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Este trabajo debiera haberlo presentado varios
afios ha un cimulo enorme de eircunstancias amar-
gas me detuvieron... un solo recuerdo basta para
perdonarlo todo. No puedo silenciarlo, mi alma im-
pregnada, rebozante de amarguras, estalla, me obli-
ga a romper todo convencionalismo de falsa disere-
sién, v pareciame horrendo, pareceriame delictuo-
so no grabar v desechar, en cstos instantes de con-
centracién v de fidelidad, las remembranzas de lu-
chas, zozobras y miserias, que enaltecieron a mi cs-
piritu, robustecieron a mi alma, que arrancironme
sollozos, pero que nunca me subyugaron, bien al
contrario, cuanto mas me fustigaron mas me ir-
guieron y templaron. Llegd ¢l final de mi carrera
cstudiantil hecho girones, cual bandera azotada y
foguecada en mil batallas de redencién, mas siempre
impoluta, sin una claudicacién, con la virtud de su
integridad, con ¢jemplos magnos... conociendo todos




los campos... todos los ambientes... conociéndome a
mi mismo v conociendo a los hombres...

Al alejarme momentaneamente de estos claus-
tros llevo mis palpitaciones, v mis reconocimientos,
mi eonsecuencia me impone significarlos. Al profe-
sor doctor Antonio Nores, mi padrino de tesis, que
me dispensa este honor, le debo lo indecible, mi gra-
titud eterna, mi perenne recucrdo por su noble co-
operacion en todo v por toda.

A mi distinguido profesor Dr. Ignacio Allen-
de, agradecidisimo por su benevolencia vy buenas
leceiones.

Al doctor José Penna sus ensefianzas de maes-
tro v su generosidad.
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couscjero, quien tanto me avudé durante mi inter-
nado.

A nuestro distinguido Secretario de la Facul-
tad doctor Juan A. Gabastou, a quici debo tantas
atenciones, por su benevolencia v buena guia en el
curso de mi carrera.

Este trabajo estd eonstituido v en ¢l mismo or-
den por log siguientes capftulos:

Embriologia; Histologia; Historia; Ktiologia
y Patologia. Tuberculosis experimental ; Tuberen-



losis peritoneal humana; Anatomia Patoldgica;
Bacteriologia; Sintomatologia; Complicaciones;
Diagnéstico; diagnéstico diferencial; Tratamien-
to; Conelusiones y Obscrvaciones clinicas.







EMBRIOLOGIA

Tl peritoneo parietal es originado por las ho-
jas méas interna de somatopleura después que los
productos de la protobértebras, (miisculos ¥y hue-
s0s) han invadido a esta ultima. £ peritoneo vis-
ceral procede de las capas superficiales de la hoja
espldacnica. Deben deseribirse ademas en ¢l perito-

neo los mesenterias. Embriolégicamente se distin-

guen dos mesenteriors:
K1 mesenterio dorsal o verdadero, y el mesen

terio ventral.

MESENTERIO DORSAL.—IBazo: Al principio el
canal intestinal estd divectamente aplicado contra
la cuerda dorsal ¥ por Jo tantu no existe mesenterio.
Mas tarde, se insiniia una limina mesodérmica a
cada lado del cuerpo entre la aorta primitiva y cl
entodermo. Kstas dos laminas se cruzan regular-
mente una hacia la otra, llegan a linea media, por




delante de la cuerda v fusionandose, forman la su-
tura mesentérica (Kolliker).

La sutura mesentérica una vez terminada des-
arrolla una lamina mesodérmica mas o menos ex-
tensa que une el intestino al raquis, es el mesenterio
verdadero o dorsal ; éste se extiende desde el cardias
por arriba, hasta la pared terminal del intestino
grueso, pero en varios puntos puede quedar muy
corto; mientras que cn los deméas adquiere dimern-
siones considerables. Al nivel del estémago esta
muy desarrollado, donde forma el meso-gastrio pos-
terior, en el cual se desarrolla el bazo por simple
diferenciacion de un eimulo de células mesodérmi-
cas.

MESENTERIO VENTRAL. — i1 mesenterio ventral
es una lamina mesodérmica que va del borde ven-
tral del tubo digestiva a la pared ventral. No se
extiende nunca por debajo del ombligo. Puede con-
siderarse en ¢l dos poreiones:

10 Unu porcion cardicca cuya formaeion sc
relaciona con el corazdiu, y que desaparece prouto
sin desempefiar ningdan papel en el desarrollo de la
parte que nos ocupamos.

2.0 Una poreion hepdatica, mucho mas impor-
tante v que se forma del siguniente modo: El higado
epitelial rechaza ante si a una masa de mesodermo

esplacnico; la dilatacion hepdtica, la que vA a reu-



nirse a la somatopleura, que constituye la pared
ventral primitiva. Segin Matias Duval, esta uniénm
no se hace al principio en la linea media sino a de-
recha e izquierda de las mismas. Se verifica por la
intermediacion de vellosidades mesodérmicas que
cubren la dilatacién hepatica. Una vez terminada
la masa mesodérmica que constituye la dilatacion
hepética se divide en dos partes: Una superior que
adquiere la forma de un tabique transversal grucso,
situado entre el corazén por una parte y el higado
por otra, es la masa transversa (Uskow), que cons-
tituira una parte del diafragma; la otra mferior
rertical se extiende entre la pared del tubo diges-
tivo v la pared ventral, y cs el mesenterio ventral
en cuyo espesor se desarrollarad el higado. T.a por-
cion hepatica del mesenterio ventral se extiende por
arriba, hasta la masa transversa, por abajo se de-
tiene por una parte en cl ombligo y por otra en el
duodeno.

El mesenterio ventral puede considerarse co-
mo una ldmina vertical tendida entre el borde ante-
rior del estémago (del eardia al piloro) por una
parte, v ¢l diafragma v la pared ventral por otra.
F1 higado se situa en ¢l eentro y en el espesor del
mesenteriq ventral que le forma una cubierta con-
juntiva (edpsula de Glisson) y lo divide en dos par-
tes: una anterior comprendida entre la paved ven
tral, el diafragma, v el mismo higado es el ligamen-
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to faleiforme o suspensorio del higado, y una poste-

rior comprendida entre ¢l higado v el estémago,-

que forma el Epiplén Gastro-hepdtico o mesoqgus-
tio anterior. )

El epiplén gastro hepatico participa también
de la torsién del estémago, y esta por lo tanto diri-
gido transversalmente. Su borde inferior limita
con el higado y el duodeno un Pequeiio orificio: el
liatus de Winslow que conduce a la transcavidad
de Ios epiplones.

z
|




HISTOLOGIA

La membrana serosa que¢ constituye el perito-

neo, presenta un espesor variable, seglin que se

considere la hoja visceral o la hgja parietal. Sobre
las paredes del abddémen es mis gruesa y mide 90
a 130 micrones sobre el intestino es mas delgada y
mide solamente de 45 a 46 micrones. El tejido con-
juntivo subseruso, analogo al tejido celular sub-cu-
taneo une ¢l peritoneo a los 6rganos subyacentes. Hs
este tejido que se carga de grasa en los individuos
obesos.

La membrana scrosa comprende dos capas: una
endotelial y una conjuntiva.

1.° Capa endotelicl—Pertenece a la variedad
de las capas epiteliales v esta formada como éstas
por una sola hilera de c¢élulas, aplanadas, poligo-
nales, de bordes netos v vectilincos. El cuerpo ce-
lular es extremadamente delgado v transparente,
el nmicleo ovalado o redondeado esta situado a ve-




ces en el ecentro de la edlula y otras al nivel de uno
de los bordes, ¥y como es mas espeso que el cuerpo
celular existe a su nivel un verdadero abombarmien-
to. Las células intimamente unidas por sus bordes
por medio de un cemento, forma en la superficie del
peritoneo una capa continua comparable a un pa-
vimento regular.

20 Capa conjuntiva—Esta formada por ma-
nojos conjuntivos, células fijas, fibras eldsticas v
por una substancia amorfa.




HISTORIA

Todas las scrosas esplacnicas que distingue la
anatomia deseriptiva no son sino diverticulos coun-
tiguos de un mismo sistema, cuya unidad primitiva
nos lo demuestra el estudio de su génesis y desarro-
lo.

Tstos mismo, vineulos embriogénicos se¢ encuen-
tran en patologia que los unen y estdn supeditados
a las mismas leves generales, sujetas a la ctiologia,
anatomia patolégica v a la evolucion clinica de las
afecciones de estas serosas v particularmente de sus
inflamaciones.

La unidad patologica de las serosas se ha afir-
mado o afianzado desde el principio de su historia
cientifica la que se inicia desdde los trabajos de
Pinel.

Este autor, en un capitulo dde su libro Nos-
ografia filosofica, titulado las inflanaciones de lus
membranas serosas, dice: que las afinidades de es-

tas membranas cstd indicada por la semejanza d¢




sus tejidos y por sus funciones, como asi mismo por
las alteraciones patolégicas que le son propias.

Los estudios de Pinel, ingpiraron a Bichat sus
trabajos anatomofisiolégicos, el eual hizo modesta-
mente homenaje de sus investigaciones a Pinel re-
cordando que a la clasificacion v a la denominacién
de membrana diafana, desde esas datas v fechas,
¢l debia sus resultados a los cuales 1o habian condu-
cido al estudio de las membranas serosas,

Después de Bichat, Gase reprodujo las ideas
del maestro en su tesis v las vulgarizé en un arti-
ctlo del Dicelonario en 60 voltmenes. Laennec, pu-
blicd obscrvaciones de peritonitis, v en 1824 Secout-
teten describia de una manera bastante compleja
las lesiones de esta afeceidn.

Después de estos primeros trabajos comienza.
la era andtomo-patolégica v elinica iniciada por la
escuela francesa, que si bien adolecen de fallas de-
bidas a Ia época v a la falta de conocimientos sufi-
cientes, han contribuido con sus hipdtesis v clavo-
videncia a abrir eaminos ¥ nuevos rumbos.

También desde la iniciacién de este periodo
viene a confirmarse la existencia de la peritonitis
crénica y Barém, en el afio 1825 insiste sobre ¢l rol
que desempetia la tuberculosis on la produccion de
cstas lesiones.

In el mismo afio Louis afirma que la peritoni-
tis créniea siempre es de origen tuberculoso, v esta
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lev, que ¢l mismo traté y desarrolld en diversos tra-
bajos posteriores, no cncontrd sino  ligeras oposi-
ciones a pesar de las observaciones de Bright Hogd-
kins, de Andral, ete. en la que referian casos de
tuberculogis eronica, aparccidos sin tubéreulos.
Mas tarde, Tapret, T.anceraux, Delpeuch, opusicron
abiertamente una veaccién en contra de las idecas
de Louis.

Pero fuera de discusiones doctrinales y pato-
génicas, la historia andtomo clinica de la peritoni-
tis tuberculesa se habia construido easi completa
y perfecta, con los trabajos de Grisolle de Guenau
Mussy v de P. Brouardel, ete.

Bernutz v sus alumnos revolucionan y aclaran
los falsos conceptos de la pelvis-peritonitis primi-
tiva, a frigore, ab coitus, ete., del hematoeele espon-
tdneo, y del hematocele sceundario a las paqui-pel-
vis peritonitis hemorragicas haciendo desceripelo-
nes anatomo macroscépicas (Bernutz vy Gangulf)
(areh, general de Med., 5.* seric voliimen IX, pagi-
na 285). Bernutz Clinique medicales sur le mala-
dies des fermnmes) (avrch. de tocologie 1880 v 1884)
y cuadros c¢linicos macstros aun cuando adolecen de
carencia vy basce patogénicas, explicables cn esos
tiempos.

Asi también la historia andatomo clinica de
nuestra modcerna peritonitis pneumococceica se en-
cuentra en las desceripeiones de las peritonitis agu-
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das idiopaticas de la infancia que se deben a Du-
parcque-Second, Fereol, Gauderon, cte.

Estos mismos errores de interpretacion pato-
génica ofrece la historia de la peritonitis apendieu-
lares a pesar de la obscrvacién de una miltitud de
pacientes v laboriosos trabajadores, como Melier
(1827) Albers, Dance Niemir, Grisolle, ete. v se
Hega recién al afio 1879 en que With, médico danés
publica una monografia refiriendo treinta casos de
peritonitis apendiculares.

Reeién euando la bacteriologia v experimenta-
cion sacuden, arranean, v truncan para siempre los
misterios, los humorismos, y las espontancidades se
nos revelan con claridad matematica y palpable las
causas etiolégicas, la patogenia, ete., de las enfer-
medades, transportando a la luz didfana a los agen-
tes patdgenos que hasta entonces permanencian in-
cangibles e impalpables, extrafios a la realidad de
Ing cosas.

Viene hiego la cirugia abdominal que permite
seguir en vivo la evolucién elinica y anatémica de
todas las lesiones de cualquier origen.

Asi es como se Ilega al origen de ciertas peri-
tonitis pneumocéceicas; a la génesis de ciertas pel-
vis peritonitis genoedecicas, asi también la apendi-
citis se la cataloga en la patogenia de las infeceio-
ucs peritoneales, ete. Tia peritonitis tuberculosa 1o
ha hiecho excepeion a los progresos brillantes de la
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hacteriologia, de la experimentacién y de la eirt-
via, clla también ha progresado ¥ progresari hacia
hases mas s6lidas, mis precisas ¥ llegara al domi-
nio de lo simple v de la preeision.

Veamos ligeramente, la historia de la peritoni-
tis tuberculosa; cila como toda y como todas las
cosas tuvo sus grandes oscuridades y sus ignoran-
cias, ella nos demostrara palmariamente los pro-
gresos realizados desde el prineipio del siglo XVIIL,
en que Bonnet, vé el espesamicnto del epiplon Har-
der obgerva las mismas lesiones en ¢l mesenterio de
un hidrépico; Morgagni deseribe también la histo-
ria de muchas afecciones en las que la autopsia mos-
traba graves lesiones del peritoneo.

Recicén en los primeros afios del siglo xIx, Bi-
chat en sus memorables trabajos sobre las serosas,
aisla las enfermedades peritoncales, del caos de las
gastritis v de las enteritis. Pero con sus observa-
ciones Bichat, lucgo Bayle Lacnnce y Scoutteten
afirmaron solamente la existenecia de la peritonitis
eréniea, en el aio 1825, un autor inglés John Barén
fué ¢l primero que puso en evidencia cuanto res-
pecta a la tuberculosis en la inflamacién crénica del
peritoneo.

Tstas ideas fueren recogidas por Touis, insig-
ne maestro, quién tiene el mérito de formular los
tres puntos fundamentales que los trabajos contem-

poraneos han confirmado; establecid: que la peri-
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tonitis crénica es propia de los tuberculosos (tisi-
€0s), avanza quec sus lesiones son efecto de una cau-
sa general y formula la ley de la coexistencia fre-
cuentes de estas lesiones sobre el peritonco Y sobre
el pleura.

Chomel y Grisolle desarrollaron v fijaron defi-
nitivamente estas ideas y este periodo andtomo cli-
nico sc continua con los trabajos de Lanceraux,
Gueneau de Musy Tapret, Brouardel, Fernet, Bou-
ltand y Delpech, gue nos dan a conocer la relacion
de la peritonitis tuberculosa con el alecoholismo, con
las pleuresias, con las cirrosis hepéaticas, con las in-
flamaciones genitales de la mujer, y separan como
hemos visto, la tuberculosis peritoneal de ciertas
peritonitis erénicas debidas a otras causas.

La bacteriologia, la patologia experimental y
la cirugia abdominal, abren en esta enfermedad un
nuevo camino. Se puede entonces estudiar Y ¢om-
probar con métodos mais exactos ¥ precisos, vomo
puede el bacilo de Koch invadir a la serosa perito-
AZeal, su patogenia v la histogénesis de las lesiones
anatémicas (Arloing, Strauss ¥ Gamaleia, Pic v
Auclair, Levi-Sirugue, ete.

Nuevos métodos cuvo valor se estudia e iran
conociéndose en sus resultados Y consecucncias
préiecticas nos hablarian de la patogenia de algunas.
ascitis, como también el ecriterio bacteriolégico,
buesto en evidencia, con Ia inoculacion adquirira.




un valor mas deeisivo que completaran con méas es-
tabilidad no solamente los datos de anatomia ¢ his-
tologia patolégieca sino también la utilidad necesa-

ria a la nosologia y a la terapdéutica.







ETIOLOGIA Y PATOGENIA

T UBERCULOSIS EXPERIMENTAL

Se puede en circunstancias v en ciertas condi-

ciones de experimentacién provocar vy reproducir
cn los animales, lesiones de peritonitis tuberculosa,
que tienc mucha scmejanza y puntos de contacto
con la humana y que ayudan a aclarar la patogenia
ce csta enfermedad.

A este vespecto, el perro es el animal de clec-
cién, y asi ¢s como Levi-Sirugue ha podido produ-
cir todas las formas de peritonitis tuberculosa des-
de la forma pwrulenta grave y mortal, hasta la as-
citis curable; segun la virulencia de la inyeceidn,
ntmero de inoculaciones, cantidad y resistencia or-
ganica individual. Las mismas experiencias ha
realizado este autor, en chanchitos de la India, y
cutre las formas extremas ha conseguido por medio.
de inyceciones de productos tuberculosos atenua-
dos, natuval o artificialmente, conseguir verdaderas
Peritonitis tuberculosa.




Si inyectamos en el peritoneo de un chanchito
de la India una cultura de bacilos de tuberculosis

0 productos tuberculosos, el animal adelgaza rapi-
damente y muere al eabo de einco o seis semanas.
Practicando la autopsia nos encontramos con una
tuberculosis difusa del bazo, higado ¥ de los gan-
glios retro-peritoneales, una infiltracién fibro-ca-
seosa del gran epiplén, que se retrae bajo forma de
un cordén espeso al nivel de la gran eurvatura del
estémago. A mads, es alli en la base del gran epi-
Plén donde aparecen en el transcurso de una vein-
tena de dias, las primeras lesiones eonsecutivas a la
inyeccién bacilar bajo forma de nédulos miliares de
un color blanco-amarillento o grisiceo, duros y car-
tilaginosos.

La tuberculinizacién de la pleura y pulmones
sobreviene mucho mas tarde v c¢on menos intensi-
dad.

Ll concjo es mucho menos sensible que en el
chanchito de la India, las lesiones comunmente se

limitan a algunos depdsitos fibrocaseosos en el pe-
ritoneo.

Straus y Camaleia y Auclair y Levi Sirugue,
cxperimentando sobre el chanchito de la India y el
conejo por medio de bacilos muertos al calor o va
con venenos adherentes a los cuerpos de los micro-
bios y separados con el éter (éter-bacilina) o com
tuberculina T. R. han provocado la aparicién de
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{esiones fibro- caseosas, induraciones peritoneales,
ascitis, lesiones que recuerdan en mucho en las cau-
sadas por el bacilo viviente ¥ aquellos que se obser-
van en el hombre. Hstas experiencias tiene gran
importancia por lo que se refiere a la patologia ge-
neral de las lesiones tuberculosas, que prucbhan que
en el peritoneo como en os pulmones, rifién, higa-
do, ete. (nocidén ésta que data sobre todo de las no-
tables investigaciones de Auclair sobre log venenos
el bacilo de Koeh) son los venenos locales del ba-
cilo, méas que los del bacilo mismo que provocan la
Teaccion inflamatoria y determinan los diversos as-
pectos anatémicos de las lesiones tuberculosas. Se-
oan Levi-Sirugue de tal manera se explicaria la
curacién de algunas lesiones peritoneales humanas
que son muy probablemente debidas a un cierto ni-
mero de easos, a bacilos muertos, sea a la persisten-
te toxicidad de estos por el organismo.

El mecanismo patogénico de la infeceidén en los

animales de laboratorio es simple en estus casos de
inoculacion: proliferacion in situ de los bacilos in-
yectados, colonizacion extensiva de la cultura, in-

vasién sucesiva v centripeta de las visceras abdomi-
nales, después toraxicas, de su revestimiento seroso
a sus parénquinas por via linfatica. lusta sucesion
de hechos que se verifican experimentalmente en cl
chanchito de la India, demuestran que la inocula-
¢ién bacilar por efraceién cs la causa suficiente ¥y




necesaria para cl desarrollo de las lesiones obser-
vadas, pero en clinica las condiciones patogénicas
son bastante diferentes de aquellas de la peritohitis
tuberculosa experimental, y por esto es que el des-
arrollo y evolucién de las lesiones tuberculosas cix
la peritonitis humana son bastante diferentes.

La inoculacién bacilar sobreviene directamen-
te, v no por cfraceion, es mas discreta, fraccionada,
no masiva y brutalmente traumatica, y a mas las
condiciones generales en la cual las mas de las ve-
ces acontece, permiten a las serosas oponer 4 la in-
feccién una reacceién anatémica mas eficaz y mucho
méas prolongada.

Se puede por otra parte en ciertas condiciones
experimentales provocar en el animal lesiones pe-
ritoneales tuberculosas que tienen verdaderamente
muchos puntes de contacto con la peritonitis tuber-
culosa humana y que aclaran en modo particular
la patogenia.

Sin embargo, aun se discute si es 0 né necesa-
rio que el intestino esté lesionado para que se Cl-
ferme el peritoneo y que la peritonitis preceda slem-
pre a la peritonitis tuberculosa.

Ta inflamacién v descamacion que producen la
ingestion de productos tuberculosos v que hacen
perder su vitalidad haciendo erosiones que facilitan
la, infeccién parecen comprobario las experiencias

de Baumgarten y Orth en los que someten a los ani-




males haciendo ingerir materias tuberculosas mez-
cladas con cuerpos vulnerantes y la infeceién se
producia més facilmente. Koening admite que la
peritonitis, sucede a la tuberculosis intestinal, apo-
vandose en las cicatrices encontradas en los autop-
siados que habian padecido de peritonitis tubercu-
losa y que presentaban trastornos digestivos. Spill-
man (en treinta y cuatro observaciones, 86lo ocho
veces encontrd lesiones) considera que las lesiones
intestinales son posteriores a la peritonitis, ‘“‘en la
cnteritis tuberculosa se observan peritonitis adhe-
sivas circunscriptas y jamas es generalizada’.

Se admiten sin embargo, otras hipétesis, en que
Ja infeceion se hace a través de una mucosa indem-
ne, Dobro-Klonsky ha puesto de manifiesto  por
medio de expericncias que el bacilo atraviesa la
mueosa intestinal sin dejar rastro. Straus experi-
menta en el cobayo haciendo ingerir productos tu-
hereulosos sin que sobrevenga peritonitis. Philipps,
dice que la infeceién puede venir del intestino in-
feetado y no insiste sobre la frecuencia de las alte-
raciones intestinales recientes o antiguas, en las au-
topsias, de la tuberculosis del peritoneo. Philipps,
en ciento siete autopsias encontrd ochenta veces cl
intestino enfermo y las serosas recubiertas de un
semilleo de granulaciones tuberculosas al nivel do
las ulceraciones intestinales.

Colman, Marfan y Diculafoy creen que algu-
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nas veces la tuberculosis intestinal es secundaria a
la peritonitis tuberculosa y lo apoyan cn estadisti-
cas demostrativas de autopsias de peritonitis tu-
berculosas en que las lesiones intestinales son una
rareza.

Adn cuando este es un punto discutido que €3
wenester aclararlo, yo creo que sin ser countempori-
zador no debemos pretender ser tan matematicos en
cosas tan complejas; donde todos los organismos
tienen su receptividad especial, su distinta resis-
{encia organica, distinto terreno y formas propias
de defensa. Si esto sucede en cl hombre, creo que
en todos los organismos sucede exactamente igual,
bacilo de mayor potencialidad infectiva ya por Su
propia constitucién, ya por el terreno en que actae,
va por circunstancias especiales en que entran has-
ta la misma técnica. No hay duda que en las par-
tes de menor resistencia que presenta el organismo
con las mas faciles, las méis aptas para contraer una
infececidn; lo prueba la célebre experiencia de Max
Schiller, en la que se inyecta productos tubercu-
losos por via sanguinea y contusionando una ar-
tieulacion ésta se tuberculiza. i Pero podemos ne-
gar, acaso, que el mismo agente localizandose en
tal o cunal parte, no sea capaz por s{ mismo de pro-
ducir una sucesion infinita de lesiones ? ; No suec-

de asi eon cl treponema de Schaudin? 3 No es asi con
¢l preumococo, ¢omn los piogenos cn general y cte?




TUBERCULOSIS PERITONFAL HUMANA

Qabemos axiomdticamente que 1a enfermedad

de que Ine ocupo se debe a la penetracién del bacile
de Koch, o de sus toxinas en el peritoneo ¢ incluyo
estag Tiltimas también por lag demostraciones he-
chas v ya mencionadas de Gamaleia ¥ Straus, quc
reproducen el cuadro completo de esta enfermedad
con todas sus variantes.

T.a investigacién de las vias por donde penctra
el hacilo de Koch en el peritoneo es uno de los pro-
blemas mas complejos, ya seall porque e Ja autop-
sia de individuos muertos de tubereulosis perito-
neal se encuentren lesiones extra peritoneales mal-
tiples y profundas, ya porque el exdmen microseo-
pico no revele lesién alguna hacia afuera de la se-
TOSa.

Los caracteres anatomicos de las variadas lo-
calizaciones tuberculosas no son suficientes para es-
tablecer su relacién cronologica, desde que las le-
siones mas avanzadas, desde el punto de vista ana-
tomo patologico, como por ejemplo una profunda
degencracién o cascificacion, son a menudo las NAas
recientes, como resultantes de lag numerosas y se-
guras observaciones experimentales o anatomo pa-
tolégicas ¢n los casos complejos que son los mAas nu-
merosos, es igualada sdlo por aquellos de la clinica.
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Hs conorida, en verdad, la lateneia de ciertas
localizaciones primitivas, del bacilo de Koch, y cu-
Ya existencia se revela mucho mas tarde y seguida
a la aparicién manifiesta de un foco secundario,

s necesario tener en cuenta que todos cstos
casos de experimentacién no tienen un valor real, ¥
que los resultados obtenidos por el laboratorio se
brestan a dificil interpretacién ¥ muchas veces con-
tradictorios. El problema atn no est4 resuclto y tra-
taré de exponer todas las hipétesis v teorias, como
asi mismo los pocos hechos comprobados.

Siendo una cavidad cerrada complctamente, el
peritoneo no puede ser infectado, sino: primero,
por efraccion; segundo, por contiguidad ; tercero,
por via linfatica; cuarto, por via sanguinea.

Por lo menos hasta ahora no se CONOCECN casus
de infeccién tubereulosa que tengan por origen una
efraceion cutanea, traumatica o quirargica; Dem-
me, Francois y Maas citan casos de infecciones pe-
ritoneales cuya pucrta de entrada parece haber si-
do el cordén umbilical o Ia Haga umbilical.

1> Infeccion por via linfatice—Entre la in-
feccién por via linfatiea ¥ la por efraccién no po-
drian separarse; vy efectivamente, los limites de
separacion entre una y otra estan indecisos .

La invasién por contiguidad si no aconteee por
los capilares linfaticos, tiene lugar por los espacios
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linfaticos del tejido conjuntivo, ¥ a més, si se ad-
mite como lo hacen la mayor parte de los histélogos
modernos, que los eapilares linfaticos son cerrados
en absoluto, cada infeceién por via linfatica lleva
consigo de cierto modo una verdadera efraceiém
micrébica, hecha verdaderamente facil por la per-
meabilidad del endotelio linfatico. Como quiera
que sea, los fisidlogos Reeklinghasen, ludwig, Sche-
weizer, Scidel, admiten una comunicacién de la ca-
vidad serosa con les linfaticos sub-serosos, si bien
los anatéomicos no estén de acuerdo con tal propad-
sito.

Via intestinal —Se sabe que entre ol peritones
v el intestino existen conexiones lintaticas y rela-
ciones de estrecha contiguidad, vy de ahi la gran po-
sibilidad de la infcecién peritoneal pur via intes
tinal,

Segun las opiniones mas generalizadas, dos
:son las puertas de entrada por donde el bacilo pue-
de extenderse por el organismo: por las vias respi-
ratorias o por tngestion, csta altima sogtenida pox
Behring, o con prevalencia por esta via, como lo
sosticne Calmette v sus eolaboradores. Kn épocas
anteriores, la tuberculosis por inhalacién cera con-
siderada como la resultante diveeta de la penetra-

cién del bacilo por la nariz v la boea, siguiendo el

aparato respiratorio hasta alojarse cun la bronquio-




— 64 —

fa terminal, donde evolucionaba primitivamente la
lesion tuberculosa.

Miste razonamiento era la comnsecuencia de la
tforma de contagio (inhalacién) que se le atribuia.
vy por razoles anatdmicas en que es08 Procesos erany
mas adelantados en estos sitios parangonados con
los de evolucién més lenta en que simultaneamente
se desarrcllaban en los otros érganos del mismo en-
fermo.

Voy a transcribir a continuacién las opiniones,
los pro v en contra, sobre el predominio y la impor-
tancia que quiere darsele a una y-otra via.

Bireh-Hirschfeld, vé frecucentements, segan
sus observaciones, lesicpes primitivas y circuns-
eriptas de las mucosas de los gruesos bronquios que
‘evolucionan al reblandecimiento y ulceracién trans-
curriendo un tiempo sin que hayan producido otras
localizaciones en el pulmon,

Volland, estudiandoy las localizaciones bacilo-
sas de vértice pulmonar, concluye en la ubicacion
secundaria del bacilo en éste, el que arrastrado por
via sanguinea, después de haber penetrado por via
Iimfatica v ganglionar, desde la mucosa bucal, al
través de los linfaticos del cuello, hasta los ganglios.
del hilio pulmonar mediastinico, siguiendo luego el
curso de la linfa, se vierte en el torrente circulato-
torio y ataca por fin al vértice pulmonar debién-

dose esto a la menor presién y mas débil corriente
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de la circulacién en este lugar. Jugte autor afirma
de esta manera, por los hechos numerosos que des-
cubren la existencia de ganglios hipertrofiados en
¢l cuello de los niflos eon un porcentaje de 68 para
ganglios y 20 olo para otros de origen inflamatorio
comuil.

Weleminsky observa la estrecha  correlacion
que existe cntre toda la red linfatica supradiafrag-
matica, y para algunos casos aun la infradiafrag-
méitica con los ganglios del hilio del pulmén que
desempeiia el rol de un verdadero corazon linfatico.

De manera que toda infeeeién que penetra por
sus extremidades tiende a ser arrastrada a los gan-
glios bronquicos.

Tista afirmacion, que tiene tendeneia a ser hoy
cléasica, de que la tuberculogis pulmonar no es mas
gque una lesion secundaria de la infeccidn tubcreu-
losa del organismo, Se confirma en la observacion
diaria practicada en los animales bovinos, gue son
sacrificados después de la re caceién a la tuberculina
Yy (ue o pT esentan signos clinicos ni anatomo pa-
tologicos en los pulmones, pero que dejan y permi-
ten ver las lesiones primordiales v microscopicas
de las tubecrculinizaciéon en sus ganglios mediasti-
nicos. Paul y otros autores, ratificados por Ficker,
bhacen experiencias inyectando en la triquea de los
animales y sacr ificandolos después en tiempos va-

riables, los cneuentra en algunes minutos en las
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terminaciones bronguiales ¥ en los alveolos pulmo-
nares, pero que desapareccn en un corto lapso de
tiempoiy se los encuentra luego en los ganglios del
mediastino,

Iin algunas experiencias practicadas también
por Ficker en cl interior del higado y de otros 61-
ganos de algunos animales, ocurre lo mismo, lo que
hace comprender que el pasaje al través de la mu-
cosa pulmonar, la absorcién por los linfiticos y los
ganglios y la aparicién c¢n la sangre, son etapas ¥
estados que se suceden rapidadmente. Kossel ex-
perimenta, haciendo inhalar grandes cantidades de
bacilos por medio de pulverizaciones, y obtiene en
los animales una bronconeumonia tuberculosa de
rapida evoluecién, exactamente como la que se pro-
Cuce en los raros easos en el hombre ¥ que demues-
tra las lesiones causadas por el Koch en los pulmo-
nes cuando son inhaladaes cn grandes cantidades v
teman asiento primitivo en la mucosa pulmonar,
pero cuando la inhalacion se efectida con menor ni-
mero de bacilos se observan lesiones en los ganglios
del cuello y son menos numerosos en el pulmén
mismo.

La tendencia actual y con Behering a la cabe-
za, es hacer interpretar las lesiones pulmonares en
la bacilosis ecomo causa secundaria, dandole toda la
primicia a la tuberculosis por ingestién. Sin em-
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hargo, csta via de entrada y propagacion esta hoy
sumamente discutida.

Behring, haciendo estudios y experimentando
en la especie bavina, afirma que en el ternero las
Jesiones primeras se encuentran en los ganglios del
mesenterio y que se verifica la penetraciéon del ba-
cilo fagocitado por las paredes del intestino, que la
infeceién se continiia siempre por via linfatica a
1o largo de las cadenas de ganglios del mediastino,
de alli se extiende al pulmén por via hematégena
para terminar ¢l ciclo de esa mancra.

Weigert, lo mismg que Behring, confirma las
afirmacionces de éste, haciendo amamantar terneros
con leche de vacas tuberculosas, v demuestra que
en éstos, durante las primeras scmanas después del
nacimiento permiten con facilidad el paso de micro-
organismos v adn de particulas ultramicroscépicas
de 1a leche. El mismo Behring, ha seguido al baeilo
del ecarbunelo a través de las tdnicas intestinales.
Ficker lo ha realizado con el hacilo, prodigiosos e
investigadores como Klimensko, Wrgasch y Romer
han podido seguir hasta la sangre la circulacion
de particulas ultrampicroseopicas de la leche.

Pero a partir de cstas argumentaciones, he
aqui las tendencias del litigio entre los exclusivis-
tas, por inhalacion, los por ingestion y ain por los
intermediarios.

Hay que tener en cuenta que si estos hechos




—— 68 —

que acabamos de enumerar acontecen en el inetsti-
no propiamente dicho, no sucede lo msimo en lo que
sc refiere a la parte superior de la via gastro-intes-
tinal, dopde el contacto con los gérmenes pucde
acarrear éstos a los otros ganglios regionales, como
por ejemplo, los submaxilares y los del cuello para
la boea v la nariz, v pueden desde alif seguir cl
camino mas corto al pulmoén.

Kste razonamiento es precisamente la caunsa
del litigio, y fijando bien las ideas enunciadas se
deducira que en la interpretacién de los hechos tal
cual los hemos seguido y expuesto, se encuentra la
razén de ambas opiniones,

Kn efecto, las dos vias aérea y digestiva, cu-
vas cavidades superiores (mnariz y boca) pueden
alojar los gérmenes patoégenos, sop por una parte
tributarios del mismo territorio lintatico regional
y los bacilos que se fagociten en ellos seran arras-
trados a los mismos ganglios.

Por ofra parte, el entrecruzamiento de ambas
al nivel de la faringe permite al germen desviarse
en una u otra, o en las dos a la vesz, si se acepta que
ellos puedan ser arrastrados por la corriente de aire
inspirado o propulsado por el peristaltismo dei tu-
bo gastro-intestinal. Hstas ultimas hipoétesis, que
son las mas aceptadas por ahora, no deben ser te-

nidas ya en cuenta. Ni el aire que atraviesa la tra-
quea puede volatizar gérmenes de manera que sea




su verdader vehiculo, ni el peristaltismo puede pro-
pulsarlo a no ser que sean llevados en suspension
por las particulas del alimento.

Como muy bien lo dice mnuestro distinguido
profesor Dr. Méndez, (a quien sigo en absoluto ¥
textualmente a su articulo sobre fuberculosis, es-
erito en el mes de Agosto de 1905, en “‘La Argenti-
na Médica’”), las expericneias realizadas en los ani-
males por la ingestion de substancias o alimentos
contaminados, son susceptibles de crificas en todos
los casos que csa ingestion sea verificada natural-
mente, es decir, por alimentacién voluntaria del
animal, porque ¢l depdsito de algunos bacilos en
la boea y la faringe puede facilitar su fagoeitosis,
insitu, v seguir la via linfatica que le corresponda.
Solo aquellas expericncias por ingestién artificial
por medio de la sonda exofdgica, serian las demos-
trativas.

Basado en sus experiencias en los animales, cs
que Behring ha generalizado de un modo absoluto
que la tuberculosis pulmonar humana cs debida
anicamente a la ingestion de productos tuberculo-
sos v da como principal vehiculo a la leche.

Pero si este pensar es exacto, en lo que se re-
fiere al ternero recién nacido, no lo es para el nino
de la misma edad, en quien casi en absoluto la ali-
mentacion es materna, durante las primeras sema-

nas de la vida v s6lo mas tarde en algunos casos sc




-— 70 —

recurre a la leche de vaca, la que casi siempre es
hervida.

He aqui dos razones que se oponen a la gene-
ralizacion de Behring: la ingestién de los produe-
tos sospechosos cuando el epitelio tapiza uniforme-
mente la superficie del intestino y, por consiguien-
te, la penetracién de los gérmenes se dificulta so-
bre manera, v el uso de leche hervida que se encuen-
tra privada del germen patégeno.

Bistas objeciones corfirmanse por la observa-
¢ién de la tuberculosis en los paises donde no existe
mas, donde ni los adultos hacen eonsumo. Asi lo
demuestra la enquete levantada por Spek sobre
8010 tisicos, de los cuales 5874—73 o|o—han sido
alimentados Unicamente con leche de mujer y la
contribucion estadistica y etnografica de Heyman.
sobre datos del Japdn, Turquia, Groelandia, donde
a los nifios se les alimenta exclusivamente con le-
che de mujer ¥ donde la manteca y la leche no se
usan como alimentos en el adulto; estd, sin embar-
go, la tuberculosis enormemente gencralizada.

Hasta la época presente no es dable ni posible
alirmar categoricamente la aceptacion de una via
tnica de entrada del bacilo de Koch en cl orga-
nismo.

Lo mas posible es que scan ambas, cualquicra
de ellas aisladas provocan la infeecién por medio
de la ecirculacién linfatica primero, para transpor-
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tarse luego por la sanguinea a su localizacién sec-
cundaria, va sea pulmonar o intestinal.

No podemos ni debemos ser exclusivistas, ab-
golutistas al extremo; de pretender hacer matema-
ticas en medicina, donde entran tantos y tantos fac-
tores multiples, donde hay que tener en cuenta el
terreno, predisposieion, virulencia del bacilo, mé-
todos de experimentacion, cvolucion, ete.

Matematica es la especificidad microbiana, més
con resultados distintos en su apreciacién y en sus
resultados evolutivos. ; No se pasean por el organis-
mo, acaso, a la par que cl Koeh, el treponema, el
lsherth, ete., desde el miocardio hasta las células
piramidales del cerebro, como lo mismo que produ-
cen una lesion en un 6rgano producen en otro, otra
<hstinta ?

veamos los experimentos de Kossel, en la tu-
perculosis por ingestion y veremos coHmo demues-
tran tambicén infeceion de los ganglios yetrofarin-
weos, subparotideos, cervicales, ete., ¥ lesiones pul-
monares.

Otra confirmacion son las experiencias de
Schutz, quien realiza la sigulente observacion: Em
un establo con veinte vacas tuberculosas, diez en
forma latente y diez manifiesta, algunas de ellas con
tuberculosis de las ubres, con leche de las cuales

fueron alimentados seis terneros. Dos meses des-
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pués fueron sacrificados los ferneros v enecontrd en
tres de ellos muy poecos ganglios mesentéricos, v
algunos puntos cascosos del tamaiio de unsa cabeza
de alfiler. Jin ninguno de los seis se encontraron
alteraciones apreciables en ol intestino, micntras
que todos presentabhan ganglios brénquicos Yy me-
diastinicos tuberculosos con gran cantidad de ba-
cllos.

Observaciones analogas hacen Calmette v Bar-
tel. v éste en ¢l (Wien Klin Wochensch, pags. 155
1905) dice no haber Podido nunea obtener la pe-
ritonitis tuberculosa haciendo ingerir productos
tuberculosos a los chanchitos de la India. I'chis-
toviteh prueba con sus investigaciones que es casl
mposible la emigracién de log bacilos del perito-
neo al intestino o de éste a aquél, por el dificil ohs-
taculo que presenta el extracto muscular al pasaje
del bacilo,

Deducimos de todo esto que si bien ecsta via
de infeceidn intestinal sea « priori verosimil y adn
frecuente, atin no estd franea v decididamente de-
mostrada.

Vie ganglionar mesentérica.-—Realizada la le-
si6n intestinal, 1a invasién llega a los ganglios me-
sentéricos y por contiguidad pareceria lo propio se
cxtendiera la infeceién al Peritoneo; esto es muy

pasible, como se comprende, si uno o varios de estos




ganglios sulre la transformacién caseosa o de re-
plandecimiento, pero parece que el profesor Mar-
fan ha observado un buen numero de tuberculosis
mesentéricas sin haber encontrado jamas una le-
sion peritoneal. Sin embargo, Lannelongue y lie-
jar han publicado dos observaciones consistenets
en dos casos de peritonitis tuberculosas consecuti-
vas a una adenitis iliaca, motivada por una coxal-
gla bacilosa.

Via genitel—Ksta via se dirige en especial a
1a mujer. kKl endotelio peritoneal se continga eon
el epitelis ovarieo en el hilio del ovario, y con la
mucosa tubdriea al nivel de las franjas del pabellon
de la trompa; cxisten, pues, relaciones de intima
contiguidad con sus eorrespondientes conexiones
finfaticas. )

lxistiendo, pues, conexiones de esta naturale-
za, se trata aim (pucs no estd bien dilueidada la
cuestion) de establecer la prioridad dc la lesion,
es deeir, ;es el peritoneo o los organcs genitales
los que sc afectan primero? Por ejemplo, 1.
Brouardel, en su tésis, deseribe la frecuente exis-
teneia de una reaccién local especifica, y dice mas
ann, que en algunos casos y primitivamente se
desarrollan cn los 6rganos genitales la diatesis tu-
percilosa como para centribuir a una especie de

tisis pélviea; que el peritoneo es el verdadero reac-




tivo de los 6rganos genitales en estado patologico
y es por la difusion de la infeccién especifica en
dicha serosa que su atencion le impresiona sobre
dichos organos,

Verneuil, Verchere, Fernet, v sobre todo,
Bouilly, atribuyen a la mayoria de los casos de la
ascitis de los nifios, consideradas antes como de cau-
sa idiopatica a lesiones genitales v casi siempre
primitivas; y asi también Leuret, en su tésis (ano
1903) afirma y expone las mismas ideas que estos
ultimos, aceptando dos vias: primero, una infeceién
primitiva gue se haria por via hematica; segundo,
infeccion secundaria peritoneal por via lintfatica.

En el Congreso de la Tuberculosis, efectuado
en el ano 1905, en Paris, 1'énedot expone que la
mayor parte de las veces, es por via peritoneal que
se llega a la tuberculosis anexial, v en el mismo
Delageniere demuestra que en muchos casos las le-
slones tuberculosas que se observan en el utero o
en los anexos se limitan sélo al extracto peritoneal.
Sin embargo, ¢l profesor Marfan piensa que debe
considerarse una forma muy rara la tuberculosis
peritoneal causada en la mujer, como punto de par-
tida genital. Por lo que se refiere al hombre cs
muy excepcional y de una patogenia mas obscura
también .

Kn resumidas cuentas, la infeecion anatémica
de las lesiones tubcereulosas de este género no nos




permite atn clasificar ningdn hecho especial, que
nos indique la 1niciacion cromologica del proeeso,
haciendo s6lo excepeién la forma miliar, que, co-
mo hemos dicho va, es admitda por todos los auto-
res ecomg de origen hemético.

Vie plewral. (liey de Godelier. Ley de Hlu-
chard. Ley de Grisolle) —Al estudiar las vias de
entrada v la de experimentacién sobre el bacilo de
Koch, como agente de la ateccion de que me ocupo,
he mencionado va, las relaciones de comunicacién
tintatica entre las scrosas V los organos que éstos
recubren, como asimismo las conexiones linfaticas
de la pleura con el peritoneco; hechos estos de ver-
dad, desde el punto de vista fisiologico; atin cuando
su naturaleza sea objeto de discusiones, como he-
mos visto, de parte de los histélogos.

Podriamos preguntarnos aqui también, como
lo hariamos cuando estudiamos la prioridad del
asienty de la lesion, si era el intestino o el peiito-
neo el que primero ge enfermaba, aqui s¢ me ocurre
1o mismo, ya que muy constantemente, ain cuando
1no de una manera absoluta coineiden la tuberculo-
sis peritoneal v la pleural. ; Es exacta la ley de Go-
delier, que admitia como constante la existencia de
la tuberculosis del peritoney con la tuberculosis de
una o de las dos pleuras? Huchard, por cejmplo,

la admite ¥ la ha encontrado siempre y formula su

]
it
i
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ley. ““Cuando hay un derrame de las dos cavidades
serosas, pleural v abdominal, es menester siemprc
pensar en la tuberculosis y buscarla™, y la de Gri-
salle que dice:

““Casi siempre la peritonitis tubereulosa sobre-
viene primitivamente o d’emblée’’,

Kocening dice y prueba con estadisticas, haber-
la encontrado en 50 olo de los casos.

Volviendo a la prioridad, expondré el pensar
de los autores que se han ocupado de este asunte.
Asi, Fernet individualiza un tipo de tuberculosis
pleuro-peritonal sub-aguda que él crce sccundaria
€ inspira a sus dos diseipulos, Boulland vy Laserre,
los que escriben su tésis sobre este punto y que en
ellas sostienen que cs después de la ascitis que ob-
servan el derrame pleural, a veees unilateral y a
menudo bilateral.

Sin embargo, Boulland v Laserre deseriben ais-
fadamente casos en que el primer sintoma fué un
derrame pleural, y secundariamente la ascitis. A
besar de estar controvertido este punto, que a la
verdad es discutible por la forma distinta en que
se nos presentan nuestros entermos y por su dis-
tinto comienzo, pucde quiza muchas veces sea si-
multianea la presentacién del derrame predominan-
do uno que pueda ser deseubierto Yy puesto de ma-
nifiesto, el otro no presentar indiciog suficientes,

otros sea debido a la poca pericia del que examina.




» No puede, acaso, una serosa presentar mejo-
res medios de denfesa que las otras? Y asi como
puede vencer toda invasién y permanecer en esta-
do defensivo y exudar insuficientemente, puede
ceder y presentar en un ticmpo suficiente el pago
de su tributo y hacerse bien revelable, No sucede
asi con la poliserositis?

El mismo Concatto nos diece que la afeceién
puede ecmenzar con la claudicacién de una sola se-
Tosa y casi siempre comienza con la peritoneal, es-
pecialmente en la mujer v con més predileceién las
pleuras para el hombre, por excepeién comienza
por el pericardio. La invasién sucesiva de las se-
rosas, y esto va dicho en caracter general, tendria
el siguiente orden:

1> Peritonco, después la pleura, comenzando

generalmente por la derecha (localizacion ascen-
dente) .

2. La pleura, después el peritonco (localiza-
cion descendente) |

3. De una pleura a la otra (localizacion
transversal) .

La pericarditis sucede casi sicmpre a un de-
rrame pleural, por lo regular del lado izquierdo.

Fero, como he dicho, puede suceder también

que primero sea atacada una pleura, después cl pe-
ritonco, despuds la otra pleura simultineamente,




Tanto es asi, que a Vierdot le llama la ateneién
io siguiente: que, cuando la tuberculosis, infecta
después de una primera, una segunda serosa, muy
amenudo no progresa ulteriormente, y cuando tam-
bién ataca a otras visceras, lo hace muy débilmen-
te, 0 j e6mo explicamos atn esto ? Hay enfermos que
nog presentan el siguiente cuadro: a la par de un
derrame pleural tuberculoso, presentan una sino-
vitis de la rodilla de la misma naturalcza, y como
digo, del derrame pleural, lo hago extensivo tam-
bién a un derrame peritoneal. ; Qué interpretacion
podemos dar a estos fenémenos ? ; Se tranmite la in-
feccién por via linfatica? j Hay entre las scrosas
conexiones o afinidades a distancia, que puedan las
lesiones difundirse por via linfatica, o depende
acaso de la predisposicion especial de cada serosa;
3 es debido, quizas, a la mayor o menor virulencia mi-
crobiana ? ;0 que estos mismos bacilos hayan adqui-
rido o sean capaces de adaptarse al tejido seroso?
Por lo menos, las razones anatéomicas son insufi-
cicntes para explicarnos estos hechos. ; No puede
también, acaso, por via hemética, transportar la in-
feceidon a otra o varias serosas, simultaneamente

Fn el capitulo siguiente veremos la mayor po-
sibilidad y mayor precisiéon en la verdad de estos
hechos.

Via sanguinca.—La via sanguinea es eviden-
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temente la que sigue el bacilo de Koch cuando se
trata de una tuberculosis miliar, que evoluciona no
solamente sobre el peritoneo, sino también en la
mayor parte de las visceras. También se puede res-
ponsabilizar a esta via, por ¢jemplo, cuando una
peritonitis tubereulosa sc manificsta en sugetos que
poseen un foco latente o en evolucién (tuberculosis
pleural, abeeso frio, mal de Pott). El eurso del fe-
némeno seria el siguiente: penetracion del bacilo
en cl organismo por una puerta de entrada cual-
quiera; paso de los bacilos a los vasos lintaticos ¥
conducto toraxico; paso de los mismos a los vasos
pulmenares, travesia del pulmén y, por altimo,
aparicién en la sangre de la gran cireulacion. La
bacilemia atenuada ha sido bicn demostrada por
Jousset, anatémica v clinicamente, gracias al mé-
todo microseépico que permite descubrir en la san-
gre la presencia de bacilos poco NUMCTosos.

Kstas mismas ideas patogenéticas de la infec-
cién por via sanguinea, ha sido sostenida y demos-
trada con argumentaciones sélidas por Marfan,
desde hace ya mds de veinte afios; ella explica ¢6-
mo la frecuencia de las adenopatias bacilares ero-

niecas, internas o externas, v gue representan las

primeras etapas de la tuberculosis, se forman len-
tamente y pueden quedar en latencia hasta la ado-
leseencia v atin hasta la cdad adulta, y Calmette

también contribuye a robustecer la importancia de
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este periodo ganglionar. Puede ser discutible la
frecuencia o la posibilidad de que el bacilo perma-
nezea largo tiempo en la sangre, pero, no hay dudas
sobre la resistencia de bacilos diseretos, efimeros
aparte de su gravedad, sin log cuales no se podrian
explicar, como dicen Mosny y Bernard, ‘‘todas las
tuberculosis localizadas, que no son tubereulosis de
moculacion, pero si de diseminaeion’”.

Causas y condiciones que favorecen la infec-
cion peritoneal tuberculosa, — Como ley gencral;
cualquier causa general o local que disminuya su
resistencia a una infeeeién y como en cualquier 6r-
gano es un campo propicio para el desarrollo bac-
teriano.

El alcoholismo milita en primera linea y son
los estudios y observaciones de Lancercaux y de
Detpech que han demostrado v comprobado la
coexistencia de peritonitis tuberculosas en el curso

de muchas cirrosis aleohdlicas. Triboulet menciona

‘una estadistica de Kelynock en la que sobre 121

casos de cirrosis aleohdlicas, existen 12 casos de tu-
berculosis peritoneal y 14 de tuberculosis pulmonar
aguda, tanto cs asi, que este autor constatando la
Irecuencia de la asociacién cirrdtica peritoncal ha
creido poder admitir que un gran ndmero de casos
de eirrosis aleoholica fucsen en realidad desde su

Iniciacion cirrosis aleoholica tuberenlosa mnas hien
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que cirrosis aleohélicas con complicaciones de pe-
ritonitis tuberculosa. Pero este pensar no tiene
apoyo suficiente v mas bien se comparte con las
ideas de autores que creen que la lesién tuberculosa
sca seeundaria debido a tuberculosis latentes que se
manifiestan lo mismo en el curso de las eirrosis como
en el de una tifoidea, como en el de una pleuresia
complicada con una tuberculosis aguda, cte. ks
exacto que es frecuente la peritonitis tuberculosa
en el curso de las cirrosis hepaticas, (Soec. Med.
Des. Hop. Discusién de 24 Abril, Mayvo 1903) pero
hay que recsnocer ¢l predominio y la causa predis-
ponente de la naturaleza alecohdlica.

Kl traumatismo: Brourdel, Wilmas, Denisky
y Luke, que han eserito sobre heridas y accidentes
del trabajo, publican casos demostrativos donde un
traumatismo parece haber puesto en evidencia y
agravado la enfermedad preexistente quizid y atu
determine su lecalizacion.

Un traumatismo sobre el vientre puede pro-
ducir el desarrollo ranido de una peritonitis tuber-
culosa, cuyos gérmenes preexistian ya con toda pro-
babilidad en las glandulas mesentéricas caseificadas
(Tiucke, Peritonitis tuberculosa traumditica mit
Ileus; Berlin. Klin. Wochense., 4 de Mayo, 1903).

Ia peritonitis tuberculosa puede hasta ser con-
génita, seglin Marfan v Stoicoviei.
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Por creerlo de suma importancia transeribo
una cstadistica sobre tuberculosis infantil en la RRe-
publica Argentina, que fué presentada en un her-
moso trabajo por nuestro distinguidisimo profesor
Dr. Gregorio Ardoz Alfaro, en el TT Congreso Mé-
dico Latino-Americano.

De 50 autopsias practicadas en su servicio del
Hospital San Roque, arriba a las siguientes con-
clusiones con respecto a la predileceién en los dife-
rentes 6rganos.

VECES POR CIENTO

Pulmones . . . . . . . . . 43 86
Ganglios traqueo-brénquicos 35 70
Bazo . . . . . . . .. .. 30 60
Ganglios mesentéricos. . . . 93 46
Peritonco . . . . . .. .. 21 42
Higado . . . . . . . . .. 2 40
Ritones . . . . . . . . . 15 30
Meninges. . . . . . . . . 15 30
Intestino. . . . . . . .. . 11 22
Eneéfalo. 6 12
KEstémago . . . . . . . | . 3 6
; Pancreas, . e 3 6
Corazén y pericardio . . . . 2 4

Tomo dnicamente como dato lo quc se refiere
a peritoneo:
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a) Forma ascitica (ascitls primitiva, genc-
ralmente acompafiada de algunos dolores y fichre
moderada al principio).—La inoscopia y las inocu-
laciones permiten las mismas constataciones que en
ia pleuresia tuberculosa, pero para el diagnoéstico
no hay toérmula definitiva,

b) Forma fibro caseosa (dolores gatcaux pe-
ritonecales).—A menudo esta forma sc acompana
de cierto grado de ascitis, constituyendo entonces
una variedad mixta.






ANATOMIA PATOLOGICA

Lia anatomia patologica de las serosas en ge-
neral, es deeir, las provocadas por el Koch, nos de-
muestran cuan uniformes son en su evolucién; ya
se trate de pericarditis, pleuresias, artritis, ete., o
del peritoneo

Existen en el estudio de las peritonitis tubercu-
losas dos formas: 1. "Tuberculosis aguda del peri-
toneco; 2.° La forma cronica. lista ultima parecc
ser mas frecuente, a veces circunseripta. Segin la
virulencia bacilar, reacciones del medio, de mayor
o menor potencialidad y modo de defensa, ete., nos
dan distintos tipos clinicos que varian desde los de-
rrames a la formaecién de neomembranas, cselerosis,
cnquistamiento o easeificacion, hasta la fusién pu-
riforme, cte.

Vamos a comenzar a describir:

1.° LA TUBFRCULOSIS AGUDA DEL PERITONEO. -—
Forma miliar—Hsta variedad es casi siempre una
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infeceién genceralizada v como es muy natural exis-
te una granulia peritoneal con predominio de le-
stones tuberculosas, unida con lesiones inHamato-
rias poco etxendidas. Tiene una cvolueién rapida
¥ mortal.

Existe en la cavidad peritoneal, una aseitis li-
bre sero fibrinosa, no hay generalmente tabicamien-
tos, aseitis de cantidad variable que puede llegar a
diez litros y mads, es ordinariamente un liquido ci-
trino, verdoso, algunas veees hemorragieo, otras
sangre pura, como el caso gque cita Claude (Revue
de la Tubervculose, pag. 437, 1603), raras veces so-
Topurulenta; otras, un aspecto particular quilifor-
me, latescente, vpalescente, ete. Es una ascitis muy
pobre en bacilos, la scrosa presenta un aspecto es-
merilado con manchas cquuméticas irregulares, al-
rededor de los tubéreulos a veces un pequefio exu-
dado pseudomembranoso, prineipio ya de la aghiti-
nacion y adherencias peritoneales.

La lesién sc evidencia por las granulaciones
miliares mds o menos abundantes, de consisteneia
dura, de coloracién grisicea, grisicea amarillenta
o amarillenta, pareeidas a la sémola; a veees trans-
lieidas, otras opacas; va superficiales, va subendo-
taliales, irregularmente diseminadas v extendidas
entre las hojas del peritoneo, pero con predominio
de abundancia en el epiplén mayor, en el bago, higa-~
do, en los focos antiguos de tubereulosis viseeral,




pero con una caracteristica en cuanto a su disposi-
cion netamente perivascular; existen muy frecuen-
temente adenopatias retroperitoneales y mesentéri-
cag de distinto tamano, como asimismo lnfangitis
tubereulares subserosas. Ksto es en cuanto se refie-
re exclusivamente a la scrosa peritoneal, adn cuan-
do como sabemos, tratandose de una forma miliar
acontezean los mismos procesos tuberculosos cn
otras visceras v en ofras serosas. Iista forma que
acabo de describir, al decir del profesor Marfan,
seria mnds ¥ mucho mas frecucute en log nifos de
alguna cdad,

2. VARIEDAD MTLIAR SUBAGUDA PLEURO PRRITO-
NEAT.

Esta variedad tienc una particularidad, v
es que se limita a las cavidades plewro peritoncales
en ver de generalizarse; la infeeeidon parece, al mis-
mo tiempo, hacerse por via sanguinea eon seleecion
a ambas scrosas. Su curso v evolucidn son varia-

Bles, pudiendo pasar a la cronicidad.

WUBERCULOSES CRONICA DEL DPERITONEO.— 'L'res
formas nos presenta este tipo: 1.° La forma asciti-
2.0 La forma eascosa, vy 3.° La fibroga. Pucden
cneontrarse veunidas, pero el pasaje de un tipo a
otro en los distintos periodos de la enfermedad pa-
recen probar que mas que formas distintag son a
menudo diferenteg estados de una misma afeceion.
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1° Forma ascitica—La ascitis es ol sintoma
resaltante sobre todos los deméas, maxime por su
precocidad. Es una forma muy frecuente en los
nifios. Examinando la cavidad abdominal, dos co-
sas nos llaman la atencién: 1.° Bl derrame ascitico
considerable, a veces sumamente crecido. 2.° La
existencia de granulacignes, algunas de éstas super-
ficiales, subendoteliales, desarrolladas por ecario-
quinesis de las células planas y secundariamente
por diapedesis leucocitarias (Cornil ¥y Ranvier) ;
las otras profundas, perivasculares. El asiento de
estos tubéreulos es variable, ya en la pequeiia pel-
vis, en los ligamentos uterinos, en las proximida-
“des 0 en la misma trompa. Kstos tubéreulos o gra-
nulaciones pueden seguir dos eaminos: el de cura-
¢ion, que se hace bor esclerosis, por caleificacién o
por reabsorcion, o el de degeneracion dleero-easeo-
54, que, como; se comprende, tiene sus consecuencias
mas funestas.
Por ser de utilisima importancia voy a deseri-
bir todos los caracteres que pueden referirse al
examen de la aseitis tuberculosa, empezando por:

Caracteres fisicos.—Iis generalmente un liqui-
do amarillo eitrino, transparente, a veees seropuru-
lento; se parece al suero de 1a leehe, a veces san-
guineo, pocas sales, cantidad escasa de albimina;



densidad de 1020 a 1060; coagulacién més o menos
rapida.

Estudio erioscopico: En general son hipoté-
nicos con relacién al suero sanguineo, punto de con-
gelaeién un poco superior al del suero, variable, ¥
segtn Carriere el punto erioseépico de la ascitis ba-
cilosa es menor que en las otras y varia de 0,05 a
0,19.

Caracteres quimicos—Contienc de 90 a 98 o|o
de agua residuo variable desde un 20 hasta 90 0]o0.
Substancias albumindideas de 4,80 a 6 gramos por
100 (Borekgrevinek). Urea muy variable, segun
los casos (¢jemplo con lesiones cirrdticas) desde 0,38
hasta 1,40 gramos por litro. Cloruro de sodio de 6
a 7 gramos prr litro.

Examen de la ascitis tuberculosa. — l.a citolo-
gia tubereulosa, francamente es tan variable en sus
resultados que no nes da, hoy por hoy, cusefianzas
precisas v definidas, pues, como veremos en el trans-
carso de esta cxposicion, distintos v multiples
autores no arriban a concordar y hasta algunos
Hegan a eonclusiones que en algo se oponen y se
distancian v que actualmente no nos permiten tener
un tipo riguroso de aseitis tubereular.

Empezaré por describir la téeniea:
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1. Desfibrinizacion: Se recoge una cantidad
de ligquido obtenido lo més asépticamente posible
(25 a 30 c.e.), se agita en u pequeiio balén por me-
dio e perlitas de vidrio hasta la precipitacion de
pequefios gramos de fibrina.  2° Se centrifuga
decanta el liquido hasta que quede el sedimento.
3.2 Se aspira este residuo v se diluye en una o dos
gotas de liguide.  4.° Este se disticnde en dos o tres
portaobjetos (mo extender mucho), se deja sccar
v se fija con aleohol-éter. 5.2 Se enlorea con cosina,
hemateina o azul polieromo.

TPor no, extenderme mucho, he aqui los resulta-
dos de algunos observadores.

Cade, Grencet v Vitry, Dopter y Tontan, Achard,
Tuffier v Milian han enecontrado, nnos un predomi-
nio de linfocitos, v otros una férmula marcada de
linfoeitosis.  Pero tenemos que trabajadores infa-
tigables como Widal » Ravout han observado mu-
chas veces polinucleosis v con especialidad en los
liquidos ligeramente turbios. Hay que dejar cons-
tancia que estos hechos v resultados, no sdlo acon-
tecen con la ascitis hacilar sino que estan compren-
didas también las demds asecitis de cualgquier natn-
valeza que geall.

Caracteves bacteriologicos. - — Multiples e inte-
resdntisimos trabajos se han realizado v se realizan

actnalmente con el fin ¥ proposito de revelar la pre-
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sencia del bacilo de Koch o de sus toxinas, no sélo
cen lo que respecta a las aseitis tuberculosas, sino
tambidén cn las demds aseitis, asi como en otra clase
de derrames de otras serosas.

Tres son los métodos que se han cmpleado v se
cmplean para descubrirlo: 1.° La bacterioscopia.
2° Las culturas. 3.” L.a inoculacién.

imperzaré por describir la bacterioscopia  di-
recta, que, como su nombre lo indica, consistente
en el examen directo del exudado, previa centrifu-
gacion. Este procedimiento, desgraciadamente, muy
raramente nos da vesultados fehacientes, no sola-
mente con los liquidos aseiticos sino también en los
Cerames pleurales. La difieultad en ponerlo en evi-
dencia era debida a que ¢l Koeh se incluia en cl
coagulo fibrinoso de la eentrifugaeion, v de alli que
muchos autores, v entre cllos Jousset, se han valido
de medios ingeniosos para descubrirle y he aqui que
este autor propone un método que él lama inoscopia
v que cousiste v tiene como base la digestion de la
fibrina con un jugo gastrico arvtificial.

Ile aqui la formmula que indica Jousset:

Pepsina . . . . . . . . 1 a2 grs
Clicerina pura

Acido clovhidrico a 22°; aa 10,

Bauingé.
Cloruro de sodio. . . . 3,
Agua destilada . . . . . 1.000
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Procédese de la siguiente manera:

Se toma el codgulo, va se haya formado expon-
taneamente o se le haya agregado fibrindgeno, y se
le mezcla con 10 a 30 centimetros ctbicos de jugo
gdstrico artificial; todo esto se coloca en la estufa
a 38° y se agita continuamente. La digestién de 1a
fibrina se hace en, més o menos, dos a tres horas.
Una vez terminado esto, se centrifuga y el produc-
to de la centrifugacién se distiende en varios porta-
objetos, se fija el preparado con alcohol-éter v lue-
20 se colorea con el método de Gabbet.

El autor de este método, ¥ con este proecedi-
miento, ha conseguido encontrar frecuentemente el
bacilo de Koeh, y dice, no sélo en los derrames as-
citicos debidos a la tubereulosis peritoneal, sino
también en otras aseitis que se ercfan cirréticas o
Lepatitis alcohélicas.

Pero este procedimiento, puede llevarnos a
errores serios, como son confundir el Koch con los
bacilos pseudo 4cidos resistentes; v, las distintas
formas de bacilo de Koch que se separa de la obser-
vada comin y ordinariamente ¥ pueden ponernos
en error de diagnéstico.

Para obviar estos inconvenientes es menester
para el primer easo saber someter a estos pseudo
bacilos dcidos resistentes a una 1ueva deeoloraeion;
éste es el tiempo dificil. Ejemplo: decolorar la
preparacion con deido nitrico al tercio durante dos




— 93 —

minutos, seguida de otro bafio en aleohol por el es-
pacio de tres a cinco minutos; en estas condiciones,
cstos pseudo bacilos resistentes quedan decolorados.
Kl método de Gabhet no permite decolorar lo
suficiente v he ahi sus peligros. TPara el segundo
caso, referente a la morfologia v como para todo,
por su seguridad v precisiéon, hay dos medios: las
culturas y la inoculacién, estribando su tnico in-
conveniente en la demora en sus resultados.

2. Cultura—La siembra, como la investiga-
cién del Koch, necesitan terrenos especiales; su
técenica es delicada, atn cuando se demora, pero de

resultados seguros. En estos medios los pseudo
Acidos resistentes se desarrollan con mas rapidez,
mientras que el Koch necesita, no solamente estos.
medios especiales, sino también que se obtienen re-
sultados en un tiempo mucho mas largo y esto aun-
que se comprenderd sca perjudicial bajo el punto
de vista practico no deja de reportar sus beneficios
en cuanto a lo que se refiera a diagnéstico diferen-
cial con los demas bacilos, que nos llevan a conclu-
siones practicas y conecretas bajq el punto de vista
bacteriolégico v elinico a la vez. Uno de los mé-
todos que mejor y mds propicios se prestan para
el eultivo y desarrollo del Koch es ¢l medio en san-
gre v agar de Bezancon y Griffon que se prepara
de la siguiente manera: Caldo, al que se le agregs




un 2 oo de agar-agar vun 6 oo de glicerina, ¢l que
se mantiene lquido por medio de un bafiomaria a
40°, contenido en tubos en los cuales se recoge asép-
ticamente sangre de la carétida de un ¢onejo o aun
también de la femoral de un perro. La mezcla se
hace en la siguiente proporeién: una parte de san-
gre por tres de caldo agar.

La cultura es necesario hacerla antes de la coa-
gulaeién del liquido, con pequefias gotas disemina-
das sobre la superficie del agar. Se disponen los
tubos horizontalmente en una estufa a 38°% o si no
sc desea hacerlo en los tubos de ensayo, pueden uti-
lizarse balones de Erlenmeyer de Ppequefio tamario.

En cuanto a los resultados, el bacilo de Koeh,
después de un periodo comprendido entre 25 v 30
dias, da colonias duras salientes ¥ del tamafio dc
una cabeza de alfiler.

Es menester tener todos las cuidados imagina-
bles a fin de poder obtener una cultura pura del
Koch, si asi no fuere o hubiere cualquier otro agen-
te se desarrollaria antes que el bacilo de Koch v
cubriria toda la superficie del medio de cultivo v
de ahi las dificultades.

32 Tnoculacién—De todos los ecitados hasta
ahora y hasta ¢l momento actual, éste cs el Gnico
que realmente da resultados absolutos; aunque tie-
ne, si se quiere, el inconveniente de tener que espe-
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rar de 6 a 8 semanas para que se produzea la gene-
ralizacion de la infeecién. Es bueno y recomenda-
ble inyeetar por lo menos unos 30 c.e. de liquide
ascitico.

Cuaracteres bioldgicos del liquido ascitico. — T
liquido ascitico, al par que todos los patolégicos
que se generan en el organismo, puede descubrirs:
estableciendo su naturaleza v poniendo en evideneia
substancias aglutinantes, precipitantes o anticuer
pos gue son espeeificos.

Basado en cste principio, es que P. Courmont
aplica el método de la seroaglutinacion con los eul-
tivos hemogéneos de bacilos de Koch para la deter-
minacion de la naturaleza de los derrames de la:
SErasas,

Courmont, en sus pacientes v delicadisimas ob-
servaciones, eon respecto a su método, llama la
atencion y advierte las causas de errores en que S
puede incurrir o que puede hacernos interpretar
un resultado falaz.  Asi para establecer ¢l grade
de aglutinacién entre un derrame tuberculoso o ne,
advierte lo siguiente: Lags derrames tuberculosos
son casi siempre aglutinados directamente por las
culturas liquidas y puras del bacilo de Koch en 1a
proporeion de 1 a 10, como término medio, v a ve-
ces con mas poder que el mismo suero del enfermo ;
mientras que los derrames no tuberculosos no son
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aglutinados sino a partir de un cierto grado de di-
luecién.

Este infatigable autor ha estudiado ci sero-
diagnéstico en 13 casos de ascitis de origen tuber-
culoso obteniendo 11 casos positivos y entre éstos
8 en una proporcién igual o superior a 1 a 10, y en
dos casos de peritonitis tuberculosa graves, la reac-
cion fué negativa y parece serlo asi siempre en es-
tos casos. Para ser mis afirmativos en estos casos
de seroaglutinacién es necesario que el poder aglu-
tinante del liquido asecitico sea superior al poder
aglutinante del suero sanguineo del mismo enfer-
mo; esta prueba cs para poder afirmar la naturale-
za tuberculosa del derrame, porque la aglutinacién
par parte de la ascitis indica simplemente que el
sujeto es tuberculoso.

He aqui la técuica de la seroreaccidn :

1° Es menecster tener una cultura homogenea
¥ pura de bacilos de Koch, hecha en caldo gliceri-
nado y fresea, de mas o menos un mes de cxistencia,
2.2 Se diluye con una solucién fisiolégica al 8 o]oo,
Y en esta proporcién: 1 volumen de la cultura por
15 6 20 volimenes de 1a solucién. Hecha esta dilu-
cién tenemas un liquido ligeramente opaleseente y
agitindolo da ondas v nubéeulas.

La reaceién se practica de la siguiente manera -
e toma, por ejemplo, cinco tubos bien esterilizados
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¥ se procede asi: en log tres primeras tubos se echarn
10 gotas de la cultura diluida, en el cuarto tubo 15
gotas y en cl quinto 20 gotas. Después se agrega
el liquido seroso de la ascitis que queda, al formar-
se el codgulo, en esta proporcién: (en el primero
Hada, porque no sirve de testigo), en el segundo tu-
bo dos gotas, una gota en el tercero, una en cl ecuarto
v una en el quinto.

En el primero, como he dicho ya, y el que no
contiene liquido seroso sirve de control, con los
otros y por orden se obtienen las siguientes dilu-
ciones el 1 por 5, 1 por 10, 1 por 15 v 1 por 20.

La reaccién estd determinada generalmente en-
tre un tiempo comprendido entre 2 v 5 horas.

$ Cémo se reconoee el resultado de esta sero-
reaccion? Por lo siguiente: La aglutinacion se ca-
racteriza porque los bacilos se precipitan y caen
en el fondo del tubo en forma de pequeiios grumos
v amasijos pulverulentos, quedando, por lo tanto,
aclarado por completo el caldo de la cultura.

Kl examen de sangre de estos enfermos no nos
da ningtn tipo definido, que nos pueda servir con
claridad de base clinica. Generalmente nos da una
ligera ancmia, que sc acentiia a medida que avanza
la afeccion (disminucién del valor globular) tér-
mino medio 4.100.000 glébulos rojos; en tres casos
3.900.000.

Por lo que se refiere a Iws glébulos blaneos.



tampoco ticnen una férmula tipo o que sea de tan
pocas variantes que nos sirva de base clara v bien
definida. Segan Canot, Buchanan y Naecgeli el nu-
mero total de los glébulos blancos puede ser normal,

como también aumentado ¢ disminuido, pero cstas
diferencias no son muy grandes, como las gue 103
dan las infecciones agudas (apendicitis, ete.)

En los casos en log que encontramos una hiper-
leucocitosis, ésta es debida a un aumento de 1os neu-
tréfilos. Achard v Loeper sosticnen, como para to-
das las lesiones bacilosas, una linfoeitosis marcada ;
sin embargo, Naegeli rebate esta afirmacién. En los
examencs practicados por nosotros en el laborato-
1io, hemos confirmado las investigaciones de achard
¥ Leoeper, pues siempre hemos encontrado predo-
minio de linfocitos.

iZl recuento de los glébulos blancos otras veees
demuestra una leucopenia (Cabot 7 casos sobre 26,
Ricea ¥ Barberis, Plum, Pick), para la existencia
de ésta, parece no tener la peritonitis tuberculosa
el significado grave que le seria en propio a las pe-
ritonitis agudas. KEn estos casos (bacilosa) se en-
cuentra una disminuciéon de los neutréfilos eon un
aumento relativo de linfocitos.

En mmuchos easos encontramos una inversion de
la férmula de Arneth para los neutrdfilos; pero
aun csto, para cl mismo Arneth seria un signo de
gran valor diferencial entre el ¢dneer peritoneal y
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la peritonitis tubereulosa, pues en aquél nuneca pre-
senta inversion de su férmula.

El examen de orina nos revela una constante
urehilinurvia ¢ indieanuria v disminucién de eloru-
Tos; aumento de fosfatos térreos v nada més de par-
ticular; a veces albuminuria ¥ en muchos casos la
diazoreaccion es positiva,

2. Forma caseosa (llamada también forma
Jibro y dileero-caseosa). — Es el tipo clasico de la
tubereulosis del peritonco, puede ser continuacién
de la forma precedente o de lo eontrario caracteri-
zarse v patentizarse por la fusién purulenta de los
productos tuberculosos que se conglomeran en co-
lecciones de volumen variable, rodeadas de mem-
branas blandas o fibrosas. » Hsta evolucidn esele-
rosa_ ulecrosa a qué es debida? ; Es un acto de de-
fensa del peritoneo que lucha por estrechar, loca-
lizar ¥ vencer a la infeecién microbiana 2 ;O esla
aceién mierobiana la capaz de producir estas for-
mas? Anclair dice haber demostrado experimental-
mente que la cascificacién era debida a una toxina
adherente al cuerpo del bacilo v soluble en el éter,
nrientras que la reaccién fibrosa era debida también
a toxinas adherentes a los cucrpos bacilares, pero
solubles en el elqroformo.

Asi es que una u otra forma dependerian di-
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rectamente del bacilo, segiin prevalezea una u otra
substancia.

3 Pero, podriamos preguntarnos, el tejido dén-
de se produce esta clase de fenémenos asumira una
accion indiferente, neutralizante o de actividad.
contra esas toxinas microbianas?

No es posible admitir que los easos pasen tan
en silencio, la naturaleza en todos los casos se re-
vela contra la intromisién, contra todo ataque, con-
tra todo aquello que no le pertenezca. Un solo gan-
glio lo dice.

No estoy en condiciones actualmente de rebatir
las ideas de Anclair, porque no econozeo bien sus tra-
bajos, y aunque no puedo hoy aducir una argumen-
tacidn cientifica, ereo que este proceso de esclerosis.
en general es debido a un acto defensivo y de resis-
tencia organica.

Cuando se procede a la apertura de un abdd-
men, encontramos que la masa intestinal estd cu-
bierta y ocultada por adherencias celulosas muy
gruesas y cubiertas por el gran epiplén, que esti
engrosado y retraido. Entre la pared abdominal
¥ el intestino se encuentra un tejido fibroso bastan-
te grueso, que se insinita entre las ansas intestinales.
¥ los mantiene pegados unos a los otros hastante
sélidamente, tanto, que hay que disecar la masa tu-

berculosa para separar los diversos Organos. En
el tejido de nueva formacién se observan tubéreulo s
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de desarrollo dievrso; tubéreulos duros ¥ grisdceos,
amarillentos y reblandecidos, que se fusionan \d
abren los unos a los otros para formar cavidades
pscudo quisticas con lquidos cremosos o fluidos,
otros scrosos o amarillentos, color chocolate, otros
hemorragicos y si el proceso ha llegado hasta ¢l in-
testino y lo ha uleerado nos encontramos con liqui-
dos fétidos de olor fecaloide.

Pueden a veces estos abcesos caseosos dar ori-
gen a peritonitis enquistadas, periesplénicas, peri-
cecales, perihepdticas o periuterinas cuando se lo-
calizan alrededor de cada uno de estos érganos v
hasta producir, en cada uno de ellos, travectos fis-
tulosos.

Kl gran epiplon edematoso, infiltrado de pus,
se retrac hacia la region umbilical y presenta la for-
ma de una cuerda transversal (cuerda epiploica de
Velpeau y Aran) puede palparse en el vivo.

Lol intestino, generalmente sus paredes adelga-
zadas y friables, son asiento de tubéreulos v de fal-
sas membranas conglomeradas en ciertas regiones;
a veces acortado, con lesiones especificas de la mu-
cosa.

Los ganglios mesentéricos, siempre agranda-
dos de volumen, a veces repletos de pus.

Todos los 6rganos intraabdominales pueden ser
invadidos por la tuberculosis. Kl bazo v ¢l higado
son los mas frecuentemente atacados; presentan
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tubérculos en sus parénquimas rodeados Por una
envoltura grisacea, fibrosa, inerustada de sales cal-
careas. Kl rifién en estado de degencracién. Lo
mismo acontece con los ovarios, trompas, ete., en
la mujer.

En los érganos toracicos obsérvanse también
lesiones bacilares, sobre todo en la pleura, pulmones
v los ganglios, v muchas veces es u hecho la ley de
Godelier.

Cuando las alteraciones son limitadas, pueden
espontdncamente sufrir la regresion, indurarse y
curarse. En otros casos, los abeesos tubercuiosos
evolucionan v ge abren, yva sea en un érgano cavi-
tario de las partes veeinas, al nivel del ombligo o
en la piel, ¥ cuando estas alteraciones estan genera-
lizadas, ¢l trabajo de esclerosis suele ser insuficiente
Y entonees los enfermos sucumben e estado de ma-
Tasmo.

3.° Forma fibrosa o fibro-adhesiva—FEsta for-
ma puede ser la continuacion de una de las prece-
dentes, como puede también ser la primitiva. Como
su nombre lo indieca, este tipo es debido a la exa-
geracion de la evolucién natural del tubéreulo que
tiene tendencia sufrir la transformacion fibrosa,

Los vasos de neoformacién que estdn en pro-
poreién con el tejido conjuntivo desarrollado, ro-
dean los focos tuberculosos Y en el espesor de las
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falsas membranas sc anastomosan entre si, se ro-
dean de células embrionarias numerosas, en medio
de las cuales aparecen prouto las fibrillas conjun-
tivas.

tstas fibrillas aumentan en néimero v tamaiio,
$¢ reunen en manojos que unen entre si las hojas
del peritoneo y las visecras del abdémen. Tl tejido
subperitonecal sufre un engrosamiento considerable,

A un grado més avanzado, la cavidad de la se-
rosa desaparece; se produce una sinfisis que suclda
entre si las visceras abdominales,

Estas lesiones esclerosas y retrictiles van a me-
nudo acompafiadas de algunas alteraciones secun-
darias v de accidentes de orden meednico gravisi-
mos. [l tejido fibroso penetra en el espesor de los
parénquimas y provoea toda una serie de cirrosis
progresivas de ‘tendencias centripetas, anemiando
v atrofiando el higado, el bazo, el ttero, los ovarios,
las trompas v sobre todo el intestino, que presenta
en estos casos las mayores lesiones que pueden for-
marse a causa de la peritonitis tuberculosa.

Las bridas peritoncales a que hemos hecho re-
ferencia pueden comprimir va, la vena porta, la
vena eava, los uréteres, los conductos biliares, cte.;
como se comprenderd, con todas sus consecuencias.
Si la compresion se efectiia sobre una ansa del in-
testino, sobreviene una estrangulacién interna que
flega hasta la oclusién intestinal, ete.




— 104 —

4.° Tuberculosis peritonecal localizada. — .
tuberculosis peritoneal puede localizarse alrededor
de ciertas visceras, dando origen a variedades ana-
témiecas especiales y afectando los tipos: leero-
caseoso o fibrosa adhesiva.

Algunas de estas peritonitis tuberculosas pre-
sentan los caracteres do verdaderos tumores, comao
sucede en ciertas pelvis-peritonitis tuberculosa que
rellena la pequefia pelvis de masas adherentes. de
quistes con contenido seroso o purulento y que oca-
sionan desviaciones, tanto del dtero como de los ane-
xo0s8, simulando tumores de otra naturaleza de di-
ficil diagnéstico, eomo en un caso que tuve oecasion
de observar.

Hay que mencionar aqui también las peritoni-
tis perihepéticas v periesplénicas, de las euales he
hablado ya en los parrafos anteriores, que tienen

su sintomatologia especial, como veremos mAas tar-

de. Mencionaré también la epiploitis crénica con
su cordén transversal que cubre al estémago v res-
tringe al colon transverso; la mesenteritis con pe-
gamiento al raquis del intestino, retraido ¥ redu-
cido al tamafio de un puiio.

La peritiflitis tuberculosa, que es a veces pri-
mitiva y otras consceutiva a una infeceidén del ciego ;
en este Gltimo easo se presenta bajo la forma de un
verdadero tumor cireunseripto en la fosa iliaca A4
de facil eonfusién con un carcinoma, ete.
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La perigastritis, que contribuye a dar una es-
tenosis pilérica, pero que cn los raros casos que se
conocen hasta la actualidad, se acompafiaban con
Tleeras tuberculosas del piloro. Se han descripto
también casos de peritonitis herniarias, en que el
saco estaba sembrado de una abundante cantidad
de granulaciones tuberculosas. Estas se obscrvan
generalmente en enfermos-afectados de una tuber-
culosis pulmonar v que tienen una hernia inguinal.







SINTOMATOLOGIA

TUBERCULOSIS AGUDA

Forma wmiliar grandlica—Es cosa sabida, que
no hay érgano que se substraiga v que no sea herido
por la tuberculosis. T.a patologia de eada uno de
cllos es vastisima, por tal me coneretars a deshribir
la sintomatologia de esta forma clinica, pero con
predominio peritoneal, que eon la generalizacion
del proceso v de curso agudo, reproduce ¢l cuadro
de una enfermedad aguda v de infeceién,

Iistas formas de tuberculosis estan catalogadas
Y son conocidas bajo el nombre de tuberculosis mi-
Har aguda o generalizade, o miliar gramilica o sim-
plemente miliar o granulia, v, como su nombre
lo dice, tiene por base anatémica Ia erupeion simul-
tdnea en muchos o todos los érganos, de granulos
tubcereulosos.

El peritoneo puede ser atacado al igual que los
otros 6rganos durante el eurso de una eranulia, o
serlo preponderantemente por una erupeion de tu-
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bereulosis miliar. De aqui es que voy a considerar
a los tipos elinicos distintos: a) Tuberculosis peri-
teneal aguda durante el curso de una granulia, h)
Tubereulosis peritoneal aguda con localizacién pre-
dominante,

a) Tuberculosis peritoneal aguda durante el curso

de una granulia

En este tipo, la sintomatologia peritoneal no
tiene earacterizacién, se confunden con los de la
afeccidén graniilica gencral, un estado grave v de
postracion lo dice todo. Los enfermos preseutan
una fiebre viva v elevada, cefalalgia, raquialgia,
lengua seca, completa anorexia, vientrc abombado
¥ aparece una diarrca de olor fétido.

Nétase en estos enfermos una hiperestesia ge-
neralizada, ¥ sobre todo una emaciacion de rapidi-
sima intensidad.

La localizacién de la granulia en el peritoneo,
se revela por el dolor de vientre que acusan estos
enfermos, exagerado a la presién, el timpanismo
del intestino que es un gran signo, los vémitos que
SON muecosos primero, incoloros, para hacerse mas
tarde verdosos, luego borra de café. A veces o1
ciertos casos la crupeidn miliar predomina sobre

las serosas, pericardio, pleuras, meningeas, perito- E
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neo: tencemos una verdadera periesplaenitis tuber-
culosa aguda. Otras se observan epixtasis, hemo-
rragias por las diversas mucosas y hasta se presen-
tan manchas rosadas, lo que nos hace equivocayr con
mucha frecuencia, tomando esta afeceion por una
fiebre tifoidea.

En euanto al pronéstico de esta forma, es fa-
tal, la muerte sobrevicne generalmente al cabo de
15 a 25 dias, cn el marasmo o el coma y en muchos
casos con sintomas meningeos.

B) Tuberculosis peritoneal uguda, localizacion
predominante de la granulia

In este caso la localizacién peritoneal se revela
con algunas caracteristicas. Asi, el principio, se¢
manifiesta por la temperatura elevada v que sc ha-
ce del tipo continuo, luego por un meteorismo muy
doloroso del abdémen, el enfermo tience vémitos ver-
dosos v un estado de constipacién habitual; las fa-
cies se contraen, los ojos hundidos, respiracién
anhelante y acelerada, su pulso es pequeiio ¥ rapi-
do y transeurrido unos dias se manifiesta una asci-
tis que va acreeentandose paulatinamente hasta ad-
quirir considerables proporeiones.

Las otras serosas pueden estar también toma-

das, pero la pleura puede serlo casi contempordnea-
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mente, se manificsta por una puntada de costado ¥

dispnea, a la auscultacién se revelan frotes disemi-

nados y muy pronto aparece un derrame casi siem-
pre bilateral ¥ de mediana abundancia. El pronds-
tico es en regla general fatal v tanto mas por la
agravacion progresiva del estado general o por la
generalizacion de la tuberculosis.

Forma miliar plewro peritoneal. (Fernet Bou-
lHand). — Entre las formas agudas v erdnicas que
he mencionado ya en el transeurso de mi exposieion,
€s necesario intercalar una forma subaguda, inter-
mediaria si se quiere, deserita por Fernet ¥ Bou-
lland baja el nombre de tubercnlosis pleuro perito-
neal.

En esta forma, una granulia atenuada en su vi-
rulencia que ataca a la serosa pleuro peritoneal ;
pero con predominio peritoneal. A veces se nos pre-
senta como el e¢uadro de una tuberculosis pleural
aguda, con avance y difusién al peritonco superior.

Su iniciacion que recucrda aquélla de la peri-
tonitis aguda no tuberculosa pero con menos inten-
sidad. Hay vdémitos biliares, dolores abdominales
bastante vivos, meteorismo, constipacidn, tipo de
fiebre continua que oscila entre 38%,5 v 39°5, con
exacerbaciones vesperales irregulares, pulso fre-
cuente y débil, facies contraida, respiracion anhe-
lante, transeurridos unos dias puede  deseubrirse
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una asgeitis poce abundante gue progresa paulatina-
mente v puede hacerse nuy grande ¥ que se acom-
pafia generalmente de un ligero edema de las pare-
des abdominal ¥ micmbros inferiores.

Practicando el examen del térax, encontramos
en las bases una pleuresia de mas ¢ menos intensi-
dad, seca, ¥ a veces un escaso derrame, que es hila-
teral pero de abundancia desigual. La tos, los dolo-
res punzantes v la dispnea nos indican y cevidencian
1a participacién pleural en esta enfermedad. HEstos
sintomas pleurales pucden no presentarse cn las
formas agudas de tuberculosis intestinal, pero soti
constantes v seguros en las formas subagudas y se-
gt las leves de Godelier v de Seux estudiados v
analizados por Fernet v Boulland, se alternan en
su gravedad ¢ intensidad con los sintomas abdomi-
nales.

La fortha subaguda es mas propia del adulto,
por lo menos mas frecuente que en el nifio, de una
duracion aproximada de un mes y puede curar por
evolucién fibrosa, aun cuando puede recidivar.
Cuando la enfermedad es aguda es de prondstico
mas sombrio, conduce a la muerte en poeas sema-
nas.

IHay que mencionar que entre estas formas de
tuberculogis pleuroperitoneales, hay tipos anorma-
les, como los que deseribe Vierdot ¥ gque son formas

mas graves v de unh curso mas acclerado; deseribe
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una forma tipica que simula perfectamente un ileo
tifo, una forma que se inicia con un edema intenso
de la cara y miembros, sin ningin sintoma viseeral
deeisivo y en el cual el derrame pleural v peritoneal
aparecen al eabg de alzunas semanas.

Forma miliar pevicecal « tipo apendicular. —
Se la observa con bastante frecuencia en el nifo,
generalmente entre los 12 y 15 afios. Fué Lejars
en el afio 1896 quien estudis un caso de tuberculosis
peritoneal a forma miliar ¥ que simulaba una apen-
dieitis aguda, caracterizada anatémicamente por la
localizacion de los tubdreulos en ol clezo. Despuds
de este antor Moizard, Chauffordet, Quent, Brun,
Broea, ete., han referido casos parecidos.

Su iniciacion es brusea, con dolores agudisimos
localizados mas o menos en el punto de Mac Bur-
ney; hay vémitos, perfodos alternos doe diarrea y de
constipacion, fiebre moderada, sin relacién con ol
pulso que es frecuente v esta disociacién es preeisa-
mente lo que da mayor parccido de osta forma con
las peritonitis apendiculares. Entre 24 v 36 horas
puede presentarnos ¢l cuadro de una apendicitis
con peritonitis localizada (dolores punto Mac Bur-
ney, defensa muscular localizada, sensacion de in-
fitracion, cte.) o también el de nna peritonitis di-
fusa y agudisima de perforacion intestinal v en es-
te caso ¢l prondstico es gravisimo, la mucrte sobre-
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viene en pocos dias por septicemia. Lo mas fre-
cuente es observar la primera forma, es deeir, la
loealizada, que es de evolucién mas lenta, de pronés-
tico menos graves y puede basar al estado crénico
¥ la curacién puede obtenerse después de la inter-
veneion quirdrgica (Moizard, Brun, Mery).

TUBERCULOSIS CRONICA

1° Forme ascitica—Como dije anteriormen-
e esta variedad es propia de los nifios, sobre todo
de la segunda infancia. Wolff, Cruveilhier, Quinke
¥ Henoch, la estudiaron en estes, aunque con dis-
tinto nombre. La caracteriza un desarrollo lento,
sin fiebre, indolora y puede curar espontancamen-
te; su etiologia es atin obscura. Fn la actualidad
esta la tendencia de encuadrar bajo esta forma de
tuberculosis peritoneal a toda esa serie de ascitis
wdigpdticas y de causas desconocidas.

La iniciacién de osta forma de afeccion, co-
mienza generalmente, casi siempre, por dolores en
el abdémen, dolores mas hien vagos, de pesadez, de
sensacion, de molestia, sin localizacién fija; apare-
ce luego la diarvea con periodos de alternativa con
los de constipacién, pueden aparecer también nau-
seas, vémitos, sensacion de malestar, ¢l enfermo




— 114 —

adclgaza, se fatiga facilmente v a todos estos sinto-

~1nas les acompaiia un estado lgeramente febril que
oscila entre 37°5 a 38° v hasta 39°, temperatura ves-
peral.

IZl examen fisico del enfermo en este periodo,
nos presenta una-ascitis libre, sin grandes fendme-
nos inflamatorios; aun no existe red venosa subeu-
tanea.

K1 examen de los otros érganos, puede no pre-
sentarnos nada de importancia. Pero a medida que
la asecitis progresa, cosa que generalmente sucede al
cabo de dos, tres o cuatro semanas, entonees vemos
aparecer una ligera red venosa abdominal. El exa-
1aen de pulmén nos revela, generalmente en las ba-
ses, frotes ¥ crepitaciones pleurales y muchas veces
la presencia de un peqgueiio derrame. Muchos en-
fermitos nos presentan una micropoliadenopatia.
Esta forma aseitica, genceralmente cura, pues se
reabsorbe al cabo de algunos meses; puede sin em-
bargo recidivar como también tener tendencia, co-
mo lo he indicado ya, a hacerse del tipo fibroso o ca-
scoso v curar perfectamente por fibroformaeién se-
cundaria. Las causas de la aseitis tuberculosa, el
porqué de este derrame, aun divide a las opiniones,
se discute aun sobre la patogenesis de la irritacion
peritoneal, sobre la alteracion de los pequenos va-
sos, sobre la eselerosis hepdtica de origen bacilar v

aleohdlica; pero muy probablemente, o a mejor de-
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cir, estos derrames se producen debido a la exu-
dacion de la serosa como acto defensivo v de resis-
tencia del peritoneo a la infeccion.

2.0 Forma cascosa, ulcerosa o fibro y dlcero-
cascosa. — s una forma de las mas comdinmente
cbservadas, sucede ordinariamente a la forma asei-
tica, aun cuando puede ser primitiva, pero muy ra-
ramente procede de procesos fibrosos.

Cuando la peritonitis caseosa es primitiva, tie-
Le un eomienzo insidioso v se manifiesta por un con-
junto de perturbaciones digestivas, anorexia, ad-
version a los alimentos, periodos de diarrea v de
constipacién y ¢olicos intestinales. Cuando el en-
fermo se alimenta, sus digestiones son laboriosas,
se queja de una sensacién penosa, de tension en 1a
region epigdstrica, existe siempre un meteorismo
abdominal, signo este de gran valor y que no falta
nunca. La temperatura cs ligeramente febril, sobre
todo al anocheeer v el enfermo es tomado por algu-
nos escalofrios.

Este estado dura algunas scmanas o algunos
meses, el enfermo adelgaza progresivamente, esta
asténico, cambia de cardeter, la eara adguicre un
tinte palido o terroso v llama la atencién su vientre
meteorizado ¢ hinchado que contrasta con el adel-
gazamicnto de su cuerpo.

kn el periodo de estado, una vez constituida la
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enfermedad, el examen fisico del enfermo nos indi-
ea ¥ nos da datos muy importantes.

Al meteorismo le sigue la aseitis, mis o menos
abundante, la piel del abdémen es grisicea, tensa,
cubierta de escamas epidémicas a veces pitiridsicas
¥y a veces edematosas, dibiijase en ella una red ve-
nosa superficial, euyas mallas principales son para-
lelas a la linea blanca. Lancereaux a propésito de
esta red venosa llama la atencidn v da un signo cli-
nico de importancia, v es que: esta red es sobre todo
méas abundante en la regién infraumbilical, mientras
que en la eirrosis del higado es méis acentuada por
encima del ombligo. La ascitis generalmente es po-
co abundante y nos permite el examen de la cavidad
abdominal, el Hquido no esta nunea libre, por el con-
travio se halla enquistado en las cavidades mem-
branosas; por tal, faltan los signos ordinarios del
derrame propio de las ascitis libres,

Por medio de la percusién nos apercibimos de
las irregularidades del sonido y de alternativa, de
zonas mates y ofras sonoras (matidez en damero) y
hay regiones donde se puede apereibir un ruido hi-
droaéreo. El examen diario practicado en estos en-
fermos nos presenta cambios de un dia para otros;
dependiente, esta causa, por las variaciones de Ia
cantidad de liquido; pero en una misma exploracién
los signos son inmutables aun cuando hagamos
adoptar cualquier posicién el enfermo.
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La palpacién también nos suministra datos y
signos muy importantes. 8ila practicamos profun-
damente se provocan dolores sordos, que se acen-
tian a lo largo del eolon en todas sus posiciones v en
las fosas iliacas. Se siente como una especie de tu-
mefaccion mas o menos generalizada, de resistencia
clastica incompleta (de pasta consistente) (Gue-
neau de Mussy) este mismo autor compara la sen-
sacién dada por la masa intestinal inerte ¢ inmévil
enclavada en la falsa membrana, a la que produce
el vientre de un cadaver, siendo debido esto a la in-
movilidad del intestino y a la presencia de los exu-
dados. Cuando la presencia del liquido es poco
abundante no permite descubrir masas duras des-
iguales abollonadas ¥ que se sitfian como punto de
wpredileceion alrededor del ombligo ¥ en los hipo-
condrios. Son los bollos peritoneales que son for-
mados por ansas intestinales aglutinadas y también
por la pared engrosada.

En la mayvoria de los casos el gran epiplén sc
108 presenta netamente bajo la forma de una masa
transversal dura y espesa: es la cuerda epiploica
(Velpeau v Aran). La palpacion nos permite tam-
hién eonstatar sobre todo en la region periumbili-
cal, frotes superficiales, una cspecie de crepitacion
comparable al estrujamiento de la nieve o a la del
almidén, Estos signos se hacen bien apreciables me-
diante la auscultacién cuando se combina con cier-
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tos ruidoes hidroaéricos o ligeros borborigmos, la
auscultacion permite hacernos oir lo que Guenean
de Mussy ha Nawado gritos intestinales.

Los fendmenos dolorosos hasta este entonees,
relativamente escasos, se acentan a medida que la
enfermedad se prolonga vy reagrava, puede ponerse
en evidencia deprimiendo la pared del vientre eon
la mano puesta de plano, retirdndola bruscamente,
el dolor es exagerado debido a los efectos de la des-
compresion. (Signo de Guencau de Mussy) .

En las mujeres, durante ¢l periodo menstrual
v amenudo aun independicntemente de éste, lag en-
fermas se quejan de irradiaciones dolorosas Tumbi
abdominales, isquidticas v de eolicos intestinales o
uterinos. Kl estado del enfermo cada dia va en de-
caimiento. Los fendémenos funcionales en estos en-
fermos sufren grandes modificaciones, los trastor-
nos digestivos se agravan, hay una anorexia cowm-
pleta, periodos alternos de constipacién y diarvea,
algunos vémitop, dismenorrea. Los fenomonos ge-
nerales son mas acentuados: adelgazamicento, aste-
nia, las facciones se alteran, su rostro expresa s
dolor y sufrimiento, ¢l enfermo esti palido, en cier-
tos puntos la picl adquicre un tinte pardo pignici-
tado que resalta en las manos v la frente, la fichre
escast  continua con  excerbaciones vespertinas
(38,5 a 39°), generalmente no pasa de esta tempe-
ratura, pulso débil y pequeiio. En ¢l periodo ter-
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minal de la enfermedad, cuando todo es fatal, todos
los sintomas precedentes se agravan, el adeigaza-
miento profundo, la fiebre se hace francamente éi-
ca, aumenta la diarrea, ¢l cuerpo se cubre de sudo-
res frios, un edema maleolar o Hlebitis de los micm-
bros inferiores, aparicion de Muguet; el enfermo
muere en marasmo, aun cuando la muerte puede
también sobreveniv por una complicacion intercu-
rrente o por infeccién gencral. La curacidn es po-
sible por reabsoreidén vy por la organizacién fibrosa
de las neomembranas, pero raras veces cs definiti-
va, ¢l enferme se halla expuesto a una poreién de

accidentes de los que luego hablardé.

Forma fibrosa o también fibvosa o udhesiva, —
lista forma puede establecerse primitivamente des-
critas.

Cuando es primitiva la iniciacion es lenta ¢ in-
sidiosa, comicnza por trastornos digestivos, meteo-
rismo, fichre escasa v ascitis de poca abundancix
que se reproduee después de la paracentesis, pero
fa mayor parte de las veees se veabsorbe espontanea-
mente.  Por medio de la palpacion se revelan, con
buena evidencia, las zonas en gateawr, paresia in-
tertinal, lag crepitaciones v la sensacion de cuerda
epiploica v de la gque va he hablado anteriormente,

A la percusion son menos frecuentes las alter-

nativas de zonas mates v sonoras. Kl vientre se
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hunde en forma de nave; el intestino retraido hacia
el raquis, forma una masa dura, aplanada, que pue-
de delimitarse por la palpacién. Las hojas del pe-
ritoneo se reunen, forman una sinfisis de mayor in-
tensidad al nivel de la regién umbilieal ¥ de los hi-
pocondrios; estas adherencias son las que ocasionan
los dolores abdominales notables durante los movi-
nientos del enfermo y que llegan a su algidez, sobre
todo con los movimientos de extensién del tronco, y
¢S por estas razones que el enfermo adopta esa po-
sicién clasiea de encagimiento aproximando sus
muslos a la pelvis,

El estado general del pacicnte no estd tan alte-
rado como en las formas precedentes; el apetito se
conserva en algo; las funciones intestinales presen-
tan poca alteracion; cl enflaquecimicnto es relati-
V0, pero se pronuncia en los cases avanzados; easi
simpre hay apirexia.

En cuanto a su evolueion v marcha se¢ haeen
lentamente.

Pueden observarse curaciones espontineas de-
bido a la reabsorcién de los productos tuberenlosos
0 consecutivamente a una interevieion quirirgica,
sobre todo en los sujetos jovenes.

lista clase de enfermos estdn siempre dispuoes-
tos a todas las complicaciones ¥ a otras infeeciones
intereurrentes; la muerte, freeuentemente sobre-
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viene a consecuencia de la generalizacién de la in-
fegeidn.

TUBERCULOSIS PERITONEAL LOCALIZADA

La localizacién de la peritonitis tuberculosa
puede también tener su asiento alrededor de ciertos
drganos o en regiones particulaves, dando por lo
tanto formas clinicas diversas. Asi, pues, tencmos
la pelvi-peritonitis tubereulosa estudiada por Bei-
nutz y Brouardel, Talamon, etc., que simulan per-
fectamente bien a un tumor pelviano, determinando
una poreién de perturbaciones, sobre todo genitales
y vesicales. Haciendo tacto nos encontramos en los
fondos de saco vaginales con una poreién de masas
saltentes y dolorosas v algunas adherentes al ttero
que lo desvian, en otros casos nos da una sensacién
de pelota de goma ligeramente fluctuante; otras,
el tumor se profonga hacia las fosas iliacas presen-
tando una forma de media luna de concavidad supe-
rior, prestindosc esta forma a un serio v difieil
diagndstico con un quiste del ovario.

Mencionaré tammbién la perthepatitis, la piope-
rihepatitis tubereulosas, la peritiflitis, euva histo-
ria va unida a la tuberenlosis del ciego, la epiploi-
tis, la peritonitis herniaria, la perisigmoiditis v la
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perigastritis. Iin cada una de estas localizaciones,
las peritonitis tuberculosas pueden ser fibrosas o
caseosas, como también pueden prevalecer lesiones
supurativas fungosas, trayectos fistulosos, ete., mu-
chas de ellag curables quiriirgicamente.

C'OMPLICACIONES DE TA PERITONITIS T UBERCULOSA

Numerosas son las complicaciones que pueden
ocurrir durante una peritonitis tuberculosa. Unas,
son debidas a la extension o a la generalizacién de
la infeceidn tuberculosa, otras estin unidas a la pe-
ritonitis misma v pueden ponerse de manifiesto en
cada una de lag fases de su evolueion. Los bacilos
pueden hacer invasién simultaneca o sceundaria de
ciertas serosas o de eiertas visceras, originando la
tuberculosis del pulmén, del higado, del intestino,
de los érganos génito-urinarios, de las plenras o de
las meninges.

Como es muy natural estas complicaciones
agravan siempre ¢l prondstico, unas en forma mas
mmediata como por ¢cjemplo la meningitis; otras en
un perfodo mas o menos largo, como la tuberculosis
del pulmén y del higado.

Las pleuresias que sélo se limitan a las bases
del pulmdn, no tienen prondstico tan grave, sobre




todo la forma pleuro peritoneal subaguda de Fer-
net y Boulland. Pero una miliar difusa puede trun-
car rapidamente cl curso erdnico de la tuberculosis
peritoneal ¥ hacerse mortal en breve plazo.

En las complicaciones de la forma tleero ca-
seasa, ol pus se rodea de una cubierta pseudo mem-
branosa, enquistindose alrededor de ciertos érganos
como el higado, el bazo, cl c¢iego, el epipldn, ete.

Iil abeeso, asi limitado, forma algunas veces
prominencia en un punto de la pared del abdémen,
o que hace féeil el abrirlo y el vaciarlg; pero otras
veees llegan a la regidn wmbilical que se pone rubi-
cunda v edematosa, provocando la formaeién de nn
[lemdn piocsterceoral (Vallin v G Hilton Fagge) de
prendstico rapidamente mortal, muriendo el enfer-
mo de septicemia.

Las colecciones pwrulentas pueden abrirse v
perforar los advacentes, como la vagina, el ritero, el
diafragma, la vejiga, cte., resultando de esto fistu-
las que som un foco de supuracion constante v son
una causa muy grave de heeticidad o de septicemia,

En la forma fibrosa, las complicaciones que la
acompaian son a consecucncia de la estrangulacion
o de fa invasion de los drganos por los tractus esele-
POSOS.

Asi Ta extension del proeeso fibroso en el paren-
quinta hepéatico esplénico o en el intestino, produeen

la atrofia de estos 6rganos; se ha mencionade la eom-
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Presion de la vena cava, de las venag renales, de las
vias biliares, de los uréteres, de la vejiga v aun de
los plexos nerviosos, dando entonces origen a neu-
ralgias cidticas y erurales de bastante intensidad.

Entre las complicaciones serias de esta forma
tenemos la oclusién intestinal, bien estudiada por
Lejars, quien establece cuatro variedades anat6mi-
cas: 1. estrangulacién por brida retractil; 2.° Por
acodamiento intestinal sobre un plano fibroso; 3.¢
Por aglutinacién de las asas intestinales; 4. Por
paralisis del intestino.

Estudiado clinicamente 1a oclusién, puede ser
aguda o créniea, la oclusién aguda sobreviene de
improviso, se traduce por un dolor abdominal ¥y un
meteorismo intenso, vémitos alimenticios, hiliosos
¥ fecalcides, constipacion pertinaz y fenémenos ge-
nerales de suma gravedad. Su causa es provocada
por una brida o un acodamiento. La oclusién eré-
nica puede ser lenta o intermitente, sucede a la aglu-
tinacién de las asas intestinales, procede por crisis
de constipacién, seguidade descargas diarrcicas a
veces acompaiiadas de vémitos porraceos, hasta el
instante en que las lesiones se completan, provocan-
do una obstruecién total ¥ entonces nos da la sinto-
matologia completa: vémitos feealoides, supresion
completa de las heees, hipotermia, muerte rapida.




DIAGNOSTICO

F1 diagnéstico, que debe exresar la forma ana-
tomo patolégica de la lesién ofrece diﬁcultades, que
estriban en como se traducen clinicamente estas lo-
siones, a méas depende del momento v del estado en
que se presenta el enfermo y de la edad, yva se trate
de un adulto o de un nifio. Kl diagnéstico de la tu-
berculosis peritoneal cs relativamente ficil en 1n
forma comun fibro caseosa; hien caracterizada por
su evolueién torpida, por la aseitis, por la tumefac-
cion irregular del vientre, en la presencia de masas
induradas, rodeadas por regiones sonoras. Sin em-
bargo, hay verdaderas dificultades de diagnéstico
segun los tipos clinicos que a continuacién meneio-
naré,

TUBKRCULOSIS PERITONEAL AGUDA Y SUB-AGUDA

La tuberculosis peritoneal aguda es muchas
veces de ficil confusion con ciertas formas de me-
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ningitis, y mucho més con la fiebre tifoidea, y la se-
mejanza que existen conducen a errores que son ca-
si siempre fatales, hay signos sin embargo que ca-
racterizan a la fiebre tifoidea; st entitud en la for-
ma de presentarse, diarrea abundante ocre, a veces
constipacion. (Esto sobre todo en mnuestro pais),
existencia de manchas lenticulares y la temperatura
que obedece a un tipo clasico, el dierotismo del pul-
50, su accleracion relativamente débil, en compara-
<ién con la temperatura, ete. En favor de la granu-
lia estaria la irregularidad de la temperatura que
Ppresenta a menudo el tipo invertido ausencia habi-
tual de manchas rosadas, inconstancia de la tume-
faceién del bazo, el enflaquecimiento es mucho mas
rapido, pero si agregamos a esto la concomitancia
de una ascitis y una pleuresia de la base nos habla-
rian en favor de una peritonitis tubereulosa. Hay
que recordar que las dos enfermedades pueden co-
existir el sero-diagndstico en este caso dilucida la
cuestion.

No entraré a detallar; por ser muy elastico la
forma miliar aguda que evoluciona rapidamente
como una infeceién general, en que la participacién
peritoneal se manifiesta mas por el comportamiento
de la miliar que por los signos cldsicos locales.

En la forma estudiada por Landouzy bajo ¢l
nombre de tifo-bacilosis las semejanzas puceden sev
aun mayores, pero las oxilaciones de la temperatu-
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Ta son mas considerables, el pulso es mas rapido, las
manchas rosadas faltan, la albuminuria es excepcio-
nal, a mas en la tuberculosis hay una porcién de he-
chos que si bien no son caracteristicos, agrupados
v bien estudiados pueden darnos un aspecto parti-
cular v que nos hable en su favor.

APENDICITIS SOBRL-AGUDA (ON PERITONITIS POR
PERFORACTION

Se caracteriza por la brusquedad de su prin-
¢ipio con mas violencia (golpe de pufial peritonecal
de Dieulafoy) intensidad del dolor al nivel del pun-
to de eleccidn, defensa muscular, evolucién mas ra-
pida, la temperatura tiene un valor incierto; ¢l ana-
lisis de sangre nos da una polinucleosis que muy
generalmente falta en las formas tuberculosas.

La anammesis y el haber tenido uno o varios
ataques anteriores nos da la llave del diagnéstico.

La peritonitis tuberculosa aguda peri cecal, da
un cuadro clinico simulando unas veces apendicitis
perforante con peritonitis difusa sobre-aguda cuyo
diagndstico es cast imposible por la dificultad con
que se presenta. De diez easos citados por Rosseau
dos veces se hizo el diagndstico exacto, en ¢l easo de
Broeea se basaba en la ausencia de tumefaceién en
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la fosa iliaca derecha, y por dltimo Moizart, guidn-
dose por los procesos pleuriticos consecutivos, los
antecedentes tuberculoso tienen un valor relativo,
pues la existencia de una apendicitis tuberculosa
1o excluye la posibilidad de una apendicitis franca
en un tuberculoso.

Las peritonitis agudas no tuberculosas, sobre
todo las peritonitis neumocoecicas, pueden dar lu-
gar a confusiones. En estas los fenémenos son d’
emblée y sumamente agudos ¥ generalmente se pre-
senta en individuos de buena salud aparente.

Se caracteriza porque el derrame tiende a en-

quistarse y a formar prominencias en la region um-
bilical.

TUBERCULOSIS PERITONEAL CROXNICA

In este periodo puede disimular a todas las
peritonitis erénicas simples (intoxicacién aleohdli-
ca, sifilis, cardiopatias crénicas, esclerosis del rifidém,
ete.). Pueden ser causa de errores exagerados, pe-
ro que deben ser tenidos en cuenta, va con el emba-
razo ya con el peritonismo histérico.

Aquellos ltimos son excepcionales y por regla
general debemos pensar e inducimos més bien al
origen tuberculoso de una peritonitis erénica v lo




— 129 —

robhustecemos ya por la existencia y la localizacién
bacilar en cualquicr punto del organismo, ya por
una bronquitis especifica por adenopatias, lesiones
cutdneas, mal de Pott, cte.

Se examinard concienzudamente corazén y ri-
fidn lo que mas permitird a veces llegar a la verda-
dera causa de las lesiones del peritonco. El examen
v el antecedente de una sifilis anterior la existencia
de lesiones especificas de ciertos érganos, como el
higado y el bazo, seran una gran base para el diag-
néstico.

Por lo que se reficre al aleoholismo erénico,
hay que investigar cuidadosamente a sus signos y
a sus estigmas, sin dejar de tener presente, como lo
he mencionado ya, que la peritonitis tubereulosa se
presenta en los aleohdlicos y que la existencia de
una intoxicacién aleohélica no es suficiente para
desechar la hipétesis de una infeceién tubereulosa.

La dispepsia gastro intestinal crdnica, de los
lactantes v de los nifios, provoea por distensién in-
testinal, el desarrollo de un abdémen grueso, tim-
pédnico, andlogo-al vientre raquitico v debido a las
mismas lesiones (colienteritis de Morfan), pero es-
te aspecto particular del vientre, se atentia en la
adolescencia para desaparecer definitivamente en
la edad adulta, pero la edad en que se manifiesta,
asi eomo las caracteristicas especiales que presen-
ta, son eclementos diagnodsticos decisivos.
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El vientre raquitico, que se ohscrva en los ni-
fos, es mucho mas frecuente que la peritonitis tu-
bereulosa, es un vientre globuloso, blando, pastoso,
sin resistencia ni clasticidad, al contrario, en la tu-
berculosiy es ovalar, tenso, resistente v luciente.

La constipacién habitual, crénica general pov
la buena conscrvacion del sujeto no puede entrete-’
nernos largo tiempo y hacemos pensar en la inicia-
cién de una tuberculosis peritoneal, mas bien nos
nondria en apuros la entero colitis muco-membra-
~osa, pero el eardacter de las heces conteniendo subs-
tancias pscudo membranosas, el curgo con crisis
agudas dolorosas, intercalados con periodos de re-
misién, ete., son buenos clementos de diagndstico.
Con e! embarazo, pueden confundirse ¢n sus prin-
cipios pero en general es mas facil v frecuente, la
confusién de un embarazo inicial con una peritoni-
tis que a la inversa, para dilucidarlo es menester
la espectativa, la reaccién de Abderhalden v, sobre
todo, esperar a los signos de certeza.

El peritonisimo histérico, puede similar el cua-
dro clinico de una peritonitis tuberculosa. Pero
los eonmemorativos, los trastornos de la sensibili-
dad, el eardcter apirético, anormal, irregular de los
fenémenos, ademads la influencia de la sugestion so-
bre la sintomatologia ¥ de la persuasion a la prue-

ba terapéutica, los antecedentes, pueden ponernos
al eubicrto del error. Thoinot y Mosny (Soe. Med.
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des Hop., 29 de Enero de 1904) citan el caso de va-
rias intervenciones practicadas en el mismo enfer-
mo por diversos cirujanos.

Peritonitis tuberculosa de forma ascitica. Voy
a cxponer a continuacién los casos en que es posible
Lcondueirnos a un error de diagnéstico, sobre todo
cn el nifio ¥ también en el perfodo ascitico de los
adultos. Empezaré por las:

Las cardiopatios. En el nifio, ciertas cardiopa-
tias de origen reumdtico, pueden acompafiarse con
una ascitis, pero se trata en cstos easos de formas
graevs de pan-carditis reumadticos que dan repen-
tinamente una asistolia permanente (asistolias in-
flamatorias de Bard). Pero tenemos edemas con-
siderables de los miembros inferiores, las fases ti-
picas del asistélico, higado grande v palpable ape-
sar de la ascitis arritmia, sintomas de sinfisis car-
diaca y lesiones valvulares suficientes para comple-
tar el cuadro v salvar dificultades.

Nefritis: Las anularemos con el examen v ex-
ploracion de las funciones renales.

Lu civrosis sifilitica: En la primera infaneia,
los sintomas mds importantes no los dan los prece-
dentes y los estigmas de la sifilis hercditaria, impé-
tigo, lesiones uleerosas de la boea, faringe, triada

de las lesiones dentarias, oculares v éticas, perios-

titis, ete. 151 higado es desigual, ivregular, volumi-
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noso, a mas la reaccion Wassermann, que es positi-
va, sobre todo, en cl liquido asecitico.

La hepatitis tuberculosa: Segtin Marfan, rara-
mente cn el nifio se acompaiia de aseitis y cuando
ésta se presenta es porque hay una lesién peritoneal
tuberculosa concomitante. .

Cuando la ascitis se enquista o existen masas.
irregulares en el vientre, hay que hacer muchas ve-
ces el diagnéstico diferencial con ciertos tumores.
abdominales.

Quiste del ovario: Puede caracterizarse por su
situacién media, su desarrollo de abajo hacia arri-
ba, la forma del abdémen, la claridad de la fluctua-
cién, los caracteres del liquido examinado los re-
sultados del tacto vaginal, la curva de la matitez,
etcétera.

Sobre todas estas formas descriptas, las que
IAs nos apuran en cuestién de diagnéstico diferen-
cial, es entre peritonitis tuberculosa ascitica v ei-
rrosis con ascitis.

La cirrosis sifilitica, puede muchas veces simu-

Iar el cuadro elinico de la cirrosis alecohélica y tiene
sus dificultades, las mismas que cxisten entre éstas
¥ la tuberculosa. Pero se dan algunos caractercs
particulares que pueden coadyuvar al diagnostico,
como, por ejemplo, el dolor fijo o intenso que se
exacerba en la regién hepatica, sin irradiaciones,,
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exasperaciiu vesperal de las perturbaciones. Cuan-
do se palpa el higado sc nota deformaciones v esco-
taduras. A mas, los antecedentes v la reaceidn de
Wassermann en la sangre v ¢l liquido aseftico lo
concluyen todo.

) Bl diagnéstico entre la civrosis alcohdlica y la
cirrosis tuberculosa, seria relativamente simple si
no tuviera puntos de contacto y analogia sintomé-
ticas, ¥y no solamente esto, sino también la asocia-
cién de amhas afecciones en muchos casos, como nos
lo demuestran la anatomia patolégica, que las lesio-
nes de la una son propias a la otra y de éstas a aque-
llas formas, v que los medios elinicos son impoten-
tes eon su intervencién para fijar ¢l momento en
que interviencn cada uno de estos factores etiols-
gicos y clasificar para cada una su cuadro tipico en
la asociacién,

En la cirrosis atréfica, tipo Laennce, v en la
hipertréfica, Hanot-Gilbert, independientes, es de-
¢ir, que no haya lesién tuberculosa del peritoneo vy
en la que esta lesién no se acompafie de una lesién
notable del higado, no seria dificil, haciendo un exa-
men prolijo, y basindonos en el eunadro que sigue.
poder hacer un diagnéstico diferencial entre la pe-
yitonitis tuberculosa v la cirrosis aleohdlica.

.
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CIRROSIS AL.COHOLICA LBRITONITIS TUBRRCULOSA
Red venosa abdominal evidente Red venosa cuando existe, poco
marcada. :
Perturbaciones gastricas pre- Diarrea con alternativa de cons-
dominantes de fecha anti- tipacidn.
gua.

Vientre indoloro. [ Vient:e més o menos doloroso

especialmente en los perio-
| dos aguados.

Ascitis constantemente movi- | Ascitis no libre después de un
ble. tiempo.

Apirexia. Curso febril,

Urobilinuria, glicosuria ali . Curso mas ripido a veces sub-
menticia, hipo-hiperazotu- | agudo.
ria.

En las dos afecciones puede eneontrarse esple-
nomegalia y pleuresia derecha.

Como he dicho anteriormente, la cirrosis aleo-
hélica en un cierto periodo puede compliearse con
una peritonitis tuberculosa. El diagndstico es di-
ficilisimo. Cuando esta complicacién se hace pre-
cozmente y al enfermo se le observy por primera
vez, la dificultad estribaria en descubrir entre los
sintomas peritoneales v los de una infeceién tuber-
culosa general, a una alteracién de la funeién hena-
tica, en este caso tendriamos que recurrir para que
1os ilustre en algo a la semiologia urinaria ( Oligu-
tia, Urobilinuria, glicosuria alimenticia hipoazo-
turia). n el easo que sospechamos una complica-
cién peritoneal, ésta podria manifestarse por 1
aparieién de fiebre, por los dolores abdominales, por
los vémitos, las diarreas v sudores profusos.
El cuadro elinico de la cirrosis tuberculosa
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simple (Cirrosis de Moor y Gilbert), es el de la
cirrosis aleohdlica, con una diferencia que el higado
es siempre agrandado en pequefia escala o puels
ser normal, pero es doloroso, ¥V porque la ascitis es
m&s precoz, recidiva mas facilmente v los sintomas
de insuficiencia hepéatica son mucho mas precoces.
Pero como esta clase de cirroticos presentan, la ma-
voria de las veees, lesiones de vértice, especificas, y
a mas fiebre, ¢l error mas comnn consistitia en ad-
mitir una peritonitis tuberculosa, también en los
casos muy raros en que ésta no coineida con la ei-
rrosis tubercular. Pero si estos errores son casi in-
evitables, hay que tener presente, ¥ bien en euen-
ta, los signos de insuficiencia hepatiea para no des-
conoeer la importancia del proceso v hacer un tra-
tamiento de verdad. Kn Ia actualidad, la mayor
parte de los médicos admiten como de naturaleza
tubereulosa a casi todas las aseitis de evolucion erd-
uica. Pero si este modo de pensar es favorable para
un nifio o para un adolescente, podria inducirnos a
grandes errores cuando se trata de un adulto.







TRATAMIENTO

Tl tratamiento de la tuberculosis peritoneal
Tué exclusivamente médico hasta el afio 1862, en que
¢l célebre ervor de Spencer Wels, que, como se sa-
be, al practicar una laparatomia erevendo interve-
nir en un quiste del ovario, sc encontrd con una pe-
ritonitis tuberenlosa, la cual curd; nuevos errores
de diagndstico v nuevas laparatomias con huen re-
sultado fueron sucediéndose hasta el afio 1884, épo-
ca desde la cual, se puede deeir, comienza la verda-
dera era gquirirgica.

Desde esta época empiezan a dividirse las opi-
niones; multitudes de articulos aparceen en favor
de la interevneidn, otros en contra. Luego la obser-
vacién de multiplicidad de las interveneciones han
permitido fijar criterio ¢ indicar los casos en que
debe intervenirse o no.

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento médieo depende de las formas
clinicas que tengamos que tratar en la tuberculosis
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peritoneal aguda; el enfermo debe permanecer en
cama en la mayor quietud; cuando se manifieston
dolores abdominales, tension abdominal, se cubrird
el vientre con bolsas de hiclo, o cataplasmas o fo-
mentacién caliente.,

Los opidceos, en general, y el dcido l4ctico con-
tra la diarrea; para contencr log vémitos 1o que sc
usa eomunmente como ser, agua cloroformada, po-
cion Rivier, citrato de sodio, novococaina, cafiamo
indiano, ete. ; al enfermo se le sometera a dieta lac-
tea o hidrica.

La tubereulosig pleuro peritoneal subaguda se
tratard como a las formas erénicas que se acompa-
ilan con accesos subagudos febriles. '

El tratamiento de 1a peritonitis tuberculosa
erénica, es distinto, como 1o hacoe notar Marfan, dis-
tinguiendo las formas torpidas y apirética, de la
forma con accesos febriles agudos; por ejemplo, en
la primera se preseriben reposo ahsoluto y, sobre
todo a los nifios, se les enviars a las costas marinas;
reglar perfectamente bien Io que concicrne a la ali-
mentacién, debiendo ser ésta hutritiva v seleciona-
da, con intervalos suficientes, pues no consiste, ni
reporta beneficios, sobre alimentar econ exeeso v ma-
los regimenes que, a la larga, producirian perturba-
ciones digestivas, intestinales, cte.; en resumidas
cuentas, poea alimentacion asimilable y substancio-
sa ¥ no cantidades exageradas ¥ perjudieiales. (Y4)-




mo tratmiento médico se puede apelar a los téni-
cos en general, va por via gastrica o por via hipo-
dérmica; por ejemplo: aceite de higado de bacalao,
Jarabe iodotanico, glicerofosfatos, arsénico, eacodi-
lato de soda, ete. Iis digno de miencionar el trata-
miento del profesor Dur ante, que consiste en inyce-
ciones de una solucién iodo iodurada. Y segiin los
casos: inmovilizar el abdémen; podra usarse la
revulsion con tintura de yodo v eolodion, y también
las friceiones eon jabon negro, que, segiin Bajinsky
v Senator, les han dado buen resultado.

Sobre todo mencionaré el tratamiento heliote-
rapico, del que sov un admirador, por haber com-
probado sus benéficos v fehacientes resultados,

En las formas febriles debemos preseribir tam-
hién el reposo absolutr, pero, en cste caso, esta con-
traindicada la cura marina; se pucde hacer uso de
los antitérmicos en general .

Marfan habla de la accion analgésica v antitér-
mica, de las aplicaciones diarias sobre el abdémen
del aceite guayacolado al 1 por 10; pero hay que
vigilar por el eolapso gue puede producir la aceion
continuada del guayacol.

Ademds, cada alteracion se combatitd con me-
dicaciones adecuadas, asi, se rocederd eon la dia-
rrea, con la eonstipacion, dolores, vémitos, cte.

¥ la forma ascitiea os prudente somecter al
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enfermo a un régimen de decloruracién, asi lo han
perfectamente demostrado Nobécourt y Vitry.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Indicaciones—Tres procedimientos se usan en
el tratamiento quirdrgico: 1.° Puncién simple; 2.°
Punecién seguida de inyecciones modificadoras; 3.
La laparatomia.

La puncion simple se usa en las formas aseiti-
cas; la que seguida, muchas veees, de un tratamien-
to médico, ha dado resultados sin que se haya repro-
ducido liquido.

Debove v Rendd han inyectado, después de la
paracentesis, substancias modificadoras; el primero
ha usado una solucién acuosa de acido bérico ¥ ¢l
segundo naftol alecanforado. Respecto a este tlti-
mo, Neker, v mas tarde Guinard, han descripto ca-
s0s de muerte rapida consecutivas a la inyceeién del
naftol alecanforado.

Se ha recurrido también al lavaje del perito-
neo (después de la paracentesis) con agua caliente
esterilizada, y Mathes y Monnicr han preeonizado
el uso de una soluecién isoténica de eloruro de sodio;
otros autores hacen lavajes del peritoneo con agua
oxigenada diluida al 5 o]o en una solucién fisiold-
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gica estéril de cloruro de sodio, v parecen haber ob-
tenido muy buenos resultados.

Otros, como von Mosstig-Moohrof, Noleu, Du-
ran, basados en los resultados favorables obtenidos
por simple laparatomia, han inyectado en el perito-
neo, previa paracentesis, aire esterilizado, y hablan
de sus buenos resultados.

El verdadero tratamiento quirtrgico consiste
en la laparatomia, cuya téenica y procedimientos
varia, seglin los ecasos y segtn los cirujanos.

La interenevién mas simple consiste en la aber-
tura del abdémen, vaciar la cavidad extrayendo cl
liquido ascitico y cerrar la herida; los lavzijes anti-
sépticos post operatorios, tales como soluciones sa-
linas, ete., han sido abandonados por la aceién me-
canica producida sobre las adherencias favorables.
Sin embargo, se ha preconizado el uso del éter sul-
firico con resultados excclentes.

Algunos cirujanos han considerado mds pru-
dente, y segiin las formas clinicas, hacer extraceion
de los ovarios tuberculosos, reseecién de fragmen-
tos del epiplon y atin porciones del intestino. Hoy
se consideran estas operaciones més peligrosas, por
las manipulaciones inttiles a que se exponen los
drganos y ecomo se ve sin resultados practicos.

En la forina tleero caseosa o fibrosa de Berard,
se aconseja evitar todo traumatismo, que, por con-
secuencia, traeria la destruecion de las adherencias
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protectoras, a una intervencién prudente y sobrid;
como también se eondena el drenaje post operato-
1io, que es una de las causas de las tistulas pioester-
corales, intestinales, y que concluyen por la muerte
Ppor caquexia y degeneraciones miltiples de las vis-
ceras.

TRATAMIENTO RADIOTERAPICO

Iiste tratamiento, hasta 1la actualidad, parcee
no haber proporcionado conclusiones mas 0 menos
acabadas. Algunos autores creen en su eficacia v
dicen haber obtenido huenos resultados; Urbine ha
estudiado 20 casos de peritonitis tuberculosa, ha-
biendo obtenido ocho curaciones; llega a estas con-
clusiones: que los rayos Réetgen tienen una aceién
favorable sobre la peritonitis tuberculosa croniea,
que se hace mds cvidente en las formag asciticas, que
en las formas fibroadhesivas ¥ que en las formas
con exudados circunseriptos.

Més importante es la estadistiea de Hircher,
con 28 enfermos. Doce de cllos en condiciones de-
masiado graves e incapaces de soportar una inter-
veneién, fueron sometidos imicamente a la radiote-
rapia; se obtuvieron asi, seis curados, dos en via de
mejoramiento, en un caso no se obtuvo resultado v
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tres murieron. Fn los otros 16 enfermos la cura ra-
dioterapica fué asociada a la intervencién quirtr-
gica y parece que los enfermos que no habian obte-
nido algtin beneficio del tratamiento quirdrgico,
solo fueron mejorados v eurados por la radiote-
rapia.

Hay que hacer notar que en algunos casos pa-
rece haber sido funesto el empleo de este tratamicn-
to terapéutico, por cuanto se citan casos de afeceio-
nes tubereulosas localizadas que se han agravado v
se han hecho tuberculosis generalizadas, consecuti-
vas a este método.

Nuevos estudios quizi puedan poporcionarnos
manana hechos més cfectivos v mas felices que los
de la actualidad.







CONCLUSIONES

El curso de la peritonitis tuberculosa depende
de la forma elinica que se considere. Por ejemplo:
la forma miliar aguda es casi fatal, mata en poco
tiecmpo.

La forma pleuro peritoneal subaguda, es en re-
lacién de mejor prondstico v de eurso mas prolon-
gado que la anterior.

Las formas erénicas, cuando su resultado es
fatal, duran varios meses; as{ la forma ascitica v
la fibrosa duran mucho més tiempo que el tipo ea-
8€080 .

Dehemos enteder que esto en cardeter general,
porque en la vida practica nos encontramos eon ca-
508, (v esto es muv frecuente) donde las lesiones de
los diversos tipos no estan bien definidas ¥, por el
contrario, se confunden entre s los unos a los otros
¥ que se nos haee easi imposible formar un juicio
exacto .

Para podernos pronuneiar con algin acierto
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sobre el curso de esta enfermedad, es menester te-
ner en cuenta factores Importantes, como ser: las
lesiones bacilares de los otros drganos y de otra
parte también, las lesiones abdominales caseosas, v
sobre todo, las fibrosas, secundarias ¥ consecutivas
a la enfermedad primitiva, que interesa a organos
nobles como el higado, intestino, ete. ; porque estas
lesiones preeipitan hacia la muerte, ya rapidamen-
te, como una oclusién intestinal, va lentamente, co-
mo una esclerosis visceral, complicaciones de las
que ya me he ocupado en capitulos anteriores.,

Para ¢l pronéstico de esta afeccién, hay que
tener en cuenta muchas circunstancias, la edad del
enfermo y la resistencia del mismo. Asi, 1a forma
adhesiva, apesar de ser una forma grave, tiene en
relacién més probabilidades de curacién en el nifio
que en el adulto. Heuber dice haber obtenido cura-
riones con el tratamiento espectante (aunque pue-
de recidivar). Hay que tener en cuenta que las pe-
ritonitis locales y parciales son de mejor pronGsti-
¢o que la generalizada; igual sucede por lo que se
refiere a las formas clinicas; por ejemplo: 1a aseiti-
ca es mas benigna, segin Goeffert; en los nifios
cura siete veees sohre diez; la forma fibrocascosa es
més grave, con remisiones largas, pero puede en-
rar; la fibroadhesiva es de evolueion lenta pero muy
grave, por las perturbaciones que ocasiona.,

No hay que descuidar tampoco las lesiones vis-
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cerales crdnicas concomitantes, los antecedentes del
enfermo, la mayor o menor posibilidad de interve-
nirlo, y es asi, estudiando cada caso en pbarticular,
como podremos formarnos con méis o menos exacti-
tud, el eriterio y la conducta a seguir; cada caso de-
be ilustrarnos, no podemos colocarnos en ningtn
terreno definido; recordemos que s6lo hay enfer-
mos. . ... que unos son pasibles de un tratamien-
to y otros, en cambio, debemos tratarlos distinta-
mente.

Como conclusion, podemos decir que en la ac-
tualidad, debido a los grandes progresos de la bac-
teriologia, de 1a clinica, de 1a patologia experimen-
tal y de la cirugfa, se ha atenuado, v tenemos espe-
ranza se atenuari mas en lo sucesivo, esta enferme-
dad que en otra hora fuera irreductible.
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minen respecto de la admisibilidad de la presente
tesis, de acuerdo con el Art. 4.° de la “Ordenanza
sobre exdmenes”’.

E. BazTRRRICA

J. 4. Gabastou

Becretario,

Buenos Aires, Mayo 18 de 1916,

Habiendo la comisién preeendente aconsejado
la aceptacion de la presente tesis, segiin consta en
cl acta N.° 3112 del libro respectivo, entréguese al
interesado para su impresién, de acuerdo con la
Ordenanza vigente.

E. Bazrerrica

J. 4. Gabastouw

8acretario,







PROPOSICIONES ACCESORIAS

Mecanismo de la sanacion de las peritonitis tu-
berculosas tratados por la laparotomia.

Muarcelino Herrera Vegas.

11

Helioterapia, mecanismo de la sanacién, en las
tuberculosis del peritoneo.

Ignacio Allende.

TIT

En que circunstancias esta indicada la inter-
veneion quiftirgica, en las tuberculosis del perito-
1co.

Leonidas J. Facto.












