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CAPITULO 1

Higado

I.—EMBRIOLOGIA

Derivado del entodermo, el higado se forma
a expensas de una eminencia longitudinal de la pa-
red anterior del duodeno, en el curso de la tercera
semana. ,

De esta eminencia nace el higado por dos bro-
tes : uno superior, es el rudimento hepdtico propia-
mente dicho que producird por proliferacién e sus
paredes las células del tejido hepatico; y el otro,
inferior, es el rudimento cistico, cuyas paredss no
proliferan, y producird la vesicula biliar.

En su comienzo €l rudimento primitivo, comu-
nica ampliamente con el intestino, pero mds tarde,
esta comunicacién se estrecha y concluye por trans-

formarse en un pediculo corto que producird el con-




ducto colédoco. A su vez, para ciertos autores, el
rudimento hepitico y el cistico se pediculizan, para
formar mas tarde el conducto hepético y el cistico
respectivamente.

El tejido hepdtico formado por la proliferacisn
del brote superior, se desarrolla en el seno de 1.na
masa espesa de mesodermo que Kélliker llama en-
sanchamiento o pliegue hepdtico. Lateralmente este
pliegue se contintia con dos hojas mesodérmicas per-
tenecientes al sistema vascular, los mesocardios la-
Zerales, formando asi una ldmina gruesa transversal,
denominada por His septum transversun. En la par-
te inferior del septun, se desarrolla el tejido hepati-
co, mientras que en la superior se formari cl dia-
fragma primitivo.

En su comienzo el tejido propio del higado,
esti .r‘e‘prlesentawdo por trabéculas epiteliales anasto-
mosadas entre si, y entrelazadas por los vasos pro-
cedentes de las venas onfalo-mesentéricas y umbi-
licales. La mayor parte de estas trabéculas se trans-
formardn en células hepdticas y el resto producen
los conductos biliares ; mds adelante las trabéculas
se ordenan en l6bulos, por la agrupacién de las
células hepdticas radiamente, alrededor de las vé-
nulas de origen de las supra-hepiticas.

Llegado el higado en este perfodo, forma una
masa glandular de gran volumen, situada por debajo
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del corazén, del cual estd separado por el desarro-
llo del diafragma, por encima de las ansas intesti-
nales, y por delante tiene la pared abdominal a la
cual se adhiere fuertemente.

Constituido el higado, los ligamentos se for-
man : el suspensorio, por un desprendimiento pro-
gresivo del higado, de la pared abdominal anterior
hasta el nivel de la vena umbilical izquierda ; el
coronario, por un desprendimiento del higado del

.

diafragma.

II.—CIRCULACION SANGUINEA DEL HIGADO ADULTO

Los fisiologistas desde largo tiempo distinguen
¢l rol de los dos vasos que llegan al higado ; de una
parte, la sangre arterial que llega por la arteria he-
pética, y de otra, la sangre venosa proveniente en
su mayor parte del intestino por intermedio de la
vena porta. La arteria hepdtica es el vaso de la nu-
tricién del higado, mientras que la vena porta es el
vaso de la funcién del mismo.

La arteria hepifica rama del tronco celiaco, al
llegar al surco transverso del higado se divide en
dos ramas : una derecha y otra izquierda que pe-
netran en el higado y por él se distribuyen. Pero

antes la hepidtica ha suministrado tres colaterales




importantes : 1° la pilérica, generalmente muy del-
gada, sigue la corvadura menor del estomago y se
anastomosa con la coronaria estomdtica dando ra-
mos a la regidn pilérica; 2° la gastro-epipldica de-
recha, que siguiendo la curvadura mayor del es-
témago, se anastomosa con la gastro-epipldica iz-
quierda rama dc la esplénica; 3° la cistica, que

en algunos casos nace de la rama derecha de la bi-

furcacién de la arteria hepitica, vy que se distribuye

en la vesicula bilar.

Independientemente de la arteria hepdtica, el
higado recibe ademds otras arterias menos impor-
tantes que proceden : 1°¢ de la coronaria estomiti-
ca; 2° de la mamaria interna, y 3° de las dia-
fragmiticas.

La vena porta recoge la sangre de todas las
visceras abdominales, a excepcidn del higado y del
rifidén.

Estd formada por tres gruesas venas: 1° la
esplénica, que tiene su origen en €l bazo, y que du-

rante su curso recibe como afluentes : la. vena gas-

- tro-epipléica izquierda, las venas gdstricas y las duo-

denales ; 2° la pequefia meserdica o vena mesen-
térica inferior, que se extiende desde el recto, en
cuyo punto continia los plexos hemorroidales, re-
cibiendo en su curso las tres venas célicas izquierdas,

que le llevan la sangre venosa de la mayor parte




del recto, del colon ileo-pelviano, del colon descen-
dente y de la mitad izquierda del colon transverso ;
3° la gran meserdica o vena mesentérica superior
que se extiende desde la terminacién del intestino
delgado, recibiendo todas las venas de éste y las
tres cdlicas derechas.

De las tres ramas que acabamos de describir,
la vena esplénica y la mesentérica inferior se unen
entre si a nivel del borde superior del pdncreas, re-
sultando un tronco Unico, que después de un curso
de tres o cuatro centimetros se une con la vena me-
sentérica superior. El tronco nuevo que resulta de
esta unién es la vena porta propiamente dicha que
al llegar al hileo del higado se divide en una rama
derecha voluminosa que penetra en el lébulo del
mismo nombre ; y en otra izquierda mas larga pero
mds delgada que desaparece en el 16bulo izquierdo.

Sin embarge, toda la sangre digestiva no lle-
ga al higado por esta via, existen otras mdis peque-
fias que se ramifican en su interior como la misma
vena porta y constituyen las venas portfas accesorias.

| Sappey que las ha estudiado con minuciosidad,
las rclasifica en 5§ grupos: 1° gastro-hepdtico; 2°
cistico ; 3° ide las venillas nutricias ; 4° del ligamen-
to suspensor; 5° paraumbilical.

De estos 5 grupos, los 3 primeros nacen direc-




tamente del tubo digestivo o de sus anexos, teniendo
en patologia una importancia muy secundaria.

No sucede los mismo con el 4° y el 3° grupo
que proceden de las paredes abdominales donde en-
tran en relacidn : @) con las raicillas de las venas
toraxicas 'y mamarias internas, tributarjas de la ve-
na cava superlor ; &) y con las venas subcutdneas ab-
dominales y las venas epigéstricas tributarias de
ja vena cava inferior.

Como se ve, estos grupos (4° y 5°) forman una
anastdmosis que comunicam la vena porta con las
dos cavas. Se deduce ficilmente la gran importan-
cia que toman, cuando la sangre de la vena porta

no circula libremente a través del higado por una

‘ cirrosis, por ejemplo.

- En estos casos, la sangre recogida en las vis-
ceras abdominales y contenida en el tronco de la
vena porta impermeable, se derrama en la vena
cava superior o inferior, llegando as{ a la aurfcula
derecha y de ahf a la circulacién pulmonar.

Existen otras comunicaciones del sistema por-

Za con el sistema venoso general, que mencionaré,

porque favorecen también la circulacién derivativa,
cuando la corriente normal de la vena porta a la
cava inferior a través del higado estd interrumpida.

1° A nivel del recte se encuentra una anasté-

mosis de la vena hemorroidal superior, rama de ori-




gen de la vena porta, con las homorroidales medias

¢ inferiores que desembocan a la vena hipogéstrica

| directamente, o por intermedio de la pudenda in-
| terna.

2° A nivel del cardias las raices de la vena

coronaria estomitica se anastomosan con las venas
exofdgicas que desaguan en las intercostales o en
las acigos.

39 A nivel de las paredes del infesting existen
anastémosis entre las raicillas de las venas mesenté-
ricas y venas que van a desembocar a la vena cava
inferior.

La arteria hepitica y la vena porta después
de bifurcadas, penetran en el higado, donde se di-
viden y subdividen un gran ntimero de veces y
llegadas al lobulillo, las circulaciones arteriales y
venosas se terminan :

a) La arteria hepdtica, segin los clésicos, su-
ministrando ramos a la periferfa del Iébulo vy a las
paredes de los conductos biliares perilobulares ; se-
gun Ferein, estos ramos se abren directamente en
los capilares porta o en las mismas vénulas después
de dividirse en capilares.

b) Las venas portas en sus fltimas ramificacio-
nes llamadas venas interlobulillares, vienen a colo-
carse en los espacios de Kiernan ; durante su tra-

yecto, se insindan en las fisuras de Kiernan, en .

!
i
|
r
|
|



cuyo sitio se anastomosan con las ramas vecinas,
viniendo a formar alrededor de cada l6bulo una red
més o menos densa (red perioblulillar). De esta
red parten ramificaciones cortas que penetrando. en
el lobulillo por toda la periferfa, afectan una dis-
posicién radiada y se agrupan alrededor de la vena
central del lobulillo, origen de las venas supra-he-
péticas.

Las venas supra-hepdficas recogen, pues, la san-
gre acarreada al higado por la vena porta y la arte-
ria hepitica ; estas venas sg dirigen hacia el canal

que se encuentra en el borde posterior del higado

y desembocan en la vena cava inferior por dos gru-
pos : superior e inferior, siendo por intermedio de
- estas venas, que las afecciones del corazén repercuten

sohre el higado.

I11.—CIRCULACION SANGUINEA EN EL
HIGADO FETAL

Durante la vida fetal, cuando el higado ha to-
mado su constitucién definitiva, toda la sangre es
trafda por la vena umbilical.

La funcién de la vena umbilical es volver al hi-
gado y a la vena cava inferior, la sangre que las ar-

terias umbilicales llevan a las redes placentarias.




Por otra parte, la sangre de la vena umbilical
contiene los materiales nutritivos necesarios para la
alimentacién del feto, y el oxigeno indispensable
para la respiracién. '

Nacida en la placenta por numerosas ramas ra-
diculares, sigue el corddn, penetra en el anillo um-
bilical vy alcanza la cara inferior del higado, siguien-
do el borde inferior del ligamento suspensorio ; al
llegar al surco transverso se divide en dos ramas
terminales : una que se abre eh la rama de bifurca-
cién izquierda de la'vena porta, vy la otra con el nom-
bre de conducto venoso de Aranzius desemboca en
la vena cava inferior.

Ahora bien, la mayor parte de la sangre pasa
a la vena cava inferior, porque el higado no tiene
necesidad de controlar el tubo digestivo del em-
brién, puesto que los materiales nutritivos que les
son llevados, han sido depurados por el érgano ma-
terno y controlados por el epitelio placentario.

Después del nacimiento, el nifio toma los mate-
riales nutritivos del exterior, y es recién que el hi-
gado entra en juego para controlar la sangre venosa
del intestino, y es por eso que el conducto de Aran-
zuis se oblitera. La vena umbilical no teniendo que
desempefar papel alguno, empieza por obliterarse en

su extremo anterior ; avanzando paulatinamente has-




ta la vena porta, y es corriente que sea completa
15 o 18 meses después del nacimientro.
Finalmente, la porcién abdominal de la vena
umbilical se transforma en un verdadero cordén fi-
broso, que se extiende desde el ombligo al surco
transverso del higado, continuando el borde infe-

rior del ligamento suspensorio y toma bajo esta

forma el nombre de ligamento redondo del higado.




CAPITULO 1II

Consideraciones generales sobre la sifilis
hepitica

De las localizaciones sifiliticas viscerales, la he-
patica es una de las mds frecuentes e interesantes,
por las distintas formas andtomo-patolégicas y cli-
nicas que presenta, que hace frecuente la confu-
sién con otras afecciones.

Bajo el punto de vista terapéutico, su estudio
es importantisimo para el préctico, porque las mani-
festaciones de la sifilis hepdtica pueden combatirse
facilmente siempre que el diagndstico no sea tar-
dio; de lo contrario, las lesiones anitomo-patold-
gicas pueden ser tales que el tratamiento més in-
tenso y sostenido resulta ineficaz : de ahi su gra-
vedad.
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1.—HISTORIA

La sffilis del higado ha permanecido descono-

cida durante largo tiempo ; sospechada a fines del

siglo XVI es recién en el XIX que se comienza a
fa conocer bien esta localizacién.
‘ Las primeras descripciones son debidas a Ri-
.cord, que en 1839 describe los gomas del higado,
v a Dittrich, que en 1849 publica un trabajo seme-
) jante sobre la sifilis hepdtica del adulto.
" La sifilis hereditaria comienza en el afio 1882
con Gubler, si bien es cierto que anteriormente Por-

tal, llam? la atencién sobre la existencia de higa-

|
‘ dss grandes en los sifiliticos recién nacidos. Un po-
\

I €O mas tai’de, los exdmenes histolégicos de Shott,

Wirchow, Boerensprung, Wagner, confirman la na-
turaleza sifilitica de las lesiones observadas.

La sifilis hereditaria tardia fué descripta por
Dittrich, Wirchow, Leudet, Lancereaux, Hutchinson.
Posteriormente, los trabajos de Cornil y Ranvier,
de Lacombe, de Barthelemy, de Fournier, Hudelo
—tesis de Parfs, 189o-—lesiones del higado en la si-
; filis hereditaria-—completan los trabajos de dichos
autores.

Nosotres, con ciertos autores, estudiaremos ais-

ladamente la sifilis hepdtica adquirida de la sifilis
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hereditaria, a pesar que no podemos establecer una
wlemarcacién absoluta bajo el punto de vista clinico

¥y anitomo-patolégico.

IT.—SIFILIS HEPATICA HEREDITARIA

ETIOLOGIA. — La sifilis hepdtica hereditaria es

congénita, precoz y tardia.

a) Congénita —- El nifio al nacer presenta un
conjunto de sintomas que le llevan a una muerte
Tépida.

b} Precoz — El nifio nace en apariencia sano,

y los sintomas aparecen del primero al tercer mes.

¢) Tardia — Aparece al partir de los 2 afios,
hasta una edad avanzada, 35 afios (Fournier), 40
afics (Patella).

Fournier, en su memoria de 1883, habia reunido
25 casos, Hudelo 50 casos. Ciertos autores (Devic
vy Froment) no admiten muchas de las observaciones

citadas.

PATOGENIA. — Bajo este punto de vista el rol
del treponema pélido es fundamental. La infeccién
<n todos los casos se hace por intermedio de la ma-

dre ; el embridén, el feto, reciben durante la vida
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2

intrauterina, una sangre materna mis ¢ menos rica
en espirilas, existiendo experiencias concluyentes a
este respecto (Natan-Larrier, Brindeau, Menetrier
y Duval, Mohn, Ritter y Stanziale).

Las espirilas, para llegar al feto deben fran-
quear la placenta. ;Cémo ? Para algunos directa-
mente, para otros, son levadas por los leucocitos.

a favor de una ruptura vascular, pero lo esencial es.

'que llegan a la vena umbilical y de ahi directamente

al higado, por intermedio de la vena porta. Final-
mente, esta ruta que sigue el treponema nos expli-
ca las lesiones masivas del higado, que caracterizan
a la sifilis hereditaria hepdtica.

La via arterial para ciertos autores, puede ser
utilizada por el virus sifilitico, y tratan de expli-
carlo por la presencia del conducto de Aranzius que:
ane la vena umbilical a la cava inferior, pasando asi.
a la circulacién general.

La fijacién v desarrollo de la espirila en el

higado estd favorecida por la actividad funcional de

~‘esta glandula durante los ultimos meses de la vida.

intra-uterina.

Ahora bien ; si por la actividad funcional y por
recibir directamente la sangre placentaria se explica
la sifilis hepatica congénita y precoz, ¢ cémo explicar
el mismo proceso en la sifilis hepdtica hereditaria.

tardfa ? Para Debove, la aparicién tardfa podria ser
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debida a wina atenuacién considerable de la virulencia
de la sifilis, donde la accién se produce sin cesar,
pero lentamente ; otros atribuyen al traumatismo,
alcohol, etc., la aparicién, o mejor dicho, la explo-

cién del proceso sifilitico aletargado.

ANATOMIA PATOLOGICA. — Con la mayoria de
los autores describiremos aqui, dnicamente la que
se refiere a la sifilis del feto, precoz y del recién na-
cido. La tardfa hereditaria se confunde con la ad-
quirida.

Il aspecto que presenta el higado sifilitico, es
sumamente diverso, habiendo dado origen a un gran
nimero de clasificaciones anatémicas. Teniendo en
cuenta una forma congszstiva descripta por Debove

y otros, nosotros describimos 4 formas :

10 Formas congestiva — Macroscdpico : El hi-
gado conserva su forma. Superficie rojo violdceo,
al corte sangra abundantemente, no hay lesiones a
la vista.

Microscdpico : Muestra una congestién.genera-
lizada, trabéculas hepdticas aplastadas, a menudo
disociadas. En la vecindad de los espacios portas, se
notan la presencia de células redondas que sefialan

el comienzo de la esclerosis, observiandose en otras
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preparaciones mds avanzadas islotes conjuntivos al-
rededor de la vena porta.
Para algunos autores serfa esta forma el pri-

mer paso de:

20 Forma hepatitis intersticial—Macroscépico :
Higado aumentado de volumen, no deformado, su-
perficie lisa sin granulaciones, color grisiceo o ama-
rillento, traslicido. El corte brillante de igual co-

lor, duro, resiste a la ufia y es eldstico; higado

bl

silex de Gubler. Las lesiones pueden no estar ge-
neralizadas. *

Microscépico : Caracteriza una infiltracién em-
brionaria que no llega a la formacién de tractus
fibrosos y formada por células redondeadas u ova-
les, icon nucleos bien coloreados por el carmin, abun-
dando en los puntos que posee a la vista un color
gris.

Estas células se inician en los espacios portas,
rodean a la vena y hasta invaden sus paredes, de-
terminando procesos de endoflebitis ; por otra par-
te, penetran en los lébulos y concluyen por ocupar-
los disociando las trabuculas hepaticas.

La regla es encontrar intactos la arteria hepati-
ca, los canalfculos biliares y las venas supra-hepd-

ticas.

3° Forma hepatitis gomosa — Macroscépico :



Higado aumentado de tamafio, generalmente super-
ficie rugosa. Al corte gran cantidad de granos milia-
res, proeminentes vy de un color blanco opaco, la
enucleacién no es facil. Puede llegar al tamafio de
un huevo (nédulos, gomas).

Microscépico : Los més jévenes constituyen né-
dulos microscépicos, formados por un climulus de
células redondas con nucleo bien coloreado y si-
tuado especialmente en los espacios portas.

Los gomas estdn formados por una agrupacién
de elementos celulares que se degeneran y calcifi-
can en el centro; en su vecindad las células se
colorean mal v su protoplasma es granuloso, mien-
tras que los elementos celulares mas periféricos os-
tentan nucleos y protoplasmas que toman muy bien
lss colorantes v entre éstas se observan células gi-
gantes.

4° Forma mixta — Macroscépico : El aspecto
varfa segiin las leslones generalizadas o parciales.
El higado es duro y eldstico, observdndose al cor-
te que sobre un fondo amarillento y traslacido se
destacan gran cantidad de granos miliares, que ha-
cen proeminencia y son dificiles de sacar (granos
de sémola de Gubler, gomas miliares de Virchow).

Microscépico : Id hepatitis intersticial y hepati-
tis gomosa.
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Esta forma es la mds frecuente y caracterfs-

tica.

SINTOMAS — Varfa segin sea:

a) En el felto — Durante la vida intra-uterina
la sifilis hepética determina un aumento de pre-
si6n en la vena umbilical, por el disturbio grave
que ocasiona en la circulaci‘n venosa del higado ;
T1legada la presién a un alto grado, se produce una
verdadera ascitis extra—fetgl, que se denomina hi-
dramnios.

El volumen del vientre de la madre, puede lle-
gar a proporciones enormes, los movimientos del
feto y los latidos son poco perceptibles, el Gtero
forma una.amplia cavidad llena de liquido, pudién-
dose percibir la fluctuacién.,

Contempordneamente y en especial modo, e¢n
1ss casos de hidramnios agudos en los cuales la
pared abdominal no se ha dejado distender, apare-

cen graves trastornos funcionales maternos : com-

presién de los érganos abdominales, disnea, vémitos,

cianosis, intensos dolores lumbo-abdominales ; estos
casos de hidramnios por sifilis hepatica son causas
frecuentes de la muerte del feto, de parto prema-

turo, {de presentaciones viciosas con proecidencia del
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cordén, y después del parto, sincope mortal o de

inecrcia uterina, hemorragias.

b) En el recién nacido — EIl nifio puede na-
Ccer con apariencia sano, 9 con aspecto caquéctico,
muriends en los primeros dias o después de algu-
nas semanas. Corresponde a las formas rdpidamen-
te mortales” de ciertos autores.

Presenta vientre voluminoso, circulacién veno-

sa abdominal desarrollada, hemorragias gastro-in-

testinales, higado grandz y duro. Puede haber ic-

teria.

c) En el mamdén — Presenta cominmente la
cara demacrada, con arrugas, etc., a lo que se le
ha llamado nifio viejo.

Trastsrnos gastro-intestinales hacen su apari-
cién. El abdomen distendido, meteorismo, red ve-
nosa. Higado voluminoso, liso, consistente. Bazo
enorme ocupa gran parte del abdomen; es duro y
liso. Ascitis no frecuente y cuando existe es poco
abundante. Hemorragias aparecen bajo forma de
epistaxis, melenas, hematémesis, etc.

La muerte es fatal, salvo intervencién rapida
y enérgica, y sobreviene por caquexia, hemorragias,

icteria grave, bronconeumonia.
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Existen numerosas formas clinicas que unica-
mente mencionaré :

1o Forma espleno-hepitica de Chauffard. 2°
Forma hepato--espleno-intestinal. 3° Forma ictérica.
4° Forma hemorrigica. 5¢ Forma anémica que pue-
de manifestarse como : a) anemia simple ; &) cloro
anemia ; ¢) anemia seudo perniciosa; d) anemia

seudo leucémica.

DIAGNOSTICO. — ) Durante la gestacidn se
puede sospechar por el hjdramnio, cuyos sintomas
difieren segtn sea agudo o crénico ; la constatacién
de abortos anteriores y demds antecedentss robus-
tece la etiologia del proceso.

b) En el recién nacido la constatacién de hi-
gado thipertrofiado, bazo, ascitis, icteria, etc., obli-
ga a buscar los sintomas de heredo-sifilis que son
signos de presuncién, sobre la naturaleza de las le-
siones hepdticas.

¢) En el mam?n, la existencia de una hipertrofia
hepato esplénica acompafiada o no de : ascitis, tras-
tornos gastro-intestinales con el descenso de la curva
de peso permanente y rebelde a todo régimen, ic-
teria, hemorragias, anemia, ya simple, seudo leu-
cémica, seudo perniciosa, son de gran valor para

investigar la especificidad de dichas lesiones.



II1.—SIFILIS HEPATICA ADQUIRIDA

ETioroGgia. — EIl higado puede ser atacado
por el treponema en todas las faces de la sifilis,
salvo el primer perfodo. En el periodo secundario
se trata de una alteracidn difusa que se traduce por
una icteria pasajera, que puede en algunos casos
tomar la forma de una icteria grave, pero es en el
curso del periodo terciario que se manifiestan las
verdaderas lesiones.

Para Chwosteck, Gerhardt, Wagner, la sifilis
hepatica se observa en general entre los 30 y 50
afios. Ella es mis frecuente en el hombre que en la
mujer ; se puede invocar (Debove), como una con-
secuencia, de que el hombre estd mds expuesto que
la mujer a la intoxicaciin alcohdlica, siendo induda-
ble que el higado lesionado por esta causa, o por
trastornos digestivos, infecciones hepaticas, trauma-
tismos (Baltazhard), sea mds accesible la infeccidén
sifilitica.

PATOGENIA. — En la sifilis adquirida la infec-
cién sifilitica se hace lentamente y por via arterial,
todo lo contrario de lo que hemos visto en la sffi-
lis hereditaria, que se efectta rdpidamente y de un

modo masivo por via venosa. Estas distintas vias
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de infeccién, para Chauffard, es la razén del por qué
las lesiones hepdticas son diferentes en las formas
adquirida y hereditaria.

En lo que se refiere a esto ultimo, Darier in-
voca la distinta virulencia de los gérmenes.

Castaigne y Chiray, en su manual de enfer-
medades del higado, al tratar este tdpico, insisten
sobre «que las reacciones hepdticas motivadas por
un agente microbiano varfan segin la virulencia v la

abundancia del mismo ».

ANATOMIA PATOLOGICA. — Lesiones del pe-
riode secundario — La ictericia que se observa eil
este perfodo, se dividen como las icteria en general :
en benignas y graves. Las lesiones de la icteria be-
nigna son mal conocidas, por lo dificil de efectuar
la autopsia de un enfermo, en este periodo. Las le-

ciones fde 1a icteria grave no tienen nada de especial.

Lesiones en el periodoe ferciario — Conjunta-
mente con la sifilis hepética adquirida, describire-
mos las lesiones andtomo-patoldgicas de la sifilis
hereditaria tardia siguiendo a los autores clasicos.

Las lesiones en este periodo son las mejores
estudiadas y siguiendo a Castaigne y Chiray pue-
den ser : 1¢ Tipicas: a) esclero-gomosa ; b) gomo-
sa; ¢) cirrosis pura. 20 Afipicas: a) degeneracidn

amiloidea ; b) degeneracidn grasa.
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1° Esclerc-gomosa — Macroscépico : A la aber-
tura del abdomen, se observan comunmente lesiones
de peri-hepatitis. Desprendido el higado se nota la
capsula de Glisson espesa y opaca. El higado mo-
dificado en su forma, es irregular, a un lébulo atro-
fiado sigue otro hipertrofiado.

La cara superior estd sembrada de cicatrices
fibrosas profundas estrelladas (higado fiselé); el
borde anterior estd deformadg por el mism» pro-
ceso. El peso y volumen poco modificado, la con-
sistencia ha aumentado.

Al corte, opene al cuchillo la resistencia de un
tejido fibroso, cartilaginoso a veces al nivel de las
cicatrices, y el mismo muestra que las depresiones
exteriores corresponden a bandas fibrosas que inva-
den el tejido hepdtico, de un color blanco rosado st
es joven, blanco nacarado si es antiguo.

En los espacios que dejan libres estos tabiques,
el parénquima se hipertrofia como para comlpen-
sar las destrucciones de que es objeto.

Los gomas se perciben en el espesor de las
producciones fibrosas ; su tamafio varia de un grano
de mijo a un huevo de paloma, encontrdndose solita-
rios o agrupados en colonias. La forma es redon-
deada, policiclica, estando los mdis antiguos bien
enquistados y con la parte central reblandecidos o
calcificados.
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R. Marie ha sefialado casos de gomas colorea-
dos de verde por la bilis, y otros, evacuados por las
vias biliares formando cavernas muy comparables
a las cavernas biliares tuberculosas.

Microscépico : Fuera de la peri-hepatitis se ob-
serva una cirrosis difusa y gomas.

La cirrosis consiste en islotes fibrosos en los es-
pacios portas, que invaden los 1ébulos vecinos emi-
tiendo prolongaciones. Las arterias estdn lesiona-
das, existiendo procesos de endo-arteritis, hasta el
punto que se observan *vasos obliterados, consta-
tdndose ademds, aunque no con la misma intensi-
dad, lesiones en los ramos de la vena porta. Las
venas supra-hepiticas comtnmente indemnes.

Los gomas no presentan nada de particular,
salvo la abundancia de tejido fibroso que les ro-

dea parcial o totalmente.

20 Forma gomosa pura (menos frecuente) —
Macroscépico : Varfa con el ntiimero, tamafio y pro-
fundidad en que estdn situados. En general bas-
tante voluminosos, se encuentran enquistados como
cuerpos extrafios en pleno parénquima sano, ya so-
litarios, agrupados en colonias, etc.

Microscépico : No le describiremos por no en-
trar en indtiles repeticiones.




3° Forma cirresis puras atrdfica e hipertrifica
—Generalmente muy semejante al higado, esclero-
gomoso «con la Gnica pdrticularidad que no existen
gomas. -

En ciertos casos existe una hipertrofia marca-
da o por el contrario una atrofia con la particu-
laridad de no presentar el aspecto del higado esclero-
gomoso. ‘Balland en su tesis de Paris, « Cirrosis sifi-
liicas que simulan cirrosis alcohdlicas », presenta dos
cbservaciones interesantes ; una de ellas se trataba
de un enfermo que por error se intervino, consta-
tandsse una cirrosis con todos los caracteres de la
atréfica alcohdlica y posteriormente, la reproduc-
cién de la ascitis, desaparecié por completo, con el
tratamiento mercurial. El mismo autor al tratar de
Ia anatsmia patoldgica cita casos de cirrosis atré-
fica e hipertréfica sifilitica tan semejantes a las al-
cohdlicas \que con las piezas a la vista era impo-
sible diferenciarle.

SINTOMAS — a) Sifilis hepitica secundaria —
Como hemos dicho anteriormente, en este periodo
han sido constatadas la icteria benigna y la grave.

La icteria benigna estudiada por Ricord y Gu-
bler se inicia desde la 62 semana a los 3 meses, de
la aparicién del chancro v coincide con las placas,
rcseolas, etc.
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Comienza insidiosamente, a menudo por tras-
tornos gastro-intestinales. La icteria es pronuncia-
da, las materias fecales dechbloradas y pigmentos bi-
liares en la orina. El bazo y el higado estin a
menudo tumefactos y dolorosos ; la icteria dura a
lo m4s 3 o 4 semanas, siendo la curacidn la regla.

Numerosas hipétesis han sido invocadas, y s2
ha atribufds a una rosesla del c3lédoco ( Gubler),
~a una adenopatia del hileo (Lancereaux), etc.

La icteria grave descripta por numMerosns auto-
res estd caracterizada como toda icteria grave, por

el tinte de la piel, hemsrragias, etc.

b) Sifilis hepdtica terciaria -— Sz presenta en
clinica bajo aspectos sumamente diversos que ha
dado origen a la descripcidn de numerosas formas.
clinicas, a tal punto que podriamos decir sin temor
de incurrir en un error, que al hablar de sifilis he-
patica toda forma es capaz de presentar.

Existe entre ellas una que prima por su fre-

cuencia y que alguncs autores le denominan :

19 Forma habitual. Sifilis esclero-gomasa —
Ante todo, esta ofrma puede permanecer latente y
ser descubierta en la autopsia, pero a menudo se
traduce por sintomas clinicos importantes.

a) Comienzo : Nada mds variado; en la ma-

goria de los casos por trastornos gastro-intestinales,.
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el enfermo tiene anorexia, a menudo vémitos (La-
combe ), meteorismo, crisis de diarreas. Otras veces,
es un dolor agudo en el hipocondrio derecho, que
puede irradiarse al hombro, y que es debido a la
perihepatitis intensa ; en otros, dolores sordos segui-
dos de una alteracién del estado general. En fin,
hay casos que se inicia por abundantes hematéme-
sis y enterorragias, y no pocos con una debilidad
general, astenia, presentando una depresién nervio-
sa considerable a cardcter nocturno (Boix) v diur-
no mas tarde.

b) Estado : En este perfodo es dado observar
hemorragias, epistaxis, hematémesis, enterorragias,
etcétera, pero 3 sintomas comunes se presentan que
llaman la atencién del higado y son: dolores, as-

citis, icteria.

Dolores : Para algunos autores, estdn ligados a
la peri-hepatitis, su intensidad es variable, fijos, en

ocasiones con irradiaciones.

Ascitis . Bastante frecuente y acompafia ede-
mas en los miembros inferiores y escroto. En ciertos
casos una vez aparecida es definitiva ; en otros, ca-
prichosa, el reposo, dieta ldctea, diuréticos, favore-
cen su desaparicién ; eso si una vez instalada reci-
diva rdpidamente, después de las punciones y no

ceden mds que al tratamiento antisifilitico.
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E1 liquido es citrino, en ocasiones hemorrdgicos,
raramente quiliforme, con caracteres de exudado,
pero en las cirrosis puras es yu transudado (obser-

vaciones 1 y II).

Icteria ©+ No es fracuente.

El examen del higado muestra una hipertrofia
que puede llegar al ombligo y atin mds, superfi-
cie irregular, conSistente, borde anterior deformado.

El bazo hipertrofiado y duro.

‘Orinas escasas, pobres ¢n ‘irea, rica en uro-
bilina. Lesiones renales frecuentes. La glicosuria ali-

menticia es la regla.

Signos generales — La fiebre se consta en cier-
tas wcasiones y hoy se admite que no depende siem-
pre ‘de lesiones agregadas, que el treponema €s el
causante, habldndose entonces de fiebre sifilitica.

La astenia es constante y a menudo acompa-

fiada de escalofrios.

FEvolucién — La marcha es progresiva y sélo
el tratamiento mercurial puede detener el proceso,
siempre que las lesiones no estén muy avanzadas.
La muerte puede ser por caquexia, icteria grave,

secundaria, hemorragias o infeccién agregada.

20 Forma frusta — Corresponde a un higado

voluminoso, irregular, consistente. Bazo moderado,
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no se constata a menudo. No hay ascitis, ni icte-
ria. Marcha lenta.

Esta forma es dificil de difzrenciar de quistes
hid4ticos de higado (observacitn V) cuando acom-
pafia temperatura (37 a 39°), mdxime si la san-
gre revela leucocitosis, v si se ha constatado una

erupcién muy semejante a la urticaria hidética.

3° Forma hépato-esplenomegalia con icteria
crénica — Descripta por nuUmMerosos autores, y por
Hanot con el nombre de « Hepatitis sifilitica hiper-
tréfica con icteria crénica ». Se trata de sujetos que
presentan un higado voluminoso, duro, doloroso, su-
perficie no muy irregular, bazo proporcionado al hi-
gado. No hay ascitis ni circulacién venosa colateral.
Debove que ha estudiado la anatomfa patoldgica
de esta forma clinica, manificsta tratarse de hepa-
titis gomosa que se asemeja a la del recién nacido.

Caussade y Milhit citan casos que han evolu-

cionado con el sindrome de Banti.

4° Fornma hépats-hiperesplenomegalia — De la
clasificacién ide Gerhart, donde el bazo adquiere tal

tamafio que se asemeja al sindrome de Banti.

59 Forma seudo-cancerosa — El higado hi-

pertrofiado conscrva la forma, pero la superficie pre-
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senta nudosidades que hacen marcada saliencia ;

acompafia a veces icteria.

60 Forma lobulada o higado encordelado sifi-
litico — Higado muy deformado, irregular, se pal-
pa dando la sensacién de tumores movibles. Bazo
a menudo hipertrofiado. Ascitis frecuente y va acom-

pafiada de trastornos graves de la nutricién.

70 Formas cirrosis atroficas o hipertroficas —
Se asemejan a las cirrosis alcohdlicas, a tal punto,

que en ciertos casos es Wmposible diferenciarles.

80 Forma sindrome_de Banti — Queyrat des-
cribi6é el primer caso en 1914, y en-nada difiere de

la llamada enfermedad de Banti.

g° Forma gomosa pura — A menudo latente,
no provoca ni dolor, ni ascitis, ni icteria, salvo que
comprima gruesos troncos. En este Gltimo caso los.
sintomas estan en relacién con los vasos que com-
prima, vena cava (Klebs y Barth) venas supra-
hepéticas, gruesos troncos_ biliares (Chiari).

Todas o casi todas las formas descriptas van
acompaifiadas de anemia en mayor 0 menor grado,
tomando en algunos casos el tipo de anemia espléni-
ca, especialmente en aquellos que poseen un bazo
voluminoso.

Por otra parte, en la sifilis del higado, el bazo

participa muy a menudo del mismo proceso, y es.




Unicamente en el comienzo de las lesiones hepé-
ticas, que se observan casos de higado sifilitico so-
litario. De ahi que algunos autores hablen en estos
casos de sifilis del higado y del bazo. Aducen que
es muy raro observar lesiones aisladas de ambos, que
si la lesién sifilitica no es simultinea, la lesién del
uno sigue al otro y que si clinicamente se observan
casos aislados, no es prueba suficiente para admitir
que el otro drgano estd indemne.

El doctor J. J. Vitén, en su trabajo « Los gran-
des sindromes viscerales de la sifilis », estudia la si-
filis del higado y del bazo en un mismo capitulo, y
al referirse a los sintomas, hace una clasificacién que
tiene las ventajas de ser sencilla y de abarcar todas
las formas clinicas. Las divide en tres tipos :

1° Hepato-esplénica.

2° Hepdtica.

3° Esplénica.

DiaceNosTICO. — 1° La icteria benigna y ma-
ligna secundaria se diferencia de las demés por la
coexistencia de accidentes secundarios.

2¢ La sffilis hepdtica terciaria va acompafiada
a menudo de signos funcionales y fisicos que se
aplican a otras afecciones del higado. He aqui el
por qué la sifilis hepdtica da lugar a frecuentes

errores de diagnéstico ; estadisticas, entre ellas, las
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de Caire, Cunston, Steiner, Terrier y Auvray, mues-
tran casos de sifilis hepatica diagnosticados, cdncer,
quistes hidaticos, cirrosis alcohdlicas, peritonitis tu-
berculosas, cancerosas.

Entre n»osvotros, estos errores no son muy fre-
cuentes, pero si lo suficiente para que la mayoria de
nuestros cirujanos hayan tenido la oportunidad de
comprobarlo.

Por otra parte, un sifilitico antiguo, puede ser
contemporaneamente alcoholista, tuberculoso, pald-
dico, etc., aumentando 1a8 dificultades para el diag-
néstico. ’

No entraré en detalles sobre el diagnéstico di-
ferencial ; las formas clinicas descriptas anteriormen-
te indican las afecciones que corrientemente le con-
funden : tuberculosis, cirrosis alcohdélicas, quistes hi-
daticos, cancer, etc.

Los exdmenes de sangre ayudardn al diagnds-
tico, y si a pesar de todo ello, se llegara a dudar
la etiologia del proceso, no vacilar en hacer uso del

tratamiento de prueba.



CAPITULO III

Observaciones clinicas

v

OBSERVACION I

Hospital Pirovano — Servicio del doctor For-
tunato Canevari — Sala I, cama 7.

V. G., 21 afios, espaflol, soltero, jornalero. En-
trada : 28 febrero 1916. -

Diagnésticc — Cirrosis atrofica con hiper-es-
plenomegalia sifilitica hereditaria tardia. Sindrome
de Banti.

Antecedentes hereditarios — Sus padres viven

y son sanos, 2 muertos a la edad de 11 meses y

3 afios respectivamente, ignora de qué.

Antecedentes personales — Viruela a los 5 afios.

SegGn manifiesta la madre, cuando nifioc era muy
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débil, y siempre ha sido delgado, haciendo con-
traste con sus demds hermanos.

Niega sifilis, tiene blenorragia. No es bebedor
ni fumador. No hay paludismo. Residencia en el

pals 5 afios.

Enfermedad actual — Data del 27 de digiem-

bre de 1915 y se inicié con cansancio general, pér-

~dida del apetito, dolores de cabeza localizados en

la frente, no intensos, continuos y molestos.

A dia liguiente tienes fiebre, sus orinas conti-
ntan escasas y arroja sangre por la nariz. Como no
mueve el vientre, toma un purgante que hace efec-
to; guarda cama.

En vista que el mal se acentta, se ve obligado
a-ingresar en el Hospital Alvear. En el servicio que
ingresa le manifiestan que tiene principio de fie-
bre tiféidea y siente decir del que le examina que
posee bazo. La fiebre continta, la pérdida del ape-
tito igualmente, y a los dos dias arroja sangre por
la nariz. A los 10 dias tiene un vémito de -sangre,
no recordando datos acerca del mismo, pues tenia
mucha fiebre. Fué de cuerpo sangre. Del 10 al
15 de enero de 1916, nota que su vientre se hincha,
no habiendo dolores y coincide con la desaparicién

de la fiebre. Poco tiempo después le efecttian una
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puncién al vientre y le retiran varios litros de un
liquido amarillo. A los tres dias pide el alta.
Vuelve a su casa y permanece una semana.
Como su vientre vuelve a aumentar de volumen,
consulta a un facultativo, quien le envia al Hospi-
tal San Roque. En el servicio que ingresa le some-
ten todo el vientre al sol. El 15 de febrero de
1916, mds © menos le efectian una puncién y le
extraen del vientre varios litros de un liquido an4-
logo al anterior. Pocos dias aespués pide el alta.
Consulta a un nuevo facultativo, el distinguido
doctor Arturo Soldini, quien constata un bazo enor-
me y ascitis. En estas condiciones nos lo envia.
Mueve regularmente el vientre, orinas escasas,
hay disnea objetiva. No hay temperatura.
Marzo 2: El estado del enfermo hace necesa-
ria una paracentesis, retirandose 6 litros de un liqui-
do citrino.

Estado actual (marzo 6 de 1916) — Hombre
de 1.65 cents. de estatura, de piel triguefia, presen-
tando todo el vientre una pigmentacién muy oscura
consecutiva a bafios de sol. Cicatrices de viruela en
la cara. Escaso paniculo adiposo, sistema muscular
poco desarrollado, buen esqueleto dseo.

Sistema linfitico : Nada anormal.

Sistema nervioso : Reflejos plantar, patelar, et-
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cétera, existen con tnica excepcién de los abdo-
minales. Pupilas iguales reaccionan a la luz y aco-
modacién. Movimientos de los ojos normal. Sen-
sibilidad al tacto, dolor y térmica conservada. To-
nus sentido muscular, estereogndstico normal.

Marcha regular.

Cabeza : Facies demacrada, expresidén normal..
Cuello : se observan latidos e ingurgitacion veno-
sa. Columna vertebral libre, movimientos limitados.

Térax : Simétrico, diametros de la base aumen-
tados. Fosas supra e infsa-claviculares deprimidas,
ligera red venosa en la parte inferior del tdrax, cuya
corriente sanguinea se dirige de abajo arriba. Res-
piracién costo-abdominal, disnea objetiva 28 por mi-
nuto.

Pulmones por detrds : Derecho : Sonoridad nor-
mal, base movible, respiracién vesicular, ausculta-
cién de la voz normal. Izquierdo : Vértice sonoridad
normal, respiracién vesicular, auscultacién de la voz
normal. Vibraciones existen. En el resto del pul-
mén existe una matitez franca que parte de la 352
ap6fisis espinosa dorsal, se dirige hacia arriba y
afuera, cruza el oméplato y luego se dirige hacia
adelante, cruzando la axila izquierda y confundién-
dose con la matitez del espacio de Traube. En esta
zona la respiracién es vesicular, ruda, y a medida

que se acerca a la base, la vesicular se hace alejada.
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Vibraciones disminuidas. Bronco-egofonia, pectori-
locquia 4fona.

Pulmones por delante : Derecho: Sonoridad
normal, respiracidn vesicular. Izquierdo : Idem ; es-
pacio de Traube ocupado.

Corazén : La punta no se ve ni se palpa. Per-
*cusién ver diagrama. Se palpa muy netamente en la
horquilla esternal, la arteria aorta y un soplo sis-

télico.

La percusién de la misma arteria revela au-’

mento transversal. 'En el foco adrtico se constata
un soplo sistdlico suave que se propaga hacia la
cardtida derecha. En los demas focos, tonos nor-
males.

Higado : No se logra palparlo. Limite superior
en la linea mamaria, borde superior de la 42 cos-
tilla ; en la linea axilar media, 62 costilla ; en la li-
nea escapular, borde superior de la 92 costilla. Li-
mite inferior se percute por encima del reborde
costal.

Bazo : Se palpa a 10 centimetros por debajo
del reborde costal ; limite superior 62 costilla, 1imite
inferior 5 centimetros por encima de la espina
ilfaca.

Abddémen : Muy abovedado, pared tensa, red
venosa supra-umbilical, la corriente va de abajo

arriba. Vientre en batracio. La palpacién despierta
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un poco de dolor en la zona peri-umbilical ; sensa-
cién de ola muy evidente. La percusién da una li-
nea de matitez cdncava hacia arriba que con los cam-
bios de posicién se desplaza. Perimetro a nivel del
ombligo 9o centimetros.

Peso 53 kilos. Orinas 600 a 800 gramos en
24 horas.

Examen radioscépico — Vértices pulmonares

‘claros. No hay pleuresia. Bazo enorme que invade

el lado izquierdo del térax simulando un derrame.
.

Aorta un poco dilatada.
Pruebas funcionales del higado — No manifies-
tan insuficiencia.
Examen de orina:

Densidad, 1.005; trea, 6.40 por mil; cloru-
ros, 2; fosfatos, 0.77; vestigios de urobilina ¢ in-

dican ; sedimento escaso. Lo demas nada anormal.

Examen quimico del liquido ascitico:

Cloruros................ e 7 %00
0.64 %5

5 %00

Peptonas....ceviiiiin i Ausencia
Rivalta ... . o Negativa

Examen citoldgico:

Polinucleares neutréfilos ... ... ... 28.66



Linfocitos ... ... .. i, 52.66
Células endoteliales ... ... ... ............ 18.66

Examen de sangre:

Glébulos m0jos .....ccccieenn 2.000.000
Glébulos blancos.......ccccceeeeen. 9.000
Hemoglobina......ccccoveveieieenannn.n. 45 9o (Saihi)
Porcentaje
Polinucleares neutréfilos...,....... 0.33
» baséfilos.............. 65.00
» eosindfilos.......... 1.00
Linfocitos...oovevvviievieecvnniinniennn . 6.00
Transitorios.....coooeveveieerniarennnnnn 2.00
Mononucleares grandes............ 2.00
Mononucleares medianos.......... 2

Rojos anémicos, poiquilocitosis y anisocitosis
acentuada, policromatofilia.
Reaccicn de Wassermann — Positiva (++).

Marzo 7: Después de la paracentesis, el li-
quido ascitico progresa. Sus orinas continflan es-
casas. Peso 56,600. Circunferencia abdominal 91
centimetros a nivel del ombligo. En estas condicio-
nes se inicia el tratamiento mercurial con inyeccidn
intravenosa de o.02 centigramos de bicianuro de

mercurio, con un éxito brillante, como puede verse.
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Bicianuro Hp 0.02 gramos
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Peso .....covu.nnn D| B Dy @| F| R SRR )
wla i elal gl - 19| | ®w i
B BB Z Bl ol ol B F <l F Al
i i olololalalalalelele
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Marzo 21 : La ascitis ha desaparecido por com-

‘pleto. Se le ha inyectado diariamente 0.02 centigra-

mos de bicianuro de mercurio y dos inyecciones

intravenosas de 9.14, de 0.40 respectivamente.

Examen de sangre (1° abril 1916):

Glébulos rojos ..ooveviiiinn, 3.020.000
Glébulos blancos.........c.cccceeouiis 4.200
H‘emoglobina ............................. 58 %
Porcentaje

Polinucleares neutréfilos........... 83.00

basdfilos.............. 4.66

eosindéfilos........... 0.33
Linfocitos..o............ UTRURRPTPRON 10.00
Transitorios.....cccceeeeivverniennnen.. 1.66
Mononucleares grandes............ 0.33

Glébulos rojos anémicos, poiqui y anisocitosis,
policromatofilia, sombras hemadticas.



DiscusioN — Ante todo, resumiendo su his-
toria clinica, vemos tratarse de un sujeto joven sin
antecedentes hereditarios de importancia, y que co-
mo personales, el dato suministrado por la madre
de haber sido delicado de salud cuando nifio. No hay
paludismo, ni alcoholismo, niega sifilis, y alin mads,
nos manifiesta haber hecho muy poco uso de la
mujer (4 veces).

La enfermedad actual data de dos meses y dias,
se ha iniciado como una fiebre tifgidea, a tal punto,
que se sospecha como tal en el Hospital que ingresa
(T. Alvear), tiene epistaxis, cnterorragias, etc., pero
a los 2o dfas la temperatura desaparece y se inicia
una ascitis que progresa y requiere una paracentesis.
A los pocos dfas pide el alta e ingresa en el Hos-
pital Rawson, donde le someten el vientre al sol
y le efectian una segunda paracentesis.

En vista de no encontrar mejoria, consulta al
doctor Soliini, quien le envia a nuestro servicio, lo
que le agradecemos infinitamente por tratarse de
un enfermo, al cual no se pndrd hacer ninguna ob-
jecidn acerca de la evolucién de su enfermedad,
que es igual a la descripta por Banti como entidad
mdrbida.

En ese entonces, ¢l examen del enfermo nos
daba : esplenomegalia, atrofia de higado, ascitis, le-
sién aértica y anemia (tipo esplénico, segin examen

de sangre).
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A los tres dias es indispensable una paracen-
tesis, retirAndose Gnicamente 6 litros de un liquido
citrino, que analizado, demostrd ser un transudado.
Por otra parte, la reaccién de Wassermann franca-
mente positiva.

Con estos datos, el diagndstico de sifilis se im-
ponia.

En estas condiciones se inicia el tratamiento
anti-sifilitico con los resultados conacidos, sin exis-
tir ningtn antecedente especifico ni personal ni he-
reditario. Sin embargo, sy enfermedad es de origen
sifilitico, y en lo que se refiere, si es adquirida o
hereditaria, los datos que poseemos actualmente nos.
inclina a lo segundo : lesién adrtica, su actual en-
fermedad, época relativamente creciente de su pri-
mer contacto sexual.

Ahora bien, ¢la lesién esplénica precede a la
hepdtica o viceversa 7 A este respecto el examen
del enfermo da la respuesta, pues el tamafio y con-
sistencia del bazo indica un proceso antiguo que no
s¢ forma en dos meses y dias, sino en afios, y con
ésto quiero decir que la lesién esplénica precede en
mucho tlempo a la hepdtica, y ademds que ella
ha evolucionado silenciosamente.

En cuanto a la anemia, su intensidad y cardc-
ter, estd en contra de ser muy Treciente, por otra

parte el mismo Banti, en 1901, manifiesta no te--



LAMINA 1

Observacidn 1

Antes del tratamiento.— Se han efectuado en total 3 paracéntesis,
(la primera en el H. T. Alvear, Ia segunda en el H. Ramos
Mejia y la tercera en este servicio) y la ascitis se ha repro-
ducido.







LAMINA 2

Observacidn 1

A Jos 14 dias de iniciado el tratamiento. La ascitis ha disminuido
rapidaments.







LAMINA 3

Observacidn 1

Al mes del tratamiento no hay ascitis -(transudado). — Cirrosis
atréfica, hiperesplenomegalia. — Los glébulos rojos han au-
mentado de 2 millones a 8,020,000, — La hemoglobina de .
45 o/, a B84 — Persiste la leucopenia (4.200),
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Banti, por una serie de comunicaciones ( 18g4-
1895-1901) da a conocer una enfermedad de etiolo-
gla ignorada, cuyos caracteres clinicos y andtomo-
patolégicos son como sigue :
comunicaciones (1894- 1895-1901) da a conocer
una enfermedad de etiologia ignorada, cuyos ca-
racteres clinicos y andtomo-patolégicos son como
sigue :

La evolucién la divide en. tres perifodos :

1° Periodo anémico — Se inicia con una es-
plenomegalia, el bazo hipertrofiado sobrepasa el re-
borde costal varios centimetros, es duro, liso y no
deforme. Sucesivamente aparece una anemia que
presenta remisiones y exacerbaciones, pero con ca-
racteres progresivos. La anemia estd constitulda por
disminucién de los glébulos rojos, de la hemoglo-
bina y de valor globular. No hay leucocitosis, salvo
el caso de complicaciones capaz de determinarla.
Senator y otros insisten en la disminucién de los
glébulos blancos, semejando asf la anemia esplénica
a tal punto, que en este perfodo es imposible di-
ferenciar la enfermedad de Banti de la anemia es-
Plénica simple (Runmo).

Este perfodo dura de 3 a 11 afios.

20 Periodo intermedio — Dura meses y ca-
racteriza las orinas escasas, muy coloreadas, pobres

en treas, contienen urobilina. Tinte sub-ictérico.
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20 Perfeds ascitico — Liquido ascitico con ca-
racteres de transudado. Atrofia del higado diferen-
cidndose de la de Laennec porque dura menos.

El bazo pesa de 1 a 2 kilos o mds. Al micros-
copio caracteriza una fibroadenia que invade la pul-
pa y los corpusculos de Malpighi. Lesiones de las
arterias y estrechez de las venas.

El higado, chico, granuloso, id. a Laennec cpn
cirrosis anular.

La extirpacién del bazo es seguida de una cu-
ra radical de la enfermedad ; a continuacién Banti
dice que si existe una cirrosis incipiente del higado,
la esplenectomia no puede detenerle y dar una cura
completa. Sin embargo, autores y aun entre nosotros,
pretenden presentar casos en el tercer periodo cu-
rados y seguidos después de la esplenectomia un
lapso de tiempo que para algunos llega a afios.

Esta forma morbosa descripta por Banti, fué
confirmada en Italia por Silva, Cardarelli, Cavazza-
ni, Galvagni, Maragliano, etc. ; en Francia, en 1897,
por Roque y Bret; en América, en 1899, por Sip-
py, Osler, Brill, etc., méas tarde, en Berlin, Viena,
etcétera, siendo numerosos los casos publicados ; en-
tre nosotros se han descripto v han sido tema de te-
sis «el doctor E. Castafo.

Sin embargo, desde entonces, no faltaron au-
tores que la combatieron como entidad, L’'Albu,

Chiare, Gilbert, etc., pero se debe a Caissade y




Gerges Levi-Franckel, una serie de objeciones, es-
pecialmente andtomo-patoldgicas, que a mi enten-
der, ponen en peligro la entidad de Banti ; ademd4s,
otros autores (Morawi, etc.), insisten en la difi-
cultad de diagnosticar al microscopio la esplenitis
intersticial difusa sifilitica, del bazo de Banti.

En julio de 1914, Queyrat, hace una comuni-
cacibn en la Societé Medicale des Hopitaux, pre-

sentando un enfermo sifilitico con sindrome de Banti.

Caussade, Georges, etc., creen presentar prue-
bas suficientes para demostrar que la enfermedad
de Banti no es como quiere su autor una entidad
mdérbida, donde la causa se ignora. Se trata de
un sindrome que puede ser provocado-—a pesar que
<l profesor de Florencia lo niegue—sea por la sifi-
lis, sea por el paludismo, siendo necesario admitir
una etiologfa miultiple, es decir, sindrome de Ban-
‘ti, v no enfermedad.

En resumien, actualmente estd comprobado que
la sifilis bajo el punto de vista andtomo-patoldgico
{Caussade, etc.) y evolucién clinica (Queyrat), pro-
ducen la llamada enfermedad de Banti.

Se ha insistido prolijamente y en todos los ca-
sos la investigacién de espirilas en el bazo de los
diagnosticados Banti ? Muchos de los casos diag-
mnosticados y publicados como Banti, tienen antece-
dentes sospechosos (polimortalidad infantil, abor-
tos).




Por otra parte, y no es una novedad, el hecho
que no existan antecedentes y que la Wassermann
sean negativas, no Somn razones para dejar a un la-
do la sifilis, y a este respecto diré que tuve la opor-
tunidad de ver una nifia (con cuyo padre me ligaba
cierta amistad) que se hallaba enferma como afio
v medio, le hablan visto numerosos y distinguidos
facultativos, nunca se hizo diagnéstico, sus exdme-
nes, NUMenosos por cierto, revelaban Gnicamente una
anemia, las Wassermann practicadas, atin en los pa-
dres fueron negativas, no existia ningin antecedente
especifico, etc., su cuadro clinico actual era hiperes-
" plenomegalia, higado mas bien atrofiado, ascitis, se-
meéjando a un enfermo de Banti, diagndstico que:
" fué sospechado. Yo le propuse una ultima tenta-
tiva, tratamiento especifico, por causas que no vie-
nen al caso, y le envié a que consultara a mi aprecia-
ble doctor Emilio Solari, quien fué del mismo pa-
recer.

Al padre le disgusté tal tratamiento, y lo cier-
to es que poco tiempo. después, el distinguido doc-
tor Juan J. Vitén inicia un tratamiento especifico-
con maravilloso resultado.

Lo tnico que parece sostener la doctrina de.
Banti (Morawi) es que con la esplenectomia se cu-
ran (por lo menos practicada en el periodo preci-

rrético) ; no creo por otra parte posea mayor im--




portancia, pues el sindrome de Banti sifilitico su-
pone en un primer perfodo una esplenitis intersti-
cial difusa sifilitica y mucho més tarde una cirro-
sis hepdtica, producida por la gran cantidad de es-
pirilas y productos diversos que le llegan del bazo
por intermedio de la vena esplénica. Se comprende
fécilmente, que si en estos enfermos se efecttia una
esplenectomia, especialmente en el primer perfodo,
se tendra por curado desde el momento que se su-

prime un ¢rgano que ademds de ser un baluarte de

la espirila, posee sus funciones profundamente alte-
tadas. ! ' '

Refiriéndose a nuestro enfermo, si el trata-

miento antisifilitico resulta ineficaz para combatir la
anemia, no vacilaremos en recurrir a la esplenecto-
mia, porque las alteraciones del bazo son tales, que

tnicamente ella le hard desaparecer.







OBSERVACION II

Hospital Pirovano. — Servicio del doctor For-
tunato Canevari. — Sala I, cama 1.

M. R., 24 afios, italiano, maquinista, casado.
Ingreso : 8 de julio de 1914. Alta: agosto 1914.

Diagnéstico - Cirrosis atréfica con hiper-es-
plenomegalia sifilitica hereditaria tardia. Sindrome
de Banti.

Antecedentes hereditarios — Su madre vive y
imanifiesta que hace 27 o 28 afios que contrajo
una enfermedad amamantando a un nifio que tenfa
a su cuidado ; refiere que dicho nifio comenzd a en-
fermarse por unas llagas en los labios y que poco
tiempo después le aparecieron por todo el cuerpo.
Llevado a un facultativo, éste le manifests tratarse
de una enfermedad 'mala y de hombres.

Es en esta época que ella nota la presencia de
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unos granos alrededor del pezén derecho que fue-
ron seguidos de ulceracién.

Después de varias semanas le sorprende fuertes
dolores de cabeza y observa que su cuerpo se cubre
de manchas ; consulta al anterior facultativo, quien
dice ser la misma enfermedad que posefa el nifio.
No recuerda haber tenido llagas en la boca ni ron-
quera. Todos estos sintomas fueron poco a poco des-
apareciendo con el uso de una bebida que le ha-
bia recetado. Durante este tiempo no tuvo contacto
‘con su esposo a instancias del médico.

Como al afio desp‘ués: dié a luz un nifio que

_murié apenas nacido, y posteriormente queda em-
barazada, naciendo nuestro enfermo sin ningin con-
_tratiempo.

Dos afios después nota una llaga en el pala-
dar éseo, a la que no le dié ninguna importancia
en su comienzo, pero viendo mds tarde que muy le-
jos de curarse aumentaba de tamario, consulta a un
facultativo del Hospital Espafiol, quien le adminis-
tra una serie de inyecciones en las nalgas, curan-
dose por completo y dejando como rastro una ci-
“catriz.

Desde entonces ha tenido un aborto y dos hijos
que aparentemente son sanos.

Antecédentes personales — No recuerda enfer-
medad en la infancia. A los 19 afios, dos chancros,
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diagnosticados blandos por el médico que le aten-
dié, no fueron acompafiados de ningtn accidente
secundario.

A los zo afios fiebre tiféidea, guardando cama
un mes y medio. No es bebedor ni fumador. No hay
paludismo.

Enfermeddd actual — Segtn el enfermo, co-
menzé a los 20 afios y después de la fiebre tiféidea.

Durante la convalescencia "de la misma, nota
una molestia en el hipocondrio izquierdo, que fué
aumentando hasta ser reemplazada por ligeros do-
lores, que no le impedian el trabajo.

A los 21 afios se casa, y manifiesta que a los
8 0 10 meses los dolores se hicieron tan intensos
que se vid abligado a llamar un facultativo, quien
le recomienda unos parches eléctricos que le mejo-
Tan notablemente, permitiéndole dedicarse a su tra-

bajo.

A los 23 afios sufrié una cafda de caballo, que

no trajo mayores consecuencias.

Al mes o menos le ataca subitamente y en pleno
trabajo, abundantes vémitos de sangre, no precedi-
dos ni acompafiados de tos, sin espuma, color rojo
oscuro y con cuajones. Los vdmitos se repitieron
en nimero de cuatro y perdi el conocimiento du-
rante 5 dias. Llamado un facultativo, le indica re-
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poso, hielo, etc., y poco a poco fué recobrando el
conocimiento a la par que las fuerzas; al mes
abandona el lecho.

Varios meses después le reaparecen los dolores
en el hipocondrio izquierdo, bastante intensos, que
calman con los parches eléctricos.

Desde entonces, julio de 1913, continGa rela-
tivamente bien hasta el mes de enero de 1914, en
que aparecen nuevamente los vdmitos de sangre
 acompafiados de deposiciones sanguinolentas.

En febrero del mismg afio nota que su vientre
aumenta de volumen, y el facultativo que le exa-
mina le manifiesta que posee agua en el vientre.
Le administra unos sellos gotas y régimen lacto-
vegetariano, retirdndosele una o dos semanas des-
pués.

Desde entonces, en dos ocasiones volvid a repro-
ducirse y desaparecer hasta que a mediados del
mes de abril adquiere su vientre dimensiones enor-
mes que le obligan ingresar en el Hospital Italiano
el 23 de abril de 1914 ; permanece 8 dias y se le
practica una punciéh que da salida a un liquido
amarillo, no recordando la cantidad.

Se retira a su domicilio, pero como su vientre
vuelve a aumentar de tamafio, llama a un nuevo
facultativo, quien a los docos dias le practica otra
puncién, retirando un lMquido andlogo a los ante-

riores y en cantidad de 1o litros (19 de mayo).




El tratamiento que se le somete no da resul-

tado, puesto que el 3 de junio el mismo médico

efectlia otra puncidn, retirando 14 litros (tercera

puncién).

En vista de no encontrar mejorfa, resuelve in-
gresar en este servicio por consejos de un facul-
tativo.

Estade actual (junio 10 de 1914) — Hombre
de raza blanca, de 1,70 centithetros de estatura,
esqueleto bien conformado, sistema muscular poco
desarrollado, escaso paniculo adiposo.

Piel y mucosas sumamente palidas. Hay ede-
mas en la base del tdrax, abdomen y miembros
inferiores, blanco, indoloro, conserva la impresién
tactil.

Abdomen enormemente distendido con red ve-
nosa superficial muy manifiesta, extendida irregu-
larmente, siendo mds pronunciada en los hipocon-
drios ; se observa por fuera de la mitad de la linea
que une la espina ilfaca é4ntero-superior izquierda,
tres cicatrices, blancas, indoloras, no adheridas al
plano profundo y idel tamafio ide un grano de maiz.

Marcha : Regular el voluminoso vientre, obliga
al enfermo inclinar el tronco hacia atrds. La es-
tacién se hace bien ; no hay signo de Romberg.

Sistema nervioso : Sensibilidad al tacto, calor y

dolor mormal.
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Fuerzas conservadas, tonicidad, ataxia, sentido
estereogndstico normal.

Reflejos : Plantar, rotuliano, cremasteriano, tri-
cep radial, cubital, masetero conservados. No hay
reflejos cutidneo-abdominales.

Cabeza : Bien conformada, sin estigmas de de-
generacidn, dolicocéfalo, con sus movimientos bien
conservados. Facies, palidez acentuada, mucosas
anémicas.

Hay estrechez de los conductos lacrimo-nasales,
que al decir del enfermo, Je aparecid después de la
fiebre tiféidea.

Pupilas iguales, reaccionan a la luz y acomoda-
cién. Movimientos sinérgicos de los ojos conserva-
dos. Sentido del olfato, gusto y oido, normales.

Cuello : No se palpan ganglios, venas ingurgi-
tadas, se observan latidos en ambas fosas supra-
claviculares. i

Columna vertebral : No hay deformacién algu-
na ; movimientos limitados, no habiendo dolor a la
palpacién y percusién de las apéfisis espinosas.

Desde la 52 apéfisis espinosa dorsal hasta el
sacro, las apdfisis espinosas no son manifiestas por
el edema que existe en esta regidn.

Térax : Simétrico. En la base todos los didme-
tos estin aumentados, respiracién tipo costal, hay

disnea objetiva.




Pulmpnes por detrds : Derecho e izquierdo : So-
noridad normal hasta el dngulo del omoplato. Vi-
braciones existen. Respiracién vesicular, base mo-
vible. Auscultacién de la voz, normal. No hay pec-
toriloquia afona. .

Pulmones por delante y axilas: Sonoridad
normal. Vibraciones existen. Respiracién vesicular.
Auscultacién de la voz, normal. Base mowvible. Es-
pacio de Traube ocupado.

Corazén : Desplazado, ¢l choque de la punta se
palpa un poco por encima del mameldén. Area car-
diaca normal. Tonos normales en todos los focos.

Pulso igual, regular, poco tenso, filiforme, 84
pulsaciones por minuto.

Abdomen : Voluminoso, en batracio, la pared
estd muy distendida, no pudiéndose palpar ningtn
érgano. La red venosa es irregular, més pronunciada
en los hipocondrios.

La percusidn en dectbito dorsal es mate en todo
el abdomen, a excepcién de una zona central de
contorno circular que es timpdnica, que mide 16
centfmetros de didmetro. Con los cambios de po-
sicién, dicha zona timpdnica cambia de lugar. La
percusién no despierta dolor. Sensacién de liquido
evidente. f \

Mueve el vientre dos a tres veces diarias. Ori-
nas escasas, 400 a 500 gramos en 24 horas. Hay

insomnio. Peso 76 kilos.



Tratamiento — Reposo, dieta lictea, teobro-
mina, ioduro de potasio.
Examen de orina:

Densidad a - 15°, 0.025; Grea, 8.96; cloru-
ros, 9; Fosfatos, 1.20; urobilina e indican, ves-

tigios. Lo demds normal.

Examen de sangre (junio 10 1914):

Glébulos rojos ... L ST 2.850.000
Glébulos blancos.......coeee. 10.600
Hemoglobina..................n 53 %
Porcentaje
Polinucleares neutréfilos........... 72.00
» " baséfilos............. 1.00
» eosinéfilos........... 0.66
Linfocitos. ..oovoie e, 25.00
Transitorios..........coooviieieeiinennncn. ©1.33

Se observan glébulos rojos anémicos, poiqui y
anisocitosis acentuada. Escasos normoblastos. Poli-

cromatofilia.

El suero del enfermo contiene vestigios de pig-

mentos biliares. Espectroscopia positiva.




La investigacién de auto-hemolisinas ha resul-
tado negativa.

La resistencia globular tiene la extensién si-
guiente :

Del 0.30 al o0.25 (3 por mil al 2.50 por mil).

Junio 12 : Aumento de la ascitis ; los signos de
compresién que presenta hace necesario recurrir a

la paracentesis, evacuindose un liquido amarillo ci-

trino, cuya cantidad es de 12 litros (42 puncién).

Se palpa el bazo a 5 traveses de dedo del rebor-
de costal, con sus escotaduras, liso, duro, indoloro.

El higado se percute a nivel del reborde costal,
palpandose el 1dbulo izquierdo en el epigastrio.

Junio 22 : El liquido ascitico se ha reproduci-
do de un modo alarmante ; nueva paracentesis y se
extrae 1o litros (52 puncién).

Junio 30 : Paracentesis, 11 litros (62 punciém}.

Julio 6 : Paracentesis, 14 litros. Continta re-
produciéndose con mayor facilidad (72 puncién).

Julio 10 : Progresa la ascitis y edemas, la ca-
quexia es muy marcada, hay mareos y por momen-
tos el enfermo nota que su vista se oscurece. Su
peso es de 73 kilos. Orinas escasas. En estas con-
diciones se inicia ¢l tratamiento mercurial (ver diag-
néstico ).

Julio 17 : Se le han dado tres inyecciones de

bioduro de mercurio 0.02 y tres fricciones de po-
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mada mercurial doble, 6 a 8 gramos. Los edemas
han desaparecido por completo. Peso 6¢ kilos. Ori-
nas 800 a 1.000 gramos en 24 horas.

Agosto 2: El enfermo entra en un perfodo de
franca mejorfa. La ascitis ha disminuido notable-
mente. Peso 63 kilos. Orinas 9oo a 1.800 gramos
fuera de las que pierde el enfermo al defecar. Su
estado general ha mejorado ; tiene bastante apetito.
7 Agosto 15 : El enfermo se cree curado. Peso 5¢

kilos. Orinas 1.200 a 2.000 gramos en 24 horas.
Aln se percibe sensaciénsde liquido.

Es dado de alta a su reiterado pedido, pro-
metiendo concurrir a este servicio para continuar el
tratamiento.

Examen de sangre (julio 8 1914) (32 puncién) =

Glébulos 10j0S ..ovveoiniiiiinn... 2.000.000
Glébulos blancos.......c....ccone. 13.000
Hemoglobina......ccooocvverivivnnnen. 35 %
Porcentaje
Polinucleares neutréfilos........... 59.00
» basdéfilos.............. 2.33
» eosindfilos........... 0.66
Linfocitos......coevvveneniiieivininene. 35.00




LAMINA 4

Observacidn 11

Al tercer dia de iniciado el tratamiento; en total lleva
7 paracentesis (| practicadas en este servicio)







|
i LAMINA 5
|
I

Odservacion i

A los 25 dias del tratamiento.






LAMINA 6

Observaciin II

A los 85 dias no hay ascitis (transudado), El volumen del bazo
no ha experimentado disminucion.






Se pbservan glébulos rojos anémicos, poiqui y
anisocitosis acentuada. Escasos normoblastos. Po-
licromatofilia .

Examen de sangre (agosto 14) (después de ini-
ciado el tratamiento) :

Glébulos rojos ... . 2.300.000
Gl¢bulos blancos 9.200
Hemoglobina........................ 59 %
Porcentaje
Polinucleares neutréfilos........... 56.00
» basdfilos............. 1.00
» eosindfilos........... 0.33
Linfocitos.....oooeei v, 28.00
Transitorios...........cccoceeeeinioini ] I1.00

Se observan hematfes anémicos, poiqui y ani-
socitosis acentuada. '
Los exdmenes de orinas acusan aumento de la

cantidad de Grea y cloruros.

Examen itologico del liguido ascitico (julio 14):

Polinucleares neutréfilos ... ... ... 2.66
Linfocitos ... ... . oo, 65.00
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Examen quimico:

ATDUINIIIA  evvvreereeeerceaeneinnreeeee . 9 %0
ClOTUTOS. ceeveeeieriinnreerrnernenteraiannes 7 %0
| 05T TSP OURRP PP 0.10 %4
Peptonas.....ocoovrmorarmmnninnseens Contiene

Rivalta : negativa.

Julio 14-1914 : Wassermann : positiva.
Desensibilizaciin : positiva.

Las pruebas funcionalds del higads : no mues-
tran insuficiencia. ! (

Mayo 12 de 1915 : Hasta la fecha el enfermo
“ha continuado regularmente con el tratamiento mer-
curial. La ascitis no se ha reproducido.

Su estado general es bastante bueno, permi-
tiéndole desempeflar un puesto en una com’pafiia
ferroviaria, pero lo que no ha mejorado, como era
de esperar, es su estado anémico, fracasando todas
las medicaciones para combatirle.

Sospechando que la causa de la misma estu-
" viera cn e! bazo, que ha tomado los caracteres de
anemia esplénica (como puede verse mas adelante)
y cuyo tamafio no ha experimentado ninguna modi-
ficacién en el curso del tratamiento, se resuelve so-
tneterlc a la accién de los rayos X, gracias a la

gentileza del distinguido radislogo doctor Carelli.




He aqui los exdmenes de sangre que precedie-
ron a dicha aplicacidn :

Examen de sangre (setiembre 2 1914):

Glébulos rojos ... 3.500.000
Glébulos blancos............co....... 4.400
Hemoaglobina.................ooo . 30 %
Porcentaje
Polinucleares neutréfilos........... 73.00
» baséfilos............. 0.33
» eosindfilos........... —_—
Linfocitos......ccooveevii i 21.33
Transitorios............................. ' 5.16

Se observan glébulos rojos muy decolorados,

boiqui y anisocitosis muy acentuada.

Examen de sangre (enero 3 1914):

Glébulos 10jos ..ovovoioiiin . "3.300.000

Glébulos blancos....................... i 3.400

Hemoglobina.......ccoceeiinnii e 30 %
Porcentaje

Polinucleares neutréfilos........... 69.00

» baséfilos.............. ' 0.33

» eosinéfilos........... I.00
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AN OCIEOS e e eiee i eireree i envenerenienns 26.00

TransitoriOS. . .ooeeenverreeieenenineinnns . 2.66

Anisocitosis y poiquilocitosis muy acentuada.

Rojos anémicos. Escasas sombras hematicas.

Los exdmenes practicados en febrero y mayo
no acusan mayor diferencia.

Después de la aplicacién de los rayos X.

FExamen de sangre (al 2° dia de la primera apli-

cacién) (2 junio 1915},

Glébulos T0JOS ..ovivriiiermiennnnne 2-750.00,0
Glébulos blancos...ooveveevveeneacen. 8.000
Hemaoglobina....o.ooccooviviinieee ) 40 %
Porcentaje
Polinucleares neutréfilos........... 60.00
» baséfilos.....een.es 1.00
» eosindfilos........... : —_—
Linfocitos......cooirieeriiieci e, 35.00
Transitorios......ceevvcviiinieennienineens 4.00

Se iobservan glébulos rojos anémicos, poiqui y

anisocitosis muy acentuada.

Examen de sangre (a las 24 horas dé la 22 apli~

cacién) (17 junio 1915):




Glébulos rojos .oooceviiiiinnn..

Glébulos blancos.......co.o.eeeee....
Hemoglobina......ccoooovviiieeennnn .

Porcentaje

Polinucleares neutréfilos..........
» baséfilos.............

™ eosindfilos...........

Glébulos rojos anémicos, poiqui y anisocitosis

muy acentuada.

Examen de sangre (a los 25 dias de la 22 apli-

cacién) (agosto 3 1915):

Glébulos 10jos .oooivieiin
Glébulos blancos..........c.cccoeeee.
Hemoglobina........ccoocoeiiiii

Porcentaje

Polinucleares neutréfilos...........
» baséfilos.............

» eosindfilos...........

LINfocitos. . .cvcvvien i

Transitorios......ceeveeveeieereeneineinans

2.700.000
9.000
39

3.200.000
i 9.000
6o

56.00

0.33

31.66
4.00
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Glébulos rojos anémicos, poiqui v anisocitosis

muy acentuada, Policromatofilia.

Haremos notar que al iniciarse dicho trata-
miento se suspendié la medicacién antisifilitica.

La aplicacién de los rayos Roengen fueron se-
guidos de dolores en el lugar de aplicacién, y al
decir del enfermo, bastante molestos, continuos y
profundos. El bazo no ha experimentado ninguna
modificacitn.

Agosto 2-1915 : El enfermo desde entonces no

concurre a nuestro servicio.

.

El 1o de agosto se presenta con su vientre vo-
luminoso, comprobdndose la presencia de ascitis.
Desde el 12 de mayo que no hace tratamiento mer-
curial. Se le indica fricciones de pomada mercu-
rial doble 8 gramos. Una serie de 10 fricciones fue-
ron suficientes para disminuirle notablemente, y tl-
timamente el médico de la empresa ferroviaria le
suprimié las fricciones por sellos de calomel.

El dltimo dia que le vi en su domicilio (22 de
septiembre de 1915) la ascitis habfa desaparecido
por completo y me manifesté que dicho facultativo
le harfa ingresar a un hospital para su cura radical

(esplenectomia), por creerle enfermedad de Banti.

DiscusioN — El enfermo ingresa en este ser-
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vicio con el diagngstico de cirrosis de Laenec y con
el antecedente de alcoholista empedernido.

Durante los primeros dias se le tiene compo tal,
pero a medida que se estudiaba el caso, la consta-
tacién de una serie de hechos permitieron eliminar
tal diagndstico ; sujeto joven, que niega alcoholis-
mo y que el interrogatorio de la madre, revela una
sifilis.

No era el caso de pensar en otras afecciones,
tuberculosis, ectc., por la evolucidn, falta de signos
en otros 4rganos, examenes de sangre y liquido as-
citico, que demostré ser un transudado.

Verificados dichos exdmenes y con la seguridad
de que la sifilis no era ajena a este proceso, se
inicia un tratamiento antisifilitico con brillantes re-
sultados, después de haberse efectuado en total 7
paracentesis.

Comprobada la etiologia, la primera pregunta
que se nos presenta es la de establecer si la sifilis
es o no hereditaria. A este respecto, el factor he-
rencia no se presta a duda, desde el momento que
el interrogatorio de la madre da antecedentes muy
claros de manifestaciones sifiliticas secundarias y
anteriores al nacimiento de este enfermo, terciarias
después.

Otras no menos interesante, es la de saber si
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la esplenomlegalia ha precedido a la cirrosis. La
evolucién de la enfermedad aboga en este sentido,
puesto que ella se inicié por sensaciones molestas
{esplenomegalia) en el hipocondrio izquierdo, m4s
tarde dolorosas (periesplenitis) y a los tres afios
mds 0 menos aparece el primer signo de cirrosis
{ hematemesis).

En cuanto a la fiebre tiféidea nada tiene que
ver con esta enfermedad, si ella ha existido, su rol
ha sido reavivar una lesién sifilitica  aletargada o
hacer manifiesto un proceso que hasta entonces evo-

lucionaba silenciosamente.

Marcha — Desde el 17 de julio de 1914 has-
ta el mes de mayo de frg15, concurre a este servicio
continuando el tratamiento mercurio-arsenical.

E]l enfermo se encuentra bastante bien, la as-
citis no se ha reproducido, pero lo que no ha me-
jorado, como era de esperar, es la anemia que ha
tomado los caracteres de la esplénica, y por otra par-
te el volumen del bazo no se ha modificado. La
aplicacién de los rayos Roengen no da mejores re-
sultados, y ésto nos decide a practicarle una esple-
nectomfa, que de verificarse, hubiera coronado nues-
tros esfuerzos, pero el enfermo abandona este ser-

viclo.




_ IOS_

Diciembre ¢ de 1915 : Vuelve a este servicio
¥ nos manifiesta :

Que ha pedido del médico de la empresa in-
gresar el 25 de octubre en el Hospital Rawson. En
el servicio que ‘ingresé fué objeto de numerosos y
prolijos cuidados. Se sospecha enfermedad de Banti.

El 10 de noviembre es necesario practicarle una
paracentesis, se extraen 12 litros. El 12 del mismo
mes se inicia un tratamiento con radium.

El 24 de noviembre nueva paracentesis, 16
litros. :
El 4 de diciembre abandona dicho Hospital
porque la ascitis progresa y no se le opera.

El examen del enfermo nos dice : gran dema-
cracién tinte sub-ictérico, piel y mucosas muy ané-
micas, vientre voluminoso, edemas miembros infe-
riores. Peso 76 kilos. Circunferencia a nivel del

ombligo 93 centimetros. Orinas escasas.

Examen de sangre:

Glébulos rojos ...........cceen..l. 2.000.000

Glébulos blancos.......c...coe....... 5.000

Hemoglobina......cccocoee ' 30 9%
Porcentaje

Polinucleares neutréfilos........... 52.00

» baséfilos............. 1.33

» . eosindfilos........... © 1.00



Linfocitos. ... 41.00
Transitorios.............................. 4.66

Glébulos rojos anémicos. Sombras hemiticas.
Policromatofilia. Poiqui y anisocitosis en gran can-
tidad. Escasas plaquetas y muy escasos normo-
blastos.

Se inicia un enérgico tratamiento mercurio ar-
senical que es seguido de abundante poliurea. EI
21 de enero su peso es de 63 kilos y el perimietro
abdominal 92 centimetros. No hay edemas. Ascitis
disminufda. Desde entonces hasta la fecha (3 de
abril de 1916) la ascitis permanece sin variaciones.

Su estado general ha mejorado, tiene buen ape-
tito y se alimenta muy bien, persiste aunque menos.
pronunciado el tinte sub-ictérico.

Examen de sangre (10 abril 1916):

Glébulos rojos ..o 3.050.000

Glébulos blancos..................... 3.000

Hemoglobina.......................... 50 %%
Porcentaje

Polinucleares neutréfilos........... 64.00

» baséfilos............. I.00

» eosindfilos........... 1.00

Mcononucleares ......................... 3.00




Linfocitos. ..oovvvviiviieeneiiiiieininns 27.00

Transitorios......cccccveveeeeinieennnnn.. 4.00

Glébulos rojos anémicos. Sombras hemdticas.

Poiqui y anisocitosis muy acentuada.

Se le han inyectado 48 inyecciones de bicia-
nuro de mercurio 0.02 intravenosas, seis 914 de
0.40 intravenosas y en enemas, etc., continuando

actualmente.







‘OBSERVACION 11l

Hospital Pirovano. — Servicio del doctor Ar-
turo Soldini. — Sala IV, cama 12z. Ingresa el 7 de
mayo de 1915. Alta el 30 de septiembre de 1915.

J. B., argentina, 17 afios, soltera, modista.

Diagndstico — Cirrosis con hiperesplenomega-
lia sifilitica hereditaria tardia. Esplenectomia.

Antecedentes hereditarios — Su padre muriG
de hidropesia a los 56 afios. Su madre vive y cree
ser sana, ha tenido un aborto.

Tuvo ¢ hermanos, 5 vivos y sanos, 4 muertos
cuando nifios e ignora de qué. ‘

‘Antecédentes personales — Sarampién a los 2
afips. Reglé a los 15 afios, duraban 3 a 4 dias, siem-
pre periddicas y no dolorosas. No ha tenido contac-
to sexual. !

No hay alcoholismo ni paludismo.
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Enfermieddd actual — Se inicia a los 3 afios
de edad por una gran debilidad y pérdida del ape-
tito. Consulta a un facultativo, quien le manifiesta
que tiene el bazo hinchado, indic4ndole unos téni-
<os que la mejoran.

A los 11 afios nota que el vientre aumenta de
tamafo ; llevada al Hospital de Nifios ingresa a
pedido del médico que la examina. Permanece 3
meses, y al final de este tiempo su vientre vuelve
al tamafio primitivo. El médico del servicio le ma-
nifesté que tenfa agua al Vientrfz, recomenddndole
un ténico con gusto a bacalao ; desde entonces si-
gue bien durante varios afios.

Alos 13 afios le sorprende en plena salud, v4-

mitos de sangre, no precedidos ni acompafiados de

tos, sin espuma, con cuajarones y de color rojo 0s-
cura. Llevada a su domicilio le examina un médico,
quien constata un bazo enorme, higado al nivel del
reborde costal y no tenfa fiebre. Los vdémitos se
repitieron en nimero de 3.

A los 6 meses se le repiten e ingresa en este
servicio con hematemesis Yy melenas; el bazo 10
centfmetros por debajo del reborde costal. Es dada
de alta al poco tiempo con sospechas de enferme-
dad de Banti.

Cinco meses después le ataca nuevamente la
hematemesis (8) y fuertes enterorragias, ingresan-
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do en grave estado y como caso de guardia en este

servicio, con medicacidn de urgencia.

Estade actual (mayo 8 de 1915) — El estado
de la enferma es grave, y a posar d= la medicacién
del caso, las hematemesis y enterorragias contintian.
Facies demacrada, mucosas muy anémicas, tinte pd-
lido de la piel. Pulso filiforme, frecuentes sudores
frios, estado febril ; se contintia con el tratamiento,
suero fisioldgico, gelatina, etc., “cafeina, aceite al-
canforado y bolsa de- hielo al vientre.

A los 10 o 12 dias la enferma se repone y se
queja unicamente de un dolor que localiza por en-

"cima y un poco a la derecha del ombligo, presen-
tando el cuadro objetivo de una tlcera del duodeno.

El examen de la enferma dice:

Muijer de regular estatura, piel blanca, escaso
paniculo adiposo, sistema muscular poco desarro-
llado, buen esqueleto 4seo. Red venosa cn el abdo-
men y tirax, siendo més pronunciada cn los hipo-
condrios.

Sistema nervioso : Nada anormal. Pupilas igua-
les, reaccionan a la luz y acomodaciin.

Cara : Fascies demacrada, mucosas anémicas.

Cuello y columna vertebral : Nada de anormal.

Tdérax @ Simétrico, didmetros normales, respira-

cién vesicular. Auscultacién de la voz normal. Pul-
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mones por delante, id. ; espacio de Traube ocupado.

Corazén : Area cardfaca normal ; tonos normales
en todos los focos.

Higado : Limite superior, normal ; limite infe-
rior, se palpa I centimetro por debajo del reborde
costal, duro y liso.

Bazo : Enorme a 10 centimetros del reborde
costal, duro, liso y no doloroso.

Abdomen : Abovedado ; meteorismo.

Lengua saburral ; dientes conservados. Mueve
" el vientre. Orinas escasas. No hety insomnio. Mar-
cada astenia, buen apetito.

Eximen de sangre : '

Glébulos rojos ... 2.900.000
Glébulos blancos..................... 13.800
Hemoglobina.................... 37 %
Porcentaje
Polinucleares neutréfilos........... 85.33
» baséfilos............. 0.33
» eosindfilos........... 0.33
Linfocitos.......ooovoeno o I1.00
Transitorios........... ... 2,00

Poiqui y anisocitosis acentuada, rojos anémi-

€9s, sombras hemiticas, abundantes normoblastos,
policromatofilia.
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'Orinas : 800 a goo gramos en 24 horas ; drea
10.40 por mil. Vestigios de indican y urobilina.
Lo demds normal.

Resistencia globular (Chauffard-Rendu), se ex-
tiende desde 42 por mil al” 30 por mil, no exis-

tiendo hemolisis paradojales.

Mayo 22 : En estos tiltimos dias la enferma ha
desmejorado a pesar de las medicaciones ténicas y
se acentia un estado febril entre. 368 y 387.

El examen de la enferma indica por srimera
ver la presencia de ascitis, inicidndose un ecstado
caquéctico. El apetito conservado, se alimenta muy
bien.

Junio 1°: El estado de la enferma continua
en la misma forma. La ascitis progresa ; continda
el estado febril. Orinas escasas, 500 a 700 gramos.
Se alimenta bien.

Examen de sangre:

Glébulos rojos ..ol 1.800.000

Glébulos blancos......cooocvvi... 16.000

Hemoglobina............o.oc.oenl. 36 %
Porcentaje

Polinucleares neutréfilos........... 73.00

» baséfilos.............. I1.00

. » eosinéfilos........... 1.00




Linfocitos........ccoocoooini 13.50
Formas transitorias ................ 4.00
Glébulos rojos nucleados.......... 5.00
Glébulos rojos kariokinéticos... 2.50

‘El examen de los glébulos rojos indica ane-

mia de los mismos, poiqui y anisocitosis acentuada.

Examen de orina:

Indica disminucién de la cantidad de Urea, au-
mento de los fosfatos, urobilina ¢ indican.
L

Wassermann : negativa.

En vista del fracaso de las medicaciones t6ni-
cas -(especialmente arsenicales) y en la imposibili-
dad de detener la marcha progresiva a la caquexia,
se resuelve intervenirle como Gltimo recurso y con
el diagndstico de enfermedad de Banti.

Junio 4 de 1915 : Operador: doctor Aquiles
Pirovano ; ayudante, doctor Arturo Soldini. Anes-
tesia : éter.

Incisién: Oblicua partiendo por debajo del apén-
dice xifoides y siguiendo el reborde costal, 2 través
de dedo por debajo. Abierto el peritoneo, se en-
cuentra el bazo muy hipertrofiado, conservando su
forma y con mdltiples adherencias, bastante inti-

mas con el colon descendente vy transverso. Efectua-
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da la esplenectomfa, se constata €l higado duro, su-
perficie rugosa y no aumentado su volumen. El
resto del peritoneo, mesenterio, etc., nada anormal.
Cierre de la pared en varios planos.

Junio 17 : La enferma ha soportado la operacién
sin ningdn accidente. Se ha recurrido a la medica-
cién corriente, suero fisioldgico, aceite alcanforado,
estricnina, etc. La herida continta drenando, liqui-
do sero-purulento, pero al efectuar la cura de hoy,
llama la atencién la salida de alimentos por la fis-
tula ; continda el estado febril.

El examen de sangre practicado el 10 de ju-

nio da:
Glébulos rojos ..ol 950.000
Glébulos blancos........c.............. 11.200
Hemoglobina...........cocoevvvivvnnnn. 34 %00
Porcentaje

Polinucleares neutréfilos........... 66.00

» baséfilos............. —_

» _—
Linfocitos 20.00
Formas de transicién............... I.50
Rojos kariokinesis.................... 1.50
Normoblastos ......................... 7.50

Grandes mononucleares........... 2.50
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Poiqui y anijsocitosis muy acentuada. Células de
Turck.

La ascitis se ha reproducido y existe edemas
en los miembros inferiores. La fiebre continda. Lla-
ma la atencién que a pesar de lo grave de su es-
tado, el apetito se conserva. Las mucosas muy ané-
micas, tinte sub-ictérico.

En vista del hallazgo de células gigantes si-
filiticas en los preparados del bazo, por el distin-
guido jefe del Laboratorio Central de este Hospi-
tal, doctor Rodolfo Borzone, se inicia un tratamien-
to especifico con enesol, inyecciones diarias e intra-
venosas.

Junio 27 : Los edemas han desaparecido. La
ascitis ha disminuido notablemente. Poliuria. No
hay temperatura, y la fistula gdstrica se ha cerrado

por completo.

Examen de sangre:

Glébulos rojos.......ccococoviinn, 2.050.000
Glébulos blances....................... 15.000
Porcentaje
Polinucleares neutréfilos........... 72.00

» eosindfilos........... 3.00

» baséfilos.............. 0.33




Abundantes rojos anémicos. Poiqui y anisoci-

tosis acentuada. Sombras hemdaticas. Fscasos nor-
moblastos.

Julio 18 : No hay ascitis.

Examen de sangre:

Gldbulos 10jos.......ccoiiinii. 2.850.000
Glébulos blancos....................... 10.000
Porcentaje
Polinucleares neutréfilos........... 67 .00

» eosinéfilos........... 2.00
» baséfilos............. 1.33
Linfocitos ..o, 25.00
Transitorios......ccccoveeeeiiniiiiiei i 4.66

Rojos anémicos ; poiqui y anisocitosis.

Septiembre 20: Es dada de alta; en total se
le ha dado 28 inyecciones de enesol y 6 de hiodu-

ro de mercurio 0.02. El examen de sangre arroja :

Glébulos rojos......cccovieeiniinini, 3.000.000

Glébulos blancos........ccooeeevee.n. 7.200
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Porcentaje
Polinucleares neutréfilos........... 68.00
» eosinéfilos........... —_—
» baséfilos............. 1.33
Linfocitos ... 23.00
Transitorios............ccccovio i 0.33
Meononucleares........................... 1.33

Rojos normales.

Citada por el jefe del servicio, concurre el 22
de marzo de 1916, y examinada, se constatd : hi-
gado a nivel del reborde costal ; ligera ascitis, ma-
nifestando la enferma no haber tenido la menstrua-
cién este Gltimo mes.

Téngase en cuenta que fuera de las inyecciones
dadas en el servicio, no ha hecho en el transcurso
de los 7 meses dltimos ningdn tratamiento espe-

cifico. EI examen de sangre da :

Glébulos rojos.......c.o.c.ooveeii.. 4.500.000
Glébulos blancos.......o............... [1.400
Porcentaje
Polinucleares neutréfilos........... 62.00
» eosinéfilos........... 5.33
» baséfilos............. 0.66

‘Momonucleares........................... 5.66



Linfocitos ...ooccoiiiiviiieeiiiiii 20.33

Transitorios....ccoevviicieeniiirneneene 6.00

Rojos normales.

Marzo 29 de 1916 : Una seri¢ de inyecciones
de bicianuro de mercurio 0.02 intravenosas y dia-
rias han hecho desaparecer la ascitis, perdiendo 3

kilos 6oo gramos.

.

He aqui el resultado del examen de los prepa-
rados histolégicos del bazo que nos envia el doctor
Borzone :

Infartos maltiples. Eritrofagocitosis. Células ‘gi-
gantes. Abundante produccién conjuntiva ; esclero-
sis marcada de los corpiasculos de Malpighi. Lesio-
nes de endoarteritis.

La coloracién con Levaditis, revela la presen-
cia de regular cantidad de treponema de Shawdin a

predominio peri-vascular.







OBSERVACION IV

Hospital de Clinicas. -— Servicio de Cirugia del

profesor Gandolfo. — Sala I; cama z1.

S. L., 19 aifios, soltero, empleado, espaiiol. In-
gresa el 17 de septiembre de 1915. Alta: 17 de
octubre de 1915.

Este enfermo es enviado desde un servicio de
clinica de este Hospital con diagnsstico de polise-
rositis bacilosa, para operarle la ascitis que actual-
mente posee, que se ha reproducido de un modo
alarmante después de la puncién efectuada el 6 de

septiembre (extrafdo el liquido se le inyectd O.).

El estado actual dice: Sujeto de piel blanca,
escaso paniculo adiposo, regular sistema muscular,

buen esqueleto dseo. Pupilas iguales, reaccionan a
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la luz y acomodacién. Cabeza, cuello, columna ver-
tebral, bien.

Térax : Simétrico, didmetros de la base aumen-
tados. Respiracién a predominio costal. Pulmones
bien. Corazén id., pulso bien.

Abdomen : Abultado, en batracio ; semsacién de
onda liquida ; red venosa superficial ; en dectbito
dorsal matitez hidrica salve en el epigastrio, donde
existe una zona timpdnica a concavidad superior ;
con los cambios de posicidn esta zona timpdnica se
sita en la parte superior. .

La gran tensién del liquido no permite ¢l exa-
men del higado y del bazo. Organos genito-urina-
rio bien. Mueve el vientre regularmente, orinas es-
casas. |

Septiembre 29 : Se interviene. Operador : pro-
fesor Gandolfo ; ayudante, R. Herndndez. Aneste-
sia : cloroformo.

Laparotomia mediana supra-umbilical ; se ex-
trae el liquido ascitico.

Higado un poco aumentado de volumen, duro,
superficie irregular. Bazo grande, sobrepasa el re-
borde costal.

Ansas intestinales y peritoneo bien, id. mesen-
terio. Cierre de la cavidad, planos profundos con

catgut, superficial con erin.



En los dias sucesivos a la intervencién se ob-
serva que su vientre aumenta de volumen, y el dia
8 de octubre el liquido se habia reproducido con tal
abundancia, que las crines de la incisién cutdnea se
encontraban tensas y al mismo tiempo transudaba
liquido ; las orinas continuaban escasas, y en estas
condiciones mi apreciable amigo y condiscipulo Ro-
dolfo Herndndez le inyecta 1 c.c.® de salicilato de
mercurio, siendo las g a. m.

En este mismo dia y como a las 10 p. m. le
sorprende al enfermo una poliurea que le durd por
espacio de 2 horas. En los dias siguientes se ob-
_serva que el vientre se aplana y las orinas conti-
ntan abundantes. A los 4 dias se repite nueva in-
yeccién de salicilato de mercurio.

El 17 de octubre pide el alta, se encuentra bien,
su ascitis casl ha desaparecido y estd curado de su
herida. Se le aconseja seguir el tratamiento. El en-

fermo se pierde de vista.

Ultimamente tuve noticias que habfa ingresado
nuevamente al mismo servicio de clinica y que ha-
bia pedido el alta. Concurri a dicho servicio a reque-
rir datos y el jefe de clinica me manifesté que el
diagndstico de dicho enfermo era miocarditis por
poliserositis bacilosa.
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Como yo habfa pensado en una sifilis hepitica
esplénica, por la falta completa de signos para pen-
sar en otras enfermedades y mucho menos de po-
liserositis bacilosa, traté de buscarle y tuve la suer-
te de hallarle, el dfa anterior de ausentarse de
esta capital (7 u 8 de marzo de 1916). Me
manifesté que después de su salida de la Sala 1
no siguié ningtn tratamiento, se encontraba bien,
pero al mes o menos, su vientre vuelve a aumentar
de volumen, a tal punto, que ingresa en el servicio
de clinica ya mencionado. En un comienzo le admi-
nistran unos sellos de digital, dice el enfermo ; no
mejora, su vientre continda abultado, las orinas es-
casas. Pocos dias después le inician un tratamiento
con bicianuro de mercurio (22 de noviembre de
1915) v desde la primera inyeccién nota que sus
orinas se hacen muy abundantes. Le dieron, segun
el enfermo, 14 inyecciones, 4 de o.02 de bicianuro
de mercurio y 1o de o.01, Ia dltima el 10 de enerso
de 1916,

A la par que las orinas aumentaban de canti-

dad, su vientre disminuye de volumen. Pide el alta.

Actualmente, 7 u 8 de marzo de 1916, hay ascitis,
pero dice no haber relacién con lo abultado que
estaba antes de iniciarse el tratamiento con bicia-
nuro.



Examiné su corazén y no constaté en ese mo-
mento ningtn signo de miocarditis. Si ha existido,
ha desaparecido con el tratamiento de bicianuro de
mercurio, y a este respecto recuerdo a Cecikas unos
parrafos al tratar de afecciones sifiliticas del co-
razén :

« El tratamiento especifico, sin ser considerado
como la piedra de toque, decide en los casos dudo-
sos, porque si bien hay cardiopatias no sifiliticas
que pueden beneficiar, su efecto ‘es mucho més bri-

llante en las afecciones sifiliticas del corazon ».







OBSERVACION V

Clinica privada del doctor Pedro Belou.

A. N, rusa, 48 afios, casada.

Antecedentes hereditarios — Sin importancia.
Antecedentes personales - Tuvo hace 12 afios

una anexitis doble por la cual fué operada en el
Hospital Rivadavia. No recuerda haber tenido nin-
guna otra enfermedad. No ha habido manifestacién
alguna de avariosis. No hay alcoholismo. Residen-

cia en el pals 20 ahos.

Enfermedad actual -— Data del mes de enero
de 1914 y se inicid por dolores en el hipocondrio
derecho que fueron acentuidndose a tal punto, que
sufria muchisimo.

Poco tiempo después aparece escalofrios, tem-
peratura vesperal entre 38 y 39°, inapetencia, en-

flaquecimiento pronunciado, periodo alternado de
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constipacién y diarrea. Ingresa en el Hospital Cli-
nicas, es examinada en varios servicios, no llegén-
dose a formular diagngstico ; fué punzada en el hi-
gado.

En el mes de junio concurre al consultorio det
doctor Belou, presentando los siguientes datos cli-
nicos :

Temperatura a forma héctica con exacerbacio-
nes vesperales, lengua roja y htimeda. Higado pal-
pable que rebasaba a 4 [dedos por debajo del reborde
costal. La palpacién del higado 6s muy dolorosa,
especialmente en la parte izquierda del 15bulo de-
recho y en la vecindad del borde anterior. Bazo
no palpable, pero aumentado a la percusién. Todos
los demés érganos normales, no hay ascitis ni red
venosa superficial, ni edemas.

Tinte sub-ictérico, anorexia. Orinas con vesti-
gios de albiimina, disminucién de trea y de cloru-
ros, presencia de indican y urobilina.

Sangre : revela aumento de leucocitos, 13.0v0
m.? y mayor porcentaje de polinucleares, 88 oy
no hay eosinofilia.

Suero-reaccién de Ghedine : negativa :

Cuti-reaccién : negativa.

Examen de materias fecales: reveld carencia
de amebas.

El examen del higado a la radioscopia permi-
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te Constatar un aumento de volumen considerable

con una excursién diafragmdtica derecha algo dis-
o

minuida.

La enferma fué operada por el doctor Belou
en el Sanatorio Alsina, con diagndstico, formulado
con reservas, de abceso de higado. Encuentra un
higado de aspecto vagamente ficellé y que semeja-
ban gomas esclerosas.

Se punzaron varios con resultados negativos,
pero uno de ellos algo semifluente y de un color li-
geramente rojo amarillo, ubicado en la zona del hi-
gado en donde la enferma acusaba mas dolor, di4
‘salida a dos cucharadas de un detritus purulento
semifluido. La herida cicatrizé después de un mes
v supurd escasamente.

El examen del detritus purulento extraido re-
veld presencia de estafilococos, tejido de necrosis
y abundantes leucocitos.

Durante la convalescencia, evoluciond una pleu-
resia serosa doble. Punzada la pleura derecha, se
extrae 100 gramos de un liquido claro, cuyo exa-
men citolégico y bacteriano no revelé nada de par-
ticular.

El derrame se reabsorbié en 13 dias, permi-
tiendo un examen radioscépico posterior, observar
bases pulmonares bien movibles y claras.
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La enferma aumentd 2 kilos de peso, después
de la operacidn, pero continuaron los dolores, y la
temperatura por ciclos, casi siempre vespertina y
entrc 37 y 38°. En estas condiciones se pide una
suero-reaccidn de Wassermann que dié resultado
francamente positivo.

Con los nuevos datos recogidos en la opera-
cién y después de ella, se hizo el diagnéstico de si-
filis gomosa del higado, a focos mdltiples, uno de
cuyos focos reblandecido v supurado, habia exage-
rado el cuadro clinico, sobre todom del punto de vis-
ta de temperatura vy dolor.

Desde entonces, se le ha sometido a un trata-
miento escaso que tolera muy mal, estomatitis, etc.,
y se Han efectuado invecciones de biyvoduro de mer-
curio, electro-mercurol, neosalvarsan, un cnema de
0.40 centigramos le produjo una enterocolitis pro-
longada, inyecciones de lipiodol, ctc., etc.

Hace afio y medio de la operacién y la enferma
s¢ mantiene en su peso.

Contindan sus dolores y su temperatura ; el ba-
zo se ha hecho palpable y actualmente existe una
fuerte esplenomegalia.

Una nueva Wassermann se mantiene positiva v
persiste el aumento de su férmula leucocitaria.

Esta observacidn clinica tiene un doble interés

practico : 1° por las difciultades para el diagnds-
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tico y 2° por la gravedad que reviste las lesiones
gomosas extendidas, que hacen dificil e ineficaz el
tratamiento.







OBSERVACION VI

Hospital Pirovano. — Servicio del doctor Ar-
turo Soldini. — Sala IV, cama 7.

0. de L., 335 afios, argentina, casada, quehace~
res domésticos. Entrada: 17 julio de 1915. Alta :

agosto 30 de 19135,

Diaondstice -— Sifilis hepato-esplénica adqui-
rida.

Antecedentes hereditarics — Sin importancia.

Antecedentes personales — Antes de casarse

sufrfa intermitentemente del estémago, sin ir acom-
pafiado de nduseas, vémitos u otras manifestaciones.

A los dos meses del matrimonio le aparecieron
dolores reumatismales en ambos miembros inferio-
res, duraron siete meses y desaparecieron después
de haberse hecho tratar por un médico ; 2 afios des-
pués tifdidea.
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Comenzé a reglar a los 15 afios, siempre han
sido peri¢dicas, duraban 3 a 4 dias, precedidas ha-
bitualmente por dolores a las caderas. Se casé a los
17 afos; el primer parto prematuro. Ha tenido
9 hijos, 2 nacieron muertos, 2 murieron a los 4 0
5 meses de nacidos y 5 estdn vivos v sanos.

No hay alcoholismo ni paludismo.

Enfermedad actual — Comenzd en noviembre
de 1914, por pérdida del apetito y pesadez frecuen-
te de cabeza al levantarse, seguid?s cada 14 0 13
dias de epistaxis abundantes.

A los dos meses resuelve volver a esta capi-
tal y consuta a un médico, quien lle manifiesta que
tiene una enfermedad en el higado y necesitaba
unas inyecciones.

Hace 4 meses noté que su vientre estaba mds
abultado, consulta a un médico de Villa Mercedes,
quien le dié sellos diuréticos, verduras sin sal, le-
che, y en 2z 0 3 dfas volvié a su estado primitivo.

Hace un mes. que su vientre vuelve a hinchar-
se, aumentando dfa a dfa y apareciendo una hin-
chazén en ambas piernas. En ese estado resuelve
volver a Buenos Aires e ingresa en nuestro servi-

clo.

Estade actual (19 julio 1915) — Mujer de piel

blanca, buen esqueleto éseo, con abundantes ede-
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mas en los miembros inferiores. Red venosa muy
manifiesta en Jlas partes laterales del abdomen.
Gran ascitis. No hay icteria.

Sistema nervioso : Nada anormal.

Cabeza : Fascies demacrada.

Cuello : ingurgitacidn venosa.

Colummna vertebral : libre.

Aparato respiratorio : nada anormal.

Circulatorio : id.

. Higado : Enorme, se palpa a 6 través de dedos
del reborde costal, duro, superficie irregular, do-
lorosn. Bazo hipertrofiado, sobrepasa un dedo del
reborde costal, es duro y liso.

Mueve regularmente el vientre ; orinas escasas ;
lengua saburral. Hay insomnio y disnea objetiva
y subjetiva.

A los 4 dias del ingreso a este servicio aparecc
por todo el cuerpo una erupcidén muy semejante a
la urticaria y que fué seguida de formacidn de es-
camas. El prurito era intenso.

Los exdmenes de orinas y sangre no acusaban
nada anormal (salvo pequeiia disminucién de glé-
bulos rojos). La reaccidn de Wassermann franca-
mente positiva.

Se inicia el tratamiento con inyecciones de bi-
cianuro de meércuric o0.02 intravenosa. La noche

consecutiva a la inyeccidn, tuvo abundante poliurea,



y en las Inyecciones subsiguientes los edemas des-

aparecen y la ascitis va disminuyendo notable-
mente.

Después de una serie de 10 inyecciones, se le
aplican tres 914, intravenosas, cada 8 dias, inter-
caladas con el tratamients mercurial.

Al mes del tratamiento no hay ascitis, el hi-
gado ha disminuido de volumen, las escamas y el
prurito ha desaparecido. No ha habido tempera-
tura. Es dada de alta v se le aconseja continde el

tratamiento.

Diagnésticc — Enfermedad crénica que niega

alcohol y paludismo, con antecedentes sospechosos
de sifilis y con un cuadro clinico de sifilis hepdtica
con esplenomegalia, hizo pensar en dicha afeccidn.

Por otra parte, los distintos exdmenes practi-
cados (sangre, Wassermann, etc.), permitieron afir-
mar la etiologfa.

Examinada la enferma en los primeros dfas de
marzo de 1916, se constatd el higado a 3 centime-
tros por debajo del reborde costal, el bazo palpable.
Durante el tiempo transcurrido ha continuado con el

tratamiento mercurial.
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