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SENORES ACADEMICOS:

SENORES CONSEJEROS!
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Presento 4 la consideracion de vosotros este trabajo;
ultima prueba que esa Facultad exige para alcanzar el
titulo de Doctor en Medicina.

Kl tema nuevo en la larga lista de los medicamentos
empleados en la terapéutica de las Neumonias; lleva la
ventaja de ser un tratamiento especifico, abriendo un
nuevo rifhho en la medicacion esencial; consta de cnatro
capitulos; en los cuales no hago mas que exponer lo que
he observado; la accién que ha tenido el Haptindgeno
Neumo; inmediata en unos casos, y retardada en otros;
Justificando en los primeros su accién curativa y en los

otros tratando de explicar las causas que entorpecieron

.su accidn.
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Al retirarme de 1a Escuela de Medicina, Io hago agss.
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unido & la figura de mi maestro ol doctor .Julio Méndesz,
que supo guiarme en el drido camino de la medicina; con
€l aprend{ al lado del enfermo la medicina practica; fué
€l quien we ensefi mis primeros conocimientos de ge-
meiologia, no como un maestro que ensefia 4 sus discipu-
los desde Ia catedra, sino como ol trabajador infatigable
que con sn ejemplo eusena, a su lado comprendi cnal es
la mision del médico: con su proceder supe lo que es pro-

.

bidad y honestidad médica, y por titimo con sus lecciones
clinicas pude orientarme en el diagnostico, ensefiandome
a pensar Y razonar bases Indispensables para formar unp
eriterio; para 41 va todo mi agradecimiento Yy todo el res-
peto que un discipulo puede tener por su querido maestro.

Al director del Hospital San Roque doctor Carlos Ro-
bertson, i agradecimicento sincero porlas consideraciones
que me dispenso.

Al doctor Lioizaga quien con 1a mejor buena voluntad
me ha ofrecido sy colaboracion c¢n este trabajo, mis afectos.

A los médicos de sala y & los médicos internos del Hos-

pital San Roque, agradezco sus ensenanzas.
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quienes mi recucrdo sera eterno. A mis compaileros Buz-
zi, Martinez, Jauregui y Segura, quienes siempre han
contribuido a4 disipar mis nostalgias y 4 festejar mis ale-
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CAPITULO 1

ACCION CURATIVA DEL HAPTINOGENO NEUMO

En este primer capitulo trataré de demostrar la accidon
curativa del Haptind6geno Neumo en las Neumonias; para
esto comentara las historias clinicas de los enfermos tra-
tados, en el servicio del doctor Julio Méndez (Sala X del
Hospital San Roque) donde he podido seguir de cerca
todos estos enfermos y no haré mas que relatar la evolu-
cion 0 lgs modificaciones que ha sufrido la enfermedad
después de la inyeccion Haptindégeno Neumo, consideraré
cada sintoma por separado justificando la accién cura-
tiva inmediata en algunos casos y en aquellos en los cua-
les la acciéon no ha sido tan rapida; trataré de explicarlo.

Las historias clinicas de los enfermos tratados, van al
fiu de este trabajo, como un control de los casos que paso
a relatar.
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Observando las historias clinicas de los enfermos tra-
tados por el Haptin(’)g'eno Neumo; podemos ver las modi-
ficaciones que trae, en el estado general, temperatura,
pulso, localizaciéon pulmonar, orina, ete.

Considerando cada sintoma por separado, tendriamos
en lo que & temperatura se refiere las siguaientes observa-
ciones:

Neumoénicos cuya temperatura oscilaba entre 39 y 40
2rados; 4 las 24 horas de la inyeceiéon de Haptinégeno
Neumo la temperatura cae en crisis, llegando 4 37 gra-
dos, como bpuede verse en las historiag clinicas nnms. 1,
VIII, X1V, XV; la aceion sobre la temperatura es bien
evidente, pues se trata de enfermos en distintos periodos
de su enfermedad, ¥ que la crisis se ha producido por ac-
cion del Haptinogeno porque; neumonicos con 11 dias de
enfermedad como en el €aso que corresponde 3 la historia
clinica num. XVI, la crisis se ha producido 4 las 24 ho-
ras de Ia inyeccién, otros la inyeccién se ha hecho al ter-
cer dia (Hist. Clin, N.o XV) con igual efecto; al segundo
dia (Hist. Clin. N.o ID) y el altimo al sexto dia de la en-
fermedad, coun igual resultado.

La accion del Haptinogeno ha sido eficiente porque
uno de los factores cuya importancia en esta medicacion
biolégica es grande; me refiero 4 Ia lencocitosis, en estos
enfermos habia en buen niimero, como puede verse en el
caso bistoria clinica ndm. IT coyo niimero oscilaba alre-
dedor de 17.000 glébulos blancos; 4 las 94 horas de 1a
inyeccion éstos bajaron a 9.300; es decir que bajbé A la
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normal, para seguir en dicho nfimero en los dias siguien-
tes de la inyeccion.

El pulso también ha sufrido la accion del Haptinogeno;
pues hemos visto que enfermos que tenian un pulso que
oscilaba entre 100 y 120 pulsaciones por minuto, ha des-
ceudido en las primeras 24 horas; antes que la tempera-
tura, llegando 4 la normal hasta hacerse francamente
bradicardico.

El block de neumonia ha entrado en resolucién en las
primeras 24 horas para terminar su proceso resolutivo al
tercer 0 cuarto dia.

En estos enfermos la hepatizacion se ha localizado en
un lobulo superior 6 inferior (Hist.” Clin. Nvos, I1, XIV,XV)
0 en ambos 1ébulos pulmonares (Hist. Clin. N.v VIII); el
Haptinégeno ha actuado en el foco de hepatizacién por
su localizacién permeable podriamos decir al aflujo de las
haptinas.

La lesion ha empezado 4 retroceder de afuera & dentro
en un caso como es el que corresponde A la historia cli-
nica nam. II, que era una pleuro-neumonia del l6bulo su-
perior; ®las 24 horas de la inyeccién se comprueba que
la lesion cortical de pleura ha disminuido para desapare-
cer & las 48 horas; la hepatizacion pulmonar al cuarto
dia deja oir rales de retorno.

En otro (Hist. Olin. N.° VIII) que tiene su block de he-
patizacién en ambos pulmones; en uno con una hepati-
zacion bien franca é hidrotorax Yy en el otro un block

congestivo, la lesion ha evolucionado; en el primero la
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resolucién ha empezado 4 las 24 horas de l1a inyeccion
para continuarse hasta el tercer dia, y en el otro la con-
gestién ha desaparerido 4 las 24 horas de la inyecci6n;
el hidrotérax lo ha hecho al octavo dia.

Luego la accion del Haptinégeno es curativa sobre Ia
localizacién pulmonar, siempre gue esta encuadre dentro
de una topografia permeable al aflujo de haptinas.

La expectoracion de ocre y fibrinosa cambia en las pri-
meras 24 horas en albl’lmiuo-ﬁbriuosa, siendo de una co-
loracién blanco amarillento.

Los cloruros, han aumentado en cantidad; asi hemos
podido observar neumodnicos cou una retencién de 1 o/
de cloruros, poca diuresis; 4 las 924 horas, juntamente
con la crisis de la enfermedad ser las orinas mas abun-
dantes y mayor la cantidad de cPoruros.

En estos cuatro enfermos no tan sé6lo se ha manifes-
tado la accién del Haptinoégeno en todos estos sfntomas,
8ino que su accién ha sido mas rapida para el enfermo;
por la sensaci6én de bienestar que han sentido, la tos y la
dispnea que tarnto lo fatigaban disminuye; 1a expectora-
cién cambia; en una palabra, el enféermo se siente mejor,
bues se alimenta y duerme tranquilo; su piel que estaba
seca y descamativa, se cubre de una abundante sudacion.

Después de este resumen clinico, ficil es ver que la
accion del Haptindégeno ha sido inmediata y curativa,
dentro de las primeras 24 heras; porque bara su accién
han contribuido wna serie de factores indispensables;
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entre estos estan la leucocitosis, la localizaciéon pulmonar
y la inyeccién hecha con buena técnica. ]
En otros enfermos, la acciéon del Haptinégeno no se
ha producido dentro de las primeras 24 horas; sino en
las 48 horas siguientes, como son los casos quo corres-
ponden A las historias clinicas, nams. IV, VIT, IX, XTIIT.
La historia clinica nam. IV; se refiere & una neumonia
derecha—Ilo6bulo inferior y medio. Se inyecta el Haptino-
geno, pasan las primeras 24 horas y el cuadro de la
enfermedad no varia; anilzando cudl de los factores po-
dria en este caso no ayudar & la acciéon del Haptindgeno;
pensamos en la leucocitosis, y asi vemos que hecho un
recuento de globulos blancos el dia de ingreso, nos encon-
tramos con 18.100 con un porcentaje de 85 %  de poli-
nucleares. Se dejan transcurrir 24 horas y recién se
hace Haptinégeno, teniendo en ese momento 68.50 2/,
de polinucleares; al dia signiente pudimos comprobar
como he dicho que el Haptindégeno no habia actuado, se
inyecta subcutaneamente 300 grs. de suero Hayem; a las
12 horas, ya s¢ puede comprobar que la temperatura em-
picza gl descender para caer & las 24 horas en crisis
hasta 350.6; se hace un nuevo recuento de globulos blan-
€os ¥ nos encontramos con 26.100 con 67.50 %, de poli-
nucleares; se contintia los analisis y vemos como estos
van en descenso, con aumento de los polinucleares: 17.000
con 80 Y, de polinucleares, el segundo 13.000 con 71.50 %,
de polinucleares y el tercero 8.000 con 53 Y/, de polinu-

cleares y gran cantidad de plaquetas sanguineas.
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Al mismo tiempo que Ja temperatura cae en crisis,
el pulso ha descendido Ya en las primeras 24 horas; de
acuerdo con hestras observaciones anteriores, en que
dijimos que e] pulso se anticipa 4 1Ia temperatara en sy
descenso.

La hepatizacién pulmonar, en las primeras 24 horag
de la inyeceién no ha sufrido ningin cambio; 4 las 48§
horas, es deciy 4 las 24 horas de 1a inyeccion de suero
Hayem; entra Ya en resoloncion. Este €aso es muy demos-
trativo, porque nos demostrs que el suero Hayem, actnia
no s6lo como estimulante general sino también sobre la
Jeucocitosis, aumentando sy namero: de aljj es que em-
Pleamos el suero Hayem en todog aquellos casos en que
nuestros andlisis de sangre nos demostraba que no habig,
una leucocitosis suficiente; mas adelante veremos porqué
la levcocitosis tiene importancia.

La historia clinica, num. VII, se refiere 4 una neumo-
nia doble de base, con pleuresia derecha. Se inyecta el
qutin()geno Y la temperatura en las primeras 24 horas
ha descendido hasta un grado de 38.7 4 37.6 para seguir
en descenso hasta las 48 horas que estd en 37° como
Se ve, la accion ha sido inmediata ¥y eficiente.

Veamos cémo estaba la leucocitosis en este enfermo;
el dia de 1a Inyeceion tenia 12.000 globulos blancos, 4
las 24 horas 11.200 y 4 las 48 horas 4330. Como 86 ve,
los glébulos blancos han acompaiiado 4 lIa crisis de la
temperatura; anslisis bosteriores nos indicaron que el
niumero de globulos blancos vuelve 4 subir; es bueno




- 47 —

recordar que este enfermo venja ya con una pleuresia
derecha, y asi vemos la leucocitosis aumentar 4 7000;
luego 13.000 y por fin un Ultimo analisis nos dié 10.600
globulos blancos.

El pulso ha descendido de 100 pulsaciones 4 62 por
minuto.

La hepatizacién pulmonar ha sufrido igual evolucion
que en los anteriores enfermos; habiendo quedado sola-
mente la pleuresia.

En este enfermo, la accion del Haptinégeno ha sido
curativa, pues la erisis ha sido normal como hemos visto;
al descenso térmico le acompaiio el pulso, la leucocitosis
y la resolucién de la hepatizacién- pulmonar.

Kl caso que analizaré ahora se aparta de lo clasico
en neumonias, pues se trata de uuna bronquitis fibrinosa
generalizada 4 ambos pulmones (Hist. Clin. N.» XIII).

El enfermo ingresa al servicio de la sala X; 4 los
tres dias de enfermedad, en mal estado general, dispnea
intensa, tiraje diafragmatico, ritmo embriocirdico y una
hipotensién de corazén derecho, juntamente con una
hipertewsion en corazén izquierdo. Cianosis ligera de la
cara. Expectoracion fibrino-albuminosa-ocre y fibrinosa
completamente.

Temperatura 38° y 140 puls. por minuto. Se hace un
recuento de glébulos blancos, encontrandose 22.000.
Se inyecta el Haptinégeno Neumo, haciéndose al mismo
tiempo una dermoclisis de 500 grs. de sunero Hayem con

0.25 centgrs. de cafeina, para levantar el estade general.
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A las 24 horas la tempera

tura permanece en 38°2, y

recién 4 las 48 horas ha caido 4 3¢°8,

El pulso que estaba 4 140

bulsaciones por minuto, ha

descendido en lag primeras 24 horas 4 120 puls. y en lag
48 horas siguientes 4 116 puls. por minuto; como se ve,

el pulso ha precedido 4 la ¢

urva térmica. Los fenéme-

nos circnlatorios han desaparecido 4 lag 24 horas de 1a

inyeccion, siendo ahora tant
cardiacos, normales, aunque e

en todos los focos.

0 el ritmo como Jog tonos
stos filtimos son timpénicos

La lesion pulmonar, 4 las 94 horas, presenta el mismo

cuadro anterior; menos acent

uado, la dispunea es menor,

el estado general del enfermo mejor que el dia anterior.

Se hace una nueva dermocl
Hayem.,

A las 48 horas 1a lesion
-evolucion regresiva; eu el p

isis de 500 grs. de suero
-

pulmonar ha snfride una
ulmén derecho por detris

hay una zona de macicez de dos dedos entre los Aan-

gulos superior & inferior del oméplato con rales cre-

pitantes finos’y respiracién v
110 se nota nada anormal. En
bor detras como por delante

esicular fuerte; por delante
el pulmén izquierdo, tanto
hay sonoridad normal, res-

biracion vesicular, siendo esta mis fuerte en lg parte

inferior; y dejandose oir en 1a base una respiracion tu-
baria expiratoria. En la mitad inferior se bueden oir

escasos rales mucosos con ¢t
timbre ronflantes Y sibilantes
La resonancia de la voz

imbre, rales crepitantes sin
poco abundantes.
es normal. Kl tiraje dia-




— 49 —

fragmético ha desaparecido. La expectoraciéon es abun-
dante, muco-purulenta-albuminosa, la cantidad de orina
ha aumentado de 600 grs. & 1000 grs. en las 24 horas.
La mejoria ahora es bien evidente.

Como todavia la lesion pulmonar no ha desaparecido
completamente y el pulso se mantiene alrededor de 120
pulsaciones por minuto, se hace una inyeccién de Hapti-
noégeno Neumo; previo recuento de globulos blancos que
nos di6 12.000. El pulso sigue su curva de descenso para
llegar & las 48 horas 4 82 puls. por minuto. La lesion
pulmonar se ha reabsorbido completamente.

Consecutiva a4 su bronguitis se le hize dos inyecciones
mas de Haptindgeno Neumo, una al octavo dia y otra &
los once dias de haber empezado su enfermedad.

En este caso la acciéon del Haptindgeno también ha
sido curativa é inmediata por todas las modificaciones
gue se han operado en la enfermedad después de la inyec-
cion, También se puede ver la accidén beneficiosa del
suero fisiolégico como estimulante general y de la leuco-
citosis.

Y po™iltimo, tenemos el caso (Hist. Clin. N.° IX), que
era una neumonia derecha, localizada en los 16bulos me-
dio é inferior. Lia acciéon del Haptindégeno se ha hecho
sentir &4 las 48 horas.

Este enfermo ingresa al cuarto dia de su enfermedad,
con temperatura de 39°5; 4 las 24 horas esta desciende
4 38°5, para hacer un nuevo ascenso 4 las 36 horas y

14
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caer en crisis 4 las 48 horas hasta 37°.4 ¥ seguir des-
cendiendo hasta Hegar & la normal.

Como puede ¥erse, la temperatura ha obedecido 4 la
accion del Hagtindgeno, descendiendo 4 la normal 4 las
48 horas.

El pulso ha sufrido igual accion, pues de 118 pulsacio-
bes por minuto ha descendido 4 100 pulsaciones 4 las 24
horas; ademas, este enfermo ingresé con una gran disten-
si0n cardiaca ¥y ritmo de galope; este fenémeno circula-
torio desaparecic 4 las 24 horas, pudiéndoselo oir sola-
mente en la parte media del esternon.

Eu cuanto 4 1a lesion pulmonar, 4 las 24 horas, 1a
hepatizaciéu del I6bulo medio estd mag 0 menos igual
" que al dia anterior; en el 16bulo inferior se oyen rales
crepitantes en poca cantidadsy frotes pleurales finos.

A las 48 horas la hepatizacion del 16bulo medio ests
en resolucion; en la base pulmonar se nota macicez, con
respiracién tubaria alejada y frotes plenrales. Broncofo-
- nia. A los 8 dias de enfermedad se repite nnevamente lg
inyecci6én de Haptinégeno.

En un estado actual hecho 13 dfas despuds, se diag-
nostica una pleuresia plastica, estando de acuerdo la
temperatura con este diagndstico.

La expectoracién de fibrinosa ocre, se ha transformado
en fibrino-albuminosa abundante con estrias sanguino-
lentas; 4 las 24 horas y 4 las 48 horas es sumamente

albuminosa, Y muy poco fibrinosa.
Haciendo nna sintesis de estas cuatro historias eclini-
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cas, podemos llegar 4 la conclusion siguiente: I.a accion
del Haptinoégeno Neumo se ha hecho sentir 4 las 48 horas,
produciendo la crisis de la enfermedad, con todo su cna-
dro sintoméatico de pulso, temperatura, localizacion pul-
monar, estado general, orina, etc., como en los primeros
casos analizados.

Hemos visto cuales son los factores biolégicos, cuya
ausencia ha entorpecido la acciéon del Haptinégeno Neumo
¥ como hemos procedido para ser eficaz.

Las historias clinicas que 4 continuacién comentars,
se apartan de las anteriores en que la accién del Hapti-
négeno ha side inmediata, encnadrando la crisis dentro
de las primeras 48 horas; en estos enfermos trataré de
interpretar el porqué la reaccién se ha producido fuera
de las 48 horas; considerando siempre cunal de los facto-
res analizados en las anteriores historias, no han contri-
buido por su alteracion 6 falta de presencia para que el
Haptinégeno actfe.

Empezaré por la Hist. Clin. N.* XII. Neumonia doble.
Lébulos superior é inferior izquierdos y lébulo inferior
derecho. W

Ingresa & la sala X al quinto dia de enfermedad, con
temperatura de 38°8 y 118 pulsaciones por mimito, disp-
nea intensa, tos y expectoraciéon fibrino-albuminosa con-
sistente ocre. Orina 900 grs. con 1.30 %0 de cloruros.
Hepatizacion total del 16bulo inferior izgquierdo.

Se inyecta Haptindégeno Neumo, previo recuento de
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glébulos blancos, que nos dis 15.600 con 96 9%, de poli-
nucleares.

A las 24 heras de 1a inyeccién, podemos notar que la
temperatura ha descendido 4 38°2 y'el pulso 4 92 pul-
saciones por minato; 4 pesar de esto la dispnea contintia.

La localizacion pulmonar ha evolucionado en la si-
guiente forma: _

La hepatizacion de) l6bulo inferior izquierdo es menos
acentnada, pudiéndose oir ya rales de retorno: en cam-
bie. han aparecido nuevas localizaciones, una en el l16bulo
superior derecho y otra leve en el Iébulo inferior del
mismo lado; el recuento de glébulos blancos nos dib
12.000 con 94 Y%, de polinucleares. Ha orinado 1000 grs.
siempre con 1.3 000 de cloruros.

A las 48 horas observemos que 1a temperatura ha
ascendido nunevamente 4 39°3 ¥y ¢l pulso &4 120 pulsa-
ciones por winuto. HEstado general mejor. Orina igual

;

cantidad con 2.5 %o de cloruros.

Las lesiones pulmonares han evolucionado; la hepati-
zacion del lébulo inferior izquierdo ha desapardcido,
notandose ahora mna congestion. La hepatizacion del
l6bulo inferior derecho se ha reabsorbido; en el 1é6bulo
superior derecho la hepatizacién se ha localizado en 1a
barte superior; habiendo congestién en la parte inferior
de dicho 16bulo; pero un nuevo foco de hepatizacion ha
aparecido en el 16bulo superior izquierdo; causante del
ascenso térmico y del pulso.

Se hace un recuento de globulos blancos Y nos encon-
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tramos con 20.000; es bueno notar cémo también la
numeracion de globulos blancos, corresponde & la apari-
cion del nuevo foco de hepatizacidn. Como en realidad
el enfermo ha reaccionado bien y las lesiones pulmona-
res van en regresion, se resuelve esperar.

Al dia siguiente & sea a4 las 72 horas, podemos com-
probar el siguiente estado actual: La temperatura ha
descendido 4 37°4, el pulso estd en 100 pulsaciones por
minuto. Ha orinado 1000 grs. con 1 Y%, de cloruros.

Las localizaciones pulmonares han quedado reducidas
4 la hepatizacién total del 1obulo superior izquierdo,
notandose en el resto de los pulmones una congestiou.
La expectoracion es fibrino-albnminosa menos ocre.

Es de 11.600 el ntimero de globulos blancos. El estado
general es evidentemente mejor que el dia anterior.
© Como la lesion pulmonar no se ha reabsorbido com-
pletamente, se hace una nueva inyeccion de Haptino-
geno Neumo.

A las 24 horas de esta inyeeccion, la temperatura cae’
en crisis & 36°8, juntamentamente con el pulso guae baja
4 70 pulsa®iones por minuto, La lesion pulmonar esti en
resolucion. Hay 20.000 globulos blancos. La retencion
de cloruros en la orina es mas 6 menos igual, habiendo
0.8 por mil. El enfermo se siente wuy bien, tiene apetito;
es decir, entra en convalescencia.

Anélisis posteriores de orina nos revelan que los clo-
ruros 4 las 48 horas de la inyeccion estin en 1.2 %o ¥
Los glo-

recién 4 las 72 horas su dosaje nos da 6 %,
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bulos blancos se mantienen hasta tres dias déspués de la
erisis en un porcentaje alto; asi vemos que un recuento
nos da: 20.000 el primer dia, 17.700 con 75 9, de poli-
nucleares el segundo dia, y por tltimo 17.300 el ter-
cer dia.

Ahora cabe preguntarse, porqué el Haptinbégeno no
ha actuado como en los casos aunteriores; analizando los
factores que intervienen para gue su accion sea inuie-
diata, vemos que si reparamos la lencocitosis, ésta ha
sido normal, pues su nfimero se ha mantenido en una
media que cuadra en los limites que necesita el Hapti-
nogeno para actuar.

Veamos en cambio la topografia pulmonar; la locali-
zacion ha sido en ambos vértices en un sujeto en cuyos
antecedentes nos encontrantos que es y ha sido un asma-
tico con grandes ataques paroxisticos. cHabra inflnido la
talta de aflujos de haptinas al block neumdnico, dada su
situaciéon para gue su efecto haya sido lento? <0 es que
tratindose de un sujeto con antecedentes bien netos de
infeccion en su arbol respiratorio, era un buen medio de
cultive y por consiguiente la infeccion se propagaba con
mayor facilidad y la accion del Haptindégeno era inter-
mitente, pues recién actuaba cuando habia una lesion
bien localizada?

Esta tltinia razén es 4 nuestro juicio la més acepta-
ble, pues hemos podido comprobar que el Haptindgeno
actua rapidamente cuando las lesiones son bien consti-
tuidas, y no cuando no son concretas; esta opinion esta
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corroborada con la observacion & que me refiero, pues he-
mos visto como el foco de hepatizacion, una vez constitui-
do entraba en resolucion inmediata. Aunqgue la loealiza-
cion pulmonar, en los vértices, tiene una importancia no
desconocida por la falta de afinjo de haptinas, veremos
en la historia clinica siguicute.

La historia clinica que considero ahora cs interesante,
pues se trata de una Neumonia derecha del vértice y
16bulo medio en un alcoholista (Hist. Cliu. N.© X).

Ingresa al servicio al cnarto dia de enfermedad con he-
patizacion del lobulo superior derecho en diversos estados
del proceso y distension del 16bulo medio del mismo lado,
con temperatura de 38°2 y 116 pulsaciones por minuto,
expectoracion fibrino-albuminosa ocre, y con 5 9, de clo-
ruros en 800 grs. de orina. Ligera ictericia. Siguiendo
nuestro plan de observacion se hace un recuento de glo-
bulos blancos que nos dié 33.000 con 91.5 Y/, de polinu-
cleares, se hace la inyeecion de Haptindgeno Neumo.

A las 24 horas comprobamos las siguientes moditica-
ciones en el estado actual: La temperatura permanece
mas 6 meMws igual, estando en 38°4, pero en cambio el
pulso ha descendido & 100 pulsaciones por minuto; es
bueno hacer notar la accion mas inmediata det Haptinod-
geno sobre el pulso que precede 4 la temperatnra en su
descenso.

Los globulos blancos han descendido & 23.000 con
igual proporcion de polinucleares que hay 95.5 Y/,
En cuanto a la lesiéon pulmonar vemos gque la hepatiza-
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cién del 16bulo superior derecho persiste; apareciendo un
nuevo foco de Wepatizacion en el lobulo medio del mismo
lado, que el dia anterior estaba distendido.

La dispnea persiste bero el enfermo se siente mejor.
La expectoracion es menos ocre.

A las 48 horas de la inyeccion la temperatura esti en
389, el pulso permanece en 100 puls. por minuto. Il por-
centage de globulos es de 24.300 por m.m cubico.

Las lesiones pnlmonares no han sufrido ninguna evo-
lucién encontrandose la hepatizacion del vértice Yy 16bulo
medio derecho. I.a exXpectoracion es mis abundante siem-
pre fibrino-albuminosa ocre.

Kl estado general ha mejorado.

A las 72 horas vemos qlie la crisis de temperatura y
pulso se ha producido encontrandonos con 36°8 y 60 puls.
por minuto.

Los focos de hepatizacion pulmonar estin eu resolu-
¢ién pudiéndose oir rales de retorno. La expectoracién
es muco-albuminosa.

Los globulos blancos estan en 20.000 con 88 %, de
polinucleares.

El enfermo ha entrado en convalescencia haciéndose
la reabsorcién del block neumoénico hasta el cuarto dia
de la crisis; 1o que nos llamé la atencion en este enfermo
fué la persistencia de la bradicardia que permanecioé al-
rededor de 60 pulsaciones por minuto; tanto que hubo
después que darle Digitalina, pues aparecieron rales sub-
crepitantes con timbre en ambas bases pulmonares ¥ que
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los interpretamos como muna rémora circu'atoria produ-
cida por la bradicardia.

Los analisis sucesivos de sangre nos dieron los siguien-
tes porcentages de globulos blancos: 17.600 al dia si-
guiente de la crisis y 13.300 4 las 48 horas de 6sta.

Veamos ahora como ha actuado el Haptinégeno Neu-
mo en este caso:

Auvalizando los distintos factores que en cada caso he-
mos considerado, vemos que este enfermo ingresd al ser-
vicio con nna Neumonia de vértice en un terreno alcoho-
lista; bien sabido es la evolucidn ¥ el pronbstico que tiene,
la inyeccion ha puesto 4 ese sujeto en condiciones de de-
fenderse mejor, y digo esto por la evolucién que ha su-
frido la enfermedad & pesar de haberse producido un
nuevo foco de hepatizacion; pbero lo que mas nos llama la
atencidén son los glébulos blancos, bien sabemos como el
poco nimero de globules blancos en la Neumonia es una
causa para que la produccién de haptinas sea insuficiente;
bero en este enfermo lejos de tener poca leucocitosis, ha-
bia podriamos decir una hiperleucocitosis, pues el primer
Tecuento nos dié 33.000 glébulos blancos; es clasico, que
cnando la leucocitosis es muy grande el pronédstico sc
cambia haciéndose grave; el Haptindgeno ha actuado so-
bre esta formula subida trayéndola 4 la normal 4 las 24
horas como teniamos en dicho tiempo 23.000 glébulos
blancos.

Sobre la temperatura sa accién si bien no ha sido in-
mediata, por lo menos ha evitado que esta suba por en-
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cima de Ia temperatura inicial en Ia cual se hizo el Hap-
tin6égeno.

Pero donde su accion ha sido bien evidente es sobre el
pulso el cual descendid precediendo & la curva térmica
hasta llegar 4 una bradicardia bien manifiesta.

Veamos ahora su aceion sobre el block neumounico; el
enfermo como he dicho ingresa con una hepatizaciéon de
vértice, 4 las 24 horas aparece una nueva hepatizacion del
16bulo medio; consideremos esta hepatizaciény veremos que
ha entrado en resoluciéon 4 las 48 horas de haberse ini-
ciado, esto no es normal puesto que este block no ha su-
frido su ciclo evolutivo ¥ la tnica causa que puede ha-
ber influido es el H;ﬁlptin()geno; en cunanto a la hepatiza-
cién del 16bulo superior. ¢Habra influido Ja falta de aflujo
de haptinas, para que la reabsorcion no haya sido inme-
diata, dada su sitmacién en un territorio wvascnlar poco
irrigado como es el 16bulo superior?

La causa 4 nuestro mnodo de ver es ésta, pues como ex-
plicarnos que la hepatizacion del l6bulo medio ha entrado
en resolucion 4 las 48 horas y la del 16bulo superior no?

En resamen, en este enfermo el Haptinégeno Neumo ha
producido an efecto curativo,

La historia clinica ntim. TIT se refiere 4 una Neumonia
derecha del 16bulo inferior y pleuresia del mismo lado de
la base.

El enfermo ingresa al tercer dia de su enfermedad con
el siguiente estado actual:

Temperatura 38°.2 con 100 pulsaciones por minuto y
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19.300 globulos blancos con 89 %, de polinucleares. Se
hace la inyeccion de Haptinégeno Neumo.

A las 24 horas se puede comprobar que la temperatura
después de haber subido hasta 40° ha descendido 4 37986,
el pulso también ha descendido & 90 pulsaciones por mi-
nuto. Lios glébulos blancos estan en 19.300 con igual
proporcion de polinacleares 89 %

El cuadro pulmonar es igual al del dia anterior. Kl es-
tado general estd mejorado aunque el enfermo no puede
sentarse poes le provoca mucha tos dicha posicion.

A las 48 horas podemos ver que la temperatura ha su-
bido nuevamente hasta 40° para caer & 38° en cambio
el pulso es mas frecnente siendo de 120 pulsaciones por
minuto. Los globulos blancos nos dieron 21.600 con 89 %
de polinucleares.

Las lesiones pulmonares son meuos acentuadas, la ma-
cicez se ha transformado en submacicez timpanica persis-
tiendo la macicez de la base (pleuresia); en el lobulo su-
perior izqu&'erdo hay una nueva hepatizacion leve.

El estado general signe mejorando encontrindonos con
6 “fy, de cloruro en 800 grs. de orina.

A las 72 horas permanece la temperatura en 38°2 ha-
biendo sufrido un ascenso hasta 40° como los dias ante-
riores; pero el pulso ha descendido 4 92 pulsaciones
pPor minuto anticipAndose como veremos 4 la crisis de la
temperatura. La numeraciéon de globulos blancos nos
dié 25.000.

La hepatizacion pulmonar es menos clara, interpretan-
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dose por los signos ausculatorios que la erisis no tardara
en producirse, como efectivamente fué, pues 4 las 6 horas
de hecho este estado actual la temperatura cayd a 37°2
bara no subir mds continnando alrededor de 36y 37°, un
ultimo recuento de glébulos blancos nos dio 11.600.

El Haptinogeno no obré en una forma franca 4 causa de
que la dosis inyectada fué boca, pues en nuestras primeras
observaciones inyectibamos 6 c.c. Yy como este enfermo
tenia 15 afios y era el primero que 4 su edad tratibamos
con el Haptindgeno le Inyectamos solamente 3 c.c., obser-
vando la cuarva térmica nos llama ya la atenciéu las gran-
des oscilaciones de ésta, como también el pulso, indican-
donos la insuficiente canti‘dad de haptinas que habia; mas
adelante comentaré esta poca accidon del Haptinogeno al
ocuparme del tratamiento Yy dosis 4 inyectar.

L.a observacion siguiente es uuna de las mas interesau-
tes por la forma incidiosa como empezsé la enfermedad
(Hist. Clin. N.° I).

El enfermo ingresa quejandose de fuerte cefalea desde
hace dos dias, muy abatido sofioliento; al hacer el estado
actual se comprueba en el vértice izquierdo una conges-
tién y bronquitis generalizada 4 ambos pulmones. Rigidez
de nuca poco acentuada. Anisocoria. Temperatura 38,

Al dia siguiente, como el dolor de cabeza persistiese
Yy la rigidez de nuca fuese hien neta, aunque la tempera-
tura estaba en 37° con 70 pulsaciones por minuato se hace
una puncién lumbar, en busca de gérmenes; el cuadro
pulmonar habia variado, las lesiones congestivas del vér-

|
;




4
:
E
;

AT AT A

tice izquierdo desaparecieron, encontrandose ahora el 16-
bulo inferior parte superior congestionado y expectoracion
muco-purulenta-fibrinosa con estrias sanguinolentas; la
puncién lumbar dié salida 4 un liquido claro, con tension.
Se extrae 30 c.c. la reaccion de Nonne y Apel es negativa
¥y el examen microscdpico no revela nada anormal como
también los cultivos.

Por el cnadro pulmonar, la expectoracion y la reaccion

“meningea se inyecta Haptinogeno Neumo.

A las 12 horas de la inyeccién la temperatura ha su-
bido hasta 39°8 como también el pulso que esti en 98
pulsaciones por minuto. Las lesiones pulmonares estin
iguales que el dia anterior, el mismo estado general.

A las 36 horas de ia inyeceién la temperatura ha des-
cendido & 39°2 y el pulso 4 82 pulsaciones por minuto.

El estado actnal del pulmén derecho nos revela una
submacicez entre dngulo superior del omdplato hasta dos
dedos por encima del angulo inferior. En la parte supe-
rior no pugde clasificarse bien la respiracion & causa de
la falta de cxpansién respiratoria, se oyen rales subcre-
pitantes finos. Por delante la macicez se extiende desde la
tercera costilla hasta la base; la respiracién no se aus-
culta & causa de los roncus, se¢ oyen también rales cre-
pitantes muy finos. T.a expectoracién es abundante rojiza
albfimino-gelatinosa mesclada con mucos purulentos ver-
doso.

Se hace un recuento de globulos blancos que nos diéd
21.600.
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Al tercer dia la temperatura es de 39°3 y o] puiso se
mantiene en 82 pulsacioncs, el enfermo estd molesto, las
lesiones pulmonares presentan el mismo cuadro anterior
mas acentuado.

Al cuarto dia de la inyeccién la temperatura ha descen-
dido 4 38°4 ¥y el pulso ha seguido descendiendo hasta 75
pulsaciones. '

La lesion pulmonar es mas extensa pudiéndonos com-
probar, estando el enfermo acostado, 4 cavsa que el sen-
tarlo le provoca una tos intensa, que la macicez se ex-
tiende desde el angulo superior hasta Ia base; no se puede
auscaltarlo por la misma razén. Se hace una inyeccion
de 0.01 centigramos de morfina.

Al quinto dfa la temperatura est4 en 3896, el pulso se
mantiene en 75 pulsaciones.

La hepatizacion es ahora total en todo el pulmon dere-
cho. Se hace un recuento de glébulos blancos encontran-
donos con 14.000.

Al sexto dia 1a temperatura ha caido 4 37°2, el pulso
S€ mantiene mas 6 menos igual estid en 80 pulsaciones
Por minuto.

La hepatizacién pulmonar estd en resolucion pudién-
dose ofr rales de retorno; entrando el enfermo en conva-
lescencia. Hay 10.600 glébulos blancos.

Esta historia clinica nos es iiustrativa por la accion
del Haptinégeno Neumo sobre el pulso pues es facil ver
como este ha descendido autes que la temperatura y se
ha mantenido alrededor de la normal. La hepatizacion
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pulmonar también ha acortado su ciclo evolutivo, pues
vemos que ha evolucionado en cinco dias desde que se
constituyd el block neumodnico; circunstancia necesaria
como hemos visto ya para que el Haptindégeno actue.

En este caso también la accién del Haptindégeno ha
sido curativa.

La historia clinica nim. X1 es una Neumonia derecha
de los 16bulos superior ¢ inferior, al segundo dia y medio
de evolucion.

El estado actual nos da: temperatura de 3383°6 con 98
pulsaciones por minuto. En el pulmoén derecho una hepa-
tizacion del 16bulo superior parte i)ostcrior ¢ hidrotérax
del mismo lado. Lia numeracion de globulos blancos nos
dio 11.600 con 93 9/,

Se hace la inyeccion de Haptindégeno Neumo y 4 las

de polinucleares.

24 horas podemos comprobar que la temperatura ha des-
cendido 4 37° con 118 pulsaciones por minuto, habiendo
este subido como puede verse.

La macicez de Ja hepatizaciéon del 16bulo superior es
ahora submacicez timpénica, con respiracion tnbaria y ra-
les subcrepitantes finos; al toser rales subcerepitantes
abundantes. Aparece una nueva hepatizacion en el 16bulo
inferior parte superior. Los globulos blancos han aumen-
tado 4 15.000 con 90 9, de polinucleares.

A las 48 horas de la inyeccién vemos que la tempera-
tura ha sufrido un ascenso hasta 38°3 para descender 3
37°8. El pulso es menos frecuente, 100 pulsaciones por

minuto.
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Kl foco de hepatizacién ha descendido mas, encontran-
dose al nivel del angulo inferior del omoéplato, en evolu-
cidon resolutiva; por delante se hace aparente en el 16bulo
inferior mitad saperior un foco de hepatizacién. La ex-
pectoracién es menos fibrinosa, siempre ocre pero mas
albuminosa.

Un recuento de globulos blancos nos da 15.300. El do-
saje de cloruros en la orina es de 5.50 9 .

Al tercer dia la temperatura ha descendido nuevamente

hasta 38°5 y el pulso esta en 120 pulsaciones por minuto.

La hepatizacion reciente sigue en resolucién, es decir
la del 16bulo inferior; en cambio 1a del 16bulo superior se
mantiene mas & menos igl{al que el dia anterior. Hay
21.000 gl6bulos blancos. Y por fin al cuarto dia hace
crisis la temperatura cayeﬁdo & 36°4, como también el
pulso que baja 4 80 pulsaciones,

El bloek neuméonico del 16bulo superior entra en reso-
lucion; hay rales de retorno, el otro foco de hepatizacion
estd en resolucidén casj completa, y el enfermo entra en
convalescencia,

A los dos diag siguientes de la crisis, un estado actual
de pulmén nos reveld que la resolucién era completa, gue-
dando en la base derccha un pequeiio foco congestivo.
Un recuento de globulos blancos hecho el mismo dia nos
dié 16.300. El enfermo sale de alta al dia siguiente 4 su
pedido,

La accién del Haptindégeno en este enfermo ha sido en-

torpecida por las mismas Causas que el caso historia cli-

e T e s s




nica nim. X, pues nos encontramos con qune las lesiones
de hepatizacion del 10bulo inferior entran en resolucién
4 las 24 horas de constituido; mientras que las del vértice
del mismo lado no lo hace sino al cuarto dia de la inyec-
cion; siendo como ya dije en el caso anterior la falta de
irrigacion sanguinea y por cousignicnte el menor aflujo
de haptinas; pero & pesar de esto el Haptinégeno Neumo
ha producido un efecto curativo.

Kl caso que corresponde 4 la historia clinica ntim. X VT,
pone en relieve la accion curativa del Haptinégeno Neumo
pues se trataba de una Neumonia izquierda, l6bulo infe-
rior en un sujeto de 75 afios; en el cual estimulamos la
accion del Haptindégeno con dermoclisis.

Este enfermo ingresa 4 la sala X dando como antece-
dentes que hacia 8 dias habia estado enfermo de Neumo-
nia: creyéndosc sano salié al trabajo, alli tubo un fuerte
ataque dispneico que le impedia respirar; razén por la
cual ingresd A este servicio.

El estado actual es el siguicnte: temperatura 36°7,
pulso 8071u[sacioues por mivuto. En el pulmoén derecho
¢ izquierdo bronquitis generalizada y pleuresia fibrinosa
postero superior derecha é inferior izquierda. Expectora-
cion fibrino-ocre. ’

El recuento de globulos blancos mnos dié 8000 con
76 Y/, de polinucleares y gran cantidad de plaguetas.

Se inyecta Haptinégeno Neumo por que los analisis de
esputos, dieron diplococcus encapsulados con caracteres

del Neumococo y también por la lesion pulmonar. Como
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la leucocitosis‘ es deficiente se inyecta 500 grs. de suero
Hayem.

A las 24 horas podemos comprobar que la temperatura
después de un ascenso hasta 37°6 est4 en 36°4.

En el pulmon izquierdo 1obulo inferior hay un foco de
hepatizacion bien delimitado, 1a pleuresia es nenos acen-
tuada siendo los frotes pleurales mas finos. Kl estado del
enfermo es muy mejorado aunque la dispnea persiste. Los
glébulos blancos son 9.300.

A las 48 horas venios que la temperatura es de 36°6
Yy el pulso estd en 60 pulsaciones por minuto.

La lesion pulmonar persiste como el dia anterior. Los
globulos blancos siguen €Q aumento estando en 15.000.

A partir de este tiempo la tempera tura y el pulso oscila
en le normal; no asi el block de hepatizacion que entra
en resolucion al cuarto dia de la inyeccion.

Los glébulos blancos descienden 4 12.000 haciéndose en-
tonces una nueva dermoclisis de suero Hayem; no solo para
estimular la leucocitosis sino también como estimulante
general; analisis sucesivos nos dieron 11.200 & las 24
horas de la inyeccion de sueroy 13.400 4 los 3 dias.

En este enfermo es indiscutible la accion curativa del
Haptindgeno Neunio Pues aparte de la evolucion y del
bronostico que tienen las neumonias en sujetos de esta
edad; se trataba de una neumonia 4 repeticion, pues como
hemos visto en los antecedentes, vino al hospital en con-
valescencia de su anterior enfermedad.

La historia clinica nam. VI, es una Neumonia derecha
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del 16bulo medio & inferior y pleuresia del mismo lado, que
hace eu su convalescencia un derrame en la articulacion
de la rodilla derecha.

Hste enfermo ingresa del publico a los dos dias y me-
dio de enfermedad la gue se caracterizé por una fuerte
puntada en el epigastrio especialmente al respirar; este
dolor era tan intenso y se irradiaba 4 la fosa iliaca derecha,
que se lo envidé A una sala de cirugia, pues no habia nin-
gln signo pulmonar. Al dia siguiente de su ingreso tuvo
una expectoracion ocre fibrinosa, y se pudo notar en el
pulmon derecho una submacicez que se extendia hasta cua-
tro traveses de dedo por encima de la base; con respira-
cion tubaria y rales crepitantes poco abundante, razones
por las cuales pasa & este servicio de la sala X donde se
comprueba el siguicnte estado actual:

Temperautura 40°, pulso 110 pulsaciones por minuto.
Gran dispnea y con el cuadro pulmonar anteriormente
descripto. Se hace un recuento de glébulos blancos el que
dio 24.300. Se inyecta Haptindégeno Neumo.

A las 12 horas podemos ver que la temperatura ha des-
cendido 4 39°, como también el pulso que es de 104 pul-
saciones por minuto.

Las lesivnes pulmonares son mas evidentes pudiéndose
observar una pleuro-hepatizacion del 16bulo inferior y
medio; con foco constituido de neumonia en la parte su-
perior del 16bulo inferior.

Comprimiendo en masa el higado hacia arriba se pro-
voca el dolor que se propaga por el trayecto del nervio
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frénico. La expectoracion es fibrino-albuminosa ligera-
mente ocre.

Eun los dias sigunientes 4 la inyeccion la temperatura
ha seguido descendiendo en lysis hasta llegar al sexto
dia 4 37°, pero 1o que més llama la atencion es la curva
del pulso que ha hecho su descenso mas rapido que Ia
temperatura, pues al cuarto dia esti en 75 pulsaciones
por minuto.

Los globulos blancos van disminayendo paulatinamente
hasta llegar 4 Ia normal en la signiente proporcion:
17.300, 12.000 Yy 7500.

Las lesiones pulmonares han evolucionado como en
los casos anteriores. -

A los 5 dias de producirse la crisis, aparecid una artri-
tis con derrame en la rodilla derecha, la que se punciono,
encontrandose un liquido color citrino, ligeramente opa-
lescente con reaccion de Rivalta francamente positiva.
Al examen microscopico se encontré gran cantidad de
leﬁcocitos polinncleares, fibrina y diplococcus encapsu-
lados con los caracteres del neumococo.

Porestarazon se hizo nuevamente Haptindgeno Neumo,
saliendo 4 los 10 dias e] enfermo curado.

A los 15 dias vuelve quejandose de dolor en Ia misma,
rodilla; al examen se comprueba: que no hay deforma-
cion de la articulacion, ni liquido. A 1los movimientos

pasivos se siente crepitacion, no siendo éstos dolorosos.
El enfermo localiza el dolor en la parte bosterior de la
articulaciéon (vainas tendinosas); s¢ hace una nueva in-
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yeccion de Haptindégeno Neumo y se retira 4 su casa, sin
que hasta la fecha tengamos noticias del eafermo.

La accion del Haptindgeno Neumo en este caso es bien
evidente, pues no solo la temperatura no ha ascendido
nunca por encima de la temperatura que se hizo la inyec-
cion; sino que el pulso ha seguido una curva siempre en
descenso anticipindose & la curva térmica; en una pala-
bra su accion ha sido curativa, no tan solo para su lesion
pulmounar, sino también para su lesion articular.

Kl caso historia clinica N.° V, es una Pleuro-neumonia
derecha del 16bulo inferior; que habia sido tratada en el
pablico por un médico que lo llamaron al segundo dia
de enfermedad; la hizo una inyeccion de Haptindgeno
Neumo; no teniendo segtin éste ningnn éxito, no variando
el cuadro clinico de la enfermedad; razon por la cual lo
manda 4 este servicio 4 los 3 dias de haberle hecho la
inyeccion; comprobandosc el siguiente estado actual:

Temperatura 36°6 y 91 Y, de polinucleares neutro-
filos. El‘l el pulmon derecho hay un foco de pleuro hepa-
tizacion en el 16bulo inferior, parte superior y posterior.
Expectoracion fibrino-albuminosa ocre y rigidez de nuca.

Se inyecta nuevamente Haptindégeno Neumo y & las
24 horas vemos que la temperatura se mantiene en 37°6;
las lesiones del pulmon derecho han evolucionado, la
submacicez estd ligeramente timpanica; al toser gran can-
tidad de rales subecrepitantes con timbre y con respira-
cion tubaria muy suave. La rigidez de la nuca persiste;

estando el enfermo sudoroso.
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A las 48 horas la temperatura ha descendido 3 36°8,
para seguir después alrededor de 37° TLas lesiones pul-
monares han entrado en resolucion; el estado general es
bueno, estid en franca convalescencia.

La accion del Haptinégeno que se hizo en el servicio
ha influido precipitando la crisis; 1o conocemos con deta-
lles la evolucion de la enfermedad fuera del hospital, ni
el porqué de la no accion del primer Haptindgeno inyec-
tado & cansa de no tener ningt@in analisis; pero por lo
menos la crisis de la temperatura se ha hecho al quinto
dia, como que ingres6 A este servicio con 37°4,

En el servicio del Dr. Avioz Alfaro (Sala T1I, Hospi-
tal San Roque). he tenido Qportunidad de observar una
Neumonia de vértice derecho en un chico de 3 afios y
medio (Hist. Clin, N.o XIX).

Viene al consultorio externo de este servicio al se-
gundo dia de la enfermedad con 39°8 de temperatura y
un foco de hepatizacion en el 16bulo superior derecho.
Con dispnea y aleteo nasal. Se hace un recuento de alo-
bulos blancos, encontrandonos con 24.000

Se inyecta el Haptinégeno Nenmo Y 4 las 24 horas se
puede observar que la temperatura permanece eon 3902,

El cuadro pulmonar es igual, sin rales, pero es méas
rara la tubaria.

A la radioscopia se ve una sombra sin contornos netos
en el 16bulo superior derecho. Un recuento de glébulos
blancos nos di6 26.000 por mm. cuibico.
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A las 48 horas vemos que la temperatura ha caido
4 36°4. Se oyen en el pulmon derecho gran cantidad de
rales subcrepitantes y al examen radioscépico sc ve una
sombra menos opaca que la anterior; el estado general
es bueno, entrando el enfermo en convalescencia.

Los examenes posteriores del pulmon, hechos uno al
quinto dia de enfermedad, nos dié una ligera submatitez
con escasos rales subcerepitantes, y el otro hecho al sép-
timo dia por medio de la radioscopia, nos dié un pulmon
claro sin ningunna sombra, siendo dado de alta al enfermo.

La accion del Ilaptinégeno Nepmo en este enfermo ha
sido curativa, pues a4 las 48 horas de la inyeccien la
temperatura ha hecho crisis; estando la Neumonia en el
cuarto dia de su evolucion y entrando al mismo tiempo
en resolucion el block pulmonar.

La historia ¢linica que expongo 4 continuacion, no fué
suficiente una sola inyeccion de Haptindégeno; por la evo-
lucion en que dicho enfermo sufrié la Neumonia; anali-
zaré pgimero la historia clinica N.°© XVIT; que es una
Pleuro-neumonia izquierda; localizada en el 16bulo infe-
ferior parte posterior y parte del 16bulo superior del
mismo lado; ingresa al seguudo dia de enfermedad con
temperatura de 38° y 112 pulsaciones; se hace un re-
cuento de globulos blancos que nos dio 11.660 con 95 ¢/
de polinucleares neuntrofilos y con las lesiones pulmona-
res ya descriptas,

Se inyecta Haptindégeno Neamo y a4 las 24 horas obser-
vamos que la temperatura ha descendido 4 36°7 como
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también e] pulso esti en 10

Las lesiones pulmonare
que el anterior,
al respirar,

5 pulsaciones Por minuto.
S bermanecen con ignal cuadro
El enfermo est4 molesto, tenjendo dolor
por lo que se le hizo una inyeccion de un
centigramo de morfina, La numeracion de glébulos blan-
cos de 16.000 con 88 % de bolinucleares neutrofilos.

A las 48 horas de 1a inyeccion 1a temperatura estq ep
37°5 y 100 pulsaciones por minnto,
Mismo estado pulmonar;

el estado general, es mejor,
siendo menor Ia dispn

ta. Se inyecta

500 grs. subentaneo
de suero Hayem como est

imulante general.
cmos que Ig temperatur
hacer un ascenso hasta 382 como los di
ciende hasta 3709 pero

Al tercer dia v a después de

as anteriores, des-
el pulso es mas frecuente contén-
dose 120 pulsaciones bor minuto,

Las lesiones bulmonares per
do ninguna modificacion; la ¢

total y dolorosa,

manecen igual no habien-
egion cardiaca Ia macicez es

Juntandose cop la macicez de la zZona
axilar. Se oyen los latidog cardiacos

frotes solo en Ia inspiracion. Visto esto se inyecta nueva-
mente Haptinégeno Neumo.

A las 24 horas de e
ratur

1101‘males, no se oyen

sta inyeccion v

€mos que la tempe-
a después de un ascenso 4 Ia

§ 12 horas, esti en
3796 ; el pulso bermanece en 120 pul

La numeracion de globulos blancos

90 Y% de polinucleares neutrofilos.

saciones por minuto.
nos dié 15.600 con

Por los signos auscultatorios se ¢go

mprueba que las le-
siones

SOn menos evidentes; la macicez de la base con res-
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piracion tubaria en Z, frotes pleurales y resonancia ego-
fonica de Ia voz; se oyen rales crepitantes gruesos; en la
la zoua axilar la macicez persiste, la respiracién es suma-
mente leve no oyéndose casi.

La macicez cardiaca igual que la descripta el dia ante-
rior, se oyen frotes a ese nivel; los tonos cardiacos se
oyen bien hacia la derecha, sobre el esternon; son nor-
males asi como también el ritmo.

Alas 48 horas vemos que las lesiones pulmonares estén
én completa resolucion; los frotes pleurales son mas
blandos. .

La temperatura es de 38° y 118 pulsaciones por minu-
to. El recuento de glébulos blancosnos di6 18.500. El es-
tado general es bueno; gran diuvesis.

En los dias sucesivos la temperatura hizo una carva &
grandes oscilaciones con una temperatura de 37° a la
mafana para subir a la tarde a 39°, durante 3 dias que
baja a 88° y poco a poco llega 4 la normal; el pulso ha
seguido ypa curva de descenso hasta llegar a 100 pulsa-
ciones por minuto; 4 los 6 dias hace un ascenso hasta
120 pulsaciones para descender nuevamente ¥ permane-
cer alrededor de 100 pulsaciones por minuto.

Este enfermo insistié en que se le diese el alta; razoén
por la cual salié del hospital recomendandosele que vol-
viese 4 los 8 dias. Ingresa nuevamente al servicio en di-
cha época con un empiema izquierdo cuya evolucion con-
sideraré mas adelante al tratar de las complicaciones de

la neumonia.
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Veamos la aecion del Haptinégeno Neumo; el ciclo
evolutivo de la enfermedad ha sido de 6
nes pulmonares han entr
6 dias; la temperatnr

dias; las lesio-
ado en resolucion también a los
a darante la enfermedad se ha man-
dia que 1o podia alarmarnos,

El pulso ha deseendido en las

cipandose 4 la temperatur

tenido en una me

primeras 48 horas anti-
a; para subir después hasta
120 pulsaciones: si analizamos las caysas que pueden
en ese dia se
extendié 4 la parte anterior del Iébulo inferior,

una sola macicez la pulmonar y

haber influido, vemos que la hepatizacion

siendo
la cardiaca tanto que se
sospechd en una pericarditis; aanque los frotes eran pleu-
ro-pericirdicos ; se repite la® inyeceion del Haptinogeno
Neumo. El pulso permanece alrededor de 120 pulsacio-

nes y i las 48 horas empieza a descender. Veamos la

s oscilaciones de 37 4 399,
como si la dosis de haptinas fuese insuficiente 6 d

temperatura, ésta hace grande

es que
el empiema interlobar empezaba 4 formarse ? Razéon esta

Ultima que se encuentra comprobada por el empiema bien

neto quoe tenia dicho enfermo al volver 4 los 8 dias de
dado de alta.

Bl Haptindgeno Neumo también la hecho sentir sy

accién carativa en este enfermo, acortando 1
de Ia neamonia.

a daracion

La otra historia clinica num. XVITI, se refier
newmonia del 6bulo superior

e 4 una

derecho; en que la infec-
cion no solo se radics en el pulmon sir

aparato digestivo.

10 también en el
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La historia clinica es la siguiente : 1 enfermo ingresa
al servicio de la Sala X diciendo que desde hace 15 dias
estd enfermo; habiendo empezado su enfermedad con vo-
mitos alimenticios y biliosos que le obligaban 4 tomar sola-
mente leche fria; tuvo también una puntada de costado
derecho, con temperatura alta, gran dispnea, epistaxis;
se puso bajo tratamiento médico no sintiendo ningtn ali-
vio por lo que ingresa & este servicio; constatindose el
siguiente estado actnal :

Temperatura 37°2. Pulso 80 pulsaciones por minuto.
Hay 20.000 gléhulos blancos y 4.800.000 globulos rojos.

En el pulmdn derecho nna hepatizacion y reblandeci-
miento del vértice parte posterior en resolucién; expecto-
racion amavrilla, ligeramente ocre, adherente, mezclado
con esputo albuminoso poco abundante. Lengna ancha,
roja en los bordes, htuneda con saburra muy espesa en los
bordes.

Se iryecta Haptindgeno Neumo 1907, un centimetro
clibico. ®A las 48 horas sc hace un nuevo estado actual
comprobiandose que el Haptinégeno 1907 no ha produci-
do efecto.

La temperatura es de 38°9 con 125 pulsaciones, mu-
cha dispnea. A la auscaltacion se nota la resolucion co-
menzada en el estado actual anterior, del 16bulo superior
derecho y su vértice. A la percusion se nota una zona de
macicez entre el dngulo superior é inferior del omoplato

del lado derecho con respiracion tubaria en Iy chasqui-
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do pleural. La exXpectoracion es mucu-purulenta poco
abundante con gran cantidad de esputo albuminoso.

Elrecuento de glébulos blancos nos di6 16.600. En 500
grs. de orina hay 2 %0 de cloruros. Se inyecta Haptinoge-
no Neumo 3 c. c,

A las 24 horas de la inyeccion la temperatura es de
38°6 y el pulso de 110 pulsaciones por minuto.

Las lesiones pulmonares han evolucionado siendo la
macicez de ayer submacicez timpdnica, con tubaria snave y
al toser abundaunte cantidad de rales sub-crepitantes de
retorno. Resonancia normal de la voz. Lengua hfimeda
saburra poca espesa’; los vomitos han desaparecido; em-
pezando el enfermo 4 alimenfarse.

La faringe, el paladar ¥ los pilares presentan un exu-
dado adherente eritematoso. Hay 20.000 globulos blancos.

A las 36 horas de la inyeccion la temperatura es de

" 88° con 120 pulsaciones por minuto. El exudado obser-

vado ayer se presenta bajo el aspecto de falsas membranas
adherentes, propagindose 4 la nariz de donde se la ex-
traen con pinza pues dificultan la respiracion nasal del
enfermo. El recuento de globulos blancos nos dié 17.600.
Se hace una nueva inyeccion de Haptindégeno Neumo y a
las 24 horas de esta segunda inyeccion la temperatura es
de 39° habiendo descendido el pulso 4 82 pulsaciones por
minuto, Hay 15.000 glébulos blancos. Las lesiones buca-
les, como la nasal estan mejoradas; pero el enfermo sien-
te dolor al presionar la traguea 6 al hacerle movimiento

de Iateralidad.
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A las 48 horas la temperatura ha descendido 4 37°, el
pulso estd en 82 pulsaciones por minuto. Los glébulos
blancos nos dieron 21.200.

La retenciéon de cloruros persiste habiendo 1.7 %0 €n
900 grs. de orina. La traquea es mas dolorosa y el dolor
ocnpa mayor extension.

Al tercer dia de la segunda inyeccion la temperatura
ha vuelto & subir 4 38°2, como también el pulso estid en
120 pulsaciones por minuto. El mismo estado general que
el dia anterior. Como la alimentacion del enfermo es in-
suficiente se hace una Protoclisis glucosada. Se inyecta
nuevamente por tercera vez Haptindégeno Neumo.

A las 24 horas de esta inyeccion la temperatura ha
descendido 4 36°5 y el pulso 4 112 pulsaciones por mi-
nuto, salvo el dolor menos intenso de la traquea, no se
comprueba ninguna lesion externa; el enfermo esti debi-
litado, por eso no se auscultan sus pulmones pues no se
lo puede sentar.

A 1a®48 horas de esta inyeccion Ja temperatura ha
subido nuevamente 4 38°7, pero el pulso ha seguido des-
cendiendo hasta 92 pulsaciones por minuto. El estado ge-
neral igual al dia anterior.

Al tercer dia la temperatura es de 38° y el pulso de 102
pulsaciones por minuto. Se inyecta 500 grs. de suero Ha-
yem como estimulante general; pnes como he dicho el es-
tado de nutricion es precario.

Al cuarto dia la temperatura es de 37°8, el pulso esti

siempre en 102 pulsaciones por minuto.




— 78 —

Se inyecta nwevamente Haptinégeno Neumo (4.*inyec-
cion) y 500 grs. de suero Hayem.

A las 48 horas la temperatura.cae & 36°2, el pulso ests
en 100 pulsaciones; buen estado general, tiene apetito,
pero 4 la tarde de este dia la temperatura asciende 4 3902
¥ el enfermo fallece,

La autopsia nos revels dos ulceraciones en e] esofago
que habian producido ung abundante hemorragia que le
trajo la muerte.

Hste caso es de los mas interesantes pues nos revela

como actia el Haptinogeno segun la localizacion del
men; hemos

Zer-
visto como la temperatura y el pulso han
obedecido & 1a accion del Haptinogeno, Y como las lesio-

nes constituidas podiamos decir en cavidad cerrada la
accion ha

sidd inmediata; mientrag que en las lesiones syu-
perficiales su accion ha sido méas lenta.

Despnés de este resumen clinico, de todas las historias
de los enfermos tratados en el servicio de Ia sala X con
el Haptinogeno Neumo facil es ver que Ia enfermedad ha
seguido una evolucion normal, en lo que se refiere 4 |a
crisis; pero si cousideramos 4 la duracion de la enferme-
dad vemos que ya no es normal, puesto que sabemos que
una neumonia tiene comeo minimum de duracion 7 aog

_dias; en nuestras observaciones hemos producido la ecrisis
&n neumdénicos en el segundo dia como son los casos His-
torias Clinicas ntims, IT Y VII, en otros al tercer dia (Hist.
Cliu. nims. X1V, XVI, XI, XIX) y por fin hemos podido

Ver neaménicos que ingresaron al servicio 4 los 11 dias




— 79 —

de enfermedad y que la crisis se ha producido 4 las 24
horas de la inyeccion; esta relacion entre la inyeccion de
Haptindégeno Neumo y la crisis que le sigue, ya nos indica
que la Neumonia aliera podriamos decir su ciclo evolu-
tivo, y que el proceso de normal que era, se transforma
en extraordinario; viene 4 afianzar esta relacion entre
causa y efecto; la alteracion mas evidente que sufre en su
proceso de evolucion la Neumonia en los viejos y alco-
holitas, pues bien sabido es qué marcha sigue y cual es
su prondstico.

La observacion que corresponde & la Historia Clinica
N.2 XVI—era un viejo de 75 afios en el cual la Neumo-
nia evoluciond hacia la curacion; fuera de este caso que
he podido observar de cerca y cuyo comentario lo hice;
tengo otro publicado en «La Semana Médica» N.© 47,
Afio 1915, de los Doctores Gomez y Rive}'o (de Corrien-
tes) en un viejo de 81 afios cou una hepatizacion de am-
bas bases pulmonares y con «pousées» cada 10 6 12 dias
que cleveba la temperatura por encima de 39° poniendo
en peligro la vida del enfermo dado sa estado general;
se hizo una inyeccion de Haptindégeno Neumo, pudién-
dose comprobar que & las 24 horas la temperatura ha
descendido y gue la hepatizacion pulmonar ha desapare-
cido casi por completo. A los 3 dias se repitié la inyec-
cion, por que aparecié nuevamente congestion en ambas
bases y con temperajura por encima de 37°, obteniendo
igual éxito; y por ultimo se hicieron otras dos inyecciones

mas con intervalos de 3 dias cada una; lo que fué sufi-
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ciente para hacer desaparecer y bhorrar por completo la
lesion pulmonar.

La Hist. Clin. N.o X es una Neumonifa de vértice en
un alcoholista cuyo comentario también lo hice.

8i con la inyeccion de Haptinaogeno Neumo, hemos lle-
gado 4 acortar la duracion de la enfermedad produ-
ciendo la crisis & eleccion podriamos decir; ficil es ver
que la accion curativa de] Haptinégeno Neumo en las
neumonias; es evidente ¥ tiene que ser curativa si anali-
“amos su manera de actuar; para esto es necesario ante
todo tener una nocion precisa de la Teoria Bioldgica de
la inmunidad de Méndez; bajo cuya base es hecho el
Haptinégeno Neumo. .




CAPITTLO II-

TEOREA BIOLOGICA DE LA INNUNIDAD DE MENDEL

Lateoria biolégica de lainmunidad de Méndez; tiene por
base como su nombre ya lo indica, fendmenos biologicos
en un todo semejante al proceso de la nutricion.

Antes de entrar de lleno, bueno es hacer las siguientes
considerd®iones que serviran como orientacion en la ex-
posicion de la teoria.

Para Méndez es absolutamente idéntico al proceso di-
gestivo, el proceso de la enfermedad, curacion é inmuni-
dad. Si una sustancia supongamos alimenticia ha penetra-
do al organismo, por la via enteral 6 gastro intestinal es
atrapada por los fagocitos representados en este caso por
los que se encuentran en la linfa, higado, etec.; si en vez
de ser una sustancia alimenticia consideramos una albi-

mina patbégena, como son los gérmenes de la enfermeédad
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que nos atacan, y que han entrado por la via para-enteral
(circulatoria, subcuténea, nerviosa 6 linfitica) es también
atrapada por los leucocitos.

Los actos 6 fenémenos ulteriores que hacen que esa al-
bumina alimenticia & patégena se adapten al organismo
ya sea parva formar parte del mismo, 6 para producir la
enfermedad, son idénticos ; diferenciandose como se com-
prende en lo que se refiere 4 sus efectos; estos fendmenos
se producirdn & mejor dicho se producen partiendo como
partimos de la base que el sistema vegetativo del organis-
mo y los actos que ¢l rige, obedecen 4 un solo proceso sea
cnalquiera la via deintroduccion enteral 0 para-enteral.

Siendo los actos que rigen 4"las asimilaciones de las
albiminas alimenticias 6 la de las albuminas patolégicas
idénticos, el organismo se desarrolla y se mantiene por
el mismo mecanismo que se enferma (Méudez).

"Toda sustancia extraiia que penetre en el organismo,
ya sea bacterio, toxina 6 albGmina alimenticia por cual-
quier via enteral 6 para-enteral, su presencia sera prime-
ramente la de un « cuerpo extraiio », hasta que se produz-
can los fenémenos de asimilacion, entrando 4 formar par-
te del metabolisnmo celular; Mendez llama & este proceso
« Proceso de animalizacion ».

Para ser mas claro en esta exposicion tomemos como
ejemplo las reacciones que provoca la presencia de un
bacterio en los tejidos: como he dicho primeramente per-
manece como cuerpo extrafio y necesita ser animalizado,
digerido; 4 este perfodo latente es lo que Méndez llama
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«incubacion de la enfermedad » que esta representado en
la concepcion de Metschnikoff la « fagocitosis » que como
bien sabemos consiste en el atrapamiento de los gérmenes
por los leucocitos 0 globulos blancos extravasados de los
vasos capilares de la region; de esta lucha resulta que en-
globado el bacterio en el leucocito, éste empieza por per-
der su poder colorante, su forma para confundirse con el
protoplasma del leucocito; éste también 4 su vez sufre
analogo proceso, concluyendo por desaparecer en el suero
exndado 4 través de los capilares.

Mendez llama 4 este fendémeno « Fagolisis ». En otros
casos esta transformacion ticne lugar no en el leucocito
sino en el suero sanguineo constituyendo entonces la « Bac-
teriolisis » (Méndez) fendmeno ya observado por Pfeiffer,
estos fenoémenos se producen alternativamente segun la
mayor 0 menor virulencia del germen; como lo dejo esta-
blecido Méndez en el afio 1900, en sus experiencias pu-
blicadas bajo el nombre de « Cuadros de la infeccion »
unificando asi ambos procesos.

Como resultado de estos fendémenos que traen como
consecuencia la destruccion total 6 parcial tanto de los
gérmenes como de los fagocitos, toman nacimiento los

« Anticuerpos ».

A estos anticuerpos no se les reconoce accion biologi-

ca en ¢l organismo; nadie sabe que es lo que pasa, des-
pués de la destruccion de los gérmenes y leucocitos;
Metschnikoff y Pfeiffer, creen que el organismo solo se
limita &4 destruir el germen y dan como terminado el pro-
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ceso. Ebrlich cree que el germen o antigeno va 4 enca-
denarse con las cadenas laterales que éI cree estan pro-
vistas las células; la falta de receptores apropiados para
el antigeno hace que no se produzca la enfermedad, es
decir que hay inmunidad natural; en el caso contrario la
bresencia de receptores apropiados para el antigeno 6
germen, puede traer dos casos: la virulencia 6 gran can-
tidad del germen trae la degeneracion y muerte de la cé-
Inla; si el antigeno es menos virulento, la célula produce
en gran cantidad receptores los que abandonando las cé-
Iula atrapan el antigeno en la corriente sanguinea.

Como se ve es en resumen una simple neutralizacién
del antigeno por la antitoxing,

Ehrlich considera tres categorias de receptores que les
Ilama anticuerpos primarios, secundarios y terciarios y
que en conjunto denominalos « Haptinas ».

Hasta aqui llega 1o clasicamente conocido, veamos
¢émo Méndez lo interpreta:

Para Méndez esto es el comienzo de la infeccion del
individuo; y estos anticuerpos no son capaces de provo-
car ningn fenémeno patalogico dentro del organismeo,
como esta clasicamente demostrado, quiere decir entonces
qne hay algo que es el causante de la enfermedad o
-muerte del sujeto; es 4 este agente patogeno que Méndez
Hama «Lysinas ¢ anticuerpos terciarios, llamados asi
para diferenciarlos de los anteriores 0 anticuerpos secun-
darios para seguir la denominacion de Ehrlich; aunque
no se equivale en absoluto ¥ que estan constituidos por
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.

las aglutininas, precipitinas, opsoninas 6 bacteriotropi-
nas, ete., que existiendo en el suero de la sangre de ani-
males que han pasado el contagio espontaneo 0 experi-
mental, poseen propiedades especificas enfrente de los

gérmenes O sustancias que les han dado origen; agluti-

nandolas, precipitandolas, etc. y que constituyen en con-
junto como sabemos las «Haptinass.

¢Como se produce la enfermedad? Veamos rapida-
mente qué son las lysinas para poder orientarnos.

Las lysinas son un producto que tienen por origen la
toxina 6 endoplasma del germen; transformada por la
digestion del fagocito y puesta en libertad cuando éste
se destruye; caracterizandose por su gran afinidad para
las células de los tejidos y su difusibilidad; las que circu-
lando en el organismo continuamente 4 medida que se
producen; se adaptan 4 las células de Jos tejidos y pro-
vocan fenomenos funcionales que se traducen para nos-
otros como los «sintomas» de la enfermedad.

Estas célifas de los tejidos que por su afinidad han
adaptado las lysinas, sufren en su estructura histologica
cambios que se ponen en relieve por la observacion mi-
croscOpica y que se traducen bajo los nombres de tume-
faccion turbia, infiltracion grasosa, degeneracion grasa,
etcétera, indicandonos el padecimiento celular 6 la muerte
de la célula.

Juntamente con estas alteraciones estructurales de las
células, logico es deducir que asi como su estructura

intima se altera, sns funciones fisiolégicas también se
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pierden; trayendo €omo consecuencia la fiebre, la dispnea,
la albuminuria, la hipotension arterial, ete., constituyendo
la enfermedad; 1a que evolucionard de acuerdo con la
cantidad y calidad de la Iysina y también segln la im-
portancia funcional de las células que atacan.

Como vemos, para Méndey, hay un intermediario biolo.
gico que es la lysina, mientras que para Ehrlich 1a toxina
es la que obra directamente sobre la célula.

Estas lysinas juntamente con las células de los tejidos
que han atacado, constituyen nuevos cuerpos que alteran
el funcionamiento 6 traen la muerte de las células 6 bien
dan lugar 4 la formacion.de un nuevo anticuerpo con
cualidades especifleas del género de las lysinas que Ie
han dado origen; Y que actiian sobre toxiua naciente,
es decir toxina que no se ha transformado en lysinas.
Kstos anticuerpos denominanse «Antitoxinas, que indi-
rectamente contribuye 4 la regeneracion celular 6 sea la
curacion; viniendo cntonces un estado biolégico refrac-
tario en el sujeto curado; que es la «Inmunidads»,

La antitoxina se elabora siempre en la misma propor-
ciou, gradualmente si Ia adaptacion de }a Iysina ha sido
gradual, rapidamente si ha sido rapida; de allj la termi-
nacion de la enfermedad por lysis 6 erisis.

De manera que 1a lysina nacida de 1a fagocitosis 6 bac-
teriolosis del antigeno, tiene por centro de accionla célulg
de tejido, ¥y se termina por la transformacién en anti-

toxina.




IT

La inmunidad es un estado orgénico, que da al orga-
nismo animal una resistencia suficiente para soportar una
infeccion dada, sin provocar alteracion en su salad.

Esta puede ser adquirida natural 6 adquirida artificial;
la primera es la gqne se adquicre por el paso de una en-
fermedad, puede ser temporaria como la influenza, neu-
monia, etc., 6 de duracion para toda la vida como en la
tifoidea, viruela, etc. La segunda es la que se provoca por
la introduccion de gérmenes con el objeto de llegar 4
producir el mismo estado que en la natural; representando
como la anterior un proceso de infeccion en el cual cl
organismo contribuye como principal agente para su pro-
duccion.

Hemos visto como la infeccion puede llsgar 4 provocar
la inmunidad 6 la muerte; en ambos casos la infeccion
verifica refciones idéuticas que solo varfan cn gradua-
cion, demostrindonos como los actos bioldgicos del orga-
nismo obedecen & una sola ley.

Para Méndez es igual que el agente infeccioso sea el
micro-organismo 6 la toxina, es decir es igual; enferme-
dades por septicemias (carbunclo) 6 por toxemias (difte-
ria), en el primero las teorias clisicas consideraban que
actuaban por multiplicacion de los gérmenes dentro del
organismo, y que las segundas 6 toxemias por la toxina 6

veneno soluble producido por la intoxicacion; estas ideas
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clasicas se puede objetarlas ficilmente pues toda sustan-
cia morfolégica 6 no, introducida en el organismo se com-
porta como cuerpo extrafio, hasta tanto los fagocitos 6 el
suero no la hayan digerido; transformandola en anticuer-
Pos que son los Uinicos elementos capaces de producir in-
tercambios biolégicos, y ademés es facil ver que si se in-
yecta una cantidad dada de gérmenes en el tejido celular
de un animal; se producen iguales fenbémenos inflamato-
rivs que si se inyectase toxina, apareciéndo en el primero
un cuadro microscopico de leucocitos en plena fagocitosis
¥ en el otro los fagocitos sin forma reconocible en su in-
terior. Esto lo ha demostrado‘ Besrdka con soluciones to-
Xicas de arsénico que inyectadas al animal, se las encuen-
tra en mayor cantidad en el exudado rico en leucocitos
que en el suero; esto lo comprohod por medio de reaccio-

nes quimicas, indicindonos por consiguiente que los len-
cocitos se apoderan igual de los liquidos que de los gér-
mencs,

Méndez ha sido el primero en sefialar estos fenémenos
bioldgicos hace ya 15 aflos, en un trabajo titulado «Cua-
dros de la infeccions publicado en el afio 1900,

ITC

Después de este resumen en grandes lineas de lo que
basa en el organismo cuando un germen patégenc lo in-
fecta; veamos las sustancias que toman origen en este con-
tagio, estudidndolas cada una con detencion.
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Hemos visto que los anticuerpos resultantes de la fa-
gocitosis 6 bacteriolosis son de dos clases: anticuerpos
secundarios 6 haptinas y anticnerpos terciarios 6 lysinas.

En la composicion de toda sustancia amorfa (ecoloide)
6 de micro-organismo, existen dos cualidades: una cuyas
propiedades las adquiere de su estroma 6 mejor dicho de
su esqueleto de sostén (ectoplasma) y la segunda de su es-
tructura y funcionamiento de su protoplasma (endoplasma),
estas propiedades son dificiles de evidenciar por reaccio-
nes quimicas 6 por medios fisicos; pero se hacen palpa-
bles por sus propiedades bioldgicas,y su existencia de-
mostrable por la experimentacion.

Es en estos hechos biologicos en los cuales se basa la
teoria bioldgica de Méndez.

Las haptinas toman nacimiento del ectoplasma 6 estro-
ma y las lysinas del endoplasma 6 sustancia protoplas-
méatica del germen 6 toxina llamado genéricamente anti-
geno.

Counsidewemos primeramente las haptinas; una vez es-
tas formadas y libres en el torrente circulatorio, gozan de
propiedades especificas hacia el antigeno de origen por el
cual se sienten atraidas es por estas propiedades que las
haptinas tienen sobre el antigeno que hacen, que se trans-
formen en haptinas idénticas al antigeno reintroducido;
haciéndose este ciclo durante un tiempo variable hasta
que falta la reintroduccion de antigeno.

El rol primordial de las haptinas es destruir el anti-

geno y por consiguiente evitar su pulalacion,y como con-
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secuencia evitar la produccion de lysinas patégenas can-
santes de la enfermedad. Las haptinas destruyendo el
antigeno lo coloca en condiciones tales de ser fagocitado;
es decir auimalizado (Méndexz).

El ciclo de las haptinas como hemos visto se inicia en
el leucocito, dirigiéndose al antigeno de origen al cual lo
sensibiliza para que sea atacado por el leucocito (anima-
lizacion) dando lugar 4 la nueva produccion de haptinas
secundarias y asi hasta que el antigeno se termina.

Este rol primordial de las haptinas es mas evidente en
el papel que ejercen en Ia nutricion; pues cabe pregun-
farnos como pueden las albiminas de los alimentos des-
pués de su digestion quimica @ el tubo gastro-intestinat
serros  ttiles, si no sou animalizadas por las haptinas
~cuando son absorbidas por la sangre y por ¢l quimo? Bajo
este punto de vista las haptinas tiencen un rol mucho ma-
Jor en el organismoy vienen 4 ser los factores fisiolégicos
de la nutricion base de 1a vida del individuo.

La accion de las haptinas se reduce al leucocito y de
este al antigeno qus le da origen y al antigeno que lo
atrac nuevamente, en una palabra: ninguna célula de teji-
do, ningnin parénquima o mejor dicho ningiin organo de

la vida de relacion es atacado por las haptinas (Méndez).
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Veamos ahora otro de los productos de bacteriolosis 6
fagoeitosis del germen patégeno: hemos dicho ya como
consideraremos al germen respecto & su constitucion;
hemos analizado el producto de su ectoplasma. Ahora me
ocuparé del endoplasma que como vimos daba nacimiento
4 las lysinas.

Podemos decir que las lysinas son anticuerpos tercia-
rios gue nacen de la fagocitosis 6 bacteriolisis del endo-
plasma del antigeno introducido al organismo; su produc-
cion es simultanea con las haptinas.

Se caracterizan porque formadas como las haptinas,
por un fendmeno analogo necesitan antigeno mas virulen-
tos que los necesarios 4 las haptinas. Su formacion es
siempre precedida por formacion de haptinas puras que
excitan la fagocitosis de las lysinas al comienzo del acto
fagocitar®e; por esta preparacion de las haptinas prime-
ras, Méndez ha llegado & la explicacion de la Anafilaxia
como veremos mas adelante.

El ciclo de las lysinas no es como el de las haptinas
que terminan donde comienzan: esta nacida de la fagoci-
tosis 6 bucteriolosis tieue predileccion por las células de
los tejidos alterando su estructura y funcionamiento como
vimos al hablar de las causas de la enfermedad y se ter-
mina por la produccion de antitoxina.

La lysina una vez formada y unida 4 las células no en-
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cuentra durante su existencia como tal, ningtn cuerpo
que pueda neutralizarla ; ésto como se ve tiene una gran
importancia pues nos indica el rol secundario de Ia anti-
toxina en la curacion de la enfermedad.

La existencia de las lysinas, Méndez ha conseguido de-
mostrarlo experimentalmente, estudiando los fendémenos
de anafilaxia; pues antes de esta comprobacion experi-
mental como veremos mis adelante, se pensaba que el an-
tigeno virulento solo producia la enfermedad ; es decir, el
antigeno con mas sustancia protoplasmadtica, y como ésta
contribuye 4 la formacion de lysinas 4 mayor virulencia
corresponde mayor produccion.

No se pudo llegar 4 una corﬁprobacion de esta hipoOte-
sis por la experimentacion 4 causa que se le atribuia a las
lysinas una difusibilidad Yy una falta de atraccion hacia
un cuerpo que pudiese servir para una demostracion in-
En'tro; como las reuniones que para la demostracion de la
existencia de las haptinas hizo Ehrlich.

v

Richet 1llamé anfilaxia al fen6meno que se -observa
cuando se inyecta un antigeno dado 4 un animal & quien
ya se le inyect6 el mismo antigeno un tiempo antes; in-
mediatamente de esta segunda inyeccion el animal pre-
senta una serie de sintomas graves que puede acarrearle
la muerte.

Llamase anafilaxia activa cuando se inyecta & un ani-
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mal una dosis de antigeno que por su cantidad o virulen-
¢ia no sea capaz de producir la muerte ; y al poco tiempo
se le inyecta nuevamente dosis aun menores del mismo
antigeno, el animal sufre un « choc» que le produce la
muerte casi instantaneamente.

La anafilaxia es pasiva cuando se inyecta 4 un animal
el suero de otro animal que ha sufrido la inyeccion de
una dosis de antigeno no mortal; este animal asi prepa-
rado o en estado pre-anafilactico, al ser inyectado dias
después con el mismo antigeno sufre un choe igual al an-
terior. ’

Méndez explica el hecho observando en la siguiente

forma; basandose en su tcoria.
, Anticuerpos secundarios 6 Hapti-
1.2 inyeccion s nas - -
1. faz ' Anticuerpos terciarios 6 Lysinas —
Intermeetando tenemos la primera inyeccion provee
al organismo de una cierta cantidad de haptinas des-
pués de un tiempo dado; con exclusion de lysinas, vemos

aliora la segunda inyeccion:
, Anticuerpos secundaries 6 Hapti-
2.% inyeccion nas -+ -+
2.2 faz Anticuerpos terciarios 6  Lysi-
nas -+ -+
La segunda inyeccion es transformada en ambos anti-

" cuerpos en virtud del estado anterior y como estos
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ellos se debe o] fendmeno; en unga palabra el «chocy
anafilictico para Méndes se debe tnicamente 4 lIa pro-
duccion de lysinas formadas instantaneamente por las
haptinas preformadas de la primera inyeccion.

La prucba que son las Iysinas las que provocan la
anafilaxia; Méndez lo prueba con las experiencias publi-
cadas en la tesis inaugural del Dr. Alejandro Ceballos.

Otra experiencia que proeba que el «choe, es produ-
cido por las Iysinas es la titulada por Méndez «Expe-
riencias de las lysinas» y que consiste en inocular 4 un
aniwal una dosis mortal de antigeno virulento; cuando
el animal es1d en periodo agonico 4 causa de las lysinas
.Sumamente toxicas, formadas en abandancia; se extrae
sangre y se inyecta ésta 4 otro animal; este filtimo cptra
[nmediatamente ey agonia y luego muere; encuadrando

S0 muerte en el «choes,
VI

Como hemos visto anteriormente las lysinas una ves
formadas circulan libremente en la sangre y no tienen
un cuerpo capaz de neutralizarlas Y como son las inicas
causantes de la enfermedad; vesalta ol rol secundario que
tiene la antitoxina en la curacion de ésta, pues teuemos
casos en los cuales; sujetos con grandes cantidades de
un suero antitoxico; mueren de su enfermedad.

Esto se explica por la falta de neutralizacion de la
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lysina que actnando sobre las células de los tejidos por
la cual tiene predileccion; trae la necrosis de ésta y su
falta de regencracion la muerte del sujeto. La antitoxina
inyectada solo meutralizard la toxina nacieute no la
iysina.

La antitoxina fué descubierta por Behring en la difte-
ria; atribuiasele & un simple intercambio del organismo,
que trausformada la foxina inoculada en antitoxina ex-
cretada y afianzoé mds esta creencia el hecho que mez-
cladas en proporciones adecuadas en un tubo de ensayo
é inoculadas 4 un animal no le provocaban ningin ma-
lestar, deduciéndose que la antitoxina es cl remedic espe-
cifico de la cufermedad.

Este hecho en realidad existe; y Méudez hemos visto
ya como lo interpreta, poniende en relieve la accion de
las lysinas causantes de la muerte del snjeto; como en el
caso de difteria citado méas arriba y que de otra manera

seria casi imposible explicarnos.
-
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CAPITULO III

DIAGYOSTICO

En este capitulo me ocuparé del diagnostico de la Neu-
mounia; haré un resumen clinico breve de los sintomas cli-
nicos que acompaifian & esta afeccion, para detenerme en
tres de (‘,11(& cuya importancia es grande y que nos pueden
servir para orientarnos en un diagnostico dudoso en aque-
llas formas de neumonias atipicas o de Neumococcis s0s-
pechosa. .

Bien sabidos son los sintomas que acompafian 4 la Neu-
monia franca desde su iniciacion hasta la crisis, empe-
zando por los prodromos caracterizados por puntada de
costado, cefalea, dispnea, temperatura alta, etc., para con-
tinuarse con el cuadro clasico de pulmon con todas las
modificaciones que trae en la percusion y auscultacion es

decir: macices, aumento de vibraciones, respiracion tuba-
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ria en a 6 en o, rales crepitantesy subcrepitantes, y bron-
cofonia.

El aparato digestivo también sufre la accion de la in-
feccion, teniendo el enfermo anorexia absoluta, lengua sa-
burral y gran sed.

El higado estd grande ¥ doloreso pasando el reborde
de las falsas costillas.

El bazo esta grande; esto lo hemos comprobado en va-
rios enfermos del servicio.

Estos son en grandes lineas los sfutomas fisicos y fun-
cionales de la Neumonia franca, pero hay formas de neu-
monias atipicas y larvadas, que se caracterizan por la
falta de estabilidad del cuadro pulmonar; en estos casos
es que los sintomas gue 4 continuacion expongo tienen
gran importancia para su diaguostico.

‘ Los sintomas 4 que me refiero son: la fdrmula leucoci-
taria, la retencion de los cloruros urinarios y los carac-
teres de la expectoracion.

Formula teucocitaria.—En los neumonicos la formula
sanguinea adquiere caracteres particularmente definidos
4 punto de alcanzar un valor diagndstico revelador de
la afeccion; especialmente en las neumococeis con lesio-
nes no bien caracterizadas.

Todas estas observaciones que van & continuacion son
debidas 4 la colaboracion del Dr. Loizaga, jefe de clinica
del servicio del Dr. Méndez (Sala X).

La formula lencocitaria en las afecciones provocadas
por el neumococo se manifiesta desde su iniciacion por



un gran aumento de los leucocitos cuya numeracion oscila
alrededor de 25.000 4 30.000 por m.m. cfibico; pudiendo
pasar estos limites en algunos casos como el observado
por nosotros en el aervicio y que corresponde & la Histo-
ria Clinica N.°X cuyo nimero era de 33.000; esta leucoci-
tosis va acompafiada de una Polinucleosis con predominio
de los polinucleares neutrdfilos, con los nucleos multilo-
bulados (4.* clase de Arnet) ausencia de eosinoéfilos, baso-
filos y disminucion de linfocitos hasta una cantidad minima,

Otro elemento cuya presencia ¢n gran cantidad llama
la atencion, y que es bueno hacerlo notar son las plaque-
tas sanguineas; cuyo anmento nos parece probable sea la
causa de la suba del indice de coagulabilidad de la san-
gre tan caracteristica cn estas afecciones 4 base de neu-
mococos y provocadora de los accidentes fatales por coa-
gulacion intra-cardiaca.

La formula leucocitaria descripta anteriormente se
mantiene dyrante toda la enfermedad con el porcentaje
elevado de polinuclares neutréfilos que llega adun 90 0/0 y
aun mas, con la leucocitosis bien acentuada (25.000 &
30.000 por mm. cubico) sin variaciones notables, para
recién en la convalescencia transformarse en una formaola
que va paulatinamente acercandose 4 la normal tanto en
nimero cono en sus elementos coustitutivos; pudiéndose
observar que tanto los polinucleares como los linfocitos
van disminuyendo los primeros y aumentando los segun-
dos, 4 esto se agrega la aparicion de polinucleares eosi-

nofilos y basofilos que muy amenudo sobrepasan lo normal.
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También hemos ohservado la presencia de mielocitos
neutrdfilos en un porcentaje no escaso; en los dias poste-
riores & la crisis de la enfermedad.

Estas formulas leucocitarias son constantes sobre todo
en las neumonias y neumococcis agudas, no pudiéndose de-
cir ignal cosa en los casos de neumococcis subagudasy cro-
nicas, en las cuales sufre una alteracion caracterizada
mds bien por un aumento de log monounucleares con rela-
cion a los polinneleaves; dato de importancia en el diag-
nostico de dichas formas de Neumococeis,

Nuestra observacion nos ha llevado & ver que no solo
se altera la formula leucocjtaria. sino también los globu-
los vojos sutren modificaciones en su cantidad. Sobre este
hecho de observacion no podemos adelantar opinion, pero
lo hemos observado cou alguna frecuencia.

Se trata de un aumento real o aparente de los eritroci-
tos en el periodo inicial de la afeccion, aumento & menudo
de mnos dos millones de estos elementos por milimetro
clibico; o podemos decir si este aunmento es real en ele-
mentos morfoldgicos, o si es debido 4 una disminucion
del plasma sanguineo.

Para que sirva fe ejemplo 4 lo expuesto in cluyo 4 con-
tinuacion unas formulas sanguineas de enfermos observa-
dos en el servicio de la sala X Y que corroborarin clara-

mente lo expuesto:




OBSERVACION CLINICA NUM. X

Globulos blancos 33.000

Férmula leucocitaria

Neutrofilos. 88,5 °f
Polinucleares......... 88,5 Y ¢ DBasofilos.. —

e
( Eosinéfilos. —

[ Linfocitos . 2 9,
Mononucleares... ... .. 8 Y, + Medianos.. 5 »
! Grandes... 1 »
Transicion.......... 3 A
Células de Turck. . ... 0,5 »

Glébulos rojos normales en forma y tamafio, normal-
mente tefiidos. Abundantisima cantidad de plaquetas.

Esta formgla leucocitaria es de una neumonia en el
cuarto dia ds evolucion; en ella podemos observar ante
todo la leucocitosis enorme de 33.000 glébulos blancos
por m.m. c¢;

ausencia de basofilos y eosinéfilos y con tan solo 8 %/,

con 88,5 Y, de polinucleares neutrofilos,

de mononucleares, en los cuales hay Gnicamente linfoci-
tos en una proporcion de 1 °,. También llama la aten-
cion la gran cantidad de plaquetas; esta formula encua-

dra en un todo & lo dicho anteriormente.
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OBSERVACION CLINICA NUM. XT
Globulos blancos....... .. .. 11.600
Firmula leucocitaria

Neutrofilos. 93 N/
Polinucleares. .. ... .. 93 % ¢ PRasofilos. . —

. Eosinofilos, —

Linfocitos. ——

Mononucleares. . . . .. . 4 Y% ' Medianos.. 2 o
. | Grandes .. 2 »
Transicion........ .. 3 o

Globulos rojos normales en forma ¥y tamafio, normal-
mente teilido. Se observa gran cautidad de plagnetas.

En esta forma podemos observar menor cautidad de
globulos blancos; pero siempre los polinucleares neutro-
filos en un 93 % ¥ 1o que es mas evidente con mnuestras
observaciones la escasez do linfocitos, que en este caso
llegd 4 ser nula. Siempre gran cantidad de plaquetas,

Esta formula leucocitaria corresponde & una Neumo-
uia en el segundo dia ¥y medio de evolucion.

Veamos ahora 4 los 6 dias de evolucion.

Globulos blancos.. .......... 25.000
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Fiormula leucocitaria

‘ Neutrofilos. 78 “//'O
0/

Polinucleares. .. .. e 79 /,  Basofilos. . 0,50 »
| Hosinofilos. 0,50 »
i Linfocitos.. 16 R
Mononucleates........ 18 Y, + Medianos.. 2 »
) "Grandes .. —
Célalas de Tuarek. . ... 3 %o )
Transicion . . ..... ... —

Gran cantidad de plaquetas.

Vemos como los polinucleares neutrofilos han descen-
dido 4 78 9, aparecicndo recién polinncleares eosind-
filos en una proporcion de 0,30 %,. Los linfocitos estén
en 16 9.

/

Es bueno hacer notar como ha variado la formula
lencocitaria en este enfermo desde los primeros dias de
su enfermedad hasta su declinacion; en un todo de

acuerdo conso dicho mas arriba.
OBSERVACION CLINICA NUM. XIT
Neumonia en el guinto dia de evolucion.

Globulos blancos.. . ... e 15.600

Frmula leucocitaria

i Neutrofilos. 95 0

Polinucleares. ....... 95 0/, + Basofilos... -—
onsim‘)ﬁlos. —

[t}
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[ Linfocitos . 1 %
Mononucleares... ..... 4 A sMedianos.. 2 »

« Grandes. .. 1 >
Transicion.......... 1 %

No se observa aumento de plaquetas.
Mismo enfermo al sexto dia:

Globulos blancos............ 12.000

Firmula leuwcocitaria

- Neutrofilos. 93 9
Polinucleares.. ... ... 93 %% SBaS()ﬁlos. . —
| Eosindfiles. —
) ( Linfosites. 1 9
Mononucleares........ 6 %, ! Medianos.. 4 >
' Grandes .. 1 »
Transicion.......... 1 %

_A los dos dias de la crisis:
Globulos blancos. . .......... 17000
Formula leucocitaria

gNeutr()ﬁloé. 70 Y,

Polinucleares.. ... ... 70 %, { Basofilos.,. —
Eosinofilos. —
s’ Linfocitos. 1,50 %
Mononucleares.. ... .. 19,50 %, ¢ Medianos.. 13,50 »
\ Grandes.. 4,50 »
Transicion........... 5,50 Y,
Mielocitos neutréofilos.. 6 »
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Todas estas formulas que corresponden las primeras 4
los comienzos de la enfermedad y la altima después de la
crisis, merecen igual comentario que las anteriores.

OBSERVACION CLINTICA NUM. IV

Neunmonia al cuarto dia y medio:

Globulos r0jos. .o .o v v 3990000
Globulos blancos. ......... 18000

Formula lewcocitaria

. Nentrofilos. 835 Yo

Polinucleares. . ...... v, < Basofilos. . — s
! Kosindlilos. —
Linfocitos. 7 %,
Mononucleares.. .. .. .10 %o Medianos.. 2 »
[ Grandes.. 1 »
Transiciom.......... D Y

Globulos rojos normales por su disposicion, tamafio

y coloracion.
Hematoblastos normales.
Al quinto dia ¥y medio:

Formada lewcocitariv

‘Neutrofilos. 68,50 9%,

68,50 ¢ - Basofilos. . —

Polinucleares.. . ... .. o

" Tosinofilos. —



- Linfoeitos. 8,509

fo
Mononucleares.. . . . .. 21 %, < Medianos.. 8,50 »
’ Grandes... 4 >
Trausicion.......... 11 A
Células de Turck. .. .. 0.50 »

Se observan escasas plaquefas.
En el dia de 1a crisis:
1obnlos blancos.......... .. 17.000
Formula loncocitariu

Neutrofilos. 78 vy

[0

Polinucleares.. ... . .. 80 % ¢ . Basofilos.. 1 »
o

Fosinofilos, 1 >

) Linfocitos. 10 Y,

Mononucleares.. .. ... 16 ‘., < Medianos.. 4 »

' " Grandes .. 2 >
Transicion.......... 4 v

Al dia siguiente & la crisis:
Globulos blancos.. ... ... . ... 13.000
Firmula lewcocitaria
Neutrofilos. 69,50 R

Polinucleares.. ... ... 71,50 *, < Basofilos.. 1 >
0
\ Eosinofilos. 1 »

Linfocitos. 12,50 Y
Mouonuncleares. . . . . .. 21 Yo o Medianos.. 4
CGrandes.. 2




Transicion.. .
(Células de Turek,....

Mielocitos neutréfilos.. 1

Se observa abundantes plaquetas y abundante fibrina.

A los dos dias de la crisis:

Lormula leveocitaria

Neutrofilos. 59 9/

Polinucleares........ 63 Y, o Basotilos.. 3 »
' Fosindfilos. 1 »
Linfoeitos. 21,509,
Mononucleares.. .. ... 33,50 Y - Aedianos.. 8 »
( Grandes .. 4 »

Transicion.......... 3 v

Células de Turek..... 0,50 »

Abundante cantidad de plaguetas y fibrina.
A los tugs dias de la crisis:
Globulos blancos.. oo oo o 8.000
Formula levcocitaria

Neutrofilos, 52 0/

Polinucleares.. . ..... 53 A \ Basofilos. . 1 »
| Kosinofilos. —

Linfocitos. 35 Y

Mononucleares.. .. ... 36 v/ - Medianos.. 1 >

" Grandes... -~



Transicion..........
Mielocitos neutrofilos.. 1 »
Enorme cantidad de plaquetas y fibrina.
A los cuatro dias de la erisis:

Lrmula leucocitaria

Neutrofilos.

Polinucleares., ... ... 65 % -« Basofilos. .

f. Eosinéfilos.

Linfocitos.

Mononuecleares.. . .. .. 27 Y, - Medianos. .

Grandes.. .
Transicion... .. ...... 4 v -
Mielocitos neutrofilos... 7] >
“Célalas de Turck. .. .. 1 >

Gran cantidad de plaqnetas y fibrina.

En este enfermo hemos seguido como se ve dia &

no
83

[\

dia

las variaciones de la formula leacocitaria hasta lHegar &

la normal; presentando durante ese tiempo todas las va-

riaciones de sus elementos constitutivos.
OBSERVACION CLINICA NTML IT0

Neumonia al tercer dia de evolucion.

Globulos blancos. .. ......... 18.000

Lormula lewcocitaria

Neutrofilos. 88

Polinucleares.. ... ... 88 Yo « Basofilos. .

Eesinofilos.

%
i




‘ Linfocitos. 3 0

/0

Mononucleares.. . ... 11 Y%, ¢ Medianos.. »

-1

' Grande. .. 1 »

Transicion.......... 1 R

Globulos rojos: normalmente tenidos, normales en for-
ma y tamafio.

Al cuarto dia de evolucion:
Globulos blancos. v v v v v v L 19.300
Férmada leuecocitaria

. Neutrofilos. 83 0/

i
Polinucleares........ 83 v/, ¢ Basofilos. .  —
 Fosindfilos. —
\ Linfocitos. 7 Y,
Mononucleares.. .. ... 1B %, 1 Medianos.. 6 »
‘ Grandes.. 2 >
Transicion: ........ 2 Y

0
Al quinto dia de evoluciou:
-
Globulos blancos. . ... .. ... 21.600
Firmaula leucocttaria
" Neutrofilos. 87 of

Polinucleares . ...... 87 v, ; Basofilos.. —
( Eosinofilos. —_
Linfocitos. 5 Y

e
Mononueleares.. . .... 11 Y ' Medianos.. 4 »
{ Grandes.. 2 >

Transicion.......... 2 %
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Algunos autored dan un valor pronéstico gravisimo 4
la presencia en los perfodos iniciales de evolucion de Ia
Neumonia antes de 1a crisis; de polinuclares eosindfilos,
no podemos afirmar, ni negar al respecto pues si bien he-
mos tenido formas de Neamococeis sumamente grave

S
jamas hemos podido comprobar la bresencia de estos
elementos

. sino en un periodo que podriamos llamar de
convalescencia; como lo demuestran las form ulas ante
res hechas en varios

rio-
dias de la enfermedad, y en las cua-
les en ninguna podemos observar la Presencia de estos
elementos.

Al fin de este trabajo van todas las observaciones cli-

. . oo .
nicas, en las cuales se podrad ver las férmulas lewcocita-
rias correspoudientes.

Es conveniente volver 4 insistir en la importancia que

tiene una férmula Jdeucoeitaria caracteristica, para confir-
mar 6 rechazar una sospecha de Neumococcis; no ya en

las formas clasicas cuyos elementos diagnosticos son co-

nocidos, sino en aquellas formas atipicas en las cuales log
signos semiologicos por su vaguedad no nos autorizan
para fuudar un diagnostico clinico.

En cuanto al valor de la lencocitosis veremos mas ade-

lante al ocuparnos del tratamiento de las venmonias por

el Haptindgeno Neumo.,
Lo anteriormente dicho sobre el valor diagnéstico de
las neumococeis, por la formula leucocitaria, no implica el

desconocer la importancia que tiene las alteraciones qui-
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micas y biologicas del suero sanguineo en dichas afec-
ciones.

Cloruros urinarios.—Otro elemento de gran importan-
cia y cuya presencia es constante en las neumococeis tipi-
cas O atipicas, siendo de un gran valor diagnostico es la
retencion de los cloruros urinarios.

T.a orina del neumdnico presenta una retencion de clo-
ruros que & veces llega & la mitad 6 la tercera parte de
los normales.

Esta reteucién cuyo mecanismo si hien no se puede
afirmar en absoluto estd relacionada con la producciéon
de los exudados fibrinosos intra-alveolares.

Es interesante hacer notar que por ir muy amenudo
acowmpaiiada esta retencion clorurada por cilindros hiali-
nos, albumina; puede ser interpretada tal reduceion como
un signo de nefritis, sospecha que se puede deshechar ob-
servando gue la eliminacién de urea sobrepasa la méas de
las veces la cifra normal.

En low analisis de orina que van & contiunuacion se

puede observar esta retencion clorurada 4 que me vefiero:

OBSERVACION CLINICA NTM. XII

Cantidad .. ... 1200 e? Fostatos.. .. .. 2 %
Densidad... ... 1016 Albfimina . . ... vestigios
Reaccion. . ... acida. (tlucosa... . ... no hay
Cloruros...... 1,30 % Indican...... no hay
Crea......... 7.68 %, Diazo-reaccion. negativa



mos al 6.° dia:

Densidad... . ..
Cloruros

El dia anterior 4 la erisis:

Densidad... ... 1019
Cloruros,. .. .. 1 Y
Fosfatos, . . . .. 1,50 v
Albtimina., ... no hay

Al dia siguiente de la
crisis:

Densidad...... 1019
Cloruros:. . .. . L2 %
Fosfatos.. .. .. 0,50
Urea........ 32 o
Urobilina... . . . hay
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Eramen microsedpico— Células epiteliales, mucus,
gunos leucocitos. Cristales de
de calcio. Micro-organismos.

Este analisis corresponde al 3.°

al-
dcido urico, uratos ¥y oxalato

dia de enfermedad; vea-

1016
173 0‘/,’0'
vestigios

1]

1017
2,5 Yy
!

0,8 0,'00
12,81 0;’/00

vestigios

Lramen microsedpico.—Cristales de oxalato de calcio,
fosfato amonino maguésico y fosfato tricdleico cristalizado,

En el dia de 1a crisis:

Densidad.... .. 1022

Cloruros.. . ... 0,8 Y,
Fosfatos. . .. .. 1,4 9,
Urobilina. . . .., gr. cant,

A los dos dias de 1a
crisis:

Densidad... ... 1022
Cloruros,..... ¢ %o
Fosfatos.. . ., . 1,50 ¢
Urea........ 19,219
Urobilina... . .. hay




OBSERVACION

Densidad... ..

Cloruros.. . ....

Fosfatos.........

Urea........

Trobilina.. ...
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Indican

cLINICA NUM. VII

1025

2,50 °foq
2,2 >

20,42 Y,

vestigios

Examen microscopieo.—Gran cantidad de uratos de

sodio y potasio.

vestigios

OBSERVACION CLIN[CA NUM. UI

Densidad... ... ...

Lo 1025

Y + O Y O

Cloruros.. . ... .. . 6 Yo
Fosfatos............. 1,4 %,

T (>3-4 Of
Crea...... e 35,86 Y,
Albumina.. .. ... . gran cantidad
Glucosa.. ..o oo e v hay

I'J‘)bilina ........ . hay

Examen microsedpico.— Cristales de uratos de sodio y

oxalato de calcio.

Examen hecho en el dia de la crisis:

Densidad... ... 1011 Albtimina.. ... no hay
Cloruros...... 1,4 Y, Glucosa...... no hay
Fosfatos.. .. .. 2,1 Y, Trobilina.. ... no hay
Urea........ 20,45 %,

Eramen microscOpico.—Cristales de acido urico y de

urato de sodio.



— 114 —

OBSERVACION CLINICA NUM. VIIL

Examen hecho en el g.o dia de enfermedad:

Densidad.... 1010 Bilis., . ...

- .. Yeg. cant.
Cloruros.. . ..

1 Y o0 Urobilina.. . . . vestigios.

Fosfatos... . . . L75 %, Indican. ... . . Vestigios,

OBSERVACTION CLINICA NTM. IV

Examen hecho al 5.° dia Y medio de evolucion:

Densidad ......... . 1029
Cloruros................. 1 Yo
Fostatos............. . . . 1,75 v

Albfimina. , weeese-ooo hay (poea)

Examen microseoépico: Urato de sodio, cristales de fos-

fatos amonico magnésico Y escasas células epiteliales. |
OBSERVACION CLINICA NTML X

Neumonia en el 4.° dia de evolucion:

Densidad...... 1028 Urea ........ 23,05 %o
Cloruros... ... 5 Yoo Fosfatos.. .. .. 3,3 %,
Albimina... ... no hay Indican. .. ... reg. cant.

Exanen microscopico: Células epitcliales, gran ecanti-

dad de urato de sodio Yy oxalato de sodjo.

OBSERVACTON CTINTCA NUM. XJ

Examen hecho al 5.0 dia ¥ medio de enfermedad:

Densidad... ... 1020 Urea....... 26,90 9 ,
Clorures....... 5,50 %o Albtmina ... vestigios.

Fosfatos...... 1,925 ¢ Urobilina... . . si hay
# [y P
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Lxamen microscopico.—Células epiteliales escasas. Cris-
tales de urato de sodio y oxalato de calcio.

Como se ve en los analisis que anteceden la reteneién
de cloruros ha sido bien manificsta en alguno de ellos ¥y
la eliminaciéon de la urea se ha mantenido normal.

Caracteres e la ecpectoracion.—Por Gltimo nos queda
un sintoma que por sus caracteres macroscopicos y mi-
croscOpicos nos revelan la presencia del Neamococo, me
reficro & la expectoracion.

El diagnostico macroscopico de los esputos de las neu-
monfas francas, no ofrece ninguna dificultad cuando esta
encerrada en el cuadro clasico de expectoracion fibriuo
albuminosa de coloracién ocre.

Esta coloracion oere, si bien vulgar y con un aspecto
dificil de equivocarse, puede variar en su coloracion pa-
sando del amarillo al blanco y aun al verdoso en las neu-
monfas atipicas 6 prolongadas; pero caracteristica impor-
tante, siempre conserva su caracter fibrinoso franco.

En cuanme al examen microscopico de esta expectora-
cibn, debemos hacer notar los siguientes elementos: abun-
dante red de fibrina, incluyendo gran cantidad de globulos
blancos; en su mayor parte polinueleares neutrofilos. Abun-
dante cantidad de diplococcos encapsulados, con colora-
cidn de Gram positivo y con los caracteres culturales y

patologicos del Nemmococo.






CAPITULO IV

TRATAMIENTO DE LAS NEUMONIAS POR EL HAPTINOGENO NEUMO

Conocida la base en la cual se funda la accidon del
Haptinogeno Neumo veamos cunal es su composicion.

El Haptinggeno Neumo, como su nombre ya lo indieca,
tiene como propiedad primordial la produccion de Hapti-
nas; elementos esenciales que se crea el organismo como
medio de defensa, con exclusion de lysinas, agentes pato-
genos productores de todas las reaaciones tanto de foco
como generales; esta constituido por cultives puros en
suspensién de neumococos Fraenkel-Weichselbaum, dosi-
ficado bioldogicamente para que su inyeceién provoque la
formacion de la cantidad util de Haptinas para alcanzar
la curacion.

Conocida la composicion del Haptinégeno Neumo, facil
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es deducir ante todo sn inocunidad y luego su efecto cy-
rativo.

Es inocuo porque no existen eclementos capaces de dar
come resultado del proceso biologico de animalizacion
ninguna sastaneia patégena (lysinas) es podriamos deciy
«alisindgeno»; cardcter esencial que lo diferencia de todos
los otros medicamentos hechos 4 base de microorganis-
no y por cousiguiente sy inyecceion no produce ningtin
trastorno al enfermo, ya sea conio reaceion general 6 en
el sitio de la inyeccion. Hsta inocuidad completa hace
que se pueda inyvectar la misma dosis en un chico recién
nacido. como en el adulto ¢ en un cardiaco, un renal, un
caquético y alin en un aneciauo,

Por esta misma razbn, ann cuando es indti sobrepasar
varias veces la cantidad de Haptinas snficientes para pro-
vocar la curacion, puede inyectarse multiples dosis de
Hayptindgeno en una sola vey sin producir ningin trastor-
Ho; pues la enfermedad 6 anafilaxia no depende de la
cantidad del antigeno inyectado, sino de su calidad.

El Haptinégeno Neamo ha sido dosado biolégicamente
de mancra que la dosis curativa sea de 3 c. . pero esto
uo implica que en ciertos casos especiales que mas ade-
lante comentaré, no haya inconveniente en repetir esta
dosis,

Se hace la inycecion en el tejido celular subcutaneo;
prefiriéndose el de la region infraclaviculur, teniendo
cuidado siempre de no hacerla intradérmiea, intramuscu-

lar o intra-aponeurOtica; pues seria lo suficiente paraque
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la inyeccion se enquiste y no se tenga éxito con el Hap-
tinégeno.

Para que el Haptinégeno Neumo actie con éxito, es
necesario ciertas condiciones: primeramente que la inyec-
cion sea bien hecha, segundo que el tenor de leucocitos
en la sangre circulante sea suficiente (lencocitosis) y ter-
cero de la caracteristica de las lesiones y la localizacion
del germen. Veamos cada una de estas condiciones por
separado.

El valor de la leucocitosis en las nenmonias es grande,
pues bien sabemos ¢l rol de los globulos blancos en la
defensa del organismo; siendo la fagocitosis el primer fac-
tor del proceso inmunizante.

Si representamos esta accion normal del Haptindgeno
por una formula, ideada por el Dr. Loizaga del servicio

de la Sala X tendriamos que:
Hamim’)g‘eno -+ lencocitos =— Haptinas
Y si suponemos gue el organismo necesita una dosis de
baptinas para su curacion, y que representamos por una
cifra arbitraria 1000 por ¢jemplo teudremos que:
Haptinas 1000 — Curacion
sta formula encuadra dentro de una leucocitosis sufi-

ciente y por consiguiente la accion curativa del Haptino-

geno se haria sentir: pues la produccion de haptinas se
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haria en una forma regular, es decir que si representa-
mos estos por una ecuacion tendriamos:

Dosis Haptinégeno —— lencocitosis suficiente ——
— Haptinas 1000;

que se traduce por la accion curativa 6 inmediata del
Haptinégeno. )
Pero no siempre el factor leucocitosis es normal en ni-
mero; como lhemos podido observares el caso Hist. Clin.
nlm. IV, en que la lencocitosis era deticiente; interprete-
mos este caso por medio de,la ecuacion anterior y vea-
mos: que ¢l primer factor Haptindégeno no varia puesto
que es un producto estable, constante y valorado, y que
lo tnico que puede hacerlo variar es una mala téeniea al
Lacer la inyeccion: descontada en este caso. Kl segundo
término: leucocitosis suficiente, siendo este factor el que
se altera cosa nada rara, pues las variaciones de la leuco-
citosis estan superitadas a las condiciones organicas in-

dividuales; veamos la alteracion que sufriria la ecuacion:

Dosis Haptinogeno -+ lencocitosis insuficiente
== Haptinas > 1000.

Hs decir que la cantidad de haptinas seria insu-
ficiente no por falta de Haptindogeno como puede verse,
sino por falta de elemento formador de haptinas; de ahi

la gran importancia gue tiene investigar siempre este fac-




~— 121 —

.
tor bioldgico que nos hace alterar la ecuacion, y es per-
fectameiite comprensible la inutilidad de la repeticion de
la dosis de Haptinbégeno en estos casos sin haber antes mo-
dificado el factor «leucocitosis insuficiente»; pues al in-
yectar nuevas dosis de Haptindgeno solo aumentariamos
el primer factor de la ecuacion, que permanece inerte por
falta de elemento transformador (lencocito).

Eu nuestro caso interpretamos la falta de acciéon del
Haptindégeno por insuficiencia de leucocitosis; pues laloca-
lizacion pulmonar del germen ocupaba una topografia
permeable al aflujo de haptinas; ahora bien: coémo excitar
la leucocitosis? Nosotros empleamos dermoclisis de suero
Hayem (500 c.c.); veamos ahora como actud la dermocli-
sis en nuestro enfermo; & las 24 horas de ésta la tempe-
ratura, pulso, etc., hacian crisis, la leucocitosis era mayor
¢s decir que la ecuacion se ha transformado en:

Dosjg Haptinégeno - lsucocitosis suficiente
— Haptinas 1000.

Kste caso es muy ilustrativo y méas su interpretacion
pues nos indica primero la inutilidad de la multiplicacion
de 1a dosis de Haptinégeno cuando la leucocitosis es in-
suficiente y en segundo lugar nos traza un nuevo camino
4 seguir en la medicacion esencial; 4 cuyos agentes tera-
péuticos se les cxige la curacion por que son especificos
para tal enfermedad, sin tener en cuenta estos factores

que no dependen del medivamento, sino del organismo
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enfermo, cambiando por consiguiente el efecto deseado;
por eso aconsejamos que: siempre que la inyeccion de
Haptinégeno Neumo no produzca efecto curativo inme-
diato investigar el factor leucocitosis que en la mayoria
de los casos nos da la causa del escollo.

Veamos ahora la tercera condicién necesaria para la
buena accion del Haptinbégeno; me refiero 4 la localizacién
del germen.

Cuando las lesiones se localizan en un sitio, que porsu
topografia es accesible al aflujo de haptinas, 1a accion del
Haptindégeno es inmediata, bien entendido que la leucoci-
tosis sea suficiente y que la inyeccion haya sido bien hecha;
pero sucede & veees que la topografia de las lesiones hace
que ésta se afsle del resto del organismo Y entonces 4 pe-
sar que las haptinas se han formado por la medicacién
esencial de acuerdo con la formula:

Dosis Haptinégeno —|- leucocitosis suficiente
= Haptinas 1000.

No llegan 4 verterse en el sitio de la lesion, el pro-
ceso continfia su evolucién sin ser influenciado | por
ellas; como en los casos de Hepatizacion gris, empiemas,
grandes colecciones burulentas, etc.

Pero otras veces es la sitnacion topografica que ocupa
el germen en el organismo, que hace el contacto con los
anticuerpos no sea prolongado y por consiguiente la des-
truccion solo se consigue parcialmente 6 por etapas; 4
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pesar que Ja cantidad de haptinas es suficiente, como pasa
cuando el germen (neumococo) se localiza en las mucosas
(nasal, laringea, traqueal, bronqueal, etc.), es en estos ca-
s0s que aconsejamos la repeticion de la dosis de Hapti-
négeno, haciéndolo cada tres dias de acuerdo con la ob-
servacion del Dr. Piaggio del servicio de la sala X.

Lo anteriormente dicho lo hemos comprobado en los
enfermos que corresponden A las historias clinicas utms.
XVIII, XTI, en los cuales se repitid la dosis de Haptinogeno
por la superficialidad de las lesiones; mas evidente es la
Historia Clinica ntm. XII en que ¢l Haptinbégeno actuaba
recién cuando las lesiones se constituian; en una palabra,
cuando de cavidad abierta (bronquios, traquea, etc.) se
transformaba en cavidad cerrada (hepatizacion, etc.)

El inconveniente nacido por la falta de accion prolon-
gada de los anticuerpos sobre el germen, se puede subsa-
nar hiperimunizando al enfermo con dosis repetidas de

Haptinoge® para llegar 4 la féormula:
Haptinas =— 1000 N

Representando N el ntimero de unidades & qué se haya
conseguido elevar ¢l tenor de haptinas circulantes 6 man-
teniendo el valor de 1000 de haptinas eu circulacion (por
repetidas dosis) hasta que la constancia de la accion
supla a la falta de intensidad. Estas inyecciones repeti-
das de dosis curativa de Haptinégeno Neumo se las puede

hacer sin ningan temor 4 la Anafilaxia.
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La falta de anafilaxia en esta medicacion esencial hace
que se pueda inyectar cualquier dosis ¥ en cualquier
intervalo de tiempo; esto esta comprobado por la practica
diaria con las miles de inyecciones hechas de Haptino-
geno Gono, Neamo, etc., no hahiéndose observado nunca;
ann habiendo repetido las inyecciones en el mismo sujcto,
fendmeno anafilactico ninguno; lo que estd de acuerdo
con lo que Méndez sostiene en su teoria de la inmunidad,
es decir, que los Haptinégenos no pueden formar lysinas
patégenas, que son las que en ciertas condiciones pueden
engendrar el «choe» anafilactico.

Es bueno tener presente el e¥itar la lencopenia que
la administracion de muchos remedios farmacéuticos pro-
vican y es por eso que acousejamos no coadyuvar la
accion del Haptinogeno con esos medicamentos.

‘En unapalabra aconsejamos para hacer un tratamiento
eficaz con el Haptinégeno Neumo proceder en la siguniente
forma:

En las Neumonias franeas sin complicaciones en las
cuales la técnica de la inyeccion, la lencocitosis y la
localizacién pulmonar del germen encuadran con lo dicho
anteriormente; debe hacerse una dosis curativa de 3 c.C.;
no implicando esto que si la evolucion de la enfermedad lo
requiere y 4 criterio del médico tratante se puede repetir
la dosis por lo menos pasadas las 48 horas primeras.

Cuando el factor lencocitosis es insuficiente, aconseja-
wos las dermoclisis de suero Hayem (500 c.c.) y recién
hacer la inyeccion de Haptinbogeno.
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En todos aquellos casos en que las lesiones estan ais-
ladas 0 que son superficiales, es bueno inyectar el Hapti-
négeno cada 3 dias para llegar & mantener siempre el
mismo tenor de haptinas circulantes; dejo de lado el tra-
tamiento de los empiemas que me ocuparé mas adelante.

Siendo inocua la inyeccion de Haptinogeno, queda li-
brado al criterio del médico su aplicacion en aquellos
casos que salen de lo comtin.

En aquellas lesiones cuya etiologia no es muy clara,
podemos usar el Haptinégeno como piedra de toque reve-
lador de la especificidad de la lesion.

TRATAMIENTO

DE LOS EMPIEMAS POR EL HAPTINOGENO NEUMO

La eficacia de accion del Haptinégeno Neumo, esta
superitada a la localizacién anatémica del germen; & las
condiciones andtomo-patoléogicas creadas en el territorio
de localiza‘ci()n; pues como he dicho, & veces sucede que
el sitio de la lesion se aisla del resto del organismo en
un territorio sanguineo o linfatico y entonces, 4 pesar de
haberse formado haptinas por la medicaciéon esencial, no
logran verterse en el sitio de la lesion; continuando por
consiguiente el proceso sin ser influenciado por ellas;
circunstancia ésta que cstd representada por los empie-
mas o colecciones purulentas.

Si el contenido de los empiemas es una causa para

que el foco se aisle y por cuya razén los anticuerpos no
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se pongan en contacto con el germen, facil es deducir
cual serd nuestra conducta en estos casos,

Una vez hecho el diagnéstico clinico empezamos por
evacuar el contenido por una simple puncion si este es
sero-fibrinoso y no ofrece dificultades su pasaje por el
trocar elejido para la puncién ¥y seguida en este momento
de la inyeccion de Haptinogeno Neumo.

En caso que la puncién nos de un liquido purulento
espeso; es preferible hacer una costotomia evacuadora y
dejar un drenage durante 4 dias solamente; pues bien
sabido es que una de las causas que retarda la cicatri-
zacion de la herida de drenage es‘el tejido lardaceo qune
se forma 4 causa de la presencia del tabo de goma; es
necesario hacer la puncién evacuadora porque la mayor
parte del contenido liquido estd constituido por células
de pus (ireasorvible) Y muy pocos lencocitos.

¢Como debemos inyectar el Haptinégeno Neumo en
estos casos? dos son & nuestro juicio los reparos que de-
bemos tener: la temperatura y la cantidad de la secrecion.
Cuando la enfermadad evoluciona sin temperatura como
hemos podido observar en casi todos nuestros enfermos,
es bueno hacer una inyeccion cada semana siempre que
la cantidad de la seerecién no sea abundante en cuyo
caso se puede repetir la inyeccion cada 3 o 4 dias.
Cuando hay temperatura por lo general estad baja dentro
de las primeras 24 horas de la inyeccion de Haptinogeno;
siempre que esta suba por encima de la normal, como
también el pulso; es indicado hacer una nueva dosis de

Haptinoégeno.
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Observacién I

Sala X, cama 30,J. T. 22 afios argentino, soltero, peon.
Entrada 9 de Junio de 1915.

Enfermedad actual.—Hace dos dias que sintié un fuer-
te dolor de cabeza acompaifiado de escalofrios, tos, cai-
miento general, al ver que se acentuaban Jlos sintomas
anteriores resolvié ingresar & este servicio.

"Duerme mal a causa de temblores de frio que tiene al
poco tiempo de dormir. No tiene apetito. Tiene una & dos
deposiciones diarias.

Estado actual.—Junio 9 de 1915.

Hombre ﬁen conformado, buen esqueleto, regular pa-
niculo adiposo. Reflejos existen todos.

Térax: asimétrico, mitad izquierda més elevada que
del otro lado, diametro transverso superior acortado, los
inferiores normales. Respiracion, externo-costal con pre-
dominio abdominal, ligera dispnea objetiva.

Pulmones por detris: Derecho, sonoridad normal, base
movible, vibraciones existen. Repiracion vesicular en toda
la extension, escasos rales subcrepitantes en la. base, rales

finos en el vértice. Resonancia normal de la voz.




— 130 —

Pulmén izquierdo: macicez timpinica en el vértice has-
ta la espina escapular; sonoridad normal en la base. Base
movible. Vibraciones existen, Respiracion tubaria en «
en el vértice, rales finos en el vértice Y gruesos en el res-
to. Resonancia normal de la voz,

Pulmones por delante: sonoridad normal en ambos pul-
mones, baso libre. Espacio de Traube libre.

Pulmén izquierdo: respiracion tubaria en «.

Pulmén derecho: Respiracion vesicular Yy rales subcre-
pitantes.

- Corazodén: normal, ritmo normal.

Pualso: regular igunal, poco frecuente y poco tenso.

Higado: borde superior de la guinta, un través de dedo
del reborde de las falsas costillas, se palpa al nivel de la
macicez.

. Bazo: se palpa al nivel del reborde de las falsas costi-
llas (2 través de dedos). Percusion 9 cemts.

Abddémen: normai. Lengua, rosada, ancha, deja la im-
presion de los dientes, ligera saburra en toda su extension.

Conjuntivas, rosadas, pupilas desiguales (anisocoria)
reaccionan 4 la luz y 4 la acomodacion.

Expectoracion mucupurulenta, con estrias sanguineas.

Diagnistico semioligico. — Congestion del vértice iz-
quierdo, bronquitis, roseolas; dermografismo. Espleno y
hepatomegalia. Colitis.

Diagnéstico clinico.—Congestion 4 Neumococo.

Junio 11 de 1915.— Mismo cuadro pulmonar que ayer.

Puncion lumbar, sale liquido con tension, cristalino.
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Cantidad: 80 c. c. Nonne y Apel negativa. Albtmina
vestigios. Examen microscopoco: no se observa nada
anormal.

Junio 12 de 1915.—Pulmo6n derecho: sonoridad mor-
mal hasta angulo inferior, submacicez debajo hasta dos
dedos del angulo inferior. Normal debajo. La respiracion
no puede clasificarse bien en la parte superior, por cau-
sa de la falta de expancion; se oyen rales subcrepitantes
finos. En la parte inferior respiracion vesicular, roncusy
sibilancias. Pulmon izquierdo: sonoridad normal, respira-
cion vesicular.

Pulmones por delante. Derecho: sonoridad normal tim-
panica hasta el borde superior de la tercera. Macicez de-
bajo. La respiracion no se ausculta 4 causa de los ron-
cus; vesicular debajo. Rales crepitantes y roncus mitad
superior; rales crepitantes muy finos y roncus en la ma-
cicez. Izquierdo igual.

Glo6bulos blancos 21.600.

Junio 14.—‘—Pulmén derecho, por delante macicez hasta
la 4.8 por detras estando acostado se siente macicez des-
de el angulo hasta la base; no se puele auscultar 4 causa
de 1a tos intensa que provoca cuando se sienta.

Junijo 15.—Pulmén derecho: hepatizacion completa.
Glébulos blancos 14.000.

Junio 16.—El block en resolucion. Respiracion tuba-
ria y rales crepitantes de retorno. Globulos blancos
10.600.

Junio 17.—FEl mismo cuadre anterior mis acentuado.



Observacién II

Sala X, cama 3. M. 7., 32 aifios, espaiiol, soltero, mozo
de’ café. Entrada 25 de Junio de 1915,

Enfermedad actual.—F] Migreoles 24 de Junio, se
sintié6 mal, resfriado ¥y con dolores en todo el cuerpo; al
dia siguiente sigue trabajando con dolores como el dia
anterior; pero 4 la noche después de comer se sintié des-
tompuesto, teniendo un vomito alimenticio que segln
dice era mas nauseas; a4 consecuencia de este vomito
sintié un fuerte dolor punzante en la regiéon costal in-
ferior derecha que le impedia hacer una inspiracion
profunda. Al dia signiente siguié en su trabajo, sin-
tiendo & mas del dolor cefalalgia y chuchos, andaba ma-
reado. A la noche al ver que seguia igual, resolvidé in-
gresar 4 este servicio. Ingresa con gran dispnea; duerme
mal por la fatiga que tiene, tos. No tiene apetito. Tiene
una deposicién diaria.

Lstado actual.—Tunio 26 de 1915.—Pulmones por
detras. Derecho: sonoridad normal timpanica hasta dos
dedos dngulo inferior, normal debajo. Base poco movible.
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Vibraciones existen, Respiraciéon vesicular fuerte en la
sapra; tubaria suave menos eun un punto (?) al nivel del
angulo inferior. Vesicular debajo siendo la inspiracion
sumamente fuerte. Frotes pleurales finos en la mitad in-
ferior del pulmon. Resonancia normal de la voz. Bronco-
fonica al nivel del angulo superior, normal debajo.

Pulmon izquierdo: sonoridad normal, base poco movi-
ble. Vibraciones existen. Respiracion vesicular en toda
la extension del pulmon. Resonancia normal de la voz.

Pulmones por delante. Izquierdo: sonorinad normal.
Tyaube mate. Base movible dolorosa 4 la percusion.
Respiracion vesicular exagerada. No se oyen ruidos
afadidos.

Pulso: igual, regular, mediano, depresible.

Higado: borde superior de la quinta. Reborde de las
falsas en la linea mamilar, se palpa el borde al nivel de
la macicez liso y delgado. Superficie lisa no dolorosa.

Bazo: no_se palpa; por arriba borde superior de la
sexta linea axilar media, por abajo se confunde con ei
timpanismo abdominal.

Expectoracion mucopurulenta albuminosa.

Diagndstico semeioligico.— Pleuro hepatizacion leve
parte posterior superior l6bule superior derecho. Disten-
sion pulmonar posterior jzquierda y anterior derecha.
Hipotension leve. Gran meteorismo abdominal. Hiper-
trofia esplénica. Saburra gastrica. Bronquitis.

Diagnistico clinico.—Neumonia fibrinosa.

Junio 28-915.—FPulmones por detras. Derecho: sono-
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ridad igual que antes. pero menos acentuada. El foco que
estaba al nivel de] angulo superior, se ha hecho mas in-
terno desapareciendo todo lo cortical.

Junio 30-915.—Se 0ye uno que otro ral de retorno.

Andlisis de es'])uto.ﬁEsputo mucopurulento albumi-
no; se observan neumococos.

Andlisis de sangre. — Junio 26: Giébulos blancos
17.700; Junio 27: Glébulos blancos 9.300; Junio 29:
Gilébulos blancos 10.000.

Andlisis de orina.—Junio 29: Cantidad 450 gramos.
Densidad 1021. Urea 14,03 o/ . Cloruros 8 oo+ Urobilina

existe. Sedimiento: cristales de uratos y fosfatos,



Observacion IIX

Sala X, cama 26. C. C., 15 afios, espaiiol, repartidor
de almacen. Entrada 8 de Junio 1915.

Enfermedad actual.——E1 6 de Junio 4 la mafiana sintid
escalofrio y puntada de costado derecho.

Duerme bien, poco apetito. Desde anoche tiene tos

con expectoracion sanguinolenta.

Estado actual. — Junio 9 de 1915.— Torax: simé-
trico, diAmetros transversos inferiores alargados, tipo res-
piratorio costo-abdominal. Dispnea objetiva. Pulmones
por detras de’recho. Sonoridad normal supra hasta angulo
superior; submacicez debajo hasta dos dedos debajo angu-
lo inferior, macicez debajo. Vibraciones no se logra ob-
servarlas 4 causa del infantilismo de la voz. Respiracion
vesicular supra hasta angulo inferior; respiracién tubaria
que se oye solamente en algunas inspiraciones. Rales cre-
pitantes finos con timbre en toda la extension de la maci-
tez. Resonancia normal de la voz supra, tubaria con eco
metalico debajo, tubaria egofénica en la base.

Pulmén izquierdo: sonoridad normal. Vibraciones exis-
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ten, débiles. Respiracion vesicular. Rales crepitantes finos
sin timbre al nivel angulo inferior. Resonancia normal de
la voz. '

Pulmones por delante: sonoridad normal, Respiracion
vesicalar en el derecho exagerada fuerte.

Corazon: punta se ve Y se siente cuarto espacio linea
mamilar. Borde superior de la 3.+ medio centimetro den-
tro linea mamilar, linea media esternal. Tonos normales
en todos los focos. Soplo sistdlico en la base. Ritmo nor-
mal. Pulso: igual, regular, pequefio, depresible.

Higado: borde superior de la 6.2, un traves debajo del
reborde de las falsas lineas mamilar; se palpa borde liso
delgado no doloroso.

_Bazo: 7 centimetros, se palpa dos traveses de dedo de-
bajo de las falsas linea mamilar,

_En el labio inferior mitad izquierda hay una herpes
reciente.

Esputo: albumino-fibrinosg-gcre.

Diagnistico semioligico.—Gran hepatizacion 16bulo de-
recho inferior posterior. Distension 16bulo superior y me-
dio derecho. Edema parte superior lébulo inferior poste-
rior izquierdo. Soplo extra-cardiaco. Hipotensién. Ligera
hipertrofia bepatica y espléaica.

Pleuresia inferior derecha.

Diagnistico clinico.—Neumonia fibrinosa derecha. Pleu-
ro-neumonia.

Junio 10 de 1915. — Pulmones por detras: derecho,
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ignal cuadro que el de ayer pero mis acentuado. Izquier-
do, igual que ayer.

Junio 11 de 1915.—Pulmones por detras: derecho. La
macicez ha variado haciéndose submacicez timpanica, per-
siste la macicez de la base. Respiracion tubaria en ¢ en
toda la extension de la macicez. Rales crepitantes finos
sin timbre y rales sibilantes lejanos. Resonancia vocal li-
geramente broncofonica al nivel de la macicez, alejada de-
bajo. Tzguierdo: submacicez supra, normal debajo. Respi-
racion tubaria supra y angulo superior. Bronco cgofonia
al nivel de la submacicez, normal debajo. Roncus y sibi-
lancias en el vértice.

Diagnistico seminlégico.—La hepatizacion del 1obulo «
superior derecho esmenor, en el 16bulo izquierdo aparece
una nueva hepatizacion.

Junio 12 de 1915.—Pulmones por detras. las lesiones
estan exactamente pero se interpreta por los signos de
hoy que la pgsolucion serd de hoy & mafana.

Junio 9 de 1915.—Examen de¢ esputos. Escasa canti-
dad; fibrino-albuminoso-ocre. Al examen microscopico se
observa gran cantidad de fibrina células, lencocitos poli-
nucleares. Se obscrvan neamococos.

Junio 10 de 1915.—Anéalisis de orina. Cantidad 400
c.c. Reaccion acida. Densidad 1025. Urea 35,86 ©/,,. Clo-
ruros 6 °/,,. Fosfato 1,4 ©/... Albamina hay bastante. Glu-
cosa hay. Urobilina hay. Sedimento: cristales de urato de
soda y oxalato de calcio.

Junio 16 de 1915.—Cantidad 500 c.c. Reaccion acida. .



— 138 —

Densidad 1011. Urea 20,45 °/,,. Cloruros 1,4 ®/oo- Hos-
fatos 2,1°/,,.Albtumina no hay. Glucosa no hay. Sedime n-
to: cristales de urato de sodio Yy 4cido trico.

Junio 9.—Glébulos blancos 18.000. Polinucleares 88 Yo
neutréfilos 88 °/ . Mononucleares: 11 Y grandes 1 %
medianos 7 % linfocitos 3 %, Transicion 1 Y-

Junio 10. — Globulos blancos 19.300. Polinucleares
83 %, neutrédfilos 83 9, Mononucleares: 15 % grandes
2 %, medianos 6 %, linfocitos 7 %, Transicion 2 %

Junio 11. — Globulos blancos 21.600. Polinucleares
87 9, neutrofilos 87 %- Mononucleares: 11 %, grandes
2 9%, medianos 4 % linfocitos 5 Y Trausicion 2 %

Junio 12, —Gl6bulos blancos 25.000,

.{unio 14.—G16bulos blancos 11.600.
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Observaciéon IV

Sala X, cama 11, 8. J., 21 afios, griego, soltero, jorna-
lero. Entrada § de Septiembre 1913,

Enfermedad actual.—F) 4 del eorriente por la noche
intenso dolor de cabeza Y traunspiracion abundaate, al dia
siguiente continta con dolor de cabeza intenso, malestar
general, dolores vagos en todo el cuerpo. El dia 6 tuvo
una.abundante epistaxis, al ver que siempre seguia igual
resuelve ingresar 4 este hospital.

Duerme bien de noche; pero siempre se despierta sobre-
saltado 6 sofiando. No tiene apetito. Es constipado. Orina
poco abundante, clara. Sialorrea abundante.

Flstado actual.——Septiembre 9 de 1915,

Hombre bien desarrollado, buen esqueleto, blanco, tinte
amarillento algo raton; paniculo adiposo escaso:

Torax: simétrico, diAmetros uormales. Tipo respiratorio
costo-abdominal. Dispnea objetiva, mas emotiva que real.

Pulmones por detras. Ambos: sonoridad normal, base
derecha poco movible, base izquierda movible dos dedos
por encima de la anterior. Vibraciones existen. Respira-
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ci6n vesicular en el lado izquierdo con rales subcrepi-
tantes con timbre cn la base. Respiracion vesicular supra
hasta dos dedos por encima angulo superior lado derecho,
respiraciéon tubaria en « eun el resto; rales crepitantes
finos con timbre. Broncofonia al nivel de la macicez
atenuada.

Zona axilar derecha: macicez hasta la cuarta costilla,
normal debajo. Respiracion tubaria smave por falta de
intensidad en los movimientos respiratorios.

Pulmones por delante. Derecho: sonoridad normal hasta
¢l borde superior de la sexta. Respirkcion vesicular. Tu-
baria en la base. Izquierdo: respiracion vesicular. Traube
libre.

Corazbén normal. Pulso igual, mediano, algo depresible,
frecuente.

Higado: por arriba se confunde con la macicez des-
cripta, por debajo reborde de las falsas linea mamilar;
superficie lisa, doloroso.

Bazo: ndse palpa.

Lengua: ancha, saburral, sumamente aburdante.

Conjuntivas: rosadas, ligeramente amarillentas.

Esputo: fibrino-albuminoso.

Diagndstico semioldgico.—Hepatizacion loébulo inferior
y medio derecho. Bronquitis leve derecha. Congestion
hepatica. Saburra lingual acentuada.

Diagnéstico clinico.—Neumonia fibrinosa derecha.

Septiembre 11.—Mismo cnadro que el de ayer. Se in-
yecta 500 grs. de suero.



— 142 —

Septiemhre 12.— Flock en resolucién.

Septiembre 10.— Andalisis de orina. Cantidad 250 e.c.
Densidad 1022. Cloruros 1 %00+ Fosfatos 1,7 Yoo- Albtimina
hay poca. Sedimento: urato de soda, cristales de fosfato-
amonico-magnésico, escasas células epiteliales.

Septiembre 9.-— Globulos blancos 18.100. Globulos
rojos 3.990.000. Polinucleares 85 %/ neutrofilos 85 Yo
Mononucleares: 10 Y linfocitos 7 Y, medianos 2 O
grandes 1 %, Trausiciou 5 Y, Gloébulos rojos normales
por su disposicion, tamaifio Yy coloracion. Hematoblastos

normales.
Septiembre 10.— Polinucleares 68,50 9, neutréfi-

los 68,50 %5 Mononucleares: 24 UU linfocitos 4 % me-

dianos 8% , grandes 10 %/~ Transicion 9,50 Yo Se observa
un aumento de los hematoblastos.

Septiembre 11.—Gidbulos blancos 26.100. Glébulos
rojos 6.030.000. Polinucleares 67,50 %, mneutréfilos

67,50 % .. Mononucleares 21 ¢/ linfocitos 8,50 ¢/ media-
10 1G? ’ /o

nos 8,50 Y., grandes 4 %, Transicion 11 %,- Células de

Turck 0,50 %, Escasas plaquetas, escasas fibrinas.

Septiembre 12.— Polinucleares 80 Y neutréfilos 78 %

/

baséfilos 1 ' eosinofilos 1 %, Mouonucleares 16 %y

107
linfocitos 10 %, medianos 4 %, grandes 2 %,. Transi-
cion 4 % Globulos blancos 17.000.

Septiembre 18.—_Globulos blancos 13.000. Polinnclea-

/

res 71,50 %, neutrofilos 69,50 Y, baséfilos 1 % eosi-

nofilos 1 % . Mononucleares 21 % linfocitos 12,50 ©
B /0 /0 ’ (134

medianos 5,50 % grandes 3 %- Transicion 5,50 %o
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Células de Turck 1 . Mielocitos neutréfilos 1 9. Se
observa abundantes plaquetas y abundante fibrina.

Septiembre 14.—Polinucleares 63 %, neutréfilos 59 9,
basofilos 3 %, eosinéfilos 1 9,. Mononucleares 33,50 Ol
linfocitos 21,50 9/, medianos 8 %, grandes 4 /. Transi-
cion 3 9/,. Células de Turck 0,50 %, Abundantes plaque-
tas y fibrina.

Septiembre 15.—Globulos blancos 8.000. Polinuclea-
res 53 9, neutrofilos 52 %, basofilos 1 9,- Mononuclea-
res 36 ¢/, linfocitos 35 %, grandes O, medianos 1 o
Transicion 9 ¢/,. Células de Turck 1 ¥/,. Mielocitos 1 O
Enorme cantidad de hematoblastos y fibrina.

Septiembre 16.—Polinuclares 65 °/;, neutréfilos 64 9,
baséfilos 1 °,. Mononuncleares 29 Y, linfocitos 22 O
medianos 5 %, grandes 2 %, Transicién 4 9. Célula de
Turck 1 %, Mielocitos neutrofilos 1 %/,- Gran cantidad
de plaquetas y fibrina.

-




Observaciéon vV

Sala X, cama 28, J. S. M., 18 aiios, argentino, soltero,
mecanico. Entrada 10 de Septiembre de 1915,

LEnfermedad actual.—E1 5 del corriente A4 la noche
tuvo una puntada en el costado dérecho, cefalea intensa,
tos con expectoracion ocre. Se hizo ver con un médico al
did siguiente 4 la mafiana, el que le ordend un burgante
Yy ventosas secas en la espalda, lado derccho. Kl dia 7
le inyectdé Haptindgeno Neumo, no dando otra medicacion;
al ver que seguia en el mismo estado, ingresa 4 este ser-
vicio.

Estado actual.—Septiembre 10 de 1915.—Torax: simé-
trico, tipo respiratorio costo-abdominal. Mayor expansion
izquierda que derecha. Dispnea objetiva.

Pulmones por detras, Derecho: sonoridad normal hasta
el dngulo superior, macicez debajo hasta el angulo infe-
rior; submacicez hasta la base. Base mate. Vibraciones
existen. Respiracion tubaria fuerte en a, haciéndose mas
aguda hacia el angulo inferior; sumamente atenuada en
el resto hasta la base. Flotes pleurales. Al toser rales
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subcrepitantes, abundantes gruesos en la macicez. Fro-
tes pleurales en la base. Bronco-egofonia en la macicez.
Broncofonia en la base.

Pulmén izquierdo: sonoridad normal, base movible. Vi-
braciones existen. Respiracion vesicular. Resonancia nor-
mal de 1a voz. Pulmones por delante. Izquierdo: sonoridad
normal. Traunbe libre. Respiracion vesicular. Pulmén de-
recho: sonoridad normal hasta el borde superior de la 5.
macicez debajo. Base movible. Respiracion vesicular. Ra-
les mucosos abundantes lejanos.

Corazon: normal. Pulso igual, regular, mediano, depre-
sible.

Higado: arriba se confunde con la macicez, abajo dos
traveses de dedos del reborde linea mamilar. Se palpa el
borde liso no doloroso. Bazo, no se palpa. Esputo: ocre
albimino fibrinoso. Hay dermografismo.

Diagndstico semioldgico. — Pleuro hepatizacion mitad
superior 16bulo posterior derecho. Bronguitis derecha su-
perior. Dis#ension pulmoén derecho. Ligera hipotension.
Hipertrofia leve hepatica. Saburra lingual acentuada.
Dermografismo, Expectoracion ocre.

Diognostico clinico.—Pleuro neumonia fibrinosa dere-
cha posterior.

Septiembre 11.—Hoy la rigidez de nuca persiste, esta
ligeramente sudoroso. En el pulmén derecho la submaci-
cez esta ligeramente timpanica. Respiracion tubaria mas

suave que ayer, al toser se oyen gran cantidad de rales
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suberepitantes con tifnbre. Broucofonia; todo esto en el
sitio de la lesion. Por delante mismo cuadro que ayer.

Septiembre 12.— Block en resolucion.

Septiembre 10.—Analisis de esputo: moeco-fibrinoso
ocre muy adherente, se observa gran cantidad de neumo-
cocos. Fagolisis bastante acentuada,

Septiembre 10.—Polinucleares 91 o/, neutrofilos 91 Y-
Mononucleares 6 Y., linféeitos 4 % grandes 2 %+ Trau-
sicion 2 %% Células de Turk 1 %% Gran cantidad de he-
matoblastos y fibrina.



Observaciéon VI

Sala X, cama 22, A. F., 26 aflos, espafiol, soltero, pa-
nadero. Entrada 29 de Junio de 1915.

Enfermedad actual.—El 27 de Junio 4 la mafiana sin-
ti6 una puntada en la vegion epigéstrica que frué aumen-
tando de intensidad y que se acentuaba con las inspira-
ciones profundas. Tste dolor se acompafiaba de intenso
frio y falta de fuerzas en las piernas. A medio dia sintio
otra fuerte puntada al nivcl del mamelén izquierdo quele
duré 2 horas; quedandole solamente el dolor en el epigas-
trio intenso y corriéndose & todo el lado derecho; acom-
pafiado de temperatura y fuertes arcadas sin llegar al
vomito. Viéndose asi resuelve ingresar a este hospital.

Ha tenido buen apetito, es constipado; ha sido buen
bebedor y bestante fumador.

Fstado actual.—Junio 29 de 1915.

Pulmén derecho: sonoridad normal hasta 4 traveses de
dedo por encima de la base. Base no movible. Vibracio-
nes existen. Respiracion vesicular; tubaria suave al nivel
de 1a macicez. Rales crepitantes al nivel de la macicez.
Resonarncia normal de la voz. Broncoegofonia al nivel de
la macicez.

Junio 30 de 1915.—Pulmones por detras. Derecho: so-
noridad normal hasta dngulo superior. Macicez timpéanica
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hasta dos dedos encima dngulo inferior; macicez debajo
Lasta la base. Vibraciones existen. Respiracion vesicular
en la supra, tubaria suave en e] resto. Un foco de tubaria
en ¢ inmediatamente debajo angulo superior. Rales erepi-
tantes discretos en toda la macicez y algunos suberepi-
tantes con timbre. Resonaucis, normal supra, broncoego-
fonia al nivel del foco del angulo superior Y broncofonja
suave en el resto. Palmén izquierdo: sonoridad normal.
Base poco movible. Vibraciones existen. Respiracion ve-
sicular. Roncus lejano. Resonancia normal de la voz.

Pulmoues por delante. Izquierdo: sonoridad normal.
Traube libre. Respiracion Vesicu.lar. Derecho: sonoridad
normal hasta borde inferior de la 4.2 macicez debajo do-
lorosa a4 Ia percusion. Respiracion tubaria suave en toda
1a~extension. Frotes pleurales finos.

Corazén normal: Pulso igual, regular, dicroto, rapido,
dei)resible.

Higado: se confunde con la macicez descripta por arri-
ba, por abajo reborde de las falsas linea mamilar se
palpa el borde liso delgado. Superficie lisa no dolorosa.
Bazo no se palpa. En el hueco epigastrico la palpacion
es dolorosa propagindose hacia atras. Ia compresion en
masa del higado hacia arriba es dolorosa, propagandose
el dolor por el trayecto del frénico.

Conjuntivas rosadas, bulbay ligeramente amarrillenta,
Espuato fibrino albuminoso adherente, ligeramente ocre.

Diagnistico semiolbgico.—Pleuro hepatizacion 16bulo

inferior y medio derecho, con foco constituido de neumo-
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nia en la parte superior del 1ébulo inferior. Hiperqui-
nesia. Pulso rapido, Hipotension leve. Saburra lingual.
Ligera ictericia de las conjuntivas. Dolor diafragmatico
trasmitido por el frénico derecho.

Diagnistico clinico.—Neumonia fibrinosa.

Junio 13.—Se eucuentra al examen un derrame li-
quide en la articulacion de Ia rodilla derecha, no dolo-
rosa la presién y si nnicamente 4 los movimientos. Se
hace la puncion extrayéndose unos 8 c. ¢. de liquido eci-
trino, espeso ligeramente opalescente, con reaccidn de
Rivalta francamente positiva. A la observacion micros-
cOpica se encuentran abundantes Yeucocitos polinucleares,
fibrina y diplococos encapsulados con los caracteres del
neumococo.

Agosto 4.—FEl eunfernio vuelve quejandose de dolores
emr la rodilla derecha. No hay deformacién de la articula-
cion, ni liquido. A los movimientos pasivos se siente cre-
pitacién en la articulacion pero no es dolorosa. El en-
fermo localiza el dolor en la parte posterior de la
articulacion (vainas tendinosas) se inyecta Haptinégeno
3 c. c.

Junie 29.—Analisis de esputos: albuminoso, adherente
color amarillo ocre. Se obsorva gran cantidad de leuco-
citos, mucus, fibrina Y neumococos. Glébulos blancos
24.300.

Junio 30,—Globulos blancos 18,300. Julio 1. Gl6-
bules blancos 17.800. Julio o Glébulos blancos 12.000.
Julio 15: Gl6bulos blancos 7.500.




Ob:ervaciéon VII

Sala X, cama 1. A. B., 22 afios, espaidl, soltero, pana-
dero. Entrada 8 de Julio dc 1915.

Enfermedad actual —E1 6 4 la noche se sintib ma-
reado, desganado asténico. El 7 sintio una puntada en el
costado izquierdo, caimiento, tos y con expectoracion
viscosa de color ocre. Cefalea, fiebre é inapetencia.

Istado actual.—Julio 9-915.—Pulmones por detras.
Derecho: sonoridad normal, exagerada hasta la base; base
poco moviblg Vibraciones existen disminuidas al nivel
de la base. Respiracion vesicular fuerte exagerada supra.
Tubaria suave debajo, alejada en la base.Rales crepitan-
tes finos algunos con timbre al nivel del Angulo superior,
disminuyendo hacia la base. Frotes finos en la base al
toser. Resonancia normal de la voz supra, egofénica en
el Angulo superior, alejada en la base. Izquierdo: sonori-
dad normal. Base movible. Vibraciones existen. Respira-
cion vesicular supra tubaria en ¢ en angulo superior
hasta un dedo por encima del angulo inferior. Respira-

cién vesicular fuerte debajo. Al toser rales crepitantes al
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nivel de la macices. Resonancia normal de la voz supra.
Broncofonia ligeramente egofonica al nivel del angulo
superior.

Pulmones por delante: sonoridad normal. Traube libre.
Base derecha poco movible ligeramente dolorosa & Ia
percusion. Respiracion vesicular.

Corazdu: normal. Pulso: regular, igual, rapido, algo
depresible.

Higado: normal. Bazo: no se palpa.

Diagnéstico semioligico. — Pulmon derecho: pleuro-
hepatizacion difusa 16bulo inferior y distension del 16bulo
superior posterior anterior y medwmo. Hepatizacion de la
mitad superior del 16bulo inferior izquierdo Yy gran dis-
tension del resto. Sahurra linghal. Pulso rapido.
Diagnistico elinico.—Neumonia fibrinosa doble en reso-
luciéon derecha.

Julio 10-915.—Orina poco abundante. Esputos esca-
sos, zelatino purulento. Pulso Jigual, regular, amplio, ra-
pido. Pulmén derecho: el estado es igual al de ayer acen-
tuandose més la macicez en la base; y en cambio en el
izquierdo hay 4 la auscultacién tubaria fuerte en Ia supra
¥ rales crepitantes con timbre. Kl resto como ayer.

Piel suave y sudorosa. Temperatura en descenso de
un grado y medio con pulso ¥y respiracion.

Julio 12.—Puncién pleura derecha. Liguido, blanco
opalino. Rivalta debilmente positiva.

Analisis de esputo: muco fibrinoso herrumbroso. Se
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observan: neumococos, estreptococos y células de hemo-
siderina. Glébulos blancos 12.000.

Julio 10.—Anadlisis de orina. Cantidad 500 c.c. Densidad
1025. Reaccion dcida. Urea 20,42 %, Cloruros 2,50 % .
Fosfatos 2,20 %, . Urobilina vestigios. Sedimento gran can-
tidad de urato de sodio y potasio. Globnlos blancos 11.200.

Julio 12.—Gl16bulos blancos 4330.

Julio 13.—Glo6bulos blaneos 7000.

Julio 14.—Glébulos blancos 13.000.

Julio 15.—Glo6bulos blancos 10.600.

Julio 27.—Punciéu pleural: sale liquido turbio ligera-
mente opalino. Cantidad 4 c.c. Rivalta positiva. ixamen
microscoépico se ven linfocitos, células endotediales. No se
observan neumococos.



Observacién VIIX

Sala X, cama 30. D. B., 21 anos, italiano, soltero, za-
patero. Entrada Mayo 11 de 1915,

Enfermedad actual—Hace 6 dias que empieza su en-
fermedad, con una puntada en el costado izquierdo, acom-
pafiada de chuclios de frio y temperatura.

Fstado actuel.—NMayo 12 de 1915.

Pulmones por detrés, derecho. Sonoridad normal hasta
angulo superior, subma.cicez timpanica hasta dos dedos por
debajo del Angulo inferior, normal debajo. Vibraciones exis-
ten. Respiracion vesicular en toda la extension, se oye
tubaria propagada cn ¢ rales ronflantes y sibilantes, reso-
nancia normal de la voz ligeramente egofénica. Izquierdo.
Sonoridad normal hasta angulo superior, submacicez tim-
panica hasta dos dedos debajo angulo inferior; normal
debajo. Vibraciones existen, Respiracion vesicular supra
tubaria intensa en a al nivel del dngulo superior dismi-
nuyendo de intensidad hacia la base. Rales subcrepitan-
tes con timbre al nivel del angulo superior, al toser rales
crepitantes con timbre. Resonancia normal de la voz. Bron-
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coegofonia. Pulmones por delante, derecho. Sonoriddd nor-
mal infra hasta borde inferior de la tercera; submacicez
debajo. Base movible. Respiracion vesicular,se oyen roncus
y algunas sibilancias. En la zona axilar del mismo lado
tubaria suave en a.

Corazén normal. Pulso igual, regular, pequefio depre-
sible. Higado borde superior de la 6.7, reborde de las fal-
sas linea mamilar. Se palpa ¢l borde liso no doloroso, su-
perficie lisa. Bazo 9 centn. linea axilar media, no se palpa.
Esputo sero fibrinoso ocre. Facie subiotérica, ligeramente
ciandtico, labios, pémulos y orejas. Gran astenia.

Diagnistico semioldgice. — Pleuro hepatizacién parte
superior posterior del lobulo inferior izquierdo. Transu-
dado inferior izquierdo. Pulmén derecho: congestion 16-
bulo medio derecho, hidro-térax derecho. Bronquitis, hi-
potension acentuada. Congestion hepatica. Hipertrofia es-
plénica. Distensién gastrica. Ictericia generalizada. Li-
gera cianosie. Kxpectoracion ocre. Orina ictérica.

Diagnastico clinico.-—Pleuro nenmonia izquierda. Hidro
torax doble. Leve ictericia.

Mayo 13 de 1915.—DBlock congestivo pulmén derecho,
parte superior del 16bulo inferior. Inyeccion 6 c.c. de Hap-
tindogeno Neumo.

Mayo 14 de 1915.—Hepatizacion roja con rales de re-
torno. Poca reaccion local producida por la inyeccidon.

Mayo 15 de 1915.—EIl block siempre persiste. Los es-
putos han cambiado, no son ya ocre sino munco-albumi-

noso hemotoico con algunas estrias de sangre.
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Mayo 17.—Se oye tubaria suave. No hay ningan raido

afiadido.

Mayo 21.—Pulmones por detras, derecho. Sonoridad
normal hasta 3 dedos debajo dngulo superior, submaci-
cez timpéanica debajo. Macicez en la base. Vibraciones
existen disminuidas en la base. Respiracion vesicular
Tuerte hasta la macicez normal debajo, tubaria suave en
la base. Al toser no se oyen ruidos anadidos, Resonancia
normal exagerada arriba, normal debajo; alejada en la
base. Izquicrdo. Sonoridad normal hasta dos dedos debajo
angulo superior timpianica debajo; timpdnica mas acen-
tuada en la base. Respiracion vesicyillar, tubaria suave en
la base. Rales crepitantes finisimos en la base sin timbre.
Resonancia normal de la voz,

Pulmones por delante. Sonoridad normal. Traube su-
mamente sonoro, base libre. Respiracion vesicular,

Corazén: tonos normales en todos los focos, ritmo nor-
mal. Pulso igual, regular, depresible. Orina rojiza. Esputo
abuminoso.

Andlisis de ¢sputo.—Sero-fibrinoso, herrumbroso, poco
aereado, ligeramente hemotoico. Se observa gran cantidad
de cocos banales linfocitos ¥ neumococos,

Andlisis de orina.—Cantidad 1.200 c.c. Reacecion acida.
Densidad 1010. Cloruros 1 °/a0- Fostatos 1,75 %/ o0+ Albti-
mina no hay. Bilis regular cantidad. Sedimento: cristales

de urato de sodio y escasas células epiteliales.




Observaciéon IX

Sala X, cama 22. L. M., 22 afios, argentino, soltero
agente de policia. Entrada 11 de Ocfubre de 1915.

Enfermedad actual.—El 8 del corriente sintié una pun-
tada en el costado derecho & la altura del mameldén. Con-
juntamente sintié una gran fatiga, cefalea, sudores, chu-
‘chos de fric y temperatura de 39 grados. Tenia tos y ex-
pectoracion color café con estrias de sangre. Orina poco,
mueve regularmente el vientre, no duerme por la fatiga.
Tiene tos y expectoracion.

Fstado Jetual.—Octubre 12 de 1915. Torax: simétrico,
expansién mucho mayor izquierda que derecha. Didme-
tros normales. Tipo respiratorio costo-abdominal.

Pulmones por detras derecho: sonoridad normal hasta
angulo superior, macicez absoluta hasta angulo inferior.
Macicez en la base, no movible, Vibraciones existen dis-
minuidas en la base. Respiracion tubaria fauerte en el ni-
vel de la macicez, suave debajo. Rales crepitantes fuertes
en toda la extension, no se encuentran al toser. Bronco-
fonia en la macicez. Izquierdo: sonoridad normal. Vibra-
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ciones existen. Respiracion vesicular. Resornancia normal
de la voz.

Prlmones por delante. Izquierdo: sonoridad normal
exagerada supra, resto normal. Traube libre. Respiracion
vesicular pura. Derecho: sonoridad normal hasta borde
superior de la 4.2, debajo macicez no movible la base.
Respiracion vesicnlar supra, tubaria suave al nivel de la
macicez. Rales crepitantes suaves al nivel de la macicez.

Corazén: punta se ve ¥ se sients 4.° espacio linea ma-
milar, borde superior de la 3.* linea axilar anterior, bor-
de derecho esternal. Kn la puitta tonos graves algo aleja-
dos y se oyen en la mitad del ventriculo ritmo de galope.
Palmonar segundo tono timpanico. Aorta; tonos normales
graves, lejanos. Tricuspide tonos idem, mas soplo sistoli-
co. El ritmo de galope se siente nas netamente al nivel de
la mitad del ventriculo. Pulso igual, regular, mediano de-
presible poco dicroto, Expectoracion: mucoflbrinosa adhe-
rente.

Divgnistico semioldgico.—Hepatizacion 16hulo inferior
¥ medio.

Distension 16bulo superior. Gran distension cardiaca.
Colitis leve. Esputo fibrinoso ocre.

Diagnistico elinico.—Nenmonia fibrinosa derecha.

Octubre 13 de 1 915.—Pulmones por detras. Derecho:
Respiracion tubaria en « sumamente foerte algo anférica
entre angulo superior ¢ inferior. Con el mismo timbre se
oyen debajo pero alejada. Frotes pleurales finos sobre
todo en la base poco abundantes. Broncofonia poco neta
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al nivel de la macicez; disminnida en la base. Al toser muy
pocos rales sumamente finos. La voz en la parte mas in-
ferior es algo broncoegofénica. Por delante: lo mismo que
ayer, los frotes mas abundantes.

Corazon: punta se ve y se siente 4.° espacio linea ma-
milar. T.a macicez cardiaca es linea mamilar, borde dere-
cho esternal, borde superior de la 3.» Tonos mas netos que
ayer, ritmo de galope easi totalmente desaparecido, aun-
que todavia se siente sobre el esterndn.

Pulso: igual, regular, mediano, depresible, dicroto. La
palpacién hepatica es dolorosa. Expectoracion fibrino-
albuminosa abundante con estrias saﬁguiuolentas. Orina:
rojiza, amarillenta con poco sedimento.

Octubre 15.——Corazdédn: punta se siente 4.° espacio dos
centms. dentro de la linea mamilar. La macicez igual que
en el dia anterior.

Pulmones por detras. Derecho: sonoridad normal hasta
angulo superior; submacicez timpénica hasta angulo infe-
rior, norma‘l debajo, macicez en la base. Respiracion tu-
baria sumamente atenuada en toda la extension, muy ale-
jada en la base donde ademés se oyen frotes. Ligera bron-
coufonia, al toser frotes pleurales finos. fxpectoracion
muy abundante sumamente fibrinosa.

Octubre 25.—TPulmones por detrds. Derecho: ligera
submacicez con eco timpanico hasta un dedo por debajo
del angulo inferior. Macicez debajo hasta la base. Vibra-
ciones existen. Respiracion tubaria suave supra hasta tres

dedos debajo angulo superior. Sigue tubaria suave debajo
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con respiracion ligeramente invertida hasta la base. Tu-
baria alejada en la base. Frotes rlearales finos en toda la
extension. Frotes conglomerados en la base y frotes pleu-
rales frescos en la base. Broucofonia, ligeramente egofo-
nica entre los dos angulos. Al toser rales mucosos abun-
dantes, lejanos traqueales. Zona axilar derecha; sonoridad
normal hasta el borde superior de la 5.2 Respiracion tu-
baria en toda su extension; inspiracion sacadee ¥y frotes
pleurales en la base. Broncofonia egofénica en 1a base.
Por delante pulmon derecho: sonoridad normal, tercio in-
terno de la infra mate. Base movible al nivel del borde
inferior de la 5.2 Respiracion tubaria suave anférica en
toda la extension; inspiracion Sacadge.

Diagnostico semioldgico. —— Pleuresia plastica péstero
lateral derecha. Distension pulmonar anterior. Expec-
toracion albuminosa Y en parte fibrino purulenta.

Octubre 12,—Andlisis de esputo: Se observa gran can-

tidad de neumococos.




Observacion X

Sala X, cama 17, M. F. 38 afos, argentino, viudo,
agente de policia. Entrada Mayo 31 de-1915.

Enfermedad actual.—X1 28 de Mayo sintié una pun-
tada en el costado derecho, acompaiiada de chuchos de
frio, tos y expectoracion sanguinolenta. Al ver que seguia
en el mismo estado ingresa 4 este servicio después de
4 dias de enfermedad. Duerme mal 4 causa de la tos.
No tiene apetito. No es fumador. Es bebedor.

Fstado actual.— Junio 1.°-915. — Torax: simétrico,
diametros Mormales, tipo respiratorio costo-abdominal,
espansion mayor del lado izquierdo que del derecho.
Abdomen sobresale del torax en la pared anterior.

Pulmoucs por detras. Derccho: macicez supra hasta
dos dedos, angulo inferior, sonoridad timpanica debajo,
base movible. Vibraciones existen. Tubaria suave al nivel
de la macicez, vesicular fuerte debajo. Rales crepitantes
abundantes en 1la macicez. Broncofenia en la macicez.
Normal debajo. Izquierdo: sonoridad normal Lase mo-

vible. Vibraciones existen. Respiracion vesicular. Reso-
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nancia normal de 1a Voz exagerada en la mitad inferior.

Pulmones por delante. Izquierdo: sonoridad normal.
Respiracion vesicular. Derecho: sub-macicez timpanica
hasta el borde superior de la cuarta (skodismo). Macicez
debajo la base. Tubaria en o fuerte en la infra y en 1a
macicez, rales crepitantes abundantes en toda la exten-
sion del pulmén,

Corazon: normal. Pulso: igual, regular, répido, algo
depresible.

Higado: por arriba se confunde con la macicey pulmo-
nar, por debajo dos traveses de dedo del reborde de las
falsas linea mamilar, se palpa el borde dos traveses de
dedo debajo de Ia macicez liso nqe doloroso. Superficie
lisa no dolorosa.

Razo: se palpa. Macices 10 cents. liuea axilay media.

Espufco: fibrino, albuminoso ocre..

Diagnistico semz’ol(}gz'ca.‘Hepatizacion lobulo superior
derecho en diversos estados del proceso. Distension 16-
bulo derecho inferior. Idem. izquierdo: ligera hipotension.
Palso rapido, Hipertrofia hepatica Y esplénica. Gran me-
teorismo abdominal, Ligero tinte sub-ictérico general.
Saburra lingual.

Diagniistico elinico.—Neumonia fibrinosa derecha.

Junio 2 de 1915.—Pulmones por detras. Derecho: ma-
cicez supra hasta dos dedos angulo inferior; macicez tim-
panica hasta dos dedos debajo angulo inferior. Macicez
en la base. Respiracion tubaria en ¢ intensa en la supra;
tubaria en ¢ mas suave entre angulo superior é Jinferior;
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vesicular debajo. Rales crepiténtes con timbre, escasos
en la supra; debajo no hay ruidos afiadidos. Broncofonia
hasta angulo inferior debajo normal. Tzquierdo: sub-
macicez timpanica supra normal debajo. Respiracion ve-
sicular en toda la extension del pulmén. Resonancia
normal de la voz ligeramente exagerada en la supra.

Pulmones por delante. Izquierdo: sonoridad normal.
Traube libre. Derecho: sub-macicez timpanica supra
hasta borde iunferior de la 4.2, Macicez absoluta en el
resto. Respiracion tubaria en « en toda la extension.
Rales crepitantes en todo el pulmén.

Pulso: igual, regular, algo depresiblé.

Expectoracion: fibrino albuminosa ligeramente ocre.
Hay un hipo.

~Diagnostico semioldgico.—Hepatizacion lébulo supe-
rior y medio derecho. Hepatizacion més reciente del
16bulo medio. Compresion indirecta del 1obulo inferior.
Desaparicion del skodismo anterior derecho.

Junio 3.——‘Pu1m0nes por detras. Dereclio: macicez su-
pra normal debajo ligeramente timpénica hasta la base.
Tubaria fuerte supra. Vesicular debajo. Rales crepitantes
finos supra. Broncofonia supra normal debajo. Izquierdo:
sub-macicez supra, normal debajo hasta un dedo debajo
del dngulo inferior, sub-macicez hasta la base. Vibracio-
nes existen. Tubaria suave supra normal debajo. Frotes
pleurales finos en la base. Resonancia normal de la voz
- en toda la extension del pulmon.

Pulmones por delante. Derecho: sonoridad normal
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hasta la 4.2 macicez ’debajo, tubaria sunave. Rales sub-
crepitantes gruesos en la mitad superior.

Bazo ¢ higado en el mismo estado. Expectoracion me-
nos ocre, aunque siempre albuminosa y abundante.

Diagnostico semioldgico. — Hepatizacion persiste ver-
tice derecho posterior. Idem. 16bulo medio derecho.

Junio 4.—Pulmones por detrds. Derecho: macicez su-
pra hasta dngulo superior, scb-macices hasta un dedo
debajo angnlo superior mnormal debajo hasta la base.
Base no movible. Vibraciones existen. Tubaria fuerte en
la supra en ¢ normal debajo. Rales crepitantes’ muy es-
casos en la supra. Rales sub-crepitantes gruesos debajo.
Roncus en la base. Resonancia bltoncof(')nica supra nor-
mal debajo. Izquierdo: normal.

Pulmones por delante. Derecho: sub-macicez timpanica
supra hasta la 4.* macicez debajo. Respiracién vesicular
fuerte supra tubaria alejada en la base. Rales sub-crepi-
tantes gruesos de retour supra, idem. en la base. Iz-
quierdo: sonoridad normal, Traube libre.

Esputo muco-albuminoso.

Junio 5.—Pulmones por detras: sonoridad normal en
ambos pulmones del vértice 4 la base. Respiracion ve-
sicular fuerte en toda la extension del pulmén derecho.
Rales crepitantes finos poco abundantes en la supra. Bron-
cofonfa supra normal debajo. En el pulmoén izquierdo res-
piracion tubaria snave supra, vesicular en el resto. Macicez
en la base derecha. Tubaria en la macicez derecha, vesi-

cular en el resto.
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Junio 8.—Continta haciéndose la resolucion del block
neamoénico. En la base se oyen rales subcrepitantes con
timbre.

Junio 1.0 Analisis de esputo: mucofibrinoso adherente
color ocre. Se observa lencocitos gran cantidad de neu-
mococos y fibrina.

Andlisis de orina.—Cantidad 800 c.c. Reaccion 4cida.
Densidad 1023. Urea 23,05 Y. Cloruros 5 %o0- Fosfatos
3,3 %, Indican regular cantidad. Urobilina hay. Sedi-
mento: cédulas epiteliales, gran cantidad de uratos Aacido
de sodio Yy oxalato de sodjo.

Andlisis de sengre.—Globulos bMncos 33.000. Glébu-
los rojos normales en forma y tamano, normalmente tefii-
dos,~-abundantisima cantidad de plaquetas. Polinucleares
88,5 %, neutréfilos 88,5 Y. Mononucleares S %, grandes
2 %,; medianos 5 %, linfocitos 1 %%, Transicién 3 % Cé-
Inla de Turk 0,5 v,

Junio 2. — Globulos blancos 23.000. Polinucleares
91 Y., neutrofilos 91 Y%- Mononuncleares 4 % grandes

0%
2 %, linfocitos 2 %- Transicion 4,5 % Célula de Tark

0,5 %..
Junio 3.—Gldvbulos blancos 24.300.
Junio 4. — Globulos blancos 20.000. Polinucleares

84 %, neutrofilos 84 % Monouucleares 12 %> grandes 1 %o
medianos 3 % linfocitos 8 %o Transicién 4 9.

Junio 5.— Glébulos blancos 17.600.

Junio 7.——@lobulios blancos 13.300.




Observaeciéon XI

Sala X, cama 22. P. C,, 15 aifios, argentino, soltero,
repartidor. Entrada 27 de Mayo de 1915.

Lnfermedad actual.—El 24 de Mayo sintié un fuerte
dolor de cabeza, acompaiiado de escalofrios; al otro dia se
despertd con una pantada en el costado derccho y esputo
sanguinolento, poca tos. El 26 del corriente al ver que
seguia igual ingresa 4 este hospital. Duerme bien. Tiene
poca tos. Regular apetito. Tiene una deposicion diaria.

Estado acieal.

Mayo 27. Torax: simétrico, diametrvos
transversos inferiores alargados en su extremidad iz-
quierda. Respiracioén costo-abdominal, ligera dispnea ob-
jetiva. Pulmones por detras, derecho. Macicez supra hasta
angulo superior; normal debajo hasta Angulo inferior, ma-
cicez en la base. Vibraciones exageradas, ligeramente dis-
minuidas en la base, Respiracion tubaria en o fuerte en
la supra; respiracion vesicular fuerte hasta angulo infe-
rior, tubaria suave sumamente alejada en la base. Rales
_erepitantes poco abundantes y al toser rales mucosos poco

abundantes en la supra, no hay debajo. Broncofonia lige-
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ramente egofénica en ia supra con eco tubarico. Normal
debajo alejada en la base. Tzquierdo. Sonoridad normal,
base poco movible. Vibraciones existen. Respiracién vesi-
cular. Resonancia normal de la vogz, Pulmones por delante.
Sonoridad normal, base derecha movible. Traube mate,
base izquierda movible. Respiracion vesicular.

Corazdén: normal. Pulso: igual, regular, dicroto, hipo-
tenso.

Higado: borde inferior de la 5.2, dos traveses del re-
borde linea mamilar, se palpa el borde al nivel de la ma-
cicez, borde liso y delgado. Superficie lisa, dura y no do-
lorosa. Bazo 8 centms. y medio ]i‘nea axilar media. Se
palpa un traves de dedo debajo de las falsas.

Lengua: ancha completamente cubierta de saburra
blal_;ca, espesa, bordes rosados.

Diagnistico semioligico.—Hepatizacion 16bulo superior
derecho posterior. Ligera distensién 16bualo medio. Hidro-
torax leve en la base. Pulso dicroto. Hipertrofia hepatica
Y esplénica. Distension gastrica. Saburra lingual.

Diagnistico elinico.—Neumonia fibrinosa.

Mayo 28.—-Llamase la atenciéon sobre la férmula leu-
cocitaria de ayer. Pulmén derecho: la macicez supra se
transforma en submacicez timpénica, con respiracién tuba-
ria, rales suberepitantes finos; al toser subcrepitantes abun-
dantes. Aparece macicez debajo 4ngulo superior hasta
debajo de la espina. Vibraciones existen. Respiracion tu-
baria fuerte en ¢ 4 este nivel. Rales crepitantes finos muy
POCO numerosos. Bronco-egofonia.
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Mayo 29.—TLa auscultacién pulmonar derecha por de-
tras indica que el foco de hepatizacion ha descendido més
encontrandose al nivel del angulo inferior, en evolucion
resolutiva. Por delaute un foco de hepatizaciéon en la mi-
tad superior del lobulo inferior. Pulso depresible, rapido,
dicroto. Expectoracion: siempre ocre, menos fibrinosa, mas
albuminosa. Bazo: siempre grande, 12 centms. Higado:
borde inferior al nivel linea umbilical. Orina: amarilla
anaranjada, turbia con bastante sedimento.

Mayo 31.—FEl block primero estd en vias de resolu-
cion, hay rales de retorno. :

El segundo block se oye tubaria casi desaparecida, ra-
les de retorno. Esputos menos ocre albuminoso.

Junio 2.—Pulmones por detras. Derecho. Sonoridad
noérmal, macicez en la base; poco movible. Vibraciones
existen. Respiracion vesicular. Rales subcrepitantes grue-
s0s con timbre metalico en la base. Resonancia normal
de la voz atenuada en la base. Izquierdo. Sonoridad nor-
mal, basec mo®ible dos traves de dedo debajo que el ante-
rior. Vibraciones existen. Respiracion vesicular. Resonan-
cia normal de la voz. Puimones por delante. Sonoridad
normal. Base izquierda movible. Traube libre. Respira-
cion vesicular.

Higado: borde superior de la sexta. Un traves debajo
reborde de linea mamilar, se palpa el borde medio traves
de dedo de la macicez.

Bazo: se palpa un traves de dedo debajo reborde linea
mamilar. Macicez 9 cents. y medio linea mamilar. Expec-
toracion: albuminosa poco abundante.
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Andlisis de sangre.—Mayo 27. — Glébulos blancos
11.600. Glébulos rojos normales en forma y tamaiio,
normalmeunte tefiidos, se observan gran cantidad de pla-
quetas aglatinadas por fibrina. Polinucleares 93 %, neu-
trofilos 93 Y. Mononucleares 4 % grandes 2 %,; media-
nos 2 % . Trausicién 3 Ve

Mayo 28.—Gl6bulos blancos 15.000. Escasisimas pla-
quetas. Polinucleares 90 %, neutréofilos 90 %, Mononu-
cleares 10 %, medianos 7 %y grande 3 Yor

Mayo 29.—Gldbulos blancos 15.300.

Mayo 30.—Gl6bulos blancos 21.000.

Mayo 31.-~Glébulos blancos 28.000. Gran cantidad
de plaqaetas. Polinucleares 79 %, neutréfilos 78 % ba-
sofidos 0,50 ¢/ eosinofilos 0,50 %y Mononncleares 18 Y
linfocitos 16 %, medianos 2 %, Célula de Turck 3 e

Junio 2.—Glébulos blancos 16.300,

Andlisis de orina.—Mayo 29.—Cantidad 5300 c. c.
Reacecion acida. Densidad 1.020. Urea 26.90 Y% .. Cloru-
ros 5,50 % . Fosfatos 1,25 %/o0- Albimina vestigios. Uro-
bilina hay. Sedimento: urato de soda. oxalato de calcio y
algunas células epiteliales.




Observacion XII

Sala X, cama 7. F. F., 42 afios, espafiol, casado, pedn,
Iintrada 7 de Agosto de 1915.

Antecedentes personales.—Desde los 23 afios dice tener
tos con expectoraciéon abundante amarrillenta, nunca
sanguinolenta, desde entonces hasta la fecha tiene esta
tos, llegando 4 veces 4 no poder respirar bien especial-
cialmente algunas noches en que tiene una. opresion en
en el pecho que no lo deja respirar; dice el enfermo que
estos ataque de opresion, le parece que fuese como si
le faltase el aire, teniendo ¢ue sentarse eu la cama, y
siente un ruigo en el pecho como si tuviese flemas, ha
notado que cuando el tiempo estd hiimedo es mayor la
fatiga al dia siguiente del ataque tiene dolor en el pecho
como si lo quemaran. Nunca ha tenido témperatura.

Enfermedad actual.—El 3 de Agosto sintio una fuerte
puntada en el costado izquierdo, chuchos de frio, tempe-
ratura.

Estado actual.—8 de Agosto.—Ea el flanco derecho
del abdomen se notan cicatrices de erpes, quedan sola-
~mente las manchas. i

Térax: Simétrico, didmetros normales. Tipo respira-

T




torio costo-abdominal, Hay tiraje bien marcado de amhos
lados; hundimiento de los espacios intercostales. Red
venosa en los miembros superiores.

Pulmones por detras. Derecho: sonoridad normal. Base
movible descendida al nivel de la primera lumbar. Vibra-
ciones existen. Respiracion invertida fuerte. Rales finos
sibilantes poco abundantes en todo el pulmon. Resonancia
normal de la voz ligeramente exagerada en la supra.
Izquierdo: sonoridad normal hasta un dedo debajo dei
angulo superior; sub-macicez timpanica hasta la base.
Macices en la base, dos traveses mas arriba que la ante-
rior. Respiracion tubaria en « fuerte en toda la extension
disminuyendo de intensidad hasta la base. Rales crepi-

tantes en toda la macicez. Resonancia broncofonica en la
supra normal debajo exagerada. Vibraciones existen

aumentadas en la mitad inferior.

Pulmones por delante. Izquierdo : éonoridad normal.
Tranbe libre. Respiracion vesicular fuerte. Rales sub-
crepitantes lejanos diseminados, algunos roncus. Derecho:
sonoridad normal exagerada, basc movible. Respiraciéon
vesicular fuertée. Roncus ¥y rales gruesos al nivel del
hilio pulmonar.

Corazén: se sienten latidos en la regién precordial
predominando en el apéndice xifoides. Area cardiaca
normal., Tonos normales en todos los focos. Ritmo normal
Pulso: igual, regular, mediano, depresible.

Dermografismo acentuado rojo. Esputo: fibrino albumi-
noso consistente, ocre.
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Diagnostico semioldgico—Hepatizacion total 16bulo in-
ferior izquierdo posterior. Distension pulmonar izquierda
anterior. Gran distencion derecha con respiracion inver-
tida. Traqueitis. Expectoracion ocre fibrinosa. Meteoris-
mo cecal. Saburra lingual. Cicatriz de herpes zoster;

Diagndstico eclinico.— Neumonia fibrinosa lobulo in-
ferior.

Agosto 9.—Pulmones por detris. Derecho: sonoridad
normal timpanica hasta angulo superior sub-macicez tim-
pinica hasta tres dedos debajo dugulo superior. Normal
algo timpéanica debajo. Vibraciones existen. Respiracién
tubaria suave hasta Angulo superior, tubaria suave
debajo.

Rales crepitantes y algunos de retour, algunos con
timbre. Resonancia broncoegofonica hasta Aangulo supe-
rior, ligera broncofonia debajo normal en la base. Iz-
quicrdo: sonoridad normal hasta un dedo 4ngulo supe-
rior, macicez hasta dngulo inferior, sub-macicez debajo
Vibraciones ®xisten exageradas. Rgspiracion invertida
supra, tubaria fuerte clasica entre dngulo superior &
inferior Tubaria debajo. Rales crepitantes, sub-crepitan-
tes de retour en toda la extension. Resonancia exagerada
de la voz sin cambio de timbre menos entre los Angulos
superior ¢ inferior. donde es broncofénica.

Pulmones por delante. Izquierdo: sonoridad mnormal.
Traube libre. Respiracion vesicular. Derecho: sub-macicez

hasta el borde superior de la tercera. Sonoridad normal
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debajo base poco movible. Respiracion tubaria invertida.
Rales erepitantes en la region mamilar. -

Diagnostico semioldgico.—Pulmén derecho; hepatiza-
cion supra. Hepatizaciéon leve I6bulo inferior posterior.
Hepatizacion 16bulo superior por delante y distensién
16bulo medio. Pulmén izquierdo: Hepatizacioén parte su-
perior 16bulo inferior posterior. Hepatizacion leve (con-
gestion) del resto. Distension pulmonar por delante.

Diagndstico  clinico—Neumonia fibrinosa doble en
resolucion,

Agosto 10. —T'6rax: simétrico, respiracion abdominal,
diafragmatica, dispnea acentuada. .

Pulindn por detras. Derecho: sonoridad normal, supra
normal timpanica hasta dngulo superior, macicez debajo
hasta tres dedos debajo Angulo suporior normal timpa-
nica hasta el superior, normal debajo, base poco movible.
Vibraciones disminuidas, hasta el adngulo inferior, norma-
les debajvo. Respiracion vesicular fuerte hasta angulo su-
perior, tubaria entre angulo superior é inferior. Vesicular
debajo. Inspiracion sumamente fuerte en todo el pulmon.
Rales sub-crepitantes sin timbre desde el angulo inferior
hasta la base. Resonancia normal de la voz con pectori-
loquia, broncofénica al nivel del dAngulo superior.

Pulmon izquierdo: sonoridad mate hasta dos dedos de-
bajo del angulo, macicez timpanica debajo hasta Angulo
inferior, normal debajo. Base poco movible. Vibraciones
existen. Respiracion vesicular fuerte supra tubaria desde

¢l dngulo superior hacia abajo sumamente alejada ewu la
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base. Rales crepitantes finos en la mitad inferior. Reso-
nancia normal de la voz hasta angulo superior sin bron-
cofonia ni pectoriloquia. Normal debajo.

Tzquierdo por delante: macicez supra mnormal debajo.
Traube libre, percusién dolorosa en la infra. Respiracion
vesicular fuerte en la infra. Vesicular debajo. Rales sub-
crepitantes y algunos roncus abundantes. Derecho: sono-
ridad normal exagerada. Base al nivel de la séptima
costilla movible. Respiraciéon vesicular.

Corazdn: se siente latidos en la region precordial, no
se logra fljar la punta. Borde superioren la cuarta medio
cent. dentro la linea mamilar, linea para esternal iz-
quierda. Macicez disminuida por la distensién pulmonar
por eso no se logra ver la punta. Percusion dolorosa.
Tonos normales en todos los focos, dificil de auscultarlos
por los ruidos. Pulso: igual, regular, mediano, muy depre-
sible, frecuente. Esputo fibrino albuminoso ocre poco
abundante.

Diagm').st%o semioldgico.—Hepatizacién parte superior
16bulo superior derecho. Congestién base del mismo 16-
bulo. Compresion y distensién 16bulo superior izquierdo,
Congestion 16bule inferior izquierdo. Distension pulmonar
izquierda anterior, con hepatizacion limitada parte supe-
rior 16bulo superior. Gran distension pulmonar derecha.

Agosto 11.—Pulmones por detras. Derecho: sonoridad
normal exagerada en toda la extension. Rales crepitantes
finos sin timbre dos dedos debajo Angulo superior; rales

sub-crepitantes gruesos y mucosos en toda la extension
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hasta la base. Resonancia de la voz. Izquierdo: sub-
macicez supra hasta Angulo superior, normal debajo.
Respiracion tubaria suave en la macicez normal debajo.
Rales sub-crepitantes Yy crepitantes sin timbre al nivel
de la macicez, rales crepitantes con timbre hasta la
base. Resonancia broncofdénica en la mitad superior,
normal debajo.

Pulmones por delante. Izquierdo: submacicez en toda
la fosa infra-clavicular. Respiracion tubaria ¥y rales cre-
pitantes finos con timbre en la supra normal debajo.
Rales subcrepitantes sin timbre debajo. Derecho: sonori-
dad normal. Respiracion vesicular J1o exagerada, algun
ral subcrepitante sin timbre algo alejado. Expectoracion.
Fibrino albuminoso menos ocre. Tipo respiratorio abdo-
minal puramente.

Diagnostico semioldgico.—Hepatizacion total 16bulo su-
perior izquierdo. Congestion 16bulo inferior izquierdo.
Congestion en todo el pulmon y distension.

Andlisis de orina.—Cantidad 1200 ¢. ¢. Reaccion aci-
da. Densidad 1016. Cloruros 1,30 %,. Urea 7,68 Yoo Fos-
fatos 2 ©/_ .. Albumina vestigios. Urobilina vestigios, Se-
dimento células epiteliales, mucus, algunos leucocitos,
microorganismo. Cristales de 4cido urico, uratos y oxala-
lato de calcio.

Agosto 9. —Densidad 1016, Cloruros 1,3 /oo Albttmi-
na vestigios. Urobilina vestigios.

Agosto 10.— Cantidad 1000 e, c. Reaccion alcalina.
Densidad 1017 Urea 12,81 °/,,. Cloruros 2,5 9/ 0. Fosfa-
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t0s0,8 9/,. Alblimina vestigios. Sedimento: oxalato de calcio,
fosfato amoénico magnésico, fosfato tricalcico cristalizado.

Agosto 11.—Densidad 1019. Clorures 1 °/,,. Fostatos
1,50 °/,0. Urobilina vestigios.

Agosto 12.—Densidad 1022. Urea 17,93 °/ . Cloru-
ros 0,8 °/,,. Fosfatos 1,4 ©/,,. Urobilina gran cantidad.

Agosto 13.—Densidad 1019.Fosfatos 0,50 °/,,. Cloru-
ros 1,2 9 .. Urobilina existe.

Agosto 16.—Densidad 1022. Urea 19,21 9. Cloru-
ros 6 9. Fosfatos 1,5 °/,,. Urobilina existe.

Agosto 8. — Andlisis de sangre. @lébulos blancos
15.600. Polinucleares 95 %,. Neutréfilos 95 Y/,. Mononu-
cleares 4 /. Linfécitos 1 %/,. Medianos 2 % . Grandes1 %,
Transicion 1 ¢/,. No se observa aumento de plaquetas.

‘Agosto 9. — Globulos blancos 12.000. Polinucleares
93 9/,. Neutrodfilos 93 Y/,. Mononucleares 19 Y, Linfoci-
tos 14 9/,. Medianos 4 %,. Grandes 1 ;. Transicion 1 e

Agosto 10.—Gldébulos blancos 20.000.

Agosto 11 2-Globules blancos 11.600.

Agosto 12.— Globulos blancos 20.000.

Agosto 13.—Gl1b6bulos blancos 20.000.

Agosto 14.—Globulos blancos 17.000. Polinucleares
70 9/, Neutrofilos 70 °/,. Mononucleares 25,50 9, Lin-
focitos 1,50 %,. Medianos 13,50 °/,. Grandes 4,50 %.
Grandes, neutréfilos, granulosos, 6 %,. Transicion 5,50 9.

Agosto' 15.—G16bulos blancos 17300.

Agosto 8.—AnAlisis de esputo. Se observa lencocitos
_polinucleares en distintos grados de conservacion, fibri-
na, COCOS ¥ Neumococos.



Observaciéon XIIT

Sala X, cama 1, J. R., 26 afios, espaiol, soltero, mozo
de café. Entrada 2 de Octubre de 191 5. »

Enfermedad actual.—El 26 de Septiembre 4 la noche
sinti6 un cansancio general, inapetencia, falta de suefio
Yy mareado; al dia siguiente siguié igual hasta el 29 de
Sepyiembre 4 la noche que sintié una puntada en el cos-
tado izquierdo parte inferior ¥y anterior; al dia siguiente
se desperté con tos, fatiga y expectoracion oecre. Al ver
que seguia siempre igual resuelve ingresar 4 este hospi-
tal. Duerme mal por falta de suefio y el cansancio exce-
sivo. No es bebedor ni fumador. Tiene dos deposiciones
diarias.

Estado actual.——Octubre 3 de 1915.—Torax: simé-
trico, diAmetros normales. Respiracién costo-abdominal,
disminuida lado izquierdo, provocando un ligero tiraje
en la parte izquierda del diafragma.

Pulmones por detras. Derecho: sonoridad normal tim-
panica supra hasta el adngulo superior, submacicez tim-
panica debajo. Base movible. Vibraciones existen. Respi-
racién: la inspiraciéon sumamente fuerte tubaria exage-
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rada, la expiracién no se puede caracterizar & causa de
estar acompafiada en toda su extension de rales musi-
cales sibilantes. Rales crepitantes durante la inspiracion,
este cuadro se extiende hasta el Angulo inferior; debajo
los mismos fenOémenos respiratorios, rales subcrepitantes
hasta la base. Al toser los rales no aumentan ni desapa-
recen. Resonancia normal de la voz. Zona axilar dere-
cha: sonoridad normal, 4 la auscultacién da lo mismo
que anteriormente. Izquierdo: sonoridad mormal. Base
movible. Vibraciones existen. Respiracion: la inspiracién
vesicular fuerte debajo tubaria, acompafiada de rales
flnos y en la base subcrepitantes, respiraciéon corta con
ruidos musicales que no permiten caracterizarla. Al nivel
del angulo inferior estos signos estan mas evidentes. Al
toser la expiracién es tubaria acompafiada de rales mil-
tiples. Resonancia normal de la voz.

Pulmones por delante. Zona axilar izquierda: sonori-
dad normal hasta el borde superior de la 6.2 macicez
debajo. T.a 8®scultacion igual que anteriormente, se oyen
rales con timbre metalico. Izquierdo: sonoridad normal,
macieez del espacio de Traube. Respiracion vesicular en
la infra; respiracion vesicular y expiracion tubaria suave
en el resto. E1 mismo cuadro gque anteriormente. Rales
crepitantes finos en la infra, rales gruesos de retorno en
la parte inferior. Derecho: sonoridad normal exagerada
hasta la base. Inspiraciéon y expiracién vesicular fuerte,

supletoria en la infra con algunos rales crepitantes sin
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timbré, debajo el mismo cuadro anterior; rales subcrepi-
tantes griesos algunos con timbre.

Corazom: se sienten los latidos cardiacos en la punta,
ésta no se palpa. Borde superior de la 3. dos centime-
tros y medio dentro de la linea mamilar izquierda, linea
media esternal. Tonos normales en todos los focos, exa-
geraci6n del 1.° Y 2.° en la trictispide. Ritmo embriocar-
dico y taquicardia. Pulso; igual, regular, mediano, depre-
sible, frecuente.

Higado: borde inferior de 1a §.2 dos dedos debajo del
reborde linea mamilar; se palpa el borde al nivel de la ma-
cicez liso y delgado. Bazo no se pal‘pa.

Dermografismo doble, mas racentuado el blanco que el
rojo.

Eipectoraci()n de dos clases; completamente fibrinosa,
verdosa y otra ocre, fibri no-albuminosa.

Faﬁnge y velo del paladar rbjo ligeramente escarlata
cubierto con un leve exudado.

Diagnistico semiologico.—Pulmén derecho: bronquitis
fina generalizada. Atelectasia pulmonar 16bulos superio-
res é inferiores, posteriores. Distension 16bujo superior y
anterior. Tzquierdo: Bronquitis fina generalizada. Atelec-
tasia 16bulo inferior total. Distensién y ecema 16bulo su-
perior. Hipotension derecha del corazén; embriocardia,
hipertensién izquierda, Dispnea acentuada,. Tiraje dia-
fragmatico derecho. Ligera cianosis pémulos y labios.
Expectoracién ocre. Traqueo bronquitis vulgar,

Octubre 4. — Pulmoén derecho por detras: sonoridad
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normal exagerada en todo el pulmén, menos en una zona
de macicez de dos dedos de ancho entre el angulo supe-
rior é inferior. Vibraciones existen. Respiracién vesicular
mas atenuada en la macicez. La macicez rales crepitantes
finos. Al toser se exageran los rales sin timbre. Resonan-
cia normal de la voz. Izquierdo por detras. Sonoridad noy-
mal, Vibraciones existen. Respiracion vesicular hasta dos
dedos debajo 4&ngulo superior; vesicular fuerte debajo é
inspiracién tubaria en la base. Rales mucosos con timbre
(algunos) rales subcrepitantes sin timbre, rales ronflantes
y sibilantes en la mitad inferior. Resonancia normal de
la voz. hd

Pulmones por delante: sonoridad normal; mitad infe-
rior-y Traube mate. La base izquierda no movible, la de-
recha si. Respiracisu vesicular fuerte. Algunos rales sub
crepitantes y mucosos, Tzgquierdo exactamente lo mismo
que lo descripto en la parte posterior del mismo lado.

Corazén: Tonos timpanicos en todos los focos, Ritmo
normal.

Lengua: rosada, seca, saburra espesa, blanquisca en
los dos tercios posteriores, disminuyendo en el tercio an-
terior.

El tiraje diafragmatico ha desaparecido. Expectora-
cién: abundante, muco-purulenta albuminosa.

Octubre 2.—G16bulos blancos 22.000.

Octubre 4.—Glébulos blancos 12.000.

Octubre 2.— Analisis de esputos: se observan gran can-
tidad de neumococos.




Observaciéon X1V

Sala X, cama 6. P. O., 20 aifios, argentino, soltero, jor-
nalero. Entrada Noviembre 17 de 1915.

Enfermedad actual. —I1 7 del corricnte sintié un dolor
en el lado izquierdo del torax el gue se generalizd 4 todo
el. cuerpo. Pérdida de apetito, cefalea, diarreas y malestar
general. Tiene cxpectoracion abundante amarillo ocre.
Hay dispnea.

Estado actual.—Noviembre 18 de 1915. Torax: simé-
trico, didmetgos transversos inferiores alargados. Tipo
respiraciéon costo-abdominal. Dispnea acentuada.

Pulmones por detras. Derecho: sonoridad normal. Base
movible. Vibraciones existen. Respiracion vesicular. Ra-
les sub-crepitantes sin timbre, abundantes en la base.
Resonancia normal de la voz, exagerada en la supra.
Izquierdo: sub-macices supra hasta el angulo inferior,
normal debajo hasta la base. Base movible, descendida
tres dedos debajo del anterior. Vibraciones existen, dis-
‘ minuidas en la base. Respiracion vesicular sapra hasta

el angulo superior; tubaria en ¢ fuerte atenuandose hasta
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el Angulo inferior. Respiracion vesicular alejada en la
base. Chasquido pleural muy acentuado al nivel de la
tubaria. Resonancia normal de la voz supra egofonica
acentuada en toda la zona de la tubaria normal de Ia
base. Pectoriloquia afona al nivel de la tubaria, no existe
en el vértice ni en la base.

Pulmones por delante; sonoridad normal. Traube libre,
base derecha movible, Respiracion vesicular. En el pul-
moén izquierdo frotes pleurales en la mitad inferior,

Corazon: normal. Pulso: igual, regular, mediano, algo
depresible,

Expectoracion abundante, ocre d@marillenta fibrinosa.

Diagnistico semintdgico. — Pleuvo-hepatizacion 16bulo
inferior izquierdo posterior. Ligera hipotension. Expecto-
racion ocre. Saburra lingual. Orina sedimentosa.

Diagnéstico  clinico.— Pleuro-nenmonia izquierda (10-
bulo inferior).

Noviembre 18.-— Examen de esputo; se observa gran

cantidad de neumococos.




Observacion XV

Sala X, cama 9. M. G., espaiiol, 25 afios, soltero, pa-
nadero. Entrada 12 de Enero de 1916,

Enfermedad actual.—Empezd el 11-del corriente con
escarlofrios, puntada de costado y fiebre alta.

Estado actual.—Torax: simétrico, diametro antero-
posterior mitad superior izquierda alargada, diametros
inferiores alargados. Respiracion costo-abdominal predo-
minancia costal. Hay dispnea objetiva.

Pulmones por detras. Derecho: vibraciones existen
aumentadas en la base. Sub-macicez timpanica, hasta 12
cents. debaj® de la espina, sub-macicez hasta la base.
Base movible 4 la altnra de la décima dorsal. Respira-
cion vesicular alejada hasta dos traveses de dedo debajo
de la espina, tubaria en ¢ hasta el éﬁgulo inferior,vesicu-
lar por debajo hasta la base. Frotes pleurales finos al
nivel de la tubaria, disminuidos hasta la base. Resonancia
normal de la voz hasta nivel de la tubaria, egofonia a ese
nivel, normal por debajo. Al toser chasquido pleural al

nivel de la tubaria. Izquierdo: sunoridad normal hasta
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cuatro traveses de dedo debajo de la espina, macicez
hasta la base, Vibraciones, existen. Respiracion vesicular
hasta cuatro traveses de dedo debajo de la espina, taba-
ria en ¢ 4 ese nivel, mas atenuada en la base. Frotes
pleurales en toda la zona de macicez hasta la base; en la
base-ruido de «guta cadenss. Resonancia normal de la
voz hasta nivel de 1a tubaria, egofonica 4 ese nivel mas
atenunada en la bhase. Casquido pleural al nivel de la
tubaria.

Pulmones por delante. Derecho: sonoridad normal su-
bra, exagerada hasta el borde superior de la 5.2 normal
por debajo. Base poco movible al nivei del borde superior
de la 6.% Respiracion vesicalar, Izquierdo: sonoridad nor-
mal hasta el horde inferior de fa 3.%, submacicez hasta
borde superior de la 6.2 en la linea mamilar. Traunbe li-
bre. Respiracion vesicular hasta horde superior de 1a 6.7,
tubaria en o 4 ese nivel,

Corazon: punta se ve y se siente choque difuso intenso
en todo el 4.° espacio intercostal desde 2 centms., por
dentro de la linea mamilar hasta 2 centms. por fuera de
la misma. T.a percusion desde 2 centms. por fuera de la
linea mamilar hasta la linea axilar anterior es sumamen-
te dolorosa. Borde izquierdo linea mamilar, horde supe-
rior de la 3.2 borde derecho esternal. Tonos alejados en
la mitral, pulmonar Y aorta normales en la ‘tricuspide.
Ritmo acelerado. Pulso igual, regular, frecuente, depre-

sible.
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Expectoracion albuminoso ocre (2 esputos en 12 horas)
con cé¢lulas de hemosiderina.

Diagnostico semioldgico.—Pulmén derecho: compresion
pulmonar de abajo arriba. Pleuresia plastica parcial par-
te superior lébulo inferior. Pleuresia leve de la base.
Izquierdo: pleuresia plastica parte inferior del 16bulo
superior posterior. Pleuresia leve plastica total de la
base. Hepatizacion 16bulo inferior anterior. Traqueitis.
Taquicardia. Hipotension. Pirexia moderada con remisio-
nes matinales de un grado. Dispnea. Cianosis ungeal.
Herpes labio nasal.

Diagnistico clinico.—Pleuresia derecha: pleuro neumo-
nia izquierda 4 neumococos.

Enero 14.

dad de neumococos.

Andilisis de esputo: se observa gran canti-



Observacion Xvi

Sala X, cama 25, P. N. R., 75 afios, argentino, soltero,
jornalero. Entrada 24 de Septiembre de 1915.

Enfermedad actual.—Hace 7 Jias que al levantarse
notd gran dispnea y tos con expectoracion ocre y adhe-
renfe costandole gran trabajo expectorar, se sintid ma-
reado & pesar de esto siguid trabajando; al dia siguiente
se vid obligado &4 dejar el trabajo 4 causa de la fatiga que
lo « ahooaba» Creyendo estar curado 4 los 7 dias mas
6 menos, al verse sano salié 4 la calle, teniendo un nuevo
atagne de fatiga que le impedia respirar, volvié 4 su casa
solicitando la Asistencia Publica, quien lo trajo 4 este
‘hospital. Duerme mal por la fatiga, tos poca con expecto-
racion ocre que le aparecio el dia que ingres6 4 este ser-
vicio. Buen bebedor. Regular fumador. Tiene una depo-
sicion diaria.

Listado actual.—Septiembre 24 de 1915.—Torax: si-
métrico, didmetros inferiores transversos alargados. Res-

piracion costo-abdominal, predominacion abdowminal.

’
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Se observan latidos en ol hueco epigasirico. Ligera
dispnea objetiva.

Pulmones por detras. Derecho: submacicez supra, ma-
cicez timpanica debajo hasta tres traveses de dedo del an-
gulo superior, normal el resto. Respiracion vesicular en
toda Ia extension. Rales ronflantes y sibilantes. Frotes
pleural‘es al nivel de la macicez. Resonancia broncoegof6-
nica al nivel de la macicez, normal debajo. Izquierdo: so-
noridad normal. Base poco movible. Vibraciones existen.
Respiracion vesicular. Rales ronflantes y algunos sibilan-
tes. Frotes pleurales algunos gruesos en la base. Bronco-
egofonica en la base.

Pulmones por delante. Ambos: so‘uorida(l normal. Base
movible derecha al nivel de] borde inferior de la 6.5 Ts-
bacié Traube libre. Respiracion vesicular, rales ronflantes
Y sibilantes.

Corazon: normal, pualso, igual, regular, tenso, amplio,
poco frecuente.

KEsputo: sero-fibrinoso con gran cantidad de estrias san-
.guineas.

Diagnistico semioldgico. — Brongquitis generalizada.
Pleuresia fibrinosa postero superior derecha é inferior
izquierda. Distension pulmonar. Esputo hemotoico. Sa-
burra gistrica. Ligera hipotension arterial,

Diagnostico clinico— Bronquitis generalizada. Arterio
esclerosis. Pleuresia 4 neunococo,

Septiembre 25.—Hepatizacion 16bulo inferiorizquierdo.

Pleuresia menos acentuada.
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Septiembre 29.—Block en resolucion.

Septiembre 25.—Esputo: amarillento, adherente, gela-
tinoso, con cuagulos sanguineos, ligeramente ocre. Se ob-
servan gran cantidad de neumococos.

Septiembre 25.—Globulos blancos 8000. Polinuclea-
res: 76 Y, neutrofilos 75 %, basofilos 1 Y%,. Mononuclea-
res 18 9/, linfocitos 13 %, medianos 3 %, grandes 2 °/.
Transicion 6 9%,. Se observan gran cantidad de plaguetas.

Septiembre 26.-——Glébulos blancos 9300.

Septiembre 27.—Gldbulos blancos 15.000.

Septiembre 28.—Gl6bulos blancoes 120000,

Septiembre 29.— Globulos blancos 11.200.

Octubre 1.°—Globulos blancos 13.400.



Observaeién XVIT

Sala X, cama 3. E. M., 18 afios, argentino, soltero, es-
tudiante. Entrada: Septiembre 13 de 1915,
A los 7 aifios neumonia, que-

Antecedentes personales.
dando bien.

Enfermedad actual. 1 11 del carriente se sintié cai-
do, no pudiendo dormir bien esa noche 4 cansa de sofiar
mucho y tener pesadillas. Al dia siguiente se desperto
con una puntada en el costado izquierdo, y mucho cai-
miento; 4 la noche le aparecio tos con expectoracién san-
guinolenta pegagosa. E113 2l ver que seguia ignal y con
temperatura de 39 grados, se hizo ver con un médico
quien le indic la conveniencia de internarse. Duerme
mal por la fatiga y la puntada de costado que persiste,
Tiene tos con expectoracion abundante. Tiene apetito. Re-
gular fumador. No es bebedor.

Listado actual.—Septicmbre 13 de 1915, Toérax: simé-
trico, (HE’!,IHGU‘OS transversos inferiores, extremidad dere-
cha alargada; mayor expansién derecha que izquierda.
Tipo respiratorio costo abdominal. Hay dispnea objetiva.

Pulmones por detras. Derecho: sonoridad normal hasta
la base. Base maovible. Vibraciones existen, Respiracion

vesicular fuerte en toda la extension.
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Resonancia normal de la voz. Izquierdo: submacicez
timpanica supra hasta dos dedos por encima angulo infe-
rior. Macicez hasta la base. Vibraciones existen dismi-
nuidas al nivel de la macicez. Respiracion vesicular suave
supra. Tubaria en ¢ entre el angulo superior é inferior.
Tubaria suave en la basc. Frotes pleurales finos en la base.
Resonancia normal de la voz supra, broncoegofouia en el
resto.

Pulmones por delante. Ambos: sonoridad normal. Base
derecha movible. Traube libre. Respira(‘;ién vesicular.

Zona axilav izquierda: macicez hasta la 6.* costilla, en
el resto sonoridad normal. Respiracion tubaria suave en
« en la macicez. Broncoegofonia snave en la misma re-
gion. No se logra rales pero si chasquido pleural grueso.

Corazo6n: normal. Pulso: igual, regular, mediano, dicroto.

Higado: borde superior de la 6. Reborde las falsas en
la linea mamﬂar. Se palpa el borde al nivel de la maci-
cez, superficie lisa no dolorosa. Bazo: se palpa al nivel
del reborde de la linea mamilar, no se percute..

Taringe y velo del paladar rojo, no hay exudado ni
infarto ganglionar. Expectoracion fibrino albuminosa ocre.

Diagnostico semioldgico.—Ileuro hepatizacion izquierda
posterior. Pleuro hepatizacion izquierda axilar media.
Distension pulmonar derecha. Hipotensiéon. L.eve conges-
ti6bn hepatica. Dislocacion esplénica. Ligera saburra gas-
trica. Eritema faringeo. Expectoraciéon ocre. Fiebre.

Diagnistico clinico.—Plenro neumonia lo6bulo inferior

izquierdo posterior y partc lobulo superior del mismo lado.
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Septiembre 16.—Por idetrés macicez timpanica, ocupa
igual zona que anteriormente. Respiracion tubaria en ¢
en el sitio de 1Ia macicez, tubaria suave hasta la base.
Al nivel de la macicez frote ¥ chasquido pleural al toser.
Rales suberepitantes con timbre hasta la base. Broneo-
egofonia en la macicez. Por delante y zona axilar la ma-
cicez se conserva igual que la descrita anteriormente.
Respiracion tubaria; frotes finos en toda la macicez.

En la regron cardiaca la macicez es total y dolorosa;
juntdndose con la anterior de la zona axilar. Se oyen los
latidos. cardiacos normales, no se oyen frotes solo en la
inspiracion. .

Diagnéstico semioldgico.—TIgual que la anterior. Peri-
carditis? Expectoracién muco fibrinosa, con un cuagulo
proveniente de la nariz.

Septiembre 17 de 1915. —Respiracién tubaria leve en
la parte superior, tubaria en ¢ debajo del 4ngulo inferior.
Frotes plenirales en el espacio inter-escapular. Rales cre-
pitantes gruesos en el sitio. Broncofonia en todo el pul-
moén menos al nivel de la macicez donde cs egofonica,
Zona axilar. La macicez persiste como anteriormente, la
respiracion es sumamente leve, no se oye casi. La maci-
Cez precordial igual que ayer, se oyen frotes 4 ese nivel.
Los tonos se oyen bien hacia la derecha sobre el esternon.
Ritmo normal, tonog normales.

Pulso: igual, regular, frecuente, depresible, dicroto.

Lenga: ligeramente hfimeda,

Septiembre 18 de 1915.— Por detras en completa reso-
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lucién, los frotes pleurales son mas blando® Gran diu-
resis. Estado general bien.

Septiembre 13.—An4lisis de esputo: amarillo ocre ge-
latinoso adherente.

Se observa: gran cantidad de leucocitos polinucleares,
perfectamente conservados, y neumococos.

Septiembre 15.—Cantidad 700 c. c¢. Reaccion acida.
Densidad 1010. Urea 17,93 ®/0o Cloruros 1 °/ . Fosfatos
0,50 °/,,. Albimina vestigios. Sedimento: cristales de ura-
tos, fosfatos, oxaltos y algunas células epiteliales.

Septiembre 23.—Analisis de sangre! (16bulos blancos
16.600. Polinucleares 95 °/,. neutréfilos 95 °/,- Mononu-
cleares 4 °/,. Linf6citos 4 /o Transicion 1°/,. Plaguetas
poco aumentadas.

Septiembra 14.—Gl6bulos blancos 16.000. Polinaclea
reas 88 °/,. Neutréfilos 88 °/,. Mononucleares 9 ¢/ Lin-
focitos 5 ©/,. Medianos 4 °/s. Transicion 3 °/,. Plaquetas
poco aumentadas.

Septiembr® 15.-—G16bulos blancos 21.600.

Septiembre 16.—Glébulos blancos 11.000. Polinuclea-
res 91 °/,. Neutrofilos 91 ©/ . Monoeucleares 7 °/,. Linfo-
citos 5 °/,. Medianos 2°/ . Células de Tarck 1 °/,. Mielo-
citos neutrofilos 1 °/,.

Septierabre 17.—Globulos blancos 15.600. Polinuclea-
res 90 °/,. Neutrofilos 90 /.. Mononucleares 9 °/_. Lin-
focitos 7 °/,. Medianos 1 °/,. Grandes 1 °/°. Transicion
1 °/,. Regular nGmero de plaquetas.

Septiembre 20.—Gl16bulos blancos 18.500.



Observacion XVIIK

Sala’X, cama 29, T. AL, 22 aflos, argentino, soltero,
smpleado. Entrada 10 de Septiembre de 1915.

Antecedentes personales—THa sido muy propenso 4 los
resfrios teniendo que guardar cama 4 veces duorante algu-
1as semanas con temperatura, tos y expectoracion blanco
amarillenta nanca sanguinolenta.

FEnfermedad actual.—Tace 15 dias después de cenar
tuvo vémitos alimenticios y biliosos, Inego que estos pasa-
ron quedd bién; 4 la mafiana siguiente al tomar el desa-
yuno también lo vomits, desde entonces no toma mas
que leche fria. Al mismo tiempo sintié una puntada en el
costado derecho con temperatura alta, expectoracion ama-
rillenta adherente y gran dispnea, ha tenido epistaxisg
poco abundantes ; se hizo ver con un médico que lo aten-
dia en publico y que le hace ver la conveniencia de inter-
narse. Duerme mal por falta de snefio Yy & veces por fa-
tiga. Tiene apetito pero no puede comer porque todo lo
vomita.

Listado actual. —Septiembre 11. Térax: mitad izquierda
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menos voluminosa que la {derecha, pequena deformacion
en fosa en el esterndn. Tipo respiratoria costo-abdominal,
mayor espansion lado derecho gue izquierdo. Dispnea ob-
jetiva.

Pulmones por detras. Derecho: submacicez mitad in-
terna de la supra, sonoridad normal c¢xagerada en el
resto. DBase movible. Vibraciones existen. Respiracion
vesicular. Algunos rales subcrepitantes sin timbre en la
base. Resonancia normal de la voz. Izquierdo: sonoridad
normal. Base movible al mismo nivel que el anterior.
Vibraciones existen. Respiraciéon vesicular. Resonancia
normal de la voz. :

Pulmones por delante. Ambos: sonoridad normal. Trau-
be mate. Base derecha movible. Respiracion vesicular.

Corazo6n: normal. Pulso: igual, regular, poco depresi-
'b]e, frecuente.

Bazo: no se palpa. La macicez del espacio de Traube
al nivel de la linca mamilar es de 7 centimetros.

Lengua: ancha: roja en los bordes, hiimeda saburra
muy (sspesa‘.

Al toser en el vértice derecho abundantes rales sub-
crepitantes sin timbre y mucosos sin timbre. No hay tu-
baria ni resonancia exagerada de la voz. Por delante en
la fosa infra-clavicular derecha se oyen rales subcrepi-
tantes algunos con timbre.

Expectoracion: amarillo, ligeramente ocre, adherente;
mezclado con esputo albuminoso poco abundante.

Dermografismo muy acentuado.
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Diagnistico semioliigico.—Hepatizacion con reblande-
cimiento de vértice parte posterior derecha. Dermogra-
fismo. Traqueo-hronquitis.

Scptiembre 13.——R] Haptinégeno del 1907 no parece
haber producido efecto, A la auscultacion se nota la re-
resolucién comenzada en el estado anterior del 1obulo
superior derecho, Yy en el vértice, y hay una zona de ma-
cicez entre el angulo superior é inferior del mismo lado,
con tubaria en ¢ y chasqunido plearal. Nueva pleuro-
hepatizacion. Esputos muco purulento poeco abundante

con gran cantidad de esputo albuminoso.

Septiembre 17.—Pulmones por dewwids. Derecho: sono-
ridad normal supra submacicez timpédnica debajo en la
zona de macicez de ayer, normal debajo. Tnbaria suave
supra hasta dos dedos encima del Anzulo inferior. Al
toser abundantes rales suberepitantes de retorno en la
zona de macicez do ayer. Resonancia normal de la voz.

Lengua: hiimeda, saburra poco espesa. La faringe, el
paladar y los pilares presentan un exudado adherente
eritematoso.

Septiecmbre 11.—Examen de espuatos: se observan leqg-
cocitos, gran cantidad de diplococos encapsulados algu-
nos reunidos en forma de cadena (Neumococos). No se
encuentran bacilos de Koch.

Septiembre 13.—Cantidafl 1000. Reaccion dcida. Den-
sidad 1021. Urea 26,90 °/ .. Cloruros 2 °/oo- Sedimento
abundantes cristales de urato.

Septiembre A7.—-Cantidad 800 ¢. ¢. Densidad 102¢.
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Reaccién Acida. C]orm‘os 1,7 °/5,. Fosfato 2,8 °/ 0o Utea
32,02 °/,,. Sedimento: Uran cantidad de cristales de fosfa-
tos, uratos, y algunas células epiteliales.

Septiembre 11.—Globulos rojos 4.800.000. Glébulos
blancos 20.000.

Septiembre 13.—G16bulos blancos 16.600.

Septiembre 14.—Globulos blancos 20.000.

Septiembre 15.—Globulos blancos 17.600.

Septiembre 16.—Globulos blancos 15.000.

Septiembre 17.-—Globuios blancos 21.200.

Protocolo de autopsia.—Kxo6fago: mucosa al nivel del
tercio medio se encuentran dos ulceraciones irregulares
de bordes adherentes no engrosadas cuya profundidad de
toda la mucosa, cubierto en el fondo de un exudado fibri-
noso grisaceo adherente, al lado de esa hay otra ulcera-
cion del mismo cardcter menos avanzada. En el tercio
inferior al nivel del cardias una ulceracion mas antigua,
que toma uo solo la mucosa sino también los tejidos pro-
fundos, forndo obscuro del tamafio de un poroto.

El resto de la mucosa liso, brillante, normal. En el
surco laringeo faringeo izquierdo hay wvna ulceracion
profunda del tamaiio de un poroto con exudado fibrino
purulento grisaceo. Laringe Y traguea mucosa intacta,
edematosa, rojiza con exudado fibrinoso, con una pseudo
membrana de 5 cents. de largo ocupando la laringe, otra
igual mas adherente en toda la faringe y la cara interna
de la epiglotis cubiertas de membranas. Repliegue ari-

teno-epigléotico izquierdo engrosado, edematoso edema
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duro que se prolonga por el lado interno de la faringe y
por el repliegue faringo-laringeo. En la traquea en el
‘tercio medio igunales pseudo membranas encontradas aun-
teriormente que se prolonga hasta los bronquios. En la
division de los bronquios se encuentran pseudo membra-
nas bifurcadas (bronquitis fibrinosa) mucosa congestio-
nada.

Estomago: Contiene cunagulos cruoricos abundantes
de sangre. Mucosa pardo café edematosa sin pérdida de
superficie. En el meseuterio gran cantidad de ganglios de
diferentes tamafios (mijo, haba, porotos)' blandos. Serosa
lisa sin nada de particular. En el meso colon el ntimero
es mucho menor. El intestino esti color violaceo, mucosa
sin pérdida ninguna, color café obscuro.



Observaecién XIX

Sala ITT. Consultorio externo. F. R., 3 afios y medio, ar-
gentino. Entrada: Octubre 13 de 1915.

Infermedad actual.— Rl 10 del corriente 4 las 4 de la
maiiana se desperté con vémitos color verdoso (sin nada
de alimento) con flemas.

La noche anterior, como también el dia anterior estuvo
bien, jugando, le noté un poco de tos, dice la madre. Des-
pués ‘que basaron los vomitos quedé el chico caido ¥y so-
noliento, al ver que el chico seguia cafdo resolvieron lla-
mar la Asistencia Puablica 4 las 11 de la maiiana ordenAn-
dole el practicaante tres papeles y una bebida y un baiio
templado. A la tarde le notd fiebre y mucha fatiga; & la
noche tuvo delirio hasta que la temperatura bajé como 4
las 12 de la noche. El 11 del corriente lo noté mejor, mas
tranquilo y sin tanta fatiga, menos temperatura; signiendo ‘
el resto del dia igual, 4 la noche tuvo nuevamente delirio
Y nervioso. Al ver que seguia igual, lo trae hoy 4 este
cousultorio donde se constata el siguiente.

Estado actual.—Octubre 12. Segundo dia de enferme-
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dad, ambas mejillas rojas, aleteo nasal. Temperatura 39,8
grados. Globulos blancos 24.000. Inyecciéon Haptinégeno
Neumo 3 c.c.

En el pulmon derecho en el 16bulo superior hay: maci-
cez con respiracion tubaria inspiratoria con rales crepi-
tantes en el sumun de la inspiracién. Tubaria expiratoria.
Resonancia de la voz. Signo de Weil.

Octubre 13.—Radioscopia, 10bulo superior derecho se
ve una sombra, sin contornos netes. Igual cunadro gue el
anterior sin rales y siendo mas neta la tubaria y resonan-
cia de la voz. Globulos blancos 26.000.

Octubre 14.~Radioscop.ia se ve una sombra menos
opaca que la anterior. A] examen rales subcrepitantes.
Temperatura 36,4 grados.

Octubre 15.—Al examen una ligera submacicez y muy
escasos rales subcrepitantes.

Octubre 17.—Examen radioscdpico, pulmoédn claro, el

enfermo estigen condiciones muy buena, dandosele de
alta.







Buenos Aires, Marzo 23 de 1916

Némbrase al sefior Consejero Dr. Carlos Malbran, al profesor
extraordinario Dr. Lieopoldo Uriarte y al profesor suplente doc-
tor Gterman Anschiitz para que, constituidos en comisién re-
visora, dictaminen respecto de la admisibilidad de la presente
tesis, de acuerdo con el art. 4. de la «Ordenanza sobre exa-
menes».

E. BAZTERRICA
J. A. Gabastou

Secretario

-

Buenos Aires, Abril 25 de 1918

Habiendo 1:00111151(')11 precedente aconsejado la aceptacién
de la presente tesis, segiin consta en el acta nimero 3088 del
libro respectivo, entréguese al interesado para su impresién de
acuerdo con la Ordenanza vigente.

E. BazTERRICA
J. 4. Gabastou

Secretario
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I

Resultados generales de la bacterioterapia.

C. Malbran

II

Cuadl es la mejor via de introduceién en el organismo de los
medicamentos bacterianos.

Uriarte

111

Relacién mucocitaria y de las plaquetas de Bizzozero antes
y después de la era bacterioterdpica neumoénica.

G. Anschiitz
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