-
rios casos de endocarditis agudas.

Ahora bien, hay que saber si se trata definitivamen-

te de un agente especifico de esta enfermedad distinto

en todo al estreptococo de la erisipela.

Posiblemente se trata, como lo afirman muchos au-
tores, de un tipo especial de estreptococo, de débil vi-
rulencia.

Para Schotmiillery Homer, es el estreptocoeo de las
muceosas.

Pero, aqui saldra a relucir la cuestion de unidad o
pluridad de los estreptococos y las relaciones del reu-
matismo articular agudo con ciertas afecciones estrep-
tocéecicas atenunadas.

>ara Gouget se trata de un tipo especial, medio en-
tre el cstrepto de la erisipela y el atn ignorado agente

del reumatismo poliarticular agudo v que por su viru-




54 —

lencia atenuada da estas formas especiales de endocar-
ditis infecciosas.

En las hemoculturas efectuadas con el enfermo de
nuestra historia, no se ha encoutrado tal forma de es-
treptococo.

Tratamiento. — Respecto al tratamiento, a simple
vigta parece que estas formas de endoearditis a viru-
lencia atenuada y a lenta evolucién, so naccesibles a un
buen medio terapéutico.

Se ha ensayado el colorgol, electrargol, sueros an-
tiestreptoedecicos, las vacunas de Wright y el Salvar-
san.

Jochmann inmuniza animales con estreptococos viri-
dans e inyecta el sunero. Prepara también una vacuna
que invecta cada cinco dias en dosis erccientes.

De todos modos, ninguno de estos métodos da resul-
tados concluyentes, pero de todos, el mas prudente es
el de las vacunas preparadas segun el método de
Wright.

Nuestro enfermo se va de alta, pero no curado, di-
remos mas, es portador de una endocarditis infeceio-

sa lenta y va seguramente herido de muerte.
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Dextrocapdia pop quiste bidatidico

1ITOSPITAL RAWSON
Servicio del Dr. Facio. — P. Iv. 8. 1.

Urbana L., 33 afios, argentina, casada, Septiembre
15 de 1917. Quiste hidatidico del pulmon.

Antecedentes hereditarios. — Su padre murié de un
atague al corazén. Su madre es sana. Tiene 7 hermanos
vivos y son sanos; uno murié y no sabe de. qué.

Antecedentes personales. — A los 10 afios tuvo fie-
bre tifoidea v desde entonces no ha tenido ningun acha-
que ni enfermedad hasta la fecha. Tuvo 7 hijos v 3
abortos; han tenido sarampion e inflnenza; ahora son
8anos.

Enfermedad actual. — Hace 3 aflos comenzé a sen-
tir dolores en la regién cardiaca en forma de puntada
aguda que aumentaba con los esfucrzos y que le obli-

gaban a guardar cama; en algunos ataques sentia ma-
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reos a la cabeza y una vez pedid el conocimiento. Ks-
tos dolores se irradiaban hacia el pulmén izquierdo v
acentudbanse con la respiraciéon. Kn estas condiciones
ingres6 al hospital. ‘

Estado actual. —— Mujer bien constituida, en buen
estado de nutricién sin estigmas degenerativos. No pre-
senta a la’ inspeccién general nada de anormal. No hay
tos, dice haber adelgazado. Hace dos meses tuvo un
parto normal. No siente ningin trastorno de orden fun-
cional. Se queja de dolor en las espaldas. No hay tem-
peratura.

Aparato respiratorio. — No hay disnea. A la inspec-
cién se nota una ‘‘baussure’’ que corresponde a la mi-
tad inferior del térax y especialmente marcado en la
parte posterior del hemitérax izquierdo. No hay nin-
gan dolor a la palpacién; disminucién de la excursién
respiratoria en cl costado izquierdo en que los ospa-
cios intercostales aparecen regularmente ensanchados.
Vibraciones vocales muy disminuidas, pero no aboli-
das en la base del hemitérax izquierdo; en la parte su-
perior exageradas. En el hemitérax derecho las vi-
braciones estdn un poco disminuidas en la base, se
mantienen normales en el resto del pulmén. Por delan-
te, vibraciones ligeramente aumentadas en el pulmén
izquierdo; en el derecho normales.

A la percusién obsérvase una zona mate y de pro-
veceién parabdlica que se inicia a la altura de la 9.a

vértebra dorsal y se prolonga hacia la base confinando
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cou la linea axilar posterior a un través de dedo mas
abajo de esta linea la matitez es absoluta; ésta figura
de percusiéon cambia con Ia posicién de la enferma; es
submate en limite superior cuando se inclina hacla ade-
lante. La columna vertebral es submate en ese sitio,
coineide con los lugares en que estan muy disminuidas
las vibraciones vocales. Por delante percusién cxage-
rada.

Auscultacién: Respiracion silenciosa en la zona mate
v exagerada en la parte superior, por delante igual-
mente. Hapacio de Traube, libre.

Aparato circulatorio. — Pulso regular, ritmieo, po-
co tenso, igual (100 pulsaciones). Tensién maxima 18.
Minima 11 (Pachdn). A la inspeecién de la parte ante-
rior del térax: movimientos ondulatorios que igual
ocupan la parte derecha que la izquierda.

A la palpacién en los sitios clasicos no se notan lati-
dos ni choque ventricular ni de la punta, nétanse en
cambio en la parte derecha, giendo los latidos de ma-
vor iutensidad en el epigastric vy en la zona compreu-
dida entre la linea paraesternal ¥ mamaria.

A la perecusién ha desaparecido la matitez cardiaca
en su sitio clasico siendo reemplazada por un ruido
timpéanico.

A la inspeceién se nota un foco de latidos comprendi-
dos entre la linea esternal ¥ paraesternal derecha, al

mismo tiempo hay una proyeecién de toda la pared del
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torax correspondiente a la zona de los latidos; lige-
ro salto arterial.

A la auscultacion, latidos frecuentes y de igual tim-
bre; durante las inspiraciones se nola un frote car-
diopulmonar. No hay ruidos organicos; este frote car-
dio pulmonar, se nota: en toda el Area cardiaca, es mas
marcado en la base. Hay disminucién del gran silen-
cio. Los latidos se notan en la parte posterior. Kspa-
cio de Traube completamente libre.

Higado. — Normal.

Abdomen. — Normal.

A la altura de la novena vértebra dorsal se nota una
escoliosis o concavidad izquierda.

Sc hace radiografia v radioscopia, notdndose una
sombra en la base izquierda con todos los caracteres

de quiste v que concuerda con la zona de matitez.

Andlisis de sangre

Glébulos rojos.. .. .. .. .. 4.500.000
’ blancos.. .. .. .. 9.000
Reaceion globular. . .. .. .. .. 1 x 500
Relacion globular.. .. .. .. .. 1 x 500
Hemoglobina.. .. .. .. .. .. 80 %
Valor globular.. .. .. .. .. .. 0,88
Polinucleares
Neutréfilos.. .. .. .. .. .. .. 7230 %
Kosindfilos.. .. .. .. .. .. .. 1 .
Baséfilos.. .. .. .. .. .. .. .. 0 "

Mononuclares. .
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Linfositos.. .. . <« o oe e e 5,90 %
Medianos. . . . e e oo 19,50 ,,
Grandes.. . .. ae e e se oot 0 -
Tormas de transicion.. .. .. .- 1,50 ,,

Septiemmbre 19 1917

1do: Lorentz.

o A

1,a enferma es llevada a la mesa de operaciones ¥ se
interviene encontrandose un enorme quiste en la base
izquierda, que rechaza el corazén de su sitio habitnal.

A los tres dias de operada Ja enferma muere de sep-
ticemia. En la autopsia se comprueba que a pesar de
evacuado el quiste, el corazéon se halla siempre despla-

zado v fijo en el mismo sitio por adherencias.

P

Como se ve sc trata de un eunorme quiste hidatidi-
co de la base del pulmén derecho, que lenta y gradual-
mente ha desplazado al corazon de su sitio habitual ¥
io ha arrojado hacia la derecha.

En la historia que antecede se compruchan estos he-
chos, al notar que la delimitacion del corazén por los
métodos habituales, no lo encuentran cn su sito anor-
mal.

Las desviaciones del corazén, debidas a quistes ¥

hidatidicos, son sumamente ravas.
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Hemos consultado al respecto un interesante traba-
jo presentado en el afio 1904, por los doctores M. He-
rrera Vegas vy D. Aguilar. Dextrocardia consccutiva
a quiste hidatidico. Servicio del doctor Manuel Blan-
cas. H. N. de Clinicas y los autores, cuya competencia
en el tépico es indiseutible, dicen que las dextrocardias
producidas por quistes hidatidicos son raras y citan
una nénima de autores que no hago mis que trans-
cribir:

Dougan Bird. — Ou hydatids of the lung. (Melbom-
ne 1887) sobre 150 casos de quistes hidatidicos de pul-
mén encontré 1 solo caso.

Hearn. — (Kystes hydatidiques du poumon) Paris
1875 en 144 casos, uno bien comprobado.

Thomas. — (Hydatid disease) Adelaide 1884 en
134, 1 caso.

Cranwel y H. Vegas. — Los quistes hidatidicos en la
R. A. sobre 1696 casos, 130 eran de pleura y pulmén no
encuentran ninguno. Citan lunego dos casos de Geof-
pray, Moutard Martin y Dupigtren, que no los consi-
deran verdaderos dextrocardias.

Nombran una serie de autores v todos estan de acuer-
do en considerar como rara la desviacién del corazén
por quistes hidatidicos.

Podriamos considerar como una verdadera dextro-

cardia a esas desviaciones producidas por la fuerza del

quiste?




A proposito nos detendremos un corto momento so-

bre el actual eoncepto de este interesante fenémeno.

[limase dextroeardia o desiocardia a la desviacién
permanente v anormal del corazon a la derecha.

(Generahmente se distinguen dos formas de dextro-
cardia: 1a congénita y la adquirida.

La primera, intercsante bajo el punto de vista cli-
nico v como rareza, e observa generalmente en aque-
los casos de transposicién total de todas las visceras
(Situs viserum inversus), también aisladamente, es
decir, s6lo el corazén en sitio inverso. Esta forma cs
sumamente rara.

Wehesmayer recogioé ¥ estudié 40 casos, de los cua-
les dos solamente fueron diagnosticados en vida. J.os
demas fueron hallazgos de autopsias.

Algunos autores, ¥ entre ellos Paltauf (Dextrocar-
die und Destroversus cordis). han lamado la atencion
al respecto, diciendo que hay que diferenciar la dis-
locacién congénita del corazén a la derecha de la ver-
dadera doxtrocardia, donde por vieio de conformacion,
no sélo ol érgano estd en sitio opuesto, sino que tam-
bién sus cavidades y distintos componentes ocupan gi-
tios opuestos a log normales (corazén venoso y arte-
ria pulmonar a la izquierda).

Las dextrocardias adquiridas, las lamadas también
patolégicas, son las que nos interesan por ahora. Son

todas causas de vecindad las que obrarian reehazando

o arrastrando el corazén a la derccha. Procesos patold-
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gicos vecinos que obrando sobre su estatica normal, le
arrojarian lenta y gradualmente de su sitio; tales los
derrames pleurales izquierdos, los tumores v quistes
del mismo lado o las retracciones pulmonares ¥ la
formacién de adherencias por pleuresias derechas, que
obrarian por traccién a este lado.

Tales son los easos presentados por Mautard Mar-
tin, Fernet, Bard y Henry Petit.

; Mediante qué mecanismo se producen cstas dextro-
cardias?

Hay quienes sosticnen que cl corazon es rechazado
en masa por empuje lento v gradual de la fuerza nue-
va ereada por el tumor o derrame y quc este empuje
se hace hacia el sitio de menor resistencia.

Latargue v Cordi, dicen que cuando una fuerza ac-
tia sobre el corazéu invierte solamente el eje del or-
gano, entonees es la punta la parte del corazén que pa-
sa a la derecha.

Para estos autores, el corazén no se traslada de nin-
gin modo a la derecha; ha efectuado un movimiento
pendular. Y para sostener que no hay traslacién del
érgano, dicen gue lo impiden los gruesos vasos y que
s6lo la punta es la que pasa a la derceha. Y que ésta
ocupa en estos casos, la parte que corresponde a la
base, en estado normal, es decir a la derecha de la Y-
nea media pero en un sitio mueho mas elevado que el

que le corresponde normalmente a la izquierda.
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Negarian, de este modo, las dextrocardias adquiri-
das.

Argumentan, ademas, que €1 las dextrocardias ti-
picas, las congénitas, 1a punta late al mismo nivel gque
en su sitio normal, pero a la derceha del esternon.

Pictres, después Bard v Leclere, han dado eapital
importancia a la constatacién de 1a dircccion del eje
cardiaco en las dextrocardias.

Pitres, cuyos trabajos v experiencias de control al
yespecto, han Tlamado la ateneion, dice que ¢l eorazén
jamas cambia de sitio en ol sentido de la palabra v
menos la punta. As{ sean abundantes los derrames iz-
quierdos o importantes lag retraceiones v bridas de la
derecha. Lo dnico que acontece, dice el citado autor, el
érgano trata de colocar su eje en sentido ligeramente
vertical. Bard, hace comprensible este hecho, haciendo
notar, que en ol mediastino, la base del corazbén ecs su
parte mas libre para moverse, no asi 1la punta. La dis-
posicién anatémica de esta altima, adherida al saco peé-
ricardico que la contiene, y por otra parte, estando fija-
do por debajo al centro frénico, no puede desplazarse,

gino en minimas proporciones. En fin, el plano ineclina-
do del higado, sobre el cual el corazén, podemos deetr,
que estl normalmente acostado de derecha a izquierda,
por.una parte, luego 1a situacién en el mediastino del
cayado aértico por otra, parceen impedir de todas ma-

neras la inversién del corazin.

Los que se basan en examenes clinicos, han argu-
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mentado la existencia de latidos a la derecha del ester-
némn, latidos, que dicen, corresponden a la punta. Pero
en estos casos, la necropsia ha constatado que no sc
trataba de la punta lo que daba ese centro de latidos,
éstos eran producidos por la regién ventricular meso-
cardiaca o la basc del corazén, correspondiendo habi-
tualmente al segundo o cuarto espacio intercostal de-
recho (caso Moutard Martin), desplazamiento por re-
traceién derecha.

M. Galhard, en una conferencia al respecto dada por
M. Petit, cita el caso de un tuberculoso con desplaza-
miento del corazén a la derecha por retracciom de an-
tiguas falsas membranas y esclerosis pleuro-pulmo-
nar. Habia un centro de latidos a la derecha. Efectuada
la neeropsia, se comprob6 que el corazén estaba en su
sitio y que los latidos observados a la derecha eran
debidos al levantamiento de masas compactas inter-
puestas entre el corazén y la pared. En la misma con-
ferencia de M. Petit, Beclere expone claramente el fal-
so concepto sobre el desplazamiento del corazén a la
derecha y dice que no es exacto que las causas ya apun-

tadas, obrando sobre la punta mas que sobre la base

g

enderezean su eje, primero vertical, después en los

casos extremos, oblicuos en sentido inverso, de tal mo-
do que la punta lata a la derecha, es decir, lo mismo
que en los casos de dextrocardia congénita. Lo més
que acontece, dice, es lo que ha afirmado el profesor

Bard, de Lyvon, el 6rgano cambia en masa, sin que la
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direceion de su eje se modifique, en estos casos es la ba-
ge la que avanza mas lejos, pudiendo llegar ¥ hasta pa-
sar la linea mamaria, en cuanto a la punta, cambiando
en el mismo sentido no pasa la linea mediana. Para
comprobarlo, dice no hay gue esperar la autopsia, la
radiografia, haciendo una verdadera blopsia nos saca
de toda duda.

Ahora bien, con respecto a los quistes hidaticos, Fe-
derici ha pretendido demostrar que nunca un quiste
de pulmén izquierdo, puede hacer desplazar el corazén
de su sitio habitual. Thomas, citado por Herrera Ve-
gas, dice que las presiones que actian en la cavidad
tordcica varian con la situacién del tumor que las pro-
ducen. Asi cuando hay sintomas de presion ceuntral,
ejercida sobre la parte central de la cavidad toracica,
por dentro del mediastino, esto es, alrededor del hilio
pulmonar (grandes vasos ¥ nervios, traquea, exétago,
ete.), la presidén es centripeta; y cuando la presién se
ejerce principalmente sobre las paredes de la cavidad
toracica (pared costal, diafragmatica, mediastinica) la
fuerza es centrifuga. Y dice el autor: los sarcomas,
aneurismas toracicos, ete., producen signos de presién
centripeta (sindrome mediastinal) v los hidatides pul-
monares cjerciendo presion centrifuga nos presentan cl
corazén, diafragma, higado, ete, desplazados con re-
lacién al volumen del quiste y su situacion.

Un quiste grande ¥ en la base, producen, natural-

mente los efectos de un derrame ¥ desplaza el corazon
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porque sc¢ fragua camino hacia el sitio de menor vesis-
tencia. Entonces es el quiste hidatidico el que produce
con mas frecuencia las verdaderas dextrocardias ad-
quiridas o desplaza el corazén como otro derrame cual-
quiera? Los quistes hidatidicos del pulmén producen
ese fenémeno en las siguientes condiciones:

Deben ser de enormes proporciones, para poder dis-
locar el corazén de su sitio v deben estar situados en
el 16bulo inferior del pulmén para que su fuerza de
crecimiento pueda actuar en esc sentido. Si cl quiste
estuviera en el lébulo superior el corazon seria despla-
zado de arriba abajo v a la derecha después de ha-
ber comprimido el l6hulo inferior del mismo pulmoén.
Segin Thomas, los quistes desarrollados en el medias-
tino empujan el corazén hacia adelante.

Para terminar, transcribo integras las conslusiones
a que arriban H. Vegas y Aguilar en el articulo va
enunciado:

““1° La evolucién del quiste con dextrocardia, es
larga.

2. Los quistes hidatidicos del pulmén deben diagnos-
ticarse prematuramente v ser opcrados sin tardanza.

3. Cuando son de tal volumen que desplazan el co-
razén, adquieren grave prondstico:

@) Por las adherencias, las cuales impiden a los
érganos que rodean al quiste volver a su pri-

mitiva posicién.
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by No pudiendo volver a su sitio natural, persis-
te una cavidad cuyas paredes no pueden ado-
sarse y se infecta fatalmente.
¢y La infeccién ocurre fatalmente cuando existe
comunicacién bronguial (fendmeno muy co-
mumn).

4 Cuando la comunicacién bronguial existe, eree-
mos preferible dejar drenaje ¥ que el drenaje ofrezca
declive que facilite la no estagnacion de liquidos en la
cavidad.

5.0 La bronconeumonia (que complicé el caso que
ellos presentaron), es consecutiva a la penetracion por

los bronquios del liquido que puede contener la cavi-

dad.
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Sifilis de pulmoén

Serwvicio del Prof. Dr. Allende

H. de Clinicas, sala 8, cama 21, fecha de ingreso, 16
de marzo.
Carlos Z., viudo, argentino, 58 afios, comisionista.
Antecedentes individuales. — Viruela a los 10 afios,
blenorragia a los 18 ¥ 19 afios; chanero a los 38 afios
no temiendo infartos ni manifestaciones secundarias.
Ha sido regular fumador y bebedor de esencias y vinos.
Antecedentes hereditarios. — MTiene un hijo sano —
siete muertos — 4 murieron chicos, no sabe de qué y de
los otros 3 uno murié de enfermedad Adisson, otro de
" tuberculosis y el Gltimo de tifus, declarandose tubercu-
losis al final. La esposa murié de tuberculosis. Sus pa-
dres murieron muy ancianos, no sabe de qué., Tiene
tres hermanos, 6 muertos, ignorando la causa.

Enfermedad actual. — Hacen dos afos que se el-
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cuentra enfermo iniciandose su mal con unos cuantos
egputos sanguinolentos que mejoran. A los tres me-
ses vuelven a repetirse y hasta la fecha son constante-

mente sanguinolentos.

Ha tomado innumerables medicamentos sin conse-
guir suprimirios. Dos o tres mescs mas tarde nota mal
olor en los esputos siendo ahora muy pronunciado.
(olor a podrido, segtin dice el enfermo).

Desde hacen 4 meses empezé a tener fatiga, dolo-
res en el térax v accesos de tos con espectoracién abun-
dante. Orina bien, mueve regularmente su vientre.

Estado actual. — Dectibito dorsal. El dectibite la-
teral izquierdo le provoea dolor en todo el hemitérax
derecho.

Facies. — Tranquila; ligera palidez de la piel y mu-
cosas. Regular estado de nutricién. Piel blanca, red ve-
nosa exuberante a nivel de los miembros’ inferiores Se

palpan pequefios ganglios en axilas e ingles.

Sistema muscular. — Fuerza normal. Tono algo dis-
minuidos. Taxia normal. Buena conformacién esquelé-
tica.

Ojos. — Miosis reaccidn fotomotriz normal. Buena

motilidad ocular.

Boca y faringe. — Lengua apenas saburral; dientes

en regular estado de conservacion; fauces libres.

Nariz y oidos. — Normales.
Cuello. — Delgado y largo. Se observa ondulacién de

venosa normal (a. ¢. v.) Apenas se consigue ver la ex-
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pansion carotidea coincidiendo con el sistole eardiaco.

Cireulatorio. — Pulso, ligero e hipotenso, 81 pul., re-
gular, igual. A

Aorta. — D. T. 4 cent.

Corazén. — La punta late en el quinto espacio sobre
1a sexta costilla por dentro de la linea mamilar. Gran
matitez D. T. =11 D. D. = 2, D.1.— 9. Iis casi imposible
percutir el borde derecho por la excesiva sonoridad
pulmonar.

Tonos normales. Se nota que las inspiraciones au-

mentan la frecuencia del ritmo (arritmia respiratoria).

Vasos periféricos. — Normal.
Respiratorio. — Ritmo y amplitud normales. Tipo

respiratorio costo abdominal; en el hemitérax "derecho
a la altura de la linea axilar anterior se observa y se
palpa un engrosamiento de 1a sexta costilla en una ex-
tensién de 8 a 10 cent. sensible a la presion.

Pulmon derecho. — Por delante, excursiom normal,
vibraciones conservadas; disminuye de intensidad del
vértice a la base. Sonoridad exagerada. Auscultacién
sibilancias vy ronguidos diseminados, disminucién del
murmullo vesicular, limite inferior quinta costilla.

Pulmoén izquierdo (delante). — Fxeursién normal;
vibraciones conservadas.

Percusién. — Sonoridad exagerada ;auscultacién si-
bilancias v ronquidos diseminados.

Disminueién del murmullo vesicular.

Espacio de Traube, libre.
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Awxila derecha. — Véase pulmén derecho por detras.
Pulmon derecho. — (Detras). Vibraciones aumen-
tadas en el tercio superior, disminuidas en el inetrior.
A pereusioén, sonoridad. Auscultacién sibilanecias v
ronquides diseminados. Disminucién del murmullo ve-
sicular; ligera broncofonia y pectoriloquia afona cn los
dos tercios inferiores. Limite inferior en 11.* costilla.

Tzquierdo (por detrds). — Normal.
LABORATORIO

Andlisis de esputos. — 2 de Marzo: No se observan
células neoplasicas ni fibras clisticas. No se observan
bacilos de Koch.

Aundlisis de esputos. — Abril 10: No se observan ba-

cilos de Koch por el método de la antiformina.
FExamen de sangre, Marzo 16

Glébulos rojos, 4.750.000.

Glébulos blancos, 7.200.

R. globular, 7 x 665.

Hemoglobina, 90.

V. globular, 0.75.

Polinucleares neutréfilos, 7.700 %.
Polinucleares cosinéfilos, 1.33 %%.
Linfoeitos, 19.66.

Formas de transito, 2.44.
Glébulos rojos, normales.

Andlisis de esputos. — 19 Marzo: No s¢ observan ba-
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cilos de Koch. Algunos estafilos ¥ extreptococos, algu-
nos diplococos encapsulados con los ca racteres del neu-
mococo de Fraenkel.

Examen de sangre.—19 de Marzo: Reaceion de Was-
sermanu, negativa.

Andlisis de orina. — 19 de Marzo: Normal.

Cuadro término. — Lia temperatura ha sido normal
cou ligeras alternativas de ascensos a 38 lo mas, pe-
ro solamente dos o tres dias.

Peso v diuresis normales con escasas variaciones.

1l enfermo fallece el 2 de Junio.
AUTOPSIA

Diagnéstico. — Neumonia sifilitica (3er. periodo).
Tsclerosis peribrénquica. Caverna en la base derccha
por reblandecimiento v evacuacién de um gran goma.
Gran goma reblandecido de la base derecha. Sinfisis
pleural derecha. Gran goma caseoso de la cara superior
del higado (lébulo derecho), mediana adenopatia ab-
dominal superior y toraeica. Congestién hepatica, Pan-

creas medianamente cirrético.

Como se ve, toda sintomatologia de nuestro enfer-
mo es de pulmén.

Fs un viejo de 58 anos, que hacen va dos que sufre,
que todo su mal ha sido tos, expectoracion hemotoica

v disnpea v que no ha notade mavor alteracion en su
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estado general en tanto tiempo. Es un viejo pulmonar
Vv registra en sus antecedentes personales un chancro
(adquirido a los 38 afios), chancro que no se acompafia
de infarto ganglionar ni de manifestaciones secunda-
rias de ninguna clase.

Hay en su haber patolégico, casi toda la familia en-
ferma de tuberculosis pulmonar y como hemos visto
mas arriba, su esposa y varios hijos han fallecido de
esa enfermedad; innegable, pues, el medio de contagio.

Justo es, que con tan sospechosos datos pense-
mos en tuberculosis.

Pero una serie de hechos que anotaremos ensegnida,
nos llaman la atencién al respecto. Desde que nuestro
enfermo se siente realmente mal, han transcurrido dos
afios y su estado genecral ‘““no se ha alterado mayormen-
te’”’. Ha conservado normales sus funciones digestivas
vy es portador de un estado, que en relacién con los sin-
tomas subjetivos, es mas bien regular.

Nada dice tampoco su temperatura, hay en los traza-
dos algunos que otros ascensos, que no tienen nada de
particular.

Nada tampoco dicen los sintomas objetivos de sus
distintos 6rganos y aparatos, el cireulatorio nada de
anormal.

En cuanto al respiratorio, de cuyo examen esperaria-
mos mucho, tampoco agrega datos importantes. Se ob-
serva y palpa por delante y en el hemitérax derecho un

abultamiento sensible para el enfermo a la presion v
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que esta sobre la sexta costilla v a nivel de la linea axi-
lar antervior.

A la altura de ese espesamiento de la pared toraxi-
ca, el examen fisico pone en evidencia signos de con--
densacién pulmonar. La sonoridad exagerada en el res-
to del torax se explica por cierto grado de enfisema, 16-
gico en un enfermo pulmonar erénico.

Los demas érganos y aparatos hemos dicho norma-
les.

Pues bien, con tales sintomas, ;nuestro enfermo cs
un tuberculoso? ;s portador de un neoplasma o bien
es un sitilitico pulmonar!?

Fstas tres entidades morbosas, facilmente ecxplien-
bles en eoste sujeto, son en realidad las que debemos
analizar vy conocer para ir eliminando.

Si ¢l enfermo es un tuberculoso, no concuerdan los
datos enumerados: faltan para ello la mayoria de los
sintomas subjetivos ¥ objetivos més comunes. Los re-
sultados del laboratorio son todos negativos. Nada di-
cen los esputos, nada los trazados térmicos, ¥, por otra
parte, el mal de este sujeto, ha evolucionado sordamen-
te, friamente. Por lo demés, una tuberculosis tumoral?

;Por qué no es un neoplasma? Son sospechosos de
neo, todos estos sintomas bien unidos v meditados. Na-
da de raro tendria que nuestro enfermo fuera porta-
dor de un cancer de los bronquios ya gruesos o intra-
pulmonares.

Sabemos que la edad del sujeto, la forma, el sitio,




eteétera, y deméas datos patologicos pueden concordar
con los sintomas de un cancer.

Nuestro enfermo ha tenido al principio esputos san-
guinolentos, y como vemos, esos esputos no cedian cou
ninguno de los tratamientos habituales.

Pero si nuestro enfermo fuera un canceroso, en dos
afios posiblemente el estado de caquexia hubiera avan-
zado notablemente.

No se palpan ganglios en uninguua parte, signo éste
de gran valor en los neoplasmas intratoracios. Ade-
mas, faltan en sus esputos clementos celulares sospe-
chosos.

Kl 26 de Julio se punzan varios espacios intercosta-

les ¥ la puncién es negativa.

Con una lesién inicial de hacen 20 aiios, con un cor-
tejo sistematico tan localizado y tan frio, sospechamos
fuera sifilis de pulmén y pensamos que nuestro enfer-
mo es portador de un sifilis pulmonar esclerogomosa.

Hay muchos datos en su favor.

La mayoria de los sifiliticos pulmonares son tercia-
rios. Las lesiones se producen muchos afios después de
la lesién inicial (que pasa desapercibida muchas veces
¥ que el enfermo llega a negar cou frecuencia).

El mal de este hombre se inicié muy lentamente sin
mayores molestias para él.

Comenzé con tos v espectoracién sanguinolenta (di-
ce él). La mayoria de los autores, como veremos mas

adelante, niegan las heméptisis entre los signos de co-
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micnzo de la sifilis pulmonar. Pero tengamos presente

que la tuberculosis v la sifilis se asocian frecuentemen-

te v que decidirnos clinicamente por un diagnéstico o
por otro es aventurarnos.

121 tratamiento especiiico resolveria el asunto, pero

en nuestro caso, o bien por 1o avanzado de la lesion o

bien por la ineficacia de la medicacién eon respecto A

Aosis v seleccién de sales, el enfermo fallece sin gran-

des sintomas, el dia 2 de Junio.

I.a autopsia, cuyas ensedanzas no nos dejaron dudas,

definié el asunto.

Pero antes notemos cuantos puntos interesantes Nos

presenta el examen radiografico.
Hay hemiplejia diafragmatica por lesion de base de-
recha.
Qe comprueba, sobre la ctpula diafragmatica dere-

cha, una opacidad de forma irregular, del tamafio de

una mandarina pequena. Se nota que de esta zona opa-

ca se desprenden lineas y sombras irregulares que se

dirigen hacia el hilio pulmonar.
A nivel de esta regién se observan opacidades en
forma irregular que sobrepasan bastante la sombra
recta de los vasos.
Al describir, somerameute,
a sifilis pulmonar, notaremos la se-

méas adelante, la anato-

mia patoldgica de 1
mejanza de estas lesiones a las gue se observall 1nas
comunmente en dicha enfermedad.

[P
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La sifilis pulmonar fué reconocida desde los tiempos
de A. Paré. Entonces Austric la llamé tisis sifilitica.
Mas tarde su existencia fué confirmada por muchos
autores, entre ellos Laenec v Hunter. Contemporinea-
mente en Francia Ricord, Lancereaux, Fournier Po-
tain, Dielafoy, Mauriac, Seé, Talamon, ete., la estu-
diaron profundamente lo mismo en Alemania y demas
paises con Virchow, Hecke, Wagner, Sikolouesky, ete.
Dejaremos de lado la sifilis pulmonar del recién na-
cido, bien estudiada desde Depaul (1850) y sobre la
cual ya existen numerosisimos trabajos. Lo mismo la
sifilis pulmonar hereditaria v la tardia, en cuyos limi-
tes no encuadra nuestro caso.

Diremos solamente que el pulmén puede presentar
dos formas de inflamacién sifilitica.

La forma ctreunscripta, el goma con todos los carac-
teres que lo distinguen en los demds tejidos. Tumor de
variable tamafio que puede cvolucionar hacia la casei-
fieacién o bien hacia la esclerosis.

Una forma difusa, que no es Mas que Un Proceso
neuménico, ya interalveolar, ya intersticial con limites
indefinidos que evoluciona o bien a la esclerosis o bien
hacia la caseificacién.

Naturalmente que este bosquejo de clasificacién estd
lejos de ser conmstante v los casos son maAas complejos
de lo que aparentan, variando del nifio al adulto.

En el recién nacido la forma circunseripta es rara

b
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no asi la forma difusa llamada normalmente bronco-
neuménieca.

Generalmente nada se conoce de la historia cliniea
de los recién nacidos sifiliticos, nacen muertos y si
viven, su existencia es efimera.

La sifilosis pulmonar del feto es incompatible con
la vida, v siempre va acompafiada de lesiones en otros
6rganos. En eambio, en el adulto la localizacion pulmo-
nar de la sifilis es rara, y no hay causas que cxpliquen
esta localizacién en ese 6rgano. No la predisponen las
afecciones pulmonares agudas o crénicas, y la tuber-
culosis en nada influye para su evolucién, las dos afec-
ciones evolucionan separadamente ((fenguenhein), a
pesar que es muy comun ver sifiliticos pulmonares tu-
berculosos. La sifilis pulmonar prepara terreno a la
tuberculosis, v en el perfodo secundario se complican
comunmente, (Stieffel).

Generalmente la sifilis pulmonar es tardia, manifes-
tandose en el periodo terciario, pero a pesar de todo,
la literatura médica registra casos precoces, como por
ejemplo los de Fournier, Neuman, ete., en el periodo
secundario. Tampoco son raros los casos que aparecen
poco tiempo después de la lesién inicial y que coinciden
con manifestaciones precoces en la laringe y la tra-
quea.

No hay pues, un plazo fijo para poder esperar un
accidente sifilitico pulmonar después de la lesién ini-

cial. Se citan casos de manifestaciones de 15 hasta 23
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anios después. Schmitzler sostiene que la mayvoria de
los casos se manifiestan del 4.° al 6.° afio o de 10 a 20
afos después.

En cuanto a la edad, refiere Bériel: el mayor ntimero
de atacados, corresponde a los 40 afios.

Anatomia Patolégica. — En el feto o en el recién-na-
cido, la sifilis se manifiesta con un proceso agudo o
subagudo. Junto a las lesiones inflamatorias del pul-
mén, existen la de los demas érganos.

No asi en el adulto, que como hemos sefialado mis
arriba, se manifiesta como lesién terciaria, cuando la
infeccién esti ya diseminada y toma un cardcter fram-
camente croénico.

Distinguniremos con Balzer, tres formas principales
de lesiones:

1> La sifilis pulmonar circunseripta, gomosa o es-
clerogomosa.

2.° La sifilis pulmonar difusa, con predominio de es-
clerosis o neumonia blanca.

3.° Una variedad rarisima parecida a la neumonia
sifilitica del recién mnacido.

Primera variedad: (circunscripta), presenta en su
forma méas comiin dos variedades de lesiones, una en
forma de un nédulo mis o menos voluminoso el goma.
Otra, difusa: la esclerosis. Pasaré por alto la desecrip-
cion hlstologlca del goma, sélo diré que su forma y ta-
mafio es variable, redondo y de contornos irregulares
al principio (goma erudo), varia desde el tamafio de
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un grano de mijo hasta el de un huevo de gallina o
mas.

Cuando entra en la fase de caseificacién, comienza el
rehlandecimiento. El contenido degenerado, puede
reabsorverse o eliminarse por via bronguial. La caver-
na resultante se cicatriza por adosamiento de sus pa-
redes. Los gomas se sitian comiinmente en la vecindad
de los bronquios.

Muy interesante es el diagnéstico diferencial entre
goma y tubéreulo.

La lesién tuberculosa ocupa comunmente los vértices
v es bilateral, no asi lasifilitica que ocupa la parte media
o base, cerca del hilio, ésta es unilateral y toma por lo
general el pulmdn derecho. Las lesiones sifiliticas son
siempre poco numerosas.

Los tubéreulos son redondos ¥ evolucionan rapida-
mente hacia la caseificacion y hacia el reblandecimien-
to. Los gomas son més irregulares, mas duros ¥ tardan
mucho mAs en seguir aquel proceso.

Bl tubéreculo se caseifica, se reblandece, se calcifica
y puede infiltrarse de particulas de carbon. El goma
se- caseifica, pero contiene una snbstancia mucoide que
no la contiene el tubérculo.

Tl tubérculo se rodea de una zona de enquistamiento
fibrosa, regular y circular, poco retractil. La esclerosis
perigomosa es mas irregular radiante y muy retractil.

Las dilataciones ¥ estenosis bronquiales son frecuen-

tes en la sifilis. En cambio, las bronquitis secundarias




o inflamaciones del parénquima son comunes en la tu-
berculosis.

La pleura participa mas en la tuberculosis que en la
sifilis, las lesiones de otros érganos, en cambio son co-
munes en la sifilis. En la tuberculosis los érganos estan
tomados en casos de generalizacion.

Todos estos caracteres diferenciales entre las dos
clases de lesiones, son extractados de unas considera-
ciones de Letulle.

Examen microscopico. — En la tuberculosis hay des-
truceién precoz, las inflamaciones secundarias son tam-
bién precoces.

La infiltraciéon de sales calcdreas y carbén es excen-
cional en la sifilis, no asi en la tuberculosis. En fin, el
goma sifilitico no contiene B. de Coch.

Segunda variedad. — Esta comprende a su vez dos
variedades: la esclerosis, (endurecimiento fibrosos del
pulmén), predominio de tractus fibrosos que parten de
la vecindad de la traquea y bronquios (esta forma ais-
lada es rara), siempre se encuentra asociada al goma.
Esos tractus invaden el parénquima y aprisionan los
pequeiios bronquios. En resumen, el pulmén es duro y
cruje al corte. La otra forma, difusa, presenta lesiones
parenquimatosas iguales a las del nifio. Se la llama
neumoniarb'lanca o infiltracién gris. (Tiffany).

Esta infiltracién blanca o gris puede ocupar parte
de un l6bulo, o todo éste entero (generalmente el Ié-

bulo medio). ElI corte muestra una superficie grisicea
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con los brouquios mas o menos dilatados. Ta esclerosis
predomina siempre.

Kl proceso de alveolitis trae la descamacién v proli-
foracion de las eélulas epiteliales. Fl tejido fibroso in-
vade los bronquios, apretandoelos ¥ modificando nota-
hlemente su estructura, éstos toman una disposicién
moniliforme, ampulosa, cilindroide, ete., su Iuz es irre-
gular y anfractuosa. '

L estenosis v la bronguectasia son causadas por la
infiltracién sifilitica de los bronquios que produce la
destruccién del tejido normal, elistico, muscular y car-
tilaginoso. Segin Berricl, ante un caso de bronquiecta-
sia, hay que sospechar siempre un terreno sifilitico.
Por lo demas, la sifilis es muy frecuente en los adultos
bronguiectdsicos.

Compréndese, pues, que la sifilosis pulmonar actaa
primitivamente en la vaina de los vasos de los intersti-
cios pulmonares, especialmente en los espacios bhron-
quiales. Kl proceso siguiendo cl bronquio provoea una
bronconeumia.

Al tomar los alvecolos, produce primero una conges-
tién con neumonia descamativa (esplenizacién neumo-
nia blanca lobular). Si la evolucién es de larga dura-
cién se produce la esclerosis de los epacios concctivos,
o la estenosis o la cctasis de los bronquios. Los gomas se
producirian por obliteracion vascular v necrosis de los
focos neumoénicos.

Tercera variedad. — Tosta variedad es rarisima v se
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ha comparado a la neumonia blanca de los recién naci-
dos, sobre todo los casos de infiltracién gris. Corres-
ponde generalmente a las formas rapidas.

Adenopatias. — Es un hecho la participacién de los
ganglios traqueco-bronquiales en la infeccién luética.
Esto se explica por la invasién precoz de los bronquios
a nivel de hilio. Se traduce clinicamente por fenémenos
de compresién bronquial v compresién del recurrente.

Sintomatologia. — Tan semejante en su evolucion a
la tuberculosis pulmonar, la sifilis del pulmén ofrece,
con esta tltima, puntos de contacto tan intimos que
todo el interés estriba en el diagnéstico diferencial.
Evoluciona como hemos dicho, muy lentamente v la
forma mas comin es la esclerogomosa llamada comiin-
mente tisis sifilitica, pues a semejanza de la verdadera
tisis, conduce al sujeto a la muerte en wun verdddero
estado de caquexia.

Se inicia generalmente sin fiebre, sin fenémenos sos-
pechosos y pasa en su comienzo sin mayores molestias
para el enfermo.

La disnea, que varia desde la mas insignificante has-
ta la ortopnea, es uno de los sintomas mas precoces. A
veces toma el cardcter de un verdadero acceso de asma
v llama la atencién que coincida con tan escasos signos
de auscultacién. Esta disnea se acompaifia de tos, seca
al principio, himeda mas tarde. Lia expectoracién es
interesante en ciertos casos, el enfermo arroja ¢l pro-

ducto de su catarro bronquial; otras veces es el produc-




— 87 —

to de un goma reblandecido. Varia desde mucosa o
muco-purulenta, a veces grisasea, herrumbrosa o par-
duzea. La fetidez es casli constante, produciéndose ver-
daderas voémicas fétidos (en el caso en que un goma
reblandecido se vierta por los bronquios).

Al examen microseépico el esputo revela a veeces la
presencia de tejido pulmonar (fibras clasticas epitelio
bronquial, ete., ‘“sin embargo la presencia de fibras
eldsticas es menos frecuente que en el esputo tubercu-
loso.”” Por dltimo dato importante: no conticnen baci-
los de Koch.

Para Balzer, las heméptisis son raras, lo mismo los
esputos hemoptoicos y argumenta para esto recordan-
do las lesiones obliterantes de los vasos.

En nuestro caso, como en los de Lanceraux, Carlier,
ete., ha habido hemdéptisis abundantes y rebeldes.

Examen objetivo. — A la inspeccién nada de espe-
cial. .

A la percusién submatitez o matitez teniendo comc
caracteristica estar situada en la parte media y dere-
c¢ha del téraz, pues como hemos dicho al hablar de ana-
tomia patolégica, el goma se inicia cerca del hilio, o en
. base y siempre a la derecha. De este sitio la lesion
primitiva invade para todos lados, sobre todo hacia la
base.

A la auscultacién se percibe a veees respiracién ru-

da, que pasa a soplo suave y de éste a tubario con bron-
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cofonia, alrededor se auseultan rales, finos y secos al
prineipio, mas tarde himedos y gruesos.

Repetimos, estos fendmenos se perciben en la parte
media del pulmén derecho o hacia su base, entre 3.a v
4. costilla por delante y hacia el espacio interescapular
por detras.

Llegado el reblandecimiento y evacuando al exterior
percibense bien elaramente los fenémenos, cavitarios.

HExamen radiogrdfico. — Interesante bajo todo punto
de vista v nos puede diferenciar la sifilis de la tubercu-
losis, mostrandonos las lesiones en la hase o cerca del
hilio del pulmén derecho y la no existencia de lesiones
apexianas.

Sintomas generales. — A evolueién lenta esta entfer-
medad se desarrolla sin mayores trastornos para el
enfermo, la lesién existe en estado latente v al de-
cir de Bazin, el tisico sifilitico es portador de un buen
estado general. A veees casi de improviso, aparece la
febre mostrandose con elevaciones vespertinas. No
siempre hay enflaquecimiento, pere cuando (v como
ocurrc generalmente), por error de diagnéstico el mé
dico no interviene a tiempo, todos los sintomas de con-
suncién se presentan. Kl enfermo empieza por perder el
apetito, la tos v la disnea le obligan a ganar el lecho,
la demacracién v el enflaguecimiento aumentan rapi
damente, asimismo las diarreas y los sudores, v ¢l en-
formo sueumbe con todos los sintomas de un eaquéeti-

co tuberculoso.
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Ksta forma es la mas comiing pero 1o siemproe los
sintomas se presentan con la claridad que se deserti-
bhen.

Estos varian V¥ gorresponden segin eomo 8¢ Pre-
gentan las lesiones v actdan en pleno parénquinia o eun
ol sistema bronquial, ¥ segun la evolucion, aguda o ero-
niea. s muy comim que las lesiones evolucionen muy
lentamente v que s6lo se nos muestren al efectuar la
autopsia.

Fn ciertas ocasiopes s¢ 108 presenta cou sintomas
de bronquitis cromieca, con ligera temperatura y disnea
disereta, otras veces como una gangrena de pulméu,
con esputos tétidos, fiebre clevada v estado general
gravisimo.

Hay formas con predominio bronguial y que s¢ ma-
pnifiesta con todes log sintomas de una bronquiectusin,
tos matutina con voémicas tétidas, auscultandose soplo
cavernoso, rales v gorgoteo debidos a la dilatacion,
no sélo de los bronquios pequenos ¥ medianos sino de
los grandes.

Forma bronconetmonica o sarcha rapida. — Son ca-
sos excepecionales que se presentan con todo. el tipo de
una bromnconeumonia tubereulosa aguda. Fiebre, tos,
disnea v enflaguecimicento rapido, tenémenos figicos de
bronconeumonia; al prineipio rales crepitantes v sub-
crepitantes, soplos. Anmento de vibraciones v apagas

miento de la sonoridad normal, mas tarde tfenémenos

cavitarios y gorgoteo (reblandeeimiuntn).
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En esta forma, parece que la invasion se  efeetia
por via bronquial.

La falta de bacilos en ¢l examen de esputos la anam-
nesis vy sobre todo un rapido tratamiento especifico,
decidiria el diagnéstico, que, como se ve, es bien difi-
cil.
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PROPOSICIONES ACCESORIAS

I

Dextrocardia por atraccion.
Lurs Giiemes.

IT

Formas principales de sifilis pulnmionar.
Ignacio Allende.

I11

Septicemia y endocarditis infecciosa; punto de
partida del proceso endocdrdico.
José Destéfano.
















