10-TUBEREULOSA

¥

TEIS

PRESENTADA PARA OPTAR AL T;LO DE DOCTOR EN MEDICINA

I
poie;
LUIS M. GiSQUET

Ex-practicante externo 6 intemidel Hospital Rivadavia
Lo, . Ex-practicante mayor [{Hospital Tornn
Encargado de Laboratoril p] Hospital Tornt

BUENOS AIRE:

¢LA SEMANA MEDICA» IMP. DB OBEA: DE E. YPINELL}
845 — Junin -- 863 °
12994



R o i S i £




CIRROSIS CARDIO-TUBERCULOSA






P

Afio 1914 N 2804

UNIVERSIDAD NACIONAL DE BUENOS AIRES

FACULTAD CIENCIAS MEDICAS

CIRROSIS CARDID-TUBERCULOSA

TESIS

PRESENTADA PARA OPTAR AL TITULO DE DOCTOR EN MEDICINA
POR

LUIS M. GASQUET

Ex-practiennte externo ¢ interno del Hospital Rivadavia
Sx-practivante mayor del Hospital Tornu
Fnenrg

ade de Laboratorio del Hospital Torni

BUENOS AIRES
<LA SHMANA MEDICA>» IMP. DE OBRAS DPH E. SPINELL]
845 — Junin — 863
1914



La Facultad no se hace solidaria ‘de [u8
wpiniones vertidas en lastesis,

Articulo 162 del R, de la F




FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

ACADEMIA DE MEDICINA

Presidente

DE- D. ANTONIO C. GANDOLFO

Viece-Presidente

DR. D. LUIS GUEMES

Micmbros titulares

U
®

D. JOSE T. BACA

» » JACOB DE TEZANOS PINTO
» » EUFEMIO UBALLES

» » PEDRO N. ARATA
ROBERTO WERNICKE

» » PEDRO LAGLEYZE

JOSE PENNA

»  » LUIS GUEMES

» » ELISEO CANTON

¥

00 =10 O e LI D =
¥
¥

10 » » ENRIQUE BAZTERRICA
11. » » ANTON1O C. GANDOLFOQ
12, > » JOSE M. RAMOS MuJfa
13. » » DANIEL J. CRANWELL
14. » » HORACIO G. PINERO
15. » » JUAN A. BOERI

16. » » ANGEIL GALLARDO

17. » » CARLOS MALBRAN

18. » » M. HERRERA VKEGAS
19. » » ANGEL M. CENTENO
20. » » DIOGENES DECOUD

21. » » BALDOMERO SOMMER
22. » » FRANCISCO A. SICARDI
23. » » DESIDERIO F. DAVEL
24. » » DOMINGO CABRED

25. » » GREGORIO ARAOZ ALFARO

Secretarios

DR. D. DANIEL J. CRANWELL
» » MARCELINO HERRERA VEGAS







B

FACULTATD DE CIENCIAS MEDICAS

ACADEMIA DE MEDICINA

Miembros Honorarios

1. DR. D. TEILEMACO 3USINI

2. » » EMILIO R. CONI

3. * » OLHINTO DE MAGALHAES
4. » » FERNANDO WIDAL




i e ke R e 2




FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

Decano
DR. D. LUIS GUEMES

Viee Decano

DR. D. EDUARDO OBEJERO

Consejeros

DR. D. EUFEMIO UBALLES (con lic.)
» » FRANCISCO SICARDI

» » TELEMACO SUSINI

» » NICASIO EYCHEPAREBORDA
» » EDUARDO OBEJERO

» » LUIS GUEMES

» » ENRIQUE BAZTERRICA

» » JUAN A. BOERI (suplente)
» » ENRIQUE ZARATE

» » PEDRO LACAVERA

» » ELISEO CANTON

» » ANGEL M. CENTENO

» » DOMINGO CABRED

» » MARCIAL V. QUIROGA

» » JOSH ARCE

» » ABEL AYERZA

Secretarios

DR. D. PEDRO CASTRO ESCALADA (Conseio Directivo)
» » JUAN A. GABASTOU (Escuela de Medicina)







ESCUELA DE MEDICINA

PROFESORES HONORARIOS

DR. ROBERTO WERNICKE
» J. T. BACA
» J. Z. ARCE
» IP. N. ARATA
» F. DE VEYGA
»  ELISKO CANTON

» J. M. RAMOS MEJIA







RO,

Asignatuaras

Zoologia Médiea.....
Botanica Médica
Anatomia Deseriptiva
Anatomia Deseriptiva

Quimica Médica

Histoiogia.
Fisica Médica..

Fisiologia General y Humana.

Bacteriologia

Quimica Mcdica y Biologiea. .

Higiene Publica y Privada ...

Semiologia y ¢jereicios clinicus%

Anatomia Topogratiea...... ..

Anatomia Patologiea
Materia Mcédica y Terapia

Patologia Kxter

T F P
Medicina Operatoria
Cliniea Derimato-»©

filogratiea .

» Genito-urinarias. ..o
Toxicologia lxperimental .. ..

Cliniea Kpidem

inlogica. .. ...

»  Oto-rino-laringolnrgica.

Patologia Interna.
Cliniea Quirurgiea
»  Oftalmologiea . ...
»  Quirargiea
» Médiean . ..

- Mcadica
» Meéadica
» Medica

Quirargica...........

» Neurologica
»  Psiquiatrica

» Obstéirica.. ... .......

» Obstétrica.. .. ..
» Pedistrica

Medicina Legal

Clinica Gineeoldgica,.........

DR.

ESCUELA DE MEDICINA

Catedriticos Titalares

PEDRO LACAVERA

LUCIO DURANONA
RICARDO S, GOMEZ

JOSE ARCE (interino)
JOAQUIN LOPEZ FIGUEROA
PEDRO RBELOU (interino)
ATANASIO QUIROGA
RODOLFO DE GAINZA
ALFREDO LANARI
HORACIO G. PINERO
CARLOS MALBRAN

PEDRO J. PANDO
RICARDO SCHATZ

GREGORIO ARAOZ ALFARO
DAVID SPERONI

AVELING GUTIERREZ
TELEMACO SUSINI
JUSTINIANO LEDESMA
DANIEL J. CRANWELL
LEANDRO VALLE
BALDOMERO SOMMER
PEDRO BENEDIT
JUAN B. SENORANS
JOSE PENNA

EDUARDO OBEJERO
MARCIAL V. QUIROGA
PASCUAL PALMA
PEDRO LAGLEYZE
DIOGENES DECOUD
LUIS GUEMES
FRANCISCO A, SICARDI
IGNACIO ALLENDE
ABEL AYKRZA

ANTONIO C.GANDOLFO
MARCELO VINAS

JOSE A. E~NTEVES
DOMING(O CABRED
ENRIQUE ZARATE
SAMUEL MOLINA

M. CENTENO
DOMINGO S. CAVIA
ENRIQUE BAZTERRICA

ANGHEL






S

PROFESORES EXTRAORDINARIOS

Asignaturas Catedraticos extraordinarios

Zoologia Médiea. ... ... ..., DIl. DANIEL J. GRENWAY
Fisica Mdadiea....... cee.ve.. » JUAN JOSE GALIANO

» JUAN CARLOS DELFINO
Bacteriologia................ s LEOPOLDO URIARTE

[ > aLols sacHMANN

Anatomia Patologica.. ... ..., »  JOSE BADIA
Cliniea Ginecologica. . ....... »  JOSE 1. MOLINARI
Clinica Médiea. ... ... ... »  PATRICIO FLEMING

Clinica Dermatog. Sifilogratica. » MAXIMILIANO ABERASTURY
s» JOSK A. ESTEVES

»  JOSE R. SEMPRUN
e » MARIANO ALURRALDE

Cliniea Neurologiea..........

Clinica Psiquidtrica.......... »  BENJAMIN 1. SOLARI
Clinica Pediatrica............ » ANTONIO F. PINERO
Clinica Quirargica........... » FRANCISCO LLOBET
Patologia interna............ » RICARDO COLON

Clinica oto-rino-laringoldgica. » ELISEO v. SEGURA
» Psiquiatrica.......... » JOSE T. BORDA






ESCUELA DE MEDICINA

Catedraiticos sustitatos

Asignataras
Botanica Médica.............
Anatomia descriptiva...... ..
Zoologia médica.............
Histologia .......... e

Fisiologia general y humana. .
Higiene Médica..............

Semiologia .
Anat. Topografica...........

Anat. Patologiea ... ... ...
Materia Mcdica y Terapia.....
Medicina Operatoria .........
Patologia externa .
Clinica Dermat.* Sifilogrifica .

» Génito-urinaria. ... ...

Clinica Epidemiologica ... .. ..

Patologia interna.............

Clinica Oftalmologieca.........

» oto-rino-laringologica..

» Quirargiea...........

2 Meédiea.. . ... ...,

» Pedidtriea......... ...

» Ginecologiea.... .....

» Ohstéirica. ..o ..o oo

Medicina Legal..............

»

»

»

»

¥

¥

»

»

¥

DR, RODOLFO ENRIQUEZ

PEDRO BELOU
GUILLERMO SEEBER
JULIO G. FERNANDEZ
FRANK L. SOLER

FELIPE JUSTO

MANUEL V. CARBONELL
CARLOS BONORINO UDAONDO
ROBERTO SOLR

CARLOS R. CIRIO
JOAQUIN LLAMBIAS

JOSE MORENO

PEDRO CHUTRO

CARI.OS ROBERTSON
NICOLAS vV GRECO
PEDRO I.. BALINA
BERNARDING MARAIN1
JOAQUIN NIN PiSADAS
FERNANDO R. TORRES
PEDRO LABAQUI
LEONIDAS JORGE FACIO
ENRIQUK DEMARIA
ADOLFO NOCHTT

JUAN DE LA CRUZ CORREA
MARCELINO HERRERA VEGAS
JONKE ARCHE

ARMANDO MAROTTA

LUIS A. TAMINI

MIGUEL SUSSINI

JOSE M. JORGE (H.)

LUIS AGOTE

JUAN JOSE VITON

PABLO MORSALINE
RAFAEL BULLRICH
IGNACIO IMAZ

PEDRO ESCUDERO

M. R. CASTEX

PEDRO J. GARCIA
MANUEL A. SANTAS
MAMERTO ACUNA

GENARO SISTO

PEDRO DE ELIZALDE
JAIME SALVADOR
TORIBIO PICCARDO
OSVALDO L BOTTARO
ARTURO ENRIQUEZ
ALBERTO PERALTA RAMOS
FATSTINO J THONGE
JUAN B. GONZALEZ

JUAXN C. RISSO DOMINGUEZ
JOAQUIN V. GNECCO






ESCUELA DE FARMACIA

Asignaturas

Zoologia general; Anatomia, Fi-
siologia comparada........
Botaniea y Mineralogia.......
Quimica inorganica aplicada.. »
Quimica org:dAnica aplicada.. ..

Farmacognosia y posologia ra-
zonadas.. ...

Fisica farmacdéutica
Quimica Analitica y Toxieolo-
gica (primer eurso)......... »

Téenica farmacdcutica.. L.

Quimica analitica y toxicologi-
ca (segundo eurso) y ensayo
y determinacion de drogas.. »
Higiene, legislacion y ¢tiea far-
macéutieas .. ... ...

. »

signaturas

Farmacognosia y posologia ra-

zonadas SR.

Asignaturas
. B - { »
T¢eniea farmaccutica.. . ...... ;
»
Farmacognosia y posolugia ra-
zonadas .. ... .. DR,

Fisica farmacdéutica. ...

DR.

Catedraticos titulares

ANGEL GALLARDO
ADOLFO MUJICA
MIGUEL PUIGGAR]
FRANCISCO BARRAZA

JUAN A. BOER1
JULIO J. GATTI

FRANCISCO P. LAVALLY
J. MANUEL IRIZAR
FRANCISCO P. LAVALLE

RICARDO 3CHALZ

Catedraticos extraordinarios

JUAN A DOMINGUEZ

Catedraticos sustitutos

PASCUAL CORTI
RICARDO ROCCATAGLIATA

OSCAR MIALOCK
TOMAS J. RUMI
PEDRO J. MESIGOS
JUAN A. SANCHEZ
ANGEL SABATINI







ESCUELA DE PARTERAS

Asignataras Catedraticos titulares

Parto fisiolégico y Clinica Obs

. /
totrica . ... ... i \ DR. MIGUEL Z. O'FARRELL
!

Parto distocico y Clinica Obs-/
tétriea. ... ... ... LLLo.. DR. FANOR VELARDE

Asignaturas Catedralicos sustitutos

Parto fisiolégico y Clinica Obs- |
tétriea . .. ... ... ..., ( DR. UBALDO FERNANDEZ

Parto distécico y Cliniea Obs-\
tetriea. .o » J. C. LLAMES MASSINI

ESCUELA DE ODONTOLOGIA

Asignataras Catedraticos titulares
1er afto. ......ei.iiaiaaans DR. RODOLFO ERAUZQUIN
20 afio........ et eaeaea » LEON PEREYRA
s L § 4 1o TS e » N, ETCHEPAREBORDA
Protesis Dental ... ..... P SR. ANTONIO GUARDO

Asignaturas: Catedratico sustituto

DR. ALEJANDRO CABANNE







PADRINO DE TESIS

Docror JOSE S. PTICADO

Jefe de servicie del Hospital T. de Alvear
Médico del Hospital de Nifios




S R AR i




A MIS QUERIDOsS PADRES







SENORES ACADEMICOS @
SENORES CONSEJEROS :

SENORES PROFESORES

Cuwmpliendo con ¢l reglamento de nuestra Fa-
cultad, someto 4 vuestro justo criterio este pe-
quenio v sencillo trabajo, constiluyendo para mi
una inmensa salisfaccion el que sea aceptado co-
mo una modesta contribucion al estudio de Ia
Cirrosis cardio tuberculosa.

Antes de abandonaros, quiero dejar constan-
cia de mi elerna gratitud para todos aquc]]os que
{fueron mis maestros y que generosos me hicieron
participe del caudal de conocimicntos adquiri-
dos en sus largos afios de sabia practica. Presen-
te tendré vuestras ensefianzas y consejos, ellos
me ayudarin a resolver muchos de los multiples
problemas que se me presentaran en el ejercicio
de la protesion.
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Quedo obligado al doctor Alejandro Raimondyj,
médico Director del Hospital Tornu, del que he
recibiao toda clase de atenciones Y 4 cuyo lado
he permanecido” dos anos y medio, debiéndole
una buena parte de mig conocimientos practicos.

Al Doctor José S. Picado, médico del Hospital
de Ninos y jefe del servicio del Hospital Alvear,
al que mucho le debo en este trabajo y que me
honra acompanandome en egte acto, como pa-
drino, mi eterno afecto.

SRR




HISTORTA

En 1893 el profesor Hutinel, que, en 1889, ye
habia fijado la naturaleza tuberculosa de ciertas
cirrosis infantiles, en un prolijo y notlable tra-
bajo deja establecido el lactor etiologico y la des-
cripeion clinica de una afeccion nueva que ¢l
denomind Cirrosis cardio tuberculosa y que s
conoce también con el nombre de enfermedad
de Hutinel.

La sinfisis pericardica, lesion constante de es-
ta afeccion, fué conocida por Galian que creia
en una ausencia congénica del pericardio.

Fué mucho tiempo después quoe Lancisi esta-
blecié su etiologia inflamatoria.

Er 1580 varios pretenden cstablecer su #In-
tomatologia entre los que se destacan Lower,
Viessens y Buillon.

En 1762 Morgagni cstudiando varios casos,
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crec observar atrofia & hipertrofia del corazon
en varias sinfisis cardiacas. Senac también en
esa misma ¢poca cita casos de sinfisis.

Corvisart en 1806 hace un estudio de esta
aleccion y cree que las perturbaciones que oca-
siona tienen que terminar inevitablemente con
la muerte.

En 1814 Crespig, haciendo observaciones sobre
varios casos de sinfisis pericardica, llega a osta-
blecer un signo de diagndstico que consistia en
la retraccion sistolica de los espacios intercos-
tales de la region precordial. Sander nota fam-
bién en esta misma region, movimientos ondula-
torios cuando hay sinlisis pericirdica. s Sko-
da quien da una siu‘ron‘l{lflologiet.(le la sinfisis pe-
ricirdica que se aproxima mas a la verdad.

I.. Brauc en 1876, publica una memoria cn la
que hace una descripeidon de esta afeceion.

Raynana rambién hace, por esta misma époea,
un trabajo interesante de esta cnestion.

Después aparecen una scrie de trabajos cntre
los que sc destacan el de Morel, Cejka, Jacoud,
Merklen v el de Potain que agrega el sintoma
de inmovilidad de la punta.

Sin embargo, hasta que Hulinel hace su des-
cripeion creando su nuevo tipo clinico, no se
habia asociado la cirrosis hepdlica tuberculosa
que es el complemento de la lesion cardiaca.




TLas cirrosis del higado también habian sido
objeto de prolijos trabajos. Bright, Kiernan,
Gubler y otros, hicicron interesantes estudios
clinicos y anatomo-patolégicos del higado. Cor-
visart, Andral, Beau y otros observan quc las
congestiones del higado, llegan & producir alte-
raciones del parénquima hepatico y Becquerel,
establece la cirrosis de origen congesfivo.

En 1882, es decir mucho mas antes que Huti-
nel, Cadet de Gassicourt hace una observacion
de un caso que se trataba de una cirrosis cardio
tuberculosa v que ¢l publica con el nombre de
Enfermedad de signos obscuros i engaiiosos.

Fn 1895 Boissin estudia la sinfisis cardiaca
tuberenlosa, considerando & la enfermedad de
[Hulinel como un capitulo de la misma.

Un afio despucs el Dr. Pick publica una memo-
ria sobre la pericarditis erénica en la que descri-
bia la enfermedad de Hutinel. En este mismoi
anio Venot hace estudio de esta afeccion, en los
adultos.

Hutinel,, por su parte, publica. mas farde, las
observaciones anatomo-patoldgicas que habia he-
cho sobre esta aleccidn, estudio en ¢l que [fué
acompanado por el Dr. Aucher.

Moizard, Jacobson, FEdwards, Cavot, Nachod,
hacen también numerosas observaciones.

Fn 1899, Soulard, publica una intercsante ob-
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servacion y Baumel y Abadie hacen ‘publicaciones
en el Montpellier Medical sobre la cirrosis cardio
tuberculosa. -

Hutinel, en 1901, publicé nuevas observacio-
nes y en el mismo afio, Constantinoff, escribe su
tesis sobre esta misma afeccion.

De 1902 a4 1904, Jonescu y Mme. Lanos, ha-
cen de esta afeccion, también el motivo de su te-
sis, y Beaudrin publica una memoria creando
un tipo de afeccién semejante al de Hutinel, con
el nombre de Cirrosis tuberculosa en el niiio.

En 1905 se publican varios trabajos sobre esta
afeccion : [Mutinel poniendo de relieve sus diver-
sas modalidades clinicas ; Widal demostrando 1a
naturaleza inflamatoria ‘del [tquido peritoneal ;
A. M. Huchard y Mery afirmando que el pronos-
ticono siempre es grave, conclusiones que ellos
sacan de la observacion de enfermos de cirro-

sis cardio tuberculosa hechas en log hospitales
de Necker y Berk-sur-Mer, respectivamente.

Entre nosotros se encuentran algunos traba-
jos sobre esta afeccion.

Los doctores Parera y Cabrera, hiceron algu-
nas observaciones que fueron publicadas en la
Revista del Hospital de Nifios. E1 Dr. Cifone, en
su tesis de 1908, presenta tres observaciones :
dos del Hospital de Clinicas y otro del San
Roque.
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En 1810 el Dr. R. Amadeo en su tesis presen-
ta tres observaciones cuyas autopsias encierran
datos de interés.

Dos afios mas tarde, el Dr. José S. Picado,
en su Sala de Clinica del Hospital Alvear, hace
un estudio interesante sobre un caso que presen-
taba integramente el cuadro de esta enferme-
dad, que estudia prolijamente y sobre el cual hi-
zo imporfantes consideraciones, estableciendo de
una manera precisa y clara la distincion entre
la cirrosis cardio tuberculosa de Hutinel y la
Poliserositis, alecciones que, por tener muchos
puntos de contacto, hacen que_se presten 4 con-
fusiones ( Semana Médica, Junio 13 de 1912).

En la argentina Médica del mes de Noviembre
de 1912, el Dr. Mamerto Acufia publico el estu-
dio de dos casos, estableciendo que la evolu-
cién de esta enfermedad pasa por tres periodos :
Pericardilis con hepatomegalia, pericarditis con
higado duro y pericarditis con cirrosis.







ETIOLOGIA Y PATOGENIA

La enfermedad de Hutinel es una afeccion que
se presenta con mas frecuencia en la segunda
infancia y en la adolescencia.

Por debajo de los dos afios la alecciéon es rara.
Parrot cita un caso de pericarditis tuberculosa
en un nifio de 9 meses y otro de pericarditis
adhesiva en un nifio de 23 meses. .

Rouseau, en su tesis presentada & la Facul-
tad de Medicina de Paris en 1882, cita otros
dos casos ien nifios de menos de dos afios.

Mme. Lanos, en su tesis de 1904, sobre un to-
tal de 37 observaciones, encuentra 28 enfermos
por debajo de los 20 aiios, 4 de los 20 a los 26
afos y D por encima de esta edad.

El Dr. Cifone, en su tesis, presenta un caso
de 5 afos, otro de 18 afios y otro de 17 afios:

De las tres observaciones del Dr. Amadeo (te-




— 86 —

sis 1910), dos son nifos de 8 afios y uno de
7 afios.

El Dr. M. Acufia en dos observaciones que si-
guié en el Hospital Nacional de Clinicas, sa-
la del Dr. Centeno, uno era de 5 afios y el otro
de 12 afos. :

El Dr. José S. Picado, publicé en Junio de
1912 en La Semana Médica, un caso de una ni-
fia de 13 anos.

En tres observaciones hechas en el Hospital
Alvear, en el servicio del mismo Dr, Picado, se
trataba de un enfermo de 17 afios, otro de 18
anos y otro de 40 anos. '

En el Hospital de Nifios, en el servicio del
Dr. Fleming, se encuentra en “tratamiento un ca-
s0 de 12 anos.

Esta predileccion por los individuos jovenes,
Mme Lanos, cree explicarla diciendo que en esta
época de la vida, las serosas presentan menor
resistencia al bacilo de la tuberculosis y que
éste, acantonandose alli, donde la lucha es me-
Nor, permaneceria un tiempo indeterminado cons-
tituyendo una tuberculosis local.

Si lo anterior explica en parte esa predilec-
ci6n, no deben desdefarse ciertas causas, que
ya aisladas 6 ya en conjunto, pueden hacer su-
frir notablemente su influencia en el nifo. En-
tre ellas se encuentran : 1a miseria fisiolégica,
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la herencia sifilitica, afeccion sobre la que el
profesor Hutinel llama la atencion, aunque des-
conociendo las condiciones, que presiden & su
intervencion.

El aire confinado y la aglomeracion, unido &
una insuficiente y mala alimentacion son cau-
sas que dcben tenerse muy en cuenta, especial-
mente estas ultimas, para explicarnos también
esta predileccion por los nifios.

Entre las causas ocasionales capaces de po-
ner de manifiesto una cirrosis cardio tubercu-
losa se encuentra el traumatismo, y el profesor
Roux de Cannes, relata una obscrvacion, en la
que un traumatismo sufrido por un nifio en la re-
gion media del esternon, adquiere un rol pre-
ponderante, sin el cual la cirrosis cardio tebercu-
. losa hubiera pasado desapercibida.

Los cambios bruscos de temperatura, dismi-
nuyendo la resistencia individual, pueden desem-
pefiar el rol de causa ocasional ; ya sea por el

~

paso del calor al frio (origen «a frigore» ) 6 in-
‘versamente del frio al calor { origen «& calore» de
Talamon .

Fn uno de los casos observados encontramos,
que al referir la iniciacion de su enfermedad, di-
ce el enfermo que la causa fu¢ el haber dormido
una noche al frio y en el suelo.

El caso que el Dr. Picado publicé en La Sema-
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na Médica, inicia su enfermedad 4 consecuencias
de haber recibido «un balde de agua {ria».

Mme, Lanos, no especifica nada sobre la ini-
ciacion de esta afeccion, y, el mismo Hutinel,
nada dice al respecto. Sin embargo, debe creerse
que la causa ya mencionada debe tenerse muy
en cuenta, no tan s6lo por lo que nos dicen las
dos observaciones anteriores sino también porque
hay una razén de orden logico que la fortifica.
En efecto, siendo el pericardio una serosa, ¢por
queé no ha de reaccionar del mismo modo que
lo hace la serosa pleural, con la cual esta en in-
tico contacto, junto con la cual es herida en va-
rias afeccionesy junto con la cual la vemos afecta-
da en esta enfermedad ? Luego cual es la razon
que puede oponerse, para pensar que lo que afec-
ta-a la pleura no puede hacerlo con el pericardio
Y no aceptar que este Ultimo nos manifieste una
afeccion que estaba en un estado mas 6 menos
latente 4 consecuencia de una causa capaz, como
sabemos de favorecer una pleuresia.

Las afecciones bronco - pulmonares son tam-
bién el punto de iniciacién de una cirrosis car-
dio tuberculosa, asi lo vemos en varios casos
de Hutinel y en otros de Mme Lanos.

Por lo que respecta al sexo parece que la afec-
cion es mas frecuente en el sexo masculino.
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¢Por qué via se realiza la infeccion tubercu-
losa del pericardio ?

Para Hutinel la afeccion reconoceria como pun-
to de partida los focos caseosos del pulmoén y
del mediastino. Estando la lesién inicial en el
parénquina pulmonar, la infeccion se propaga-
ria 4 los ganglios mediastinicos.

El agente patogénico permaneceria largo tiem-
po en el interior de los ganglios y gracias 4 la
aptitud especial & localizarse en las serosas, va
a germinarse al nivel del pericardio, de las pleu-
ras y del peritonco. Este proceso se individua-
liza en el nifio por el papel preponderante que
alli ocupa la sinfisis pericardica.

Los ganglios, agrega el profesor Hutinel, su-
mergidos en el pericardio afectan con él relacio-
nes suficientementie intimas para infectarlo por
propagacion directa.

De alli la esclerosis irradiaria hacia las pleu-
ras, invadiendo el mediastino y sc propagaria
4 lo largo del peritoneo supra umbilical, sobre
todo alrededor del higado.

Toda esta evolucién se efectuaria & menudo
de una manera insidiosa y disimulada.

Mme. Lanos, en su tesis, observando que no
encuentra lesiones bacilares en ninguan Gérgano
al comienzo, que los pulmones estan sanos, quc
no hay tuberculosis intestinal, ni peritoneal, en
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una palabra, que la tuberculosis del pericardio
es primitiva, piensa que es muy probable que
los bacilos de Koch, penetren por las vias respi-
ratorias, atraviesen los pulmones y, sin dejar
lasién alguna, vayan 4 localizarse en los ganglios
brénquicos y dae la base del corazén ; el pericar-
dio seria entonces infectado, ya por la via lin-
fatica, ya por contigiiidad, habria en este ulti-
mo caso ruptura del pericardio y penetracién
de la materia tuberculiosa ganglionar en la se-
rosa.

Creo que no es necesario pensar, que cuando
no hay lesion pulmonar, es pborque el bacilo ha
atravesado el parénquima sin dejar lesion, y lo
creo asi porque hay otra via de infeccion mas
comiln de lo que se cree, lo cual podria infec-
tar el mediastino sin dejar lesion en el parénqui-
ma pulmonar, intestinal ¢ peritoneal. Me refie-
ro a la mucosa buco-faringea, puerta de entrada
del bacilo de ‘donde se propagaria 4 los ganglios
del cuello y de alli al mediastino.

Es bien sabido que el bacilo puede penetrar
por las amigdalas y que la tuberculosis laten-
te 6 larvada de estos organos es frecuente ( Dieu-
lafoy ) y sin determinar alli lesiéon, pueden ata-
car los ganglios del cuello. Dmochowsky ha visto
bacilos tuberculosos en los ganglios linfaticos
que unen las amigdalas 4 los ganglios del cuello,
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constituyendo la adenopatia cervical. Pero la in-
feccién no se detiene siempre en esta etapa, si-
no que se puede propagar & los ganglios del me-
diastino. Esto también fué sostenido por Aufrecht
en el Congreso Internacional de Medicina de Pa-
ris en 1900.

Instalados lps bacilos de Koch en los ganglios
del mediastino, su propagaciéon al pericardio 6
4 la pleura, dada su relacion intima, seria su-
mamente facil.

Brouardel y Gilbert dicen que podria expli-
carse por esta via, el por qué de las pleuresias
secas del comienzo de la tuberculosis pulmonar
y de la localizacion casi constante en el vértice,
mejor que por la falta de amplitud de esta zo-
na generalmente invocada.

No debe tampoco de dejarse de tener presentw
la via sanguinea, pues podria suceder algo se-
mejante 4 lo que pasa en aquellas peritonitis tu-
berculosas donde no se constatan ni lesiones in-
testinales, ni ganglionares.

Infectado el pericardio y producida la pericar-
ditis, ésta evolucion hacia la sinfisis y el mio-
cardio es enjaulado en una caparazoén fibrosa ¢
inextensible.

Esto, como lo dice Hutinel, obstaculizaria de
tal modo el funcionamiento del corazén, que el
higado no Ytardaria en ser aftectado por interme-
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dio de la vena cava inferior, la cual comienza
dilatindose en un ancho golfo almacenando asi
la parte de sangre que no puéde ser recibida’
por la auricula derecha.

Después de un tiempo mas 6 menos corto, la
hepatomegalia se manifiesta, la cual constituida,
aumenta en las crisis de asistolia y disminuye
en los intervalos, pero sin legar jamas 4 desapare-
cer completamente, como ocurre en la asistolia
por afeccidn valvular. ‘ :

Después de varias crisis, el higado queda defi-
nitivamente aumentado de volumen, se¢ hace du-
ro y liso y su borde inferior se redondea como en
la cirrosis hipertrofica. Ls decir que la conges-
tion de este higado (higadd cardiaco) lo lleva-
ra 4 la cirrosis.

~En la cirrosis cardio-tuberculosa, hay un he-

cho casi constante que es la esclerosis. No se
constata el higado en acordesn de las simples
congestiones hepéticas, hay una transformacién
esclerosa que nos obliga & pensar como 1o hace
Hutinel, en una Infeccién. Y estando estos enfer-
mos en poder de una bacilosis, es lo mas justo
pensar, que esta infeccion proviniera de lubér-
culos del parénquima hepatico, donde pudieran:
haberse desarrollado, o de toxinas tuberculosas
elaboradas 4 distancias que vendrian A conta-
minar el higado.
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M .Beaudoin de Tours, afirma haber encon-
trado en dos enfermitas una tuberculosis he-
‘patica pura, sin participacion cardiaca, lo que le
haria pensar, que los bacilos se cultivarian en el
higado durante un cierto tiempo, hasta que or-
ganizada su cirrosis, y vencido en la lucha, deja
&4 la infeccion tuberculosa generalizarse.

M. Francois Franck, ha demostrado la gran
importancia que tiene, la libre accion del cora-
zon dentro del pericardio y los trastornos que
resultan de la supresion fisiolégica de esta sero-
sa, compresion del corazdén por el pericardio que
trae descenso de la presion arterial, compresiéon
de las auriculas y aumento de la presién ve-
nosa.

La debilidad de las ondas ventriculares oca-
.sionan un pulso pequefio y el retardo de la cir-
culacion periférica con sus trastornos consecu-
tivos. El obstaculo del aflujo venoso & la auricu-
la derecha, producen la cirrosis, el edema, la
congestion de los tejidos y las hidropesias va-
riadas.

Estos estudios de M. F. Franck, nos demues-
tran todos los trastornos que nos ocasiona la
simple compresién del pericardio.

Hayen y Tissier aceptando que los trastornos
anteriores son debidos & la obliteracion de la se-
rosa pericardica, encuentran una causa mas que




— 44

interviene en la éxtasis hepatica, que seria la
presencia, al nivel de la base del corazon, de gan-
glios tuberculosos en degeneracion caseosa que
envolveria el origen de los grandes vasos. Es-
te hecho ha sido comprobado por Weill de
Lyon en varias auldpsias, y por M. Renaud. Sin
embargo, Venot dice no haber encontrado estas
lesiones y si las encontré en un caso, no ejercian
compresion sobre los grandes vasos.

M. Imerwol, encontrando en muchas observa-
ciones que las adherencias paricardicas, produ-
cian compresiones manifiestas de la vena cava
inferior, concluye que esta constricecion de lai
cava inferior, impediria el aflujo de sangre &
la auricula derecha, lo quesexplicaria los sinto-
mas de asistolia hepatica.

- Creo, con Hutinel, que la sinfisis pericardi-
ca por si sola es capaz de producir la asistolia,
hepitica y que las lesiones invocadas por M.
Imerwel, ¢ la dificultad en la inmovilidad dia-
fragmatica, por causa de las adherencias que la
fijan al corazon, de Wenckebach, 6 el acodamien-
to de la vena cava debido al liquido almacenado
en la pleura largo tiempo, que invoca Rosembach,
podrian ser solamente causas coadyuvantes.

Otras veces la pleura es tocada la primera y
puede adoptar la forma de pleuresia doble. Se-
ria ella, seglin Hutinel, la que sembraria, secun-
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dariamente, al pericardio y s6lamente mas tarde
el higado seria afectado.

Modificado en su nutricion, el higado, por su
congestion, se encuentra predispuesto a4 todas
las infecciones y el bacilo de Koch lo invade por
via perihepatica 6 por via vascular.

Las lesiones pueden constatarse en los en-
fermos, en unos son microscopicas, en cambio,

en otros, donde la cirrosis ha tenido tiempo de

instalarse, se constata una esclerosis visceral de
origen tuberculoso, favorecida puede ser por una
hiperemia anterior.

La ascitis se observa cn mas de la mitad de
los casos y Hutinel piensa que & la obturacion
venosa debe agregarse la naturaleza inflamato-
ria como lo prueban los estudios de Nachod y
Widal. Efectivamerite, aunque ya hemos de tocar
este punto en Anatomia patoldgica, conviene
agregar aqui que es probable que esta producciéon
de liquido sea debida cn gran cantidad dec casos,
a una peritonitis tuberculosa que & la cirrosis
puede, 6 no, estar unida. La infeccion tubercu-
losa del peritoneo y su reaccion, produciendo
un derrame, es mas que seguro ; por otra parte,
esto daria la explicacion de esas ascitis preco-
ces que se anticipan a4 la cirrosis.

La cianosis que se observa de un modo casi
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constante, puede explicarse co

mo producido por
el éxtasis v

enoso, del que ya hemos tratado al

estudiar la comprésicn auricular, ejercida por el
pericardio.




ANATOMIA PATOLOGICY

E1 pericardio, las pleuras, el mediastino, cl
higado, el peritoneo, estan constantemente alte-
rados en esta afeccion y el grado de sus lesiones
varian de un enfermo a otro, siendo la sinfisis,
la lesién del pericardio casi constante, en todos
los casos. )

Hutinel hace dos grandes grupos segan el gra-
do de la lesion al nivel del peritoneo perihepa-
tico : las sinfisis pericardicas con perihepatitis
y cirrosis y las sinfisis con higado grande y con-
gestionado.

Comenzaremos nuestro estudio por el peri-
cardio por ser uno de los primeros organos que
es tocado en esta afeccidn.

Pericardio : La cavidad pericardica ha desapa-
recido y el miocardio se encuentra envuelto en
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una. doble [cajpla fibrosa que puede llegar hasta dos
centimetros de espesor como lo ha constatado
Weill. N

Este plaston pericardico estia adherido intima-
mente al miocardio y a todos los elementos del
mediastino. Sin embargo, haciendo tracciones
enérgicas, puede llegar a separarse ambas hojas
del mediastino. En otros casos, como hace notar
el mismo Weill y como lo hemos comprobado en
una de nuestras observaciones & la que se le hizo
la autopsia, el pericardio estd lleno de fibras
cortas, muy proximas que presentan una estruc-
tura esponjosa.

En ciertos lugares, donde la sinfisis no es com-
pleta, se encuentran derrames localizados, for-
mados por un liquido serofibrinoso, hemorragi-
€o o gelatiniforme v en algunos casos hasta ‘por
materia tuberculosa. En otros casos la cavidad
pericardica esta ocupada por falsas membranas
¥ granulaciones tuberculosas.

El espesamiento del pericardio puede presen-
tarse bajo distintos aspectos, asi pues, desde
la simple esclerosis, hasta la degeneracion cal-
carea pueden encontrarse todos los estados in-
termediarios.

En los exdmenes histolégicos hechos por Bard
y Tellier, encontraron una capa de células adi-
posas cuyo espesor alcanzaba muchas veces un
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tamafio considerable que separaba el miocardio
de la serosa pericardica parietal.

Renaud ha encontrado por encima de esta ca-
pa, yendo del corazén a la superficie pericar-
dica, una gruesa capa de tejido fibroso con ca-
vidades que estaban ocupadas por coagulos al-
buminosos 6 por células redondas. Estas cavi-
dades estando tapizadas por un endotelio que se
vuelve epitelioide, harian que el epicardio que-
dase subdividido en una cantidad de pequefas
Serosas.

Esto hace pensar 4 Weill que histolégicamen-
te no existe la sinfisis y que‘la formacion de
estas hendiduras seria un esfuerza de curacion
operada por los glébulos blancos.

En este tejido fibroso se encuentra casi siem-
“pre nédulos caseosos O fibrocaseosos. Las hojas
pericardicas estan sembradas de granulaciones
grices.

Weill dice que cuando la sinfisis tuberculosa
es primitiva, se observa casi siempre, la casei-
ficacion de los ganglios suprapericardicos y tra-
queo-brénquicos. En otros casos los tubérculos
han invadido la pleura 6 el periténeo, pudiendo
existir una sinfisis p»leur-al ¢ una pericarditis con
derrame.

Miocardio : El volumen del corazon en la ci-
rrosis cardio-tuberculosa varia poco y puede
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atrofiarse, cosa que no pasa en la sinfisis reu-
matismal. .

Cabe ppreguntar : ¢ por qué en una hay hipertro-
fia y en la otra no ?

Podria explicarse porque en las sinfisis reu-
matismales las lesiones son generalmente peri
y endocardicas y sabemos que estas ultimas aca-
rrean la hipertrofia del corazém, mientras que
en la sinfisis tuberculosa no hay sino lesion pe-
ricardica pura.

Sin embargo, y como lo hace notar Weill, las
hipertrofias cardiacas son mayores en las endo-
pericarditis cronicas que en las endocarditis pu-
ras. Esto es -porque, como Jo cree este autor,
hay que tener en cuenta en la sinfisis algo mas
que la lesion definitiva. En efecto, es raro que la
sinfisis reumatismal se establezca en un ata-
que, generalmente lo hace después de varios se-
guidos. A cada poussée reumatismal el miocar-
dio solicitado por la excitacion tréfica que parte
de la vecindad acumula las reservas que la ju-
ventud y el crecimiento ponen ‘4 su dispo-
sicidn.

En la sinfisis tuberculosa, sigue diciendo Wein,
no existe la vivacidad de la infeccién reumatis-
mal, es distrofica y va, sin provocar reaccion del
miocardio, 4 edificar el caparazon fibroso que
envolvera al corazon completamente. La infla-
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macién y la irritacion de vecindad son notables
en un caso, torpidos en el otro.

Ademas la tuberculosis no puede como lo hace
el reumatismo, sufragar los gastos que demanda
un aumento rapido del miocardio {(Weill),

Resumiendo, en la cirrosis cardio tuberculosa
el miocardio raramente se hipertrofia y su au-
mento de volumen es dehido & que en ciertas
circunstancias puede ser vencido y se dilata, co-
mo hemos podido comprobar en la autopsia de
una de nuestras observaciones.

Histolégicamente se comprucbha que el tejido
del miocardio es invadido p‘of tractus fibrosos
que provienen del pericardio. A estos haces_ fi-
brosos suelen agregarse gran cantidad de células
conjuntivas. Hutinel agrega que pueden encon-

“trarse bacilos de Koch en los focos taseosos que
se encuentran en el mUsculo cardiaco.

Algunos han pretendido encontrar una dege-
neracion grasa del miocardio y West cita dos
casos observados por él, sin embargo hoy se ad-
mite que la esteatosis cardiaca verdadera es rara
en la sinfisis pericardica.

Mediastino : Cruvelhier por un lado y Hayen
y Tissier por otro habian observado la mediasti-
nitis callosa y estudiado el conjunto de altera-
ciones que ella ofrecia:
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Kussmaull observando estas lesiones en la que
la pericarditis tomaba un gran desarrollo y lle-
gaba & presentar el aspecto de un verdadero fi-
broma del mediastino, le di6 el nombre de me-
diastino pericarditis callosa. Weill da el nombre
de pericarditis externa al conjunto de adheren-
cias que une el pericardio con las partes vecinas.

Describiendo estas lesiones el profesor Huti-
nel, dice, que en los casos por él observados, era
dificil disecar los 6rganos toracicos.

Las adherencias que van de un organo & otro,
son de las méas compactas y difusas. En una
palabra, se encuentran englobados en un bloc
escleroso, la traquea, los bronquios, los vasos
arteriales y venosos, los mnervios y plexos, el
esolago. Todo este conjunto se encuentra unido
intimamente -4 las serosas y 4 los organos li-
mitrofes, sin que se pueda indicar por donde se
inicié la lesion.

En el centro de esta masa se encuentran gan-
glios hipertrofiados en estado caseoso 6 reblan-
decidos y adosados 4 otros de degeneracion es-
clerosa. Este conglomerado ganglionar, llegaba
a tener el tamafio de un huevo de avesiruz en
un caso observado por el Dr. J. L. Parera ¥ pu-
blicado en la Revista del Hospital de Niiios.

Pleuras y pulmones: Las pleuras y los pul-
mones estan muchas veces lesionadas.
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Es frecuente encontrar pleuresias ya con de-
rrame serofibrinoso—y esto es frecuente en un
principio—6 va con adherencias entre las hojas
serosas pleurales después de la reabsorcion del
liquido. Estas adherencias pueden ser mas 6 me-
nos limitadas 6 estenderse hasta llegar 4 ge-
neralizarse por todo el pulmén. Los estudios he-
chos demuestran que estas pleuresias son de na-
turaleza tuberculosa.

El pulmoén presenta diversidad de lesiones :
atelectasia, esclerosis, hepatizacion, congestion.
Las producciones bacilares se reducen a algunos
tubérculos discretos en evoluciéon caseosa O fi-
brocaseosa.

Higado : El higado, perturbado en su circula-
ci6n, y herido por la infeccion tuberculosa, va
desde la congestion & la cirrosis. Este es el mo-
tivo de su distintos aspectos, segun la faz dé
su evolucion a4 que le fué permitido llegar, y lo
cual depende de la duracion de la aleccién que
puede terminar bruscamente por generalizacion
del proceso.

Siendo siempre el higado grande su consisten-
cia varia ; en un principio no es duro {higado
cardiaco), pero después de un tiempo se hace
lefioso.

En un principio, sus bordes son lisos, gruesos.
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¥y redondos, después se hacen duros. En el co-
mienzo su coloracién es algo obscura. El peri-
toneo que lo envuelve se espesa y sufre una
transformacion fibrosa, adheriéndose 4 los or-
ganos vecinos.

Sus caras al principio lisas ¥y pulidas, presen-
tan después salidas violaceas 6 depresiones
grices.

Al corte presenta en un primer periodo el ti-
po del higado moscado ¥ luego islotes de arbo-
rizaciones palidas y grices que indican dege-
neracion grasa y esclerosis.

Esto no impide que en la misma viscera no
existan las dos clases de Iesiones.

Al corte muestra lesiones distintas segun se
trate de un higado cardiaco 6 del que ha llegado
4 su Ultima etapa, la cirrosis.

El examen histologico muestra en el primer
Caso’un éstasis venoso generalizado al nivel de
los vasos centro-lobulares. Tstos vasos y sus
capilares aferentes estan dilatados y comprimen
€n consecuencia el tejido que los rodea.

Si el proceso se hace largo, como dice Hutinel,
6 por lo menos suficientemente prolongado, a
la congestion sigue la esclerosis, que insinuan-
dose suavemente se hace intensa con el tiempo,
invadiendo Ios espacios perisuprahepaticos Yy pe-
riportales. Pero es aqui donde Hutinel cree que
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es necesaria la infeccién bacilar para llegar a
esta esclerosis.

'Las producciones tuberculosas diseminadas en.
el tejido hepatico, ocupan casi siempre los es-
pacios portas y la periferia de los lobulos don-
de pueden estar aislados 0 rodeados dec tejido
escleroso.

Lstas producciones tuberculosas estan cons-
titufidas generalmente por masas linfoideas, sin
tener generalmente bacilos y células gigantes.

La transformacién grasa del tejido hepético
va de la periferia al centro, proceso que lo atri-
buye Hutinel & la accion esteatogena del bacilo
de Koch.

Existe, también, en algunos casos, infiltracion
grasa, atrofia celular, degeneracion pigmentaria

. 6 infecciones sobreagregadas.

Periténeo y Abdomen : El peritoneo. que rodea
al higado se ve invadido por una neoformacion
fibrosa que se cxtiende por todo el peritoneo
subraumbilical. Estas formaciones fibrosas que
han alterado de un modo notable la serosa, ha-
ciéndola espesa en muchos puntos y creando
adherencias en otros, se propagan a los drganos
vecinos en forma de tractus que llegan & unir
la serosa parietal con el estémago, higado, bazo,
colon, duodeno y A estas visceras entre si.
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Generalmente bay liquido peritoneal, aunque
puede faltar algunas veces — en una de nuestras
observaciones faltaba—. Las adherencias ante-
riores pueden tabicar este liquido cuya canti-
dad, por otra parte, es muy variable y en el
cual casi siempre flotan falsas membranas.

El liquido es generalmente de naturaleza sero
fibrinosa, y el profesor Widal que publicé en el
Journal des Praticiens, afio 1905, un caso de
esta afeccion, haciendo el estudio de este liguido,
demosird su naturaleza inflamatoria, encontran-
do linfocitos y polinucleares.
 La serosa presenta muchas alteraciones tu-
berculosas que se descubren con mds ¢ menos
facilidad 6 que pasan desapercibidas. Nachod
cita un caso en que habiéndose practicado una
laparotomia, no se encontrd alteracion aliguna,
del peritoneo y cuya serosa, dos anos mas larde,
al hacerse la autopsia, se encontré sembrada
de granulaciones tuberculosas.

Es probable que la may‘,oria de las veces el
liquido ascitico sea el resultado de una peri~
tonitis tuberculosa y esto lo comprueban las le-
siones que suelen encontrarse en muchos casos,
los estudios de Widal y la ausencia de liquido
cuando el peritoneo no esta todavia atacado por
la infeccion tuberculosa. Podriamos agregar aqui
las razones que dimos al tratar de la patogenia.




SINTOMATOLOGIA

Es muy dificil descubrir la lesion en un prin-
cipic hallandose entonces, el médico, inclinado
4 pensar en otro proceso patologico que en una
cirrosis. ‘

Cuando el higado sufre el contragolpe del co-

‘razén, lo que en realidad no tarda en ocurrir,

se congestiona y aumenta de volumen, y se pue-
de, por eliminacién, hacer diagnostico de cirro-
sis cardio-tuberculosa.

Sin embargo, si los sintomas son obscuros y
engafosos al principio ; cuando la afeccion se
encuentra en su periodo de estado presenta una
sintomatologia tan completa y bien estudiada
por Hutinel, que hace # esta enfermedad per-
fectamente reconocible.

Es bien sabido, que hay una buena cantidad
de casos como lo hace notar I. Riegel en que la
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adherencia del pericardio, no ocasiona durante
la vida, sintoma alguno y que es en la autopsia
donde se encuentra de un modo inesperado.

Este hecho, sabemos también, que no Uepende
del grado de adherencia, pues muchas veces, las
Pequenias, producen los sintomas clinicos mas
acentuados, mientras que las grandes no se acu-
san por ningun sintoma demostrable.

Esto ultimo ‘hace pensar que cuando la lesion
evoluciona de un modo tal que no obstaculiza
seriamente la locomocion y la contracién del co-
razén (F. Riegel) los sintomas pasan madver-
tidos, la mayoria de las veces. Y que cuando la
adherencia dificulta la contracion cardiaca, los
fenémenos consecutivos no tardan en .esarro-
11ar§:e.

En otros casos los trastornos funcionales que
no tienen nada de caracteristico pueden hacer
pensar en una afecciéon cardiaca de diversa natu-
raleza como pasa en algunos enfermos que sien-
ten, palpitaciones, angustias, opresion toracica,
clanosis, dilatacion venosa del cuello, peque-
fiez del pulso, efc.

Bien lo hace notar Hutinel al decir que el co-
mienzo de la enfermedad es insidioso : tos, dis-
nea, palideg, adelgazamiento, anorexia, cefaleas,
vértigos, dolores articulares, que si bien nos po-
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nen en la pista de una tuberculosis, no nos indi-
can ni remotamente la localizacién del mal.

Otras veces una enfermedad intercurrente po-
ne de manifiesto & la enfermedad latente. La
bronquitis, una pleuresia, una fiebre lifoidea,
como lo hace notar el Dr. M. Acuiia, un {rau-
matismo, en una palabra, todo aquello que sea
capaz, disminuyendo las fuerzas organicas, de
romper el equilibrio entre la defensa del organis-
mo y la infeccidon localizada.

‘Muchas veces se piensa en la afeccion intercu-
rrente, bronquitis, adenopatia traqueo-brénquica,
tuberculosis pulmonar, pleuresia, etc., pasando
quizas de lado 4 la afeccion verdadera.

Conlemporaneamente ¢l higado ha aumentado
notablemente su volumen, éste aumento se ha
ido efectuando de una manera progresiva. Il
vientre se abomba y el abdomen es distendido
por un derrame peritoneal y la pared estd sur-
cada por una dilataciéon venosa subcutanea, sin-
tomas todos estos que hacen®desviar el diagnos-
tico y pensar en una lesion primitiva del hi-
gado.

El enfermo presenta en muchos casos un tin-
te subictérico, tiene diarrea, vomitos, hay tim-
panismo en algunos casos, puede haber epistasis,
hemorragias y purpura.

J

Un examen prolijo del corazdén muestra que
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la matitez cardiaca es normal, salvo en aquellos
casos en que existe una dilatacién, pués la hi-
pertrofia no existe en la sinfisis de origen tu-
berculoso.

A la auscultacién los tonos estan en algunos
casos algo apagados y la duracién de los dos si-
lencios es casi igual, es decir, hay ritmo fetal.
No hay soplo que denuncie lesién organica y si
se llega & auscultar alguno, indica insuficiencia
de origen funcional por dilatacion cardiaca.

Sin embargo hay dos signos cuya importancia
es capital : La punta no varia de lugar, cualquie-
ra que sea la posicion que adopte el enfermo, es-
ta como fijada 4 la pared toracica, por otro lado
el choque precordial debilitado 6 desaparecido,
es reemplazado por una retraccion sistolica de
los espacios intercostales y la pared presenta
un movimiento ondulatorio sincrénico con la sis-
tole ventricular. La lesiéon cardiaca determina
la disnea de esfuerzo vy la cianosis. ,

Entonces sus lablos se ponen violaceos, rapi-
damente se sofoca y se ve obligado 4 guardar
reposo ; las extremidades inferiores estin edema-
tosas, azuladas y frias, tiene tos, palpitaciones
y taquicardia. ’

El corazon es vencido en un plazo que varia de
meses & afios. La disnea y la cianosis aumentan
progresivamente, las orinas disminuyen y se ha-
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cen obscuras, conteniendo urubilina, el higado
esta grande y duro, la asistolia se ha producido.
Tsta evolucion como lo ha observado Hutinel,
puede presentar remisiones ¢ exacerbaciones, te-
mibles muchas veces y sobrevenidas & conse-
cuencia ae una afeccion sobreagregada 6 en otros
casos sin haber causa apreciable.

El aparato respiratorio casi siempre se en-
cuentra tocado. La pleura se encuentra 4 menudo
ocupada por un gran derrame siendo lo comun
que lo sea la izquierda, aunque puede haber de-
rrame en ambos lados. Las adherencias pleurales
son muy frecuenies, sobre todo en las bases. El
pulmon puede presentar lesiones tuberculosas en
distinto periodo de evolucién. Las bases, como
Jo hace notar Hutinel, estin congestionadas y
‘pueden auscultarse soplos de compresion lra-
queo-brénquica. '

En una de nuestras observaciones el enfermo
presentaba en cl vértice del pulmén izquierdo
todos los sintomas clinicos de una lesiéon tuber-
culosa y la autopsia demostré que habia so-
lamente una lesion congestiva.

El pulso es siempre pequefio y algo frecuente
y en algunos casos es irregular, notandose una
ligera arritmia. Sin embargo, esto Ultimo no es
lo comun y el pulso no presenta sino su peque-
fiez, indice de la debilidad cardiaca. !
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Después de una puncion y de haber extraido
el liquido peritoneal, puelde hacerse un examen
del higado con mas 6 menos facilidad. Este apa-
rece generalmente hipertréfiado, sin embargo, con
un tratamiento apropiado, puede disminuir esta
hipertrofia para volver otra vez 4 aumentar, lle-
gando & medir como en uno de nuestros casos, 22
centimetros sobre la linea mamilar. A la pal-
pacion es liso, en algunos casos doloroso, lo que
atribuye Hutinel a la perihepatitis. Su borde an-
terror que se palpa & varios traveces de dedos por
debajo del reborde costal, es duro y cortante cn
unos casos, en otros es romo. Estos trastornos
hepaticos van acompafiados algunas veces de gli-
cosuria.

La sintomatologia hepatica es muy importante
en estos casos, pues la asistolia que en ellos se
observa, reconoce, muy frecuentemente esta ori-
gen (asistolia—hepiética). Entonces ocurre obser-
var el abdomen distendido por el derrame {cuya
broduccion es a veces precoz, reproduciéndose
con facilidad) contrastando con sus miembros
inferiores sumamente adelgazados.

El bare estad normal en muchos casos ; pero
generalmente es perceptible, raramente adquie-
re grandes dimensiones.

En algunos casos se nota que el enfermo pre-
senta por temporadas accesos febriles diarios,
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y en otros casos los accesos son de los mas ca-
prichosos, presentandose cada dos, tres & mas
dias, sin seguir la mas minima regularidad, res-
pondiendo, probablemente, 4 poussées agudos de
los diferentes drganos atacados.

Formas clinicas.—La evolucién de esta enfer-
meldad, como lo hace notar Hutinel, no siempre
se presenta bajo un mismo tipo, sino que puede
afectar formas distintas, siendo tres las prin-
cipales.

La primera forma es aquella en que habiendo
pasado desapercibida la instalacion de la sinfisis
lesion que se ha producido sordamente ; sola-
mente somos llamados & actuar cuando el nifio
.presenta un higado grande como Unico 6érgano .
enfermo. Es en estos casos que podriamos errar
el diagnéstico si no sospechiasemos la enferme-
dad y tratasemos de despistarla.

La segunda forma, comin en c¢l adulto, es
aquella en que la pleura sc afecta primero. Se
produce una pleuresia, sc reabsorbe el liquido,
quedan adherencias y retracciones. El pericar-
dio es infectado por contigiiidad y Ultimamente
el higado que raramente llega a la esclerosis.

En la tercera forma parece que la perihepatitis
es la lesion primitiva y que la esclerosis se pro-
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paga hacia el pericardio. Sin embargo, muchos
rechazan este medio de difusién. .
Para Gilbert y Garnier la peripatitis y la sin-
fisis pericardica se producen simultaneamente.
En esta forma el higado no llega 4 adquirir
gran volumen y los trastornos peritoneales son
mas intensos. i




DIAGNOSTICO

Cuando la afeccion se presenta con todo el
cortejo sintomitico qu‘é hemos descripto, su diag-
nostico es facil. E1 mismo Hutinel dice que bas-
ta pensar en ella para diagnosticarla. Sin cm-
bargo, muchas veces, en su comienzo, esta afec-
cion es de dificil diagndstico, siendo necesario,

-para precisarlo recurrir 4 todos los medios que
la clinica y el laboratorio nos ofrecen, tanto mas
cuanto que un error de diagnostico puede indu-
cirnos & hacer un tratamiento que puede ser per-
judical para el enfermo. Ha habido casos en que
se ha hecho una intervencion quirtrgica inutil,
pensandose en tumores que no existian, y, en
otros, el exfermo ha fallecido en la misma mesa
de operaciones, victima de la anestesia clorofér-
mica, cediendo su corazon, pues, lejos de sospe-
char el verdadero diagnostico, se pensaba en un
quiste hidatico del higado.
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Cuando los signos de la sinfisis pericardica
estan bien manifiestos, 1a distincion con las de-
mAs cirrosis que tienen sus sintomas propios es
sencilla. /

En efecto ; las cirrosis biliares van acompa-
nadas siempre de ictericia sin retencion, de hi-
pertrofia del bazo y con raras excepciones fal-
ta siempre la ascitis y el desarrollo venoso sub-
cutaneo del abdomen.

En las cirrosis bivenosas, el higado es atréfi-
co 'y siendo 1Ia esplenomegalia casi constante,
en los antecedentes figura casi siempre la into-
xicacion alcohélica.

Ademas, si los signos de la lesion pericardi-
ca faltan por presentarse ésta’en un estado la-
tente, se le puede reconocer siguiendo su evolu-
cion’y observando la presencia de fenémenos cia-
noticos y disnéicos.

El diagnéstico con el quiste, se basa en que
estos ultimos forman un tumor globuloso, redon-
deado, liso, regular y resistente, Y, en cambio,
en la cirrosis el aumento de volumen del higado
es uniforme, es decir que la hipertrofia es to-
tal. Ademés, a4 la cirrosis acompafian manifes-
taciones de insuficiencia hepética, trastornos car-
diacos y urinarios, accesos febriles, en algunos
casos aumento de volumen del bazo ¥y un estado
general malo.
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Los quistes van, casi siempre, acompafiados
de urticaria, engendran eosinofilia, evolucionan
sin fiebre, sin cianosis y sin disnea. El estado ge-
neral es por largo tiempo bueno. La reaccion de
fijacion podria resover el problema.

Ademas tenemos un medio de diagnéstico de
gran valor en estos casos y cuya utilidad es in-
discutible en manos de un experto : me refiero
al examen radioscdpico y radiografico.

Ilay una afecciéon con la cual el diagnodstico,
diferencial es delicado : se trata de la sifilis.
Hutinel en una publicacion del Journal des Pra-
ticiens de 1908, cita un caso de un joven al cual
se le tratd como un enfermo de cirrosis cardio-tu-
berculosa. Al morir se le hizo la autopsia y se
encontrdé una sifilis esclero gomosa del higado.
“El tratamiento especifico le hubiese salvado.

Al pensar que la sinflisis es el origen de la
cirrosis cardio-tuberculosa, pareceria que el diag-
nostico diferencial con la sifilis 4 localizacion
hepatica es facil, pues faltan en esta ultima los
signos cardiacos que acompafian & la primera ;
pero si se tiene en cuenta que muchas veces
los signos de adhesion del pericardio pasan des-
apercibidos y que es el higado herido el que nos
da el primer sintoma concreto para despistar
la enfermedad, 0 que el enfermo se nos presenta
en pleno periodo de estado, desconociendo, por
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lo tanto, su evolucidon anterior, el diagnostico
se hace mas serio. Es en estos casos donde de-
bemos apelar 4 todos los recursos tanto clinicos
como de laboratorjo. Figuran entre estos recur-
$0s la investigacion de los antecedentes y la
existencia de lesiones cutaneas 6 mucosas ; la
sero-reaccion de Wassermann, la cuti-reaccién
que en el nifio—en quien es mas frecuerte esta
afeccion—es de resultado mas fiel que en el
adulto, la sero-reaccion de Arloing-Courmont que
tiene la ventaja de ser aplicada (modificacion
de Courmont) & los derrames locales, y, final-
mente, el tratamiento mercurial podria sacarnos
de duda en muchos casos.

El reumatismo por su predisposicién para ata-
car las serosas cardiacas, puede realizar un cua-
dro fmas 6 menos semejante al de la enfermedad
de Hutinel : sinfisis pericardica con higado
grande.

Sin, embargo, en el reumatismo el corazon
es grande y no son raras las lesiones endocardi-
cas : insuficiencias y estrecheces organicas. El
corazén hipertrofiado produce un abovedamien-
to en capula de la pared precordial y el choque
de la punta se nota aumentado. Los ataques de
asistolia mejoran con mayor facilidad. La asci-
tis, la disnea y la cianosis son menos intlensals.

Hutinel hace también diagnostico diferencial
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entre esta enfermedad y las pleuro-peritonitis
tuberculosas acompafiadas de degeneracién grasa
del higado y con las adenopatias tralgueo-brén-
quicas, afecciones que pueden dar origen 4 com-
presion de los o6rganos tordcicos y consecutiva-
mente congestiones hepaticas ; para lo cual se
debe conocer la evolucion de los fendmenos pa-
tologicos.

Muchas veces ocurre preguntarse, como lo ha-
ce notar Hutinel, cual és el grado de la lesion he-
patica del enfermo que tenemos por delanite. ¢Es
una congestion 6 una cifrwosis.? Diagnoéstico es

este que muchas veces no puede resolverse aun-

que la cirrosis es la regla y el higado cardiaco la
excepcion. Puede pensarse en la congestion 6
~en la ligera esclerosis en aquellos casos en que
el ataque 4 la glandula se produjo tardiamente ;
en los comienzos pleuriticos y toracicos ; y cuan-
do una evolucion rapida ha impedido completar-
se 4 la lesion.

(Constituyendo para algunos autores una enti-
dad mérbida la poliserositis, involucrando ba-
jo esta ldenominacion & la cirrosis cardio-tubercu-
losa, creemos ‘del caso transcribir 4 continuacion
algunos parrafos del trabajo publicado por el
Dr. José S. Picado en La Semana Médica del mes
de Junio de 1912, en el que, refiriéndose 4 un ar-
ticulo del Dr. Carlos J. Pedemonte, publicado
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en la misma Semana Médica, dice al respecto :
«Recomiendo & Vds. mismos este articulo bien
vilustrativo, en que se estudia la historia, etio-
»logia, anatomia patolégica, sintomatologia, pro-
»néstico y tratamiento de la poliserositis. Las
»causas pueden ser de origen infeccioso, toxico
»y neoplasico : Origen infeccioso puede ser la
»tuberculosis, reumatismo, sarampioén, escarla-
»tina, etc. ; como tipo de origen téxico, cita la
»poliserositis en la cirrosis alcohélica, la poli-
»serositis en el mal de Bright ; origen neoplasi-
»co lo constituirian linfomas, sarcomas, etc.
»La anatomia ipatolégica como la sintomato-
»logia muy variable, conforme la ctiologia ; y
»el prondstico benigno, dice el aitor del articulo.
»Es que la poliserositis no es mas que un
»sindrome interesante que puede acompafiar ;
’pero que no puede reemplazar como entidad
»miérbida 4 la .escarlatina, cirrosis alcoholica,
»al mal de Bright, dl sarcoma, n & la cirrosis
»cardio-tuberculosa. Esta, por ejemplo, es una
renfermedad de la infancia, con wuna historia
»que le es propia, con un prondstico fatal A
»eorto 6 largo (nunca muy largo ) plazo.
»Hagase, en buena hora, una entidad mor-
»bida de la poliserositis, comprendiéndose en
»ella todo el proceso con lesion de dos serosas ; pe-
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»ro cuando nos encontramos frente & un pro-
»ceso bien caracterizado con etiologia, sintoma-
»tologia y prondstico bien conocidos, no podre-
»mos 4 menos que llamarles por su nombre cla-
»sico : Cirrosis de Laennec, Mal de Bright, Ci-
»rrosis cardio-tuberculosa de Huiinel.»






PRONOSTICO

Para ilutinel la cirrosis cardio-tuberculosa es
una afeccion incurable. Los enfermos jovenes
no pasan como el adulto por ese periodo de ca-
quexia que la mayoria de las veces termina con
el coma.

Pdra el autor anterior, la enfermedad evolucio-
na en uno 6 dos afios y termina con el sincope.
Bierord y otros dan solamente una superviveri-
cia de un afio.

Respecto al tiempo que dura la evolucion pue-
de agregarse que contamos con casos que han
sobrepasado el plazo de dos afios.

De las cuatro observaciones que insertamos al
final, una solamente evolucioné en menos ‘de dos
afios v de las tres restantes una fué dada de alta
bastante mejorada y de las otras dos tan 86lo
en una no se noté mejoria ; pero puede muy bien
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que el final esté todavia lejano. Por otra parte
la enferma & que hace referencia el Dr. Picado,
en su publicacion, ha pasado los dos afios sin que
nada indique un final proximo.

A. M. Huchard en un articulo publicado en el
Journal des Praticiens del afio 1905, después de
hacer un estudio de esta afecciéon llega 4 la con-
clusion de que se comele un error al hacer un
prondstico grave delante de un enfermo de esta
clase y se basa, para ello, en dos casos observa-
dos por él en el Hospital Necker. Uno de ellos
que iba 4 sufrir la operacion de Talma y que no
se efectud porque ella se habia producido espon-
taneamente (adhesion del epiplén a la pared ab-
dominal ). Este enfermo mejora y piensa que lle-
gara_4 curarse. El otro caso, después de un afio
se le hacen varias punciones, el enfermo mejora
¥ la curacion se acentta dia 4 dia. Huchard pien-
sa que Ta lesion del higado puede dar el pronds-
tico. '

EI Doctor Mery, en ese mismo afio, hace la pu-
blicacién de otro caso que después de dos pun-
ciones y unos meses de permanencia en el Hos-
pital de Berk-sur-Mer mejora notablemente. -

Nuestras observaciones, agregado 4 lo que di-
ce Huchard y Mery, nos inclina 4 pensar que sin
ser la enfermedad perfectamente curable, la su-
Pervivencia puede ser larga.
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Hutinel cita un caso de un enfermo que llego
4 los 23 afios ; pero su talla y su desarrollo, lo
eran de uno de 13. Esta alteraciéon en la nutriciéon
general es lo que ha dado en llamar Hutinel éxn-
fantilismo hepdticoi

Durante este tiempo de evolucion puede ha-
ber varios ataques de asistolia aguda, separados
‘por remisiones.

Muchos de estos enfermos terminan y mueren
como cardiacos ; es en aqueéllos casos en que
las alteraciones cardiacas son las que predomi-
nan y el enfermo mucre bruscamente en sincope
6 por los progresos de la asistolia.

Otras veces la lesion tuberculosa primitiva que
ha permanecido en un estado méas 0 menos la-

tente, puede en una etapa cualquiera de la afec-
" ci6n, arrebatarnos el paciente por medio de una
granulia 6 de una meningitis tuberculosa. La
tuberculosis que inicié el proceso se encarga de
truncarlo sin haber dejado terminar la evolucion
de la enfermedad.

Tl enfermo puede morir también por asfixia
por haber adquirido las alteraciones bronco pul-
monares el mayor predominio. Puede morir, tam-
bién por cirrosis debido a la autointoxicacion
hepatica.

La muerte subita, puede producirse también en
esta enfermedad, como lo hace notar Brouardel




— 76 —

enl1895. Constantinoff seéfiala la terminacién por
ictericia grave en su tesis de 1901.

Para terminar diremos con Hutinel, que en
general, la afeccién es incurable Y qué en la ma-
yoria de los casos ¢l enfermo, cuyo corazén cae
vencido en la lucha, muere por sincope cardidco.




TRATAMIENTO

Dado lo sombrio del pronéstico de esta afec-
cion y lo dificil, muchas veces, de su diagnoéstico,
importa tenerla presente, siempre que se asis-
ta un nino delicado, de antecedentes de familia
o personales que lo hagan sospechoso de tuber-
- culosis, y muy principalmente, si ésta es ya
constatable.

Una higiene adecuada podra evitar la eclosion
de la afeccion 6 contener ésta en su principio :
alimentacion nutritiva, sin sobrecargar su apa-
rato digestivo, permanencia del nifio en la cam-
pafia 6 costa maritima siempre que esto fuera
posible ; en una palabra, tratar en toda forma
corregir el terreno, que ya por herencia u otra
causa esta en condicién de ser afectado. Atender
principalmente en estos nifios de un modo espe-
cial sus afecciones de la primera infancia : sa-
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rampion, coqueluche, etc., que con frecuencia se
complican de afecciones bronco—pulmonares;
moderar sus juegros-y ejercicios 4 fin de evitar
el cansancio fisico que puede ocasionar el cora-
z6n forzado.

En esto que podria lamarse un tratamiento
profilactico, debera insistirse una vez confirmada
la afeccion ; pero, entonces hay indicaciones que
se desprenden de la enfermedad misma, determi-
nando un tratamiento méas bien sintomAtico, ya
que nada se puede contra la sinfisis pericardica
«esa cicatriz, como dice Hutinel, que tiende &
retraerse y estrechar al corazon s,

Las congestiones pulmonare§ con exacerbacion
de la disnea y la temperatura, se corregiran apli-
cando ventosas y administrando la quinina 6 la
criogenina, usando ésta con parsimonia en los
nifios.

Siempre que los derrames sean algo abundan-
tes, habra conveniencia en punzarlos, de esta
manera los fendmenos de compresion seran me-
nos molestos, aumentara Ia diuresis, la respira-
cidén se hard mas amplia y la hematosis mas
comipleta ; por otra parte, el corazén libre de
ese barrage visceral, como lo llama Huchard,
gasta menos la energia que le resta. A esto, vy
principalmente, si ocurriera la asistolia, debera
agregarse reposo, en cama, y el régimen que, de
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lacteo exclusivo en los casos agudos, podra ha-
cerse vegetariano y [ructivoro mas tarde. La di-
gitalina 4 muy Ppequefias dosis, sostenida por
mucho tiempo, con intervalos en los cuales se
dara la teobromina, constituira la base de la me-
dicacion. La cafeina, el aceite alcanforado, po-
dran en ciertos casos reemplazar a la digital.

Igualmente en los casos de asistolia estard in-
dicado un purgante drasico, y si durante la evo-
lucion del proceso sobrevinieran alteraciones por,
desarreglos de régimen, tan faciles de ocurrir
en estos casos, ligeros purgantes salinos.

El electrargol, el nuclo-arcitol Robin, con ob-
jeto de aumentar las defensas organicas han si-
do usados en el caso que publicamos del Hospital
de Nifios sin mayor éxito, asi como tampoco ha
‘resultado eficaz en este caso, las inyecciones
con el liquido extraido del derrame pleural.

El yo@uro por sus propiedades fundentes ha
sido usado por Hutinel, constituida la sinfisis,
perc ni atn en sus manos se ha obtenido con él
la resolucion del proceso.

Debera tenerse siempre presente el mal fun-
cionamiento de la glandula hepatica en estos
enfermos, v por tanto saber «contemporizar, co-
mo dice el Dr. Picado, mientras se pueda, tanto
mas que, por lo general, sus funciones gastro-
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intestinales no toleran una terapéutica sobrecar-
gada de medicamentos ».

La cardiolisis (operacion de Braiier ) que con-
siste en la seccion de los cartilagos y extremida-
des costales, proximas al corazdn, usada ya en,
el enfisema, tiene su aplicaciéon en estos casos,
librando al corazoén de esa pared dsea que cons-
tituye un obstiaculo mas 4 su expansion.

Los casos hasta ahora publicados no han con-
firmado su eficacia, sin embargo, en el que pu-
blicamos del servicio del Dr. Picado, donde 1a
operacion fué practicada por el Dr. Celesia, por
indicacion del Dr. Houssay, los resultados in-
mediatos fueron satisfactorios, no habiendo po-
dido seguir la enferma quien’se fué en seguida,
4 la campafia. )




OBSERVAGIONES CGLINICASN

Observaeién I

HOSPITAL T. DE ALVEAR.-——SALA XII

SERVICIO DEL DOCTOR JOSE S. PIcapoO

A. H., de 18 afios de edad, argentina, cocinera.
Entra al servicio el 20 de Noviembre de 1913.

Antecédentes hereditarios.—Padres vivos ysa-
nos. Tiene seis hermanos vivos, uno es débil des-.

de hace tiempo y tiene 32 afios. Otros seis her-
manos han muerto.

Antecédentes personales. —Ninguna enferme-
dad eruptiva, no hay antecedentes pulmonares;
ni especificos 6 reumaticos, ha tenido ganglios.
Es dificil averiguar bien los datos.

“Enfermedad actual.—Desde hace cuatro me-
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ses siente dolores en las piernas, ha tenido tos,
fatiga, anorexia, expectoracién abundante. Se le
han hinchado las piernas, y en estas condiciones
ingresa al servicio.

Estado actual.—Noviembre 21. Enferma bien
constituida, esqueleto bien conformado, mal es-
tado de nutricion, piel laxa. Tinte subictérico
_de la piel.

Agarato respiralorio.—Fosas supra & infra cla-
vicular deprimidas ; tipo respiratorio, costo ab-
dominal. ‘

Pulmones por delante, normales ; por detras,
en el derecho matitez en la base hasta el an-
gulo del omoplato la que se acompaifia de ego-
fonia, abolicién de vibraciones y ausencia de
murmullo vasicular. A la izquierda, la base esta
submate hasta un dedo por encima del angulo,
las vibraciones estan disminuidas y hay ego-
fonia. En el vértice izquierdo hay rales subcre-
pitantes, aumento de vibraciones y submatitez.

Corazdn.—Punta late en el 5.o espacio in-
tercostal, area cardiaca aumentada. Sus limites
son : & la derecha un centimetro por fuera del
borde esternal ; por arriba la segunda costilla, ; A
la izquierda una linea que va desde la segunda
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articulacion condrocostal hasta la 5.2 costilla &
la altura de la linea axilar anterior. Limite he-
‘pato pulmonar : 4.2 costilla. El choque de la
punta estad substituido por una ligera retraccidn
sistdlica ‘de los espacios intercostales. La punta
no varia de posicidn en las distintas aptitudes.

La auscultacion da un soplo sistdlico en la
punta. Los deméas focos normales.

Pulso rapido, regular, hipotenso ; 136 por mi-
nuto. La disnea es extrema, 56 respiraciones
por minuto ; & penas puede moverse.

Abdomen.—Se nota ligera’ red venosa subcu-
tanea y no se nota liquido peritoneal ; el hi-
gado estd aumentado de voltmen y sobrepasa
cuatro traveses de dedo el reborde costal. Ba-
z0 no se palpa. :

Presenta edema de las extremidades inferio-
res y del abdomen, es blando é indoloro.

En el analisis de orina se encontré con ma-
yor cantidad de cloruros y fosfatos que lo nor-
mal, indican y gran canfidad de uratos.

Tiene 5%°8 de temperatura.

Se le suministra un purgante de 30 .gramos
de sulfato de soda y digitalina XXX gotas.

Noviembre 23.—La disnea es intensa y el pul-
so frecuente. La tarde anterior la temperatura
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habia llegado & 39°8. Se le hace una puncién
y se extraen unos 100 c¢.c. de liquido con sangre.
Se le da salicidato de soda, 4 gramos diarios.

Noviembre 30.—La temperatura es de 37°, el
pulso ha mejorado, la disnea es menos intensa.
Se le da criogenina 0,50 centigramos diarios.

Diciembre 14.—Temperatura 3709, pulso, 100
fpor minuto, respiraciones 58 por minuto. Estado
general malo. Los demas sintomas permanecen
invariables.

Fallece el 25 de Enero de 1913.

La autopsia dio los siguientes datos :

En la pleura izquierda 200 c.c. de liquido sero-
fibrinoso y en la derecha unos 150 c.c. y sinfisis
incompleta de ambas pleuras. El vértice izquier-
do presentaba un foco de congestidon. Se encon-
traron algunos focos de edema pulmonar conco-
mitante con enfisema. No se encontraron focos
tuberculosos.

Hay sinfisis pericardica completa, ambas ho-
jas estédn Intimamente unidas.

El corazon esta algo dilatado. No hay lesion:
valvular.

Abdomen : muy poco liquido peritoneal, serosa,
normal.
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Higado grande, moscado, haciendo varios cor-
tes se encontrd en su interior un nodulo del ta-
maifio de un poroto de color amarillento. Este
nodulo al corte era blanquecino en el centro con
una aureola rojiza.

Bazo y rifiones normales.




Observaecién 1X

HOSPITAL T. DE ALVEAR.—SALA XT
SERVICIO DEL DOCTOR JosE S. Picapo

J. N, de 17 afios de edad, italianp, soltero,
jornalero. \

Antecedentes hereditarios.—Padre muerto de
un traumatismo al térax. Madre sana. Tiene -5
hermanos sanos.

Antecedentes personales.—Siempre ha sido sa-
no, no recuerda haber tenido mas enfermedad
que el sarampion.

Enfermedad actual.—Hace dos afios y medio,
& consecuencia de haber dormido en el suelo se
resfrio, tuvo tos y expectoracion, fiebre que le
duré 15 dias. Tuvo dolores musculares y en el
abdomen. El catarro le contintia hasta ahora.
Ingresa al Hospital Alvear donde permanece 15
dfas sin notar ninguna mejoria. Luego ingresa
al hospital Tornt.




— 87 —

En este hospital se le hizo una cutireaccion
que dié positiva. Analisis de orina normal. Ana-
lisis de esputos : no habia bacilos de Koch.

Se le hicieron inyecciones endovenosas de clo-
ruro de calcio. Tratamiento recalcificante. Sa-
licitato y diuréticos.

Se le hizo tres foracentesis extrayéndosele unos
1.400 c.c. de liquido de la pleura izquierda.

Esto hizo disminuir su disnea.

Estado actual.—20 de Marzo de 1911. Suje-
to bien constituido, de baja estatura, regular can-
tidad de tejido adiposo, buen desarrollo muscu-
lar, piel y mucosas bien coloreadas. Se palpan
ganglios cervicales; energia muscular conser-
vada. .

Ararato respiratorio.—Torax bien conformado
algo abombado en la parte izquierda. Palpacion :
parte posterior, vibraciones abolidas en el pul-
moén izqiverdo en la base hasta el angulo del
omdadplato, en el derecho normales. Percusion :
matitez en el izquierdo desde la base hasta el
angulo del omdiplato, desde el angulo hacia arri-
ba, submate. En el derecho sonoridad normal.
Silencio respiratorio en toda la zona mate del
izquierdo y en el vértice supletoria. En el dere-
cho respiracidén ruda en el vértice. f

Por delante : derecho normal, izquierdo ma-
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titez en la base hasta un través de dedo por en-
cima del mamelon, vibraciones abolidas en toda
su extensién, el silencio respiratorio en la zona
mate, rales sibilantes y bronquiales debajo de
la clavicula.

Aparato circulatorio.—Pulso regular, igual, 88
por minuto, ingurgitacién venosa del cuello.
Se nota latido epigastrico.

Corazén.—No se ve latido de la punta, se
palpa dificilmente en el 5.° espacio intercostal
vy dos centimetros por dentro de la linea mami-
lar. A la percusién la matitez cardiaca se con-
funde por debajo y & la izquierda con la matitez
del.derrame pleural izquierdo ; 4 la derecha so-
brepasa dos centimetros el reborde esternal ;
por-arriba, borde superior de 1a 8.° costilla y de
alli una linea que desciende oblicuamente hasta
el mamelon. Limite hépato-pulmonar : 4.2 cos-
tilla. La punta no cambia de sitio en las distin-
tas posiciones, parece estar fija.

A la auscultacion los tonos se oyen algo ale-
jados.

Abdomen. — Ligera red venosa subcutanea,
vientre algo globuloso, parece haber liquido ab-
dominal. ‘

El higado se muestra 4 la palpacién enorme-
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mente grande, descendiendo por debajo del om-
bligo y midiendo en la linea mamilar, 20 c. c.

Abril 5.—FE1 derrame del pulmén izquierdo ha
descendido unos 3 centimetros. La disnea de
esfuerzo es menor desde hace dos dias, fecha en
que se le hizo una puncion pleural y se le extrajo
800 c.c. de liquido. Antes de hacérsele esta pun-
cion el examen radioscopico mostro el corazoin
desviado 4 la derecha. El examen radioscopico
hecho hoy muestra el corazoén en la misma posi-
ci6n a pesar del liquido extraido de la pleura.
El higado conserva su tamano. Este es el esta-
do en que vuelve & ingresar al Hospital Alvear,
por haber sido despedido del Tornu.

Un examen de sangre hecho en este hospital
di6 : Hemoglobina 71 por ciento. Globulos ro-
jos 6.350.000. Globulos blancos 160.000. Poli-
nucleares 72 por ciento. Mononucleares 20 por
ciento. I. de transicion 4 por ciento. Linfocitos
3 por ciento. Eosinofilos 1.

El tratamiento seguido actualmente ha sido :
un pergante, reposo en cama, teobromina, ré-
gimen lacto-vegetariano.

Abril 25.—La disnea ha casi desaparecido. El
pulso es regular, igual, 85 por minuto y la tensién
es casi normal. El derrame pleural se conserva
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igual ; el higado siempre grande
-cortante. ~

> Su borde es
Como; se encuentra me

jor pide el alta Y se va
del hospital.




Observaciéon 1Lk

HOSPITAL T. DE ALVEAR.—SALA XII

SERVICIO DEL pocToR JosE S. Picapo

B. D. de 40 afios de edad, austriaca, casada, in-
gresa al servicio el 28 de Diciembre de 1913.

Antecedentes hereditarios.—Padre muerto de
una afeccion pulmonar. Madre muerta ignora de

qué ; cuatro hermanos vivos y sanos ; dos muer-
tos. ‘

Antecedentes personales. — Se resfriaba fre-
cuentemente, ha tenido tos y esputos sanguino-
lentos.

Enfermedad actual.—Hace sels meses que se
encuentra enferma, con palpitaciones, dolor epi-
gastrico, fatiga, anorexia y cefalea. Hace unos
10 dias que comenzaron % hincharsele las pier-
nas.

Estado actual.—Diciembre 28 de 1913. En-
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ferma delgada, clanética, con un tinte subictéri-
co, edema de los miembros inferiores.
Boca : normal. Cuello : 1d. Térax : estrecho.

Pulmones.—Por delante Jligera submatitez en
el vértice izquierdo y algunos rales subcrepitan-
tes, lo demas normal. :

Por detras, matitez en Ia base derecha hasta
el angulo del omoplato ; base izquierda submate,
Io mismo que ambos vértices ; vibraciones au-
mentadas en estos y en la base izquierda, abo-
lidas en la base derecha. :

Rales subcrepitantes diseminados por ambos
pulmones y silencio respiratorio en la base de-
recha. )

-Corazén.—Punta late en el 6.° espacio, por
fuera de 1la linea mamilar ; limite hépato-
pulmonar, borde superior de 1a quinta cos-
tilla. Limite - izquierdo del corazon, una 1i-
nea que va desde donde late la punta hasta la
segunda articulacién esterno-costal izquierda, 1i-
mite superior 2. costilla, limite derecho rebor-
de esternal. {

Gran taquicardia ; reptacidén precordial. Punta
inmovil en todos los casos de cambio de posicion.

A esta enferma le hizo el doctor Houssay un
prolijo trazado del pulso donde se veia claramen-
te esta arritmia. '
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Pulso frecuente, hipotenso, amplio, arritmico,
igual.

Abdomen.—Algo globuloso ; en el trayecto del
colon es ligeramente doloroso & la palpacion. A
la percusion es timpanico en el centro y & los
lados es mate ; esta matitez es movible. En las
partes declives se recoge la sensacion de liquido.

Higado.—Borde superior en el 4.° espacio in-
tercostal ; borde inferior se palpa por debajo del
ombligo : 22 centimetros sobre la linea mamilar.

Bazo.—No se palpa, se percute normal.

Enero de 1914.—Matitez pulmonar descendida ;
muy disminuida la ascitis, desaparicion del ede-
ma de las piernas higado siempre de igual ta-
mafio. Pulso venoso positivo en el cuello.

Se hace una puncién pleural derecha, se ex-
traen 10 c.c. de liquido citrino que se coaguls
4 los 20 minutos.

Rivalta positivo.

Linfocitos 60 por ciento, células endoteleales
38 por ciento, polinucleares 2 por ciento, bastan-
tes eritrocitos.

Enero 14 de 1914.

Pulmones.—Por detras, submate el vértice iz-
quierdo hasta la espina del omoplato y la base
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hasta la novena costilla. Vértice derecho sub-
mate, matitez en la base hasta la 8.2 costilla.

A la auscultacién : Respiraciéon ruda en el vér-
tice izquierdo, muy disminuida en la base, en
el resto supletoria.

En el derecho murmullo. vesicular disminuido
en todo ellpulmaon, rales medianos en el espacio
interscapular. |

Vibraciones aumentadas en el vértice derecho
abolidas en la base derecha y disminuidas en Ia
base izquierda.

Por delante : Normales.

Corazdn : Punta 6.° espacio intercostal. Hay
reptacion precordial. _

Régimen lzicteo—vegetarian'o, diuréticos, toni-
¢os cardiacos, reposo Yy purgantes.

En esta enferma, 4 indicacion del Dr. Houssay
se le hace una cardiolisis @ operacién de Braiier,
que fué efectuada por el Dr. Celesia,

La disnea disminuyé algo y la taquicardia lo
mismo, sin embargo, como se sintiera mejor se
ausentd pocos dias después sin poder, por lo
tanto, saber cual habra sido la evoluciéon de la.
enfermedad.




Observacion IV

HOSPITAL DE NINOS.—SALA IIL

SERVICIO DEL DOCTOR PATRICIO FLEMING

M. P., de 11 afios de edad, argentina. Entra al
servicio el 12 de Diciembre de 1913.

Antecedentes hereditarios.—Padre vivo y sa-
no. Madre muerta de tifoidea ; cuatro hermanos
vivos y uno muerto.

Antecedentes personales.—Vacunada, coquelu-
che hace dos afios.

Enfermedad actual.—La enferma tose desde
hace un tiempo, con espectoraciéon serosa ; en
una, ocasion tuvo un esputo mezclado con sangre.

Hace 15 dias, comenzo la enfermedad, con una
puntada en la regién dorsal izquierda, no intensa,
para reaparecer poco después. No tuvo escalo-
frios, pero si fiebre desde el primer momento ;
fatiga y vomitos biliosos. El dolor ha desapareci-
do lo mismo que los vémitos y persiste la tos que
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ahora es seca, la fiebre y la fatiga. Hace seis dias
comenzo 4 notar que su vientre y piernas se hin-
chaban, lo mismo que los parpados por la mafia-
na al despertar. Ha tenido ligeras cefaleas y A
veces se le enturbia la vista. Dice orinar bien.

Ha experimentado sensaciones de hormigueo
en los pies y manos. Se le dormia el pulgar iz-
quierdo y esta sensacion ascendia hasta la mu-
fieca. Ha tenido calambres en la pantorrilla y
le molesta principalmente la fatiga.

Estado actual.—Diciembre 14.—Nifia de regu-
lar estado de nutricion, buen desarrollo esquelé-
tico. Edemas de ambos miembros inferiores y
del abdomen, por delante hasta las falsas costi-
HNas y por detras hasta la décima dorsal. Edema
blando, no doloroso.

Pulmones.—Por detras, matitez en ambos la-
dos & partir del angulo del omdplato, acompa-
nada de ausencia de vibraciones y de murmullo
vesicular ; bronco-egofonia dentro de los mismos
limites. Por encima de dichos puntos, palpacmn
percusion y auscultacion normales.

Pulmones.—Por delante, normales. Traube li-
bre. 40 respiraciones por minuto. Tipo respira-
torio abdomino-costal superior. :
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Corazém. — Punta no se ve; se€ la siente
en el 4.0 espacio intercostal. Matitez aumentada.
Area cardiaca 27,72. Limites de la matitez : bor-.
de superior de la 3.* costilla, un centimetro &
la derecha del borde esternal ; 5.° espacio linea
axilar anterior ; borde hépato-pulmonar 4.° es-
pacio.

Pulso wegular, igual, poco tenso y poco am-
plio ; 120 por minuto.

Diciembre 17.—Ls posible la palpacién del hi-
gado, cuyo borde inferior se encuentra & cuatro-
traveses de dedo por debajo del reborde costal.

La matitez hepatica mide 16 centimetros so-
bre la linea mamilar. El espacio de Traube se en-
cuentra ahora mate. La matitez toracica ha su-
bido en ambos lados, en el izquierdo hasta la es-
pina del omoéplato y en el derecho, un través de
dedo por encima del angulo. Hay tos seca y dis-
neica. La matitez cardiaca se encuentra dentro
de los mismos limites.

Diciembre 19.—Después de una puncion eva-
cuadora—400 c.c. de la pleura izquierda—la ma-
titez pulmonar de este lado se encuentra 4 dos
traveses de dedos por debajo del angulo del omo-
plato y la derecha en el angulo mismo.
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Vibraciones y murmullo vesicular abolidos en
las zonas mates. El espacio de Traube persis-

-te mate. ! -

Cuti-reaccidn.—Positiva.

Andlisis de orina.—100 c.c., color ambar ; se-
dimento escaso ; espuma blanca ; reaccion neu-
tra ; densidad 1.001. Urea 6.305 por ciento. Aci-
do fosforico total 0,75. Cloro, como cloruro de so-
dio 0,60. Elementos fijos 2,33. Albumina, no hay.
Glucosa no hay. Urubilina, id. Pigmentos bilia-
res id. Hemoglobina id. Indican, id.

Observacién microscépica. —Escasos elementos
celulares, pranulaciones de tosfatos térreos.

Examen citoldgico y quimico del liquido de
la pmncidn plewral : ‘

Rivalta.—Positivo. Albumina por mil 11,50,

Al examen microscopico se observan grandes
células enaoteleales. No se observan microorga-
nismos. Abundantes leucocitos polinucleares, mo-
nonucleares y linfocitos, predominan estos 1l-
timos.

Examen del liquido abdominal -
Rivalta.—Negativo.

Al examen microscdpico. —Linfocitos abundan-
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tes sin predominio marcado, obsérvanse mononu-
cleares en regular abundancia de tipo endotlcleal
y linfocitos.

Mayo 15 de 1914.

Pulmones.—Por detras : matitez en ambas ba-
ses 4 la derecha hasta tres traveses de dedos por
debajo del angulo del omdplato y 4 la izquierda
hasta el mismo angulo. En estas ‘dos zonas las
vibraciones estan abolidas y el murmullo vesicu-
lar sc siente lejano.

En el vértice derecho, la respiracion es ruda,
se sienten rales finos que se haCen mas grucsos &
medida que se descicnde. En el vértice izquierdo
hay un soplo respiratorio prolongado y algo por
_ debajo se auscultan rales y frotes.

Por delante : En el vértice derecho, respira-
cion ruda y en el izquierdo respiracion soplante
y rales hiimedos y en la base dc este lado rales
hmedos.

Corazén.—Punta no se ve ni se siente; se
le ausculta por dentro y por debajo del mamelon ;
iparece estar fija.

El abdomen esta enormemente distendido por
el liquido peritoneal. La circunferencia abdomi-
nal, & la altura del ombligo, es de 93 centimetros.

El higado conserva su tamafio : 16 centime-
tros sobre la linea mamilar.
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Tiene tos y disnca de esfuerzo, pulso pequefio
y frecuente. i ‘ ‘

Al ingresar se le suministré un drastico y al
dia siguiente dos sellos de teobromina y fosfato
de sodio.

El 17 de Diciembre se le hace una toracentesis
izquierda y se le extraen 400 c.c. de liquido. De
estos se tomo 15 c.c. y se le hizo una inyeccion
subcutanea.

Régimen lacteo-vegetariano.

El 8 de Diciembre se le comienza dar digitalina
Mihale 1l gotas diarias.

Las orinas que eran escasas se hacen mas
abundantes y la miccion diaria de 250 cc. 4 300
clc. que era, en los dias anteriores llega & 7001c.c.,
1.000 c.c. y 1.300 c.c.

El 25 de Enero se le comienza a dar dos pfl-
doras diarias de calomel, excila y digital.

En los primeros dias de Febrero la temperatu-
ra presenta ligeras clevaciones y el dia 8 de tar-
de llega tencr 38°1.

El estado general sigue malo. Se le comienza
& tratar con nucleo-arcitol Robin.




Buenos Aires, Mayo 26 de 1914

Nombrase al seiior Consejero Dr. Mareial Quiroga, al pro-
fesor extraordinario Dr. Ricardo Colon, y al profesor suplente
Dr. Juan J. Viton, para que, constituidos en comision revisora,
dictaminen respecto de la admisibilidad de la presente tesis,
de acuerdo con el art. 4° de la Ordenanza sobre examenes.

1.. GUEMES

J. A. Gabastou

. Hecretario

Buenos Aires, Junio 2 de 1911

Habiendo la comision precedente aconsejado la aceptacion
de la presente tesis, segln consta en el acta niumero 2804 del
libro respectivo, entréguese al interesado para su impresion de
acuerdo con la Ordenanza vigente.

L. GUEMES
J. A. (Fabastou

Secratario




PROPOSICIONES ACCESORIAS

I

Elementos de diagnostico diferencial de

la cirrosis cardio-
tuberculosa con la sifilis,

M. V. Quiroga.
I

Prondstico en las diversas formas de cirrosis hepatica.

RB. Colén.

ITI
Kl diagnéstico de la sifilis del corazén,

Juan J. Vitén.
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