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Algunos puntos de la Hematologia de la

«Enfermedad de Carriéon”
(Continuacion)

No pasa lo mismo cuando el estado clinico no es halagador y la
erupeion, poco viva. En esos casos la mononucleosis sobreviene
con cierta tardanza. Esto eslo que puede estudiarse con teda cla-
ridad si se examina las curvas de las variaciones leucocitarias. Se
ve ( Historias Clinicas No. 14, No. 22. No. 16) que las gra-
ficas que sefialan 4 los polimoleares y mononucleares van separan-
dose definitivamente después de un tiempo que marcharon con cier-
to paralelismo. De todas maneras, una vez establecida la couva—
lecencia, se instala la mononucleosis. Asien San Luis 15 llegé 4
50 % y en San Vicente 5y San Luis 2, 449% y 59 % respectiva—
mente.

En los casos qué estudiamos durante ‘el periodo verrucoso la
mononucleosis fue la regla.  En Santo Toribie 26 (No. 15) alcanzé.
50 % y sigui6 asi muchos diasdespués, En Santo Toribio7 (No. 25)
alcanzé la enorme proporcion de 67 7. La reaccion mis general
de la convalecencia es de H0 % (Nos. 24, 28, 29, 30, etc.)

En ciertas ocasiones, después de concliida la erupcién la mono-
nucleosis es efimera, la formula tiende 4 la normal (No. 22) (véase
Roque 25, No. 26). Nos adelantamos 4 decir que nuestras ohser-
vaciones son muy incompletas én lo que respecta & erupciones reci-
divantes, de suerte que nada podemos sefialar sobre el particular.
Como una simple conjetura; sin mas importancia que un dato me*
ramente ilustrativo nos preguntamos: jhay relacion entre las mo-
nonuclosis efimeras y las erupciones recidivantes? Es un hecho
que esté por resolver y que debe buscarse, en este camino, dada la
teoria de la inmunidad. Por nuestra parte, siempre lo tendremos
presente.

Hemos dejado exprofesamente de lado, tres casos que exa-
minar. Tres enfermos [historia clinica Nos. 33, 9 y 13 a], 4
pesar de presentar reaccion mononuclear, el término de la enferme-
dad fué fatal. El primero de esos enfermos muri6 & consecuencia
de una hemorragia cerebral y, en cuanto 4 los otros dos, la necrop-
sia revelé una degencracion especial de sus 6rganos (bazo, higado)
que el Dr. Hercelles ha calificado de intarctus. Es posible que este
proceso ejerza una accién especial, alterando la férmula sanguinea.
De otro lado, esa mononucleosis, con alteraciones profundas de las
células en nada se parecia 4 la mononucleosis de la inmunidad.

Influencia de las supuraciones.—A riesgo de parecer exagerada-
mente analiticos, no podemos dejar pasar, sin una mencion especial,
los hechos siguientes: si se revisa nuestras historias clinicas, puede
encontrarse algunas observaciones (No. 31, No. 23) en que, a pe-
sar de supuraciones. de indole agena 4 esta enfermedad, produ-
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cida en el primer caso por la infecciébn consecutiva 4 una heri-
da de bala y en el segundo 4 una verruga infectada, la mo-
nonucleosis no fue perturbada, manteniéndose en el trascurso de
la supuracién en un 66 por ciento (Domingo 15). Parece pues que
la intensidad del desequilibrio celular 4 favor de los mononucleares,
es excepcionalmente intensa y nos habla mucho sobre la fijeza de
las reacciones hematolégicas esta enfermedad. Pero, hay algo
més todavia, ni las mismas supuraciones verrucosas alteran la mo.
nonucleosis de un estado clinico francamente eruptivo. En un tra-
bajo sokre los verrucomas supurados, (50) en que se decmuestra la
naturaleza piégena del gérmen verrucégeno, el enfermo, que fué
motivo de ese estudio presentaba 46 por ciento de mononucleares.
“Otro cardcter no comfin de estas supuraciones es el que se refiere 4
la naturaleza del pus y 4 la formula leucocitaria de la sangre. Esta
nos mostro, en vez de la polinucleosis que deberia esperarse, una
marcada mononucleosis y; al examen del pus de los abcesos, se vid
una gran cantidad de mononucleares grandes y eosinéfilos, lo que
no es por cierto frecuente en los abcesos comunes. Luego, pues,
parece que en nuestro caso el agente de la supuracién ejercia un
estimulo quimiotéctico positivo schre estas dos clases de leucocitos
y no sobre los polinucleares. neutréfilos, como suele suceder en las
otras supuraciones’ (Bifh y Carbajal).

Haciendo un resumen de todos los hechos anteriores llegamos 4
estas conclusiones:

La mononucleosis es la 1eaccién general de la convalecencia de
esta enfermedad.

En los casos marcadamente benignos aparece precozmente, an-
tes de la erupcién.

Su persistencia es larga, unas veces; otras relativamente corta;
pero en todo caso dura lo'que dura la erupeidn.

No es influenzada por las supuraciones propias 6 extradas 4
esta enfermedad,

Eosinofilia.—Ya hemos dichio que fue el Dr. Gastiaburt quien
llamo la atencién sobre la existeicia de esta reaccion en la sangre
verrucosa. Esta eosinofilia puede ser verdadera 6 falsa. En lo que
se refiere 4 la primera falta en lo absoluto, en los casos de fiebre
grave Carriénjen que no es actuada ni por la presencia de ascarides
Iumbricoides en el intestino (véase la primera parte de las historias
clinicas).

Iin los casos de marcha benigna de la enfermedad aparece fre-
cuentemente, con cierta precocidad unas veces No. 19). En el caso
de erupciones subentrantes, la hemos cncontrado primeramente
con un tenor muy bajo 0.6, 0.2 No. 16), alcanzando 6 % en la con-
valescencia (véase la grifica). En Santa Ana 48 (No. 17) aparece
con la erupci6én alcanzando 2.3 %, al mismo tiempo que la sangre
se enriquece en seudo-eosinofilos. En Santo Toribio 26 (No. 15)
alcanza 5 %. La eosinofilia es constante, pues, en pleno periodo
eruptivo (Vicente 12, No. 24 =4..3 %. Toribio 7, No. 35 =11 %.
Roque 39, No. 18 = 8.8 %. Luis 15, No. 22 =175 %. Conjuntamente
aparecen los falsos eosinéfilos.

La eosinofilia reaccional es un hecho perfectamente adquirido
en el curso del desequilibrio leucocitario y que contribuye 4 sefialar
la mejoria del enfermo.

(50) Biffi y Carbajal. Cronica Médica, octubre 1904,
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Capitulo VIIX

FORMULA LEUCOCITARIA EN SU CONJUNTO

El método que hemos seguido en su estudio, como fAcilmente
puede apreciarse, ha comprendido tres partes: en la primera hace*
mos el detalle de los leucocitos sin més enlace que el que se deduce
de la relaciéon numérica que los acompafia. Se encuentra en los da-
tos analiticos de nuestras historias clinicas. En la segunda, que
acabamos de ver, hemos estudiado las variaciones individuales, por
decirlo asi, de las diferentes categorias de globulos blancos. Nos
queda una fltima parte: las variaciones de conjunto que pasamos
4 estudiar en seguida.

Desde luego, hay un hecho culminante que ha sido el guia de
de nuestras investigaciones: el estado clinico. Las crisis hematicas,
en el caso particular de esta enfermedad, no dependen del proceso
eruptivo; sino que, conforme 4 los preceptos de la Patologia Gene-
ral, son el exponente dé la marcha general de una enfermedad, haya
6 no haya erupcién. De suerte que, en ciertos y determinados casos,
es posible sefialar la sujecién de una crupcién verrucosa 4 un proce-
so leucocitario reaccional, considerando & la erupciéon como signo
de convalecencia.

Para proceder con orden, vamos a estudiar el equilibrio leuco-
citario en dos casos.:

1° Casos de término fatal,

La polinucleosis reaccional es el "hecho frecuente, hay desapari—
ciéon completa de los eosinofilos y disminucién compensadora de los
mononucleares. Al mismo tiempo, aparece, con una constancia muy
demostrativa, el mononuclear baséfilo homogéneo. Lstos trastor-
nos se acentfian notablemente si'la enfermedad queda relegada 4 la
forma de Fiebre grave.

Si en estas condiciones, aparece una ertipcion muy insuficiente,
esos trastornos leucocitarios persisten (véase la primera parte de
las historias clinicas).

2° Casos de término benigno.

Siempre es la poliiucleosis la que inicia el desequilibrio leucoci-
tario, con ausencia de eosinéfilos y disminucién compensadora de
mononucleares. Igualmente se sefiala mononucleosis baséfila. Pero,
los analisis seriados permiten ver que la mononucleosis va ganando
terreno cada dia, que la eosinofilia aparece y que, por lo tanto. los
polinucleares disminuyen. Los mononucleares baséfilos homogé-
neos pesaparecen. La férmula pues se invierte en lo absoluto.

Si, cuando se inicia este proceso hacia la inmunidad, aparece
una serie de erupciones subentrantes, la nononucleosis y la eosino-
filia s6lo se instalan definitivamente, cuando han cesado esos bro-
tes repetidos.

Si se instala, en el curso de una anemia febril, una mononucleo-
sis franca y una eosinofilia marcada, hay derecho para esperar con-
fiados, una erupciéon que scbrevendrd inmediatamente (Roque 51,
N¢ 19) 6 mucho tiempo después (Roque 29, N° 18.)

En suma, estas variaciones puedenfexpresarse asi: polinucleosis,
mononucleosis baséfila primitiva; mononucleosis, eosinofilia secun-
daria.
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Significacién de las variaciones leucocitarias.—Las experiencias
hechas en animales, inoculando cultivos microbianos. han traido 4
los investigadores 4 resultados superponibles. Podriamos decir que
la Patologia General marca, respecto de este punto junaley ineludible
que nuestras investigaciones seriadas han confirmado una vez més.
Iil desequilibrio leucocitario en todo proceso infeccioso, se acusa pri-
mitivamente por polinucléosis; la mononucleosis, la eosinofilia son
reacciones secundarias. Esto, como se comprende, dentro de mil
variantes en intensidad, duracién, momento de su aparicion, etc,:
la identidad morbosa no existe; la igualdad reaccional tampoco
podria encontrarse,

La polinucleosis es la regla de los procesos flogésicos. Loep-
per (51) la encuentrr en la sifilis secundaria en cada ataque agudo
de la piel 6 de las mucosas; en la remisién sefiala eosinofilia. Bil-
let (52) ha puesto en evidencia hechos semejantes en el paludismo;
Bezancon y Sorbonnes,en la tuberculosis (53).Si en ciertas enferme-
dades como la fiebre tifoidea,la primera etapa de polinucleosis no se
manifiesta, es sencillamente porque no la sorprendemos; sin embar-
go, existe. “De manera que la formula de casi todas las enfermeda-
des no varia en cuanto 4 la sucesién de los diferentes tipos leucoci-
tarios; lo que varia es la rapitez con la que se suceden las tres fases
de polinucleosis, mononiicleosis y eosinofilia” (54).

En el marco anterior encuadra perfectamente los resultados que
hemos encontrado en nuestras historias elinicas y que acabamos de
sefialar en el capitulo anterior. Si en algunos casos de Fiebre grave
de Carrién no encontramos polinucieosis, fué, 6 porque no se hizo
el andlisis oportunamente, 6 porque en ciertos y determinados ca-
sos, entrando en reaccion el tejido linfoide, originé una mononu-
cleosis insuficiente. A ‘este respecto, dehe¢imos recordar que segfin
Achard, cuando la linfocitosis aparece, particularmente en fiebre
tifoidea, sarampién, paperas, puede suponetse que el tejido linfoide
estd en escena con su multiplicacion de células linfo-conjuntivas de
las que, unu parte se fija creando log nédulos infecciosos mientras
que la otra modifica ¢l equilibrie leucocitario de la sangre circulan-
te. Es posible, pues, aplicar estos hechos & aquellos caso de verru-
ga brotada terminados sin embargo por la muerte.

La significacion de la polinucleosis que aparece en los casos de
Fiebre graveesel exponeute mas sencillo de la defensa orgénica;
es el procedimiento més expedito que el organismo emplea lanzan.
do por delante la célula mas altamente difenciada.

En cuanto 4 la eosinofilia, Truffi cree que obedece 4 un causa
que. actuando sobre las células conectivas del dermis produciria la
eosinofilia local y, excitando la médula, la eosinofilia sanguinea.
Si es cierta esta opinién en ciertas dermatosis, no podemos aprove:
charla para explicar la eosinofilia de la Lnfermedad de Carrién,
porque hemos visto que, 4 pesar de aparecer una erupcién verruco:
sa, si esta no reviste cierta inteusidad, la eosinofilia no aparece.
Otras veces hemos visto que se acusa, antes de que aparczca Ja
erupcién. Para explicarla, pucs, tenemos que considerarla no como

{51) Arch. de Parasitologie, Febrero 1903.

(52) De la formule homolencocitaire dansle paludisme,

(33) La féormule id. o tuber:ulose.

(54) Achard. Nouveaux procedés d’exploration clinique. pag. 340..

!
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un hecho ligado 4 la apariciéon Jde los nodulomas verrucosas sino
como el exponente de la mejoria del enfermo.

Lo que falta por controlar, supuesto que es un hecho admiti-
do por Naegali es, si esta cosinofilia, sec acompaina de idéntica reac-
ci6bn medular. Siendo dado que aparece en la convalecencia, se
comprende no hayamos. podido hacer su comprobaciéon; lo que
podemos asegurar es la ausencia de ¢sta reacciéon en la médula
6sea de los enfermos muertos de Fiebre grave de Carrién (55).

Hemos visto que la mononucleosis esla férmula de la conva-
lecencia de esta enfermedad. Las teorias de Buccler y Mtchinikoff,
encuentran en este estado patolégico suconfirmaciéon evidente. Sa-
bemos por las investigaciones de Bezancon que las leucocitosis 4
polinuclear, predominantes en ciertasenfermedades. no dan inmu.
nidad; todo lo contrario. la reinfeccién es frecuente. Tal pasa con
muchos estados merbosos como el reumatismo articular agudo,
las infecciones piogenas, ete.; por el contrario, las crisis mononu-
clésicas persistentes, como pasa en nuestro caso, dan una inmuni-
dad mas sélida, presentdndose las recidivas finicamente por excep*
cion. Seiialemos este hecho importante: que la mononucleosis es la
téormula general de las fiebres eruptivas; viruela, sarampién, va-
cuna, fiebre tifoidea, tifus, gue no recidivan. Y esta formula es
también la que se presenta en la Verruga Peruana que tiene un
carficter no recidivante.

“La aparicion precoz de la mononticieosis en el curso del perio*
do de estado de una enfermedad; la persistencia de esa reaccién
durante todo ese periodc v durante la convalecencia, tal parece ser
la condicién de desarrollo de una inmunidad sélida en el organis-
infectado”. Estas palabras de Bezangon y Labbé son aplicables per-
fectamente 4 la verruga peruana. En todos los casos la hemos ob-
servado, con una constancia admirablemente demostrativa. Véase
nuestras historias clinicas y se encontrard esos resultados siempre.

v

LA SEMEIOLOGIA HEMATOLOGICA. — EL FACTOR
INDIVIDUAL

Capitulo IX

Todos los tratadistas al ocupars de las variacionese hematols-
gicas y de su importancia diagnoéstica 6 prondstica, estudian sepa-
radamente los distintos elementos de la sangre, para deducir indi-
caciones, de las alteraciones de cada uno de ellos, considerados de
un modo particular. Durante el curso de nuestro trabajo hemos
estudiado esas opiniones unilaterales, aplicAndolas 4 la infinita
riqueza de trastornos hematoldgicos de esta enfermedad. Y hemos
llegado 4 este convencimiento que ninguno, absolutameute ninguno
de esos datos aislados puede proporcionarnos siquiera una posibili-
lidad diagnéstica 6 pronéstica. Siempre se ha querido pedir al de-
sequilibrio leucocitario mas de lo que puede dar; se le exige conclu-

(55) Caryallo.. Tésis para el bachillerato.
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siones que, muchas veees por el hecho de no darlas, lo despresti-
gia. Y asi se ha hecho con losdemds elementos de la sangre. No-
sotros creemos que no basta saber que hay polinucleosis @ ot-a ex-
presién leucocitaria; que no es suficicnte conocer que existe hipoglo-
bulia; & nuestro juicio, es preciso inquirir el estado vital de los ele-
mentos, estudiar su plasmolisis, sus granulaciones degenerativas,
la resistencia de los glébulos rojos, la presencia de formas anorma-
les, los estravios de coloracion, ete., ete. Y estamos firmemente
persuadidos de que estudiando asi la sangre, en todas sus produc.
ciones, podré llegarse 4 mejores resultados y quizd 4 instituir una
formula sanguinea mas aproximada 4 la verdad de los hechosy,
por le tanto, mas en armonia con el elevado y complejo mecanismo
de las reacciones hematolégicas.

“Creo que no solo la expresién numérica, ya sea de todos los
elementos 6 bien de cadauno de ellos, sealo que siempre debe trazar
clementos de juicio para considerar la leucocitosis, sino también el
valor individual: un leucocito de un individuo dado, en un cierto
proceso, no puede valer por cuatro. por diez, por cien, de ese mismo
individuo en otro momento 6 de otro organismo, atravezando por
igual trance patolégico”. (56) Ahora bien, generalizando maés estos
hechos, creemos que es' también necesario apreciar el estado vital,
no solo de los globulos blancos, sino igualmente de los hematies.
En el momento actual, estanios e posesion de datos suficientes pa-
ra responder, en la enfermedad que estudiamos, & las miltiples in-
terrogaciones que seria preciso absolveren esta nueva complejidad
de los estudios. .

Un elemento sanguineo puede ser impropio para la realizacién
de sus funciones porque el factor individual estd perdido, ofrecien—
do estigmas degenerativos & sefiales de juventud: Porque es preciso
tener en consideracién, que ese elemento no puede realizar cumnpli-
damente su mision sea por la insuficiencia que se deriva de su vejez
6 de una degeneracién; séa tamhbién por lo inaparente que puede re-
sultar, para la realizacion de sus actos, un elemento joven, vertido
precozmente al torrente circulatorio. Es preciso pues al factor nu-
mérico, agregar cl estudio del factor individual. Lo que falta por
exponer ahora son los elementos de juicio en que fundamos esta
concepeidn.

Para los hematies, la anisocitosis, la policromatofilia, la poiqui-
locitosis, la anisocromia, los hematies granulosos, las granulacio-
nes basofilas, acusan indudablemente la infancia de esos elementos
6 su degeneracion. Pero todavia, hay datos maés significativos: la
presencia de hematies nucleados. Y entre estos, los que presenten
un eretismo nuclear marcado, sefialaran igualmente su precocidad
y, por lo tanto, su insuficiencia para los actos de oxidacién. Y si
csto no fuera bastante adin, la policromatofilia del hematie nuclea-
do sera el testimonio més elocuente de un elemento en los albores
de su viday.por esto, muy imperfectamente preparado para la obra
de oxigenacion. Con 800,000 hematies es compatible la vida por
hemorragias de orden quirfirgico, porque esos elementos son cuan-
titativamente suficientes. En las anemias verrucosas de 800,000
hematies hay que restar todavia loselementos impropios por juven-
tud 6 por vejez, por degeneraciéon 6 por destruccidn y que se presen-

(38) La Lencocitosis Delio Agnilar.
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tan en ntimero muy considerable, Para terminar, con los hematies
repetiremos lo que dijimos en otro lugar. No importa, para el pro-
nostico que haya hematies nucleados, lo jque también es preciso
buscar esla calidad de ellos. Si el hematie nucleado adulto no
vale lo que un eritrocito normal, en cambio vale mas que el hema-
tie nucleado policromatofilico, cuya representaciéu es negativa.

En cuanto 4 los leucotitos hay algo que agregar también 4 su
expresion numérica. Los estigmas de sus alteraciones son: la ha-
sofilin de su protoplasma, la presencia de granulaciones azurdfilas,
los fen6menos de estallamiento, la vacuolizacién de su protoplas—
ma, la imperfecta coloracién de sus nucleos. Y todavia hay que
examinar entre los polinucleares, las formas jovenes de Arnhet que,
en el dia, han tomado una importancia capital en el pronéstico de
las enfermedades. (57)

No se nos oculta las dificultades de un examen de esta natura-
leza; pero no es simplificando como se resuclven los problemas de
Medicina. La indicacién hematolOgica no es una incégnita que se
verifica por eliminaciones sucesivas sino una funcién de mnuchas va-
riables que es preciso examinar en su conjunto: ni la fagocitosis, ni
la numeracién globular, ete., nos convencerdn nunca de que, en to-
dos los casos, son indicaciones seguras; -y ¢l clinico muchas veces
quedara perplejo mientras se les dé datos aislados y no el complejo
hematologico abarcado asi, como lo hemos sefialado. totalmente.
Serfa un error negar (ue en algunos casos—los menos—un dato he-
matolégico puede ser ¢otichiyente; pero, 10 _Se nos negard también,
que solo por excepcion es posible llegar a ese resultado.

Esta apreciaciéon maltiple gque se defiende por el hecho mismo
de su complejidad, es la gue més nos impresiona indudablemente en
presencia de una limina de sangre verricosa; es ella con seguridad
la que elabora en nuestro entendimiento esa sospeeha sobre su na-
turaleza carriénica y que, mas tarde, el examen cuantitativo, com-
pleta.

No hemos querido decir que, en todo caso, la apreciacién del fac-
tor individual sea tan sencillo. Tratdndose de una supuracién, por
ejemplo, ni disponemos de los conocimientos suficientes para juz-
oarlo, ni estamos convencidos de que su determinacién sea de mas
importancia que el factor numérico. Falta todayia mucho que ha-
cer, Lo que constituye nuestra mds intima conviccién es que, en la
Enfermedad de Carridn, son tan acentuadas las alteraciones de or-
den numérico y tan manifiestas las del factor individual, que pres-
cindir de cualquiera de los dos grupos de lesiones es mirar por un
solo lado la cuestién y asi no se llegara jamds sino 4 un conoci-
miento muy imperfecto de las perturbaciones de la sangre y, por lo
tanto, 4 indicacion se de valor muy mediocre,

Semeiologia de la Enfermedad de Carrién.—No tenemos que ha-
cer sino compendiar suscintamente los datos obtenidos del estudio
individual y sistematico de los factores hematol6gicos que hemos
hecho. en el curso de este trabajo.

Siempre inspirdndonos en la concepcién clinica de que la Enfer-
medad de Carrién presenta una etapa eruptiva que puede aparecer
en cualquier momento, consideraremos dos casos:

(57) Presse Med. Agosto 1910. Sur_quelques particularités hemato'ogiques dans
la tuberculose, pulmonaire,
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1° Casos de término fatal

292 Casos de término benigno.

1° Enfermedad de Carrién de término fatal.

Hematies.—Hipoglobulia (al rededor de 1.000,000, generalmen-
te menos. Fiebre grave).

Reaccién mormobléastica (constante y de gran valor 2,000
por m3 ).

Reaccion megaloblédstica (menos constante, 200 por m3 ).

Reaccién microblastica Irara). :

Poiquilocitosis. Policromatofilia eritrocitica y de los hematies
nucleados. Anisocromia. Microcitosis (predominante). Macrocito-
sis. Granulaciones baséfilas, Hematies granulosos. (70 %). Eretis—
mo nuclear.

Leucocitos.— Leucocitosis. Leucopenia (rarisima),

Plasmolisis. Picnosis. So brecarga hemoglébica. Estallamiento
del leucocito. Basofilia de los protoplasma, Granulaciones azuré-
fllas. Polinucleares de Arnhet (formas jévenes muy numerosas).

Mactréfagaos.

Mononucleares boséfilos homogéneos (constantes 0.2 %).

Polinucleosis (casi siempre).

Ausencia de eosinéfilos,

Valor globular.—Aumentado (generalmente 2).

Hemolisis. {no nos ha sido posible deducir conclusiones toda-
via).

Tal es la expresiéon hemocelular de la Fiebre grave de Carrién.
Puede suceder que aparezca, sin embargo una erupcién falta de vi~
gor, en ese caso los trastornos gue hemos seitalado persisten en su
totalidad, ademds puede iniciarse una mononucleosis, cuya expli-
cacién siempre nos ha preacupado. Si tenemos en consideracién que
la férmula hemocelular es la diferencia que hay entre los elementos
producidos en los 6rganos hematopoyvéticos y los utilizados 6 des.
truidos; y, si recordamos que en la formacién de los nodulomas en-.
tra en actividad el tejida linfo-conjuntivo, podriamos aceptar que
la sobreproduccion de elementos linfaticos, iria 4 aumentar el cau=
dal de los que se encuentran en la sangre,

2° Enfermedad de Carrién de término benigno.

Es posible que haya una faz semejante 4 la anterior, pero nunca
la hemos encontrado tan intensa. En tcdo caso, durante el comien-
zo de la enfermedad, se encuentra, en los primeros andlisis, gran
parte de los trastornos sefialados en el caso anterior. Con la mar-
cha de los andlisis se acusa en la sangre el trabajo de restauracién
sanguinea. Seria imposible sefialar una serie de exdmenes que fue-
ran midiendo, por decirlo asi, la marcha de la enfermedad. Vamos
4 hacer pues un cuadro de conjunto.

Los hematies nucleados comienzan 4 disminuir; los primeros en
ocultarse son los megaloblastos; los normoblastos después. Al mis
mo tiempolas alteraciones del factor individual van observidndose
menos: la poiquilocitosis, la policromatofilia, los microcitos y los
macrocitos. la anisocromia van haciéndose menos manifiestos. Es-
tos hechos se acompafian de una nota culminante: el enriquecimiens
to eritrocitico que tiende rdpidamente 4 la normalidad.

Del lado de los leucocitos se nota también que los estigmas de-
generativos van siendo cada vez menores. Su néimero sigue una
marcha inversa al de los hematies (véase las gréficas) y llega un
momento que oscila al rededor de la normal. Los mononucleares
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baséfilos homogéneos desaparecen rdpidamente y, solo por excep-
cién, puede encontrérseles en la convalecencia. La férmula leuco-
citaria se invierte: la eosinofilia aparece y va acentudndose cada
vez mas: la mononucleosis se instala, interviniendo activamente
en el proceso de inmunizacién.

El valor globular comienza 4 disminuir acercindose al valor
normal (0). =

Llegado el momento de la convalecencia el andlisis de la san*
gre, durante mucho tiempo, presenta las reacciones siguientes:

Hematies.—Ligera hipoglobulia. '

Hematies granulosos.

Leucocitosis.— Al rededor dela normal.

Macrélagos (muy raros).

Mononucleosis intensa (50 &4 60 %).

Eosinofilia.

Seudo-eosinofilia.

Valor globular.—Al rededor de la normal,

Todo acusa entonces que el organismo ha triunfado.

Si la erupcién verrucosa aparece cuando los esfuerzos hemato-
poyéticos son todavia incompletos (Hists, clins. N° 14, 16 y 22),
esa erupcifn tiene por caracteres clinicos ser palida, poco vigoroso
y hacerse generalmente por brotes subentrantes. Mientras duran
éstos, la renovaciéon sanguinea es insuficiente. Muchos de los ele-
mentos sanguineos manifiestan alteraciones en su factor individual
y en la expresién numérica. Hay formas jovenes y viejas al lado de
una globulia reducida y de nna leucoeitosis apreciable, Elvalor glo-
bular tiende 4 la normal. Estos datos hematologicos sufren pertur-
baciones considerables; son alfernativas que unas veces los apro-
ximan y otras los alejan del valor normal. S6lo después de restitui
da la sangre 4 su integridad anatémica es que la erupcién se acen-
tfia y entonces la férmula tiende 4 la expresion de inmunidad.

Debemos sefialar el hecho de que la erupcién, en ciertos casos,
aparece después que se ha disipado por completo los filtimos tras-
tornos de la férmula hemo-celular que acusaban que ¢l organismo
no habia triunfado de la infeccién; es decir, se presenta algun tiem—
po pespués de haberse instalado la férmulade lainmunidad (Roque
29, No. 18).

Para terminar esta parte, apoydndonos precisamente en la ob-
servacién que acabamos de citar, manifestaremos que puede haber
casos en que el primer periodo de esta enfermedad sea inapreciable
clinicamente. Iin ese caso, es justo suponer que las alteraciones de
la sangre sean miiy insignificantes.

Refiriéndonos ahora 4 la enfermedad de Carri6n en general, de-
bemos indicar que, todos los trastornos que hemos sefialado, mar-
chan conservando cierto paraielismo con los signos clinicos. Es un
hecho general que las expresiones hemo—celulares de infeccién se
acomparfien de una temperatura elevada; temperatura que se man-
tiene si la convalecencia no se hace definitivamente y sufre alter-
nativas que guardan armonia con las variaciones hematolégicas.
La caida de la temperatura coincide con el establecimiento de la
férmula de inmunidad. Véase las curvas de nuestras historias elini-
cas y se encontrara una expresion gréficadelo que aseveramos (San
Vicente 5, No. 14, San Luis 15, No. 22, San Luis 2, No. 16).

Otro hecho que nos ha sido permitido sefialar, es la constancia -
de Ia urobilina en los periodosagudos y que tendriauna explicacion
muy justa enlla misma Ahemia, por| transfermaciones-de la hemo—
globina.
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Capitulo X
HEMO-DIAGNOSTICO, HEMO-PRONOSTICO, CONCLUSION

Hemo-diagndstico.—Desde luego, es un error creer que la Ve—
rruga se define por una constante hematolégica. Hemos visto que
la formula hemo-celular varia en los diversos periodos de la enfer-
medad. Por consiguiente, el problema del heio-diagndéstico de la
Verruga comporta restricciones inevitables.

Si es cierto que en la Fiebre grave de Carrion, la expresion de su
formula sanguinea, gue hemos sefialado ya, basta, por si sola, para
asegurar que se trata de una entidad nosoldgica de esa natu-
raleza—porque ni la anemia anquilostomiésica. ni la caquexia pa-
Ifidica, ni las otras anemias perniciosas son marcadas por pertur-
bhaciones hematolbgicas tan profundas;—en cambio, en presencia de
una férmula celular que acuse trastornos anemizantes, tal eomo
puede pasar en un caso subagudo de Enfermedad de Carridn, el
diagnéstico no podra ser sino de probabilidad y debe ayudarse, no
solo con los exdmenes seriados, sino también con los datos de orden
clinico. Debera estudiarse dé un medo particular la reacciéon cosi-
nofiliea, que descartaria nina anemia por parasitismo intestinal,
debera buscarse la presencia de hematozoarios de Laveran y, en fin
sera necesario recurrir 4 las informaciones de orden clinico, como la
procedencia del enfermo. Nos queda un {iltimo caso por examinar:
aquel, en que de un inodo ocasional, estemos en presencia de una
formula hemo—celular que sea la expresion de la inmunidad, como
sucederia en los casos de erupeion muy tardia. KEn esa eventuali-
dad, no hay hemo-diagnéstico posible,

En suma, el hemo=diagtiostico de estd enfermedad, afirmativo
enel primer caso (Fiebre Grave); es solo de probabilidad en el segun-
do (Enfermedad de Carrién de marcha subaguda), y no existe en el
tercero (erupciones tardias),

Por la importancia especial de una de las historias clinicas (Ro-
que 29. No. 18) y por los datos hematolégicos q«~e hubieran ayu-
dado al diagnéstico, si estos estudios no hubieran estado incomple-
tos en la fecha de esa observacion, vamos 4 examinarla de un modo
especial. Se trataba de un enfermo procedente del calleiéon de Huay-
las, ligeramente anémico. Ingresd al hospital, quejandose de para-
sitos intestinales. EIl mismo dia que iba 4 ser dado de alta presen-
t6 un tumor en la pierna que fue creciendo de voléimen, en los dias
siguientes en que, 4 nuestras instancias, permanecid el enfermo en
el hospital. El examen de la sangre revel6 la férmula hemo-celular
que hemos seflalado para la convalecencia de la Enfermedad de
Carrién y que, declaramos con franqueza, no nos ilustr6 absoluta-
mente. Dias después brot6é una erupcién que resolvié el problema.
Esta formula, pues, tiene ocasiones en que puede ser fitil pues no se
asemeja 4 la de una neoplasia de naturaleza maligna.

Hemo-pronostico.—Comprende dos puntos de vista: el de Iz en-
fermedad y el de la erupcidn.

El primero esta ligado intimamoante al empobrecimiento san-
guineo, haya 6 no haya erupciéon. Hemos visto, que todos los casos
que forman la primera parte de nuestras historias clinicas tuvieron
un término fatal. No tendremos pues, que hacer sino referirnos 4 la
formula hematoldgica que sefialamos para esos casos. Y efectiva-
mente en ella;se suman  todos log, datos, de- orden hematologico,
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que han sido sefialados como signo de gravedad en las anemias in—
tensas: la leucocitosis con un tenor efimero de hemoglobina; (58) la
mononucleosis acompafiadade mielocitosis homogénea (Achard) ete.

Pasa todo lo contrario cuando los examenes de sangre acusan
una enérgica reparacion sanguinea; cuando desaparecen los estig—
mas del factor individual; cuando las variaciones numéricas tienden
A la normalidad 6, mejor dicho, al establecimiento de la fé6rmula
hemo-celular de inmunidad; en una palabra, cuando se operan
aquellos cambios que hemos sefialado en la Enfermedad de Carrién
de marcha benigna. Solo agregaremos que la medida del pronés-
tico es la diferencia entre dos analisis consecutivos y que, por con—
siguiente, se impone una vez mas, la sistematizacién de los exd-
nenes.

En cuanto al pronéstico de la erupcién por la férmula sangui-
nea, es sencillamente imposible deducirlo. Lo méas que el hema-
télogo puede asegurar una préxima convalecencia.

Nosquedaun Gltimo punto que tratar. Se refiere 4 laserupciones
recidivantes. A este respzcto el Dr. Hercelles dié6 una importancia
considerable 4 la microcitosi<. Declaramos, en primer lugar, que no
hemos tenido oportunidad de seguircasos de erupciones recidivantes;
lo mas que hemos visto son broteseruptivos subentrantes. En ellos,
los trastornos hematopoyéticos no desaparecieron definitivamente,
sino enel momento que seestablecié la convalecencia.Mientras tanto,
los mononucleares homogéneos,los trastornos degenerativos, la po-
licromatofilia, ete., ete,, persistian durante el curso de las erupcio-
nes. Kn nuestra opinién, pucs, creemos que cuando la semeiologia
hematolégica no demuestra haberse restaurado totalmente la san-
gre y establecido, durante algan tiempo, lafé6rmula de inmunidad;
en una palabra, cuando persisten trastornos sustanciales del me-
dio circulante, no puede aseguravse gue el individuo esté curado y,
es posible que repita una rueva ertpceion. En esto no hacemos sino
plegarnos incondicionalmente a Jos hechos generales de la inmuni,
dad.

*
* ¥

Iin el estudio 4 que acabamos de dar término, hemos sefialado
las variaciones de las formulas hematoldgicas de la Enfermedad de
Carrion que se conforman en todo con los preceptos de la Patolo-
gia General. No habra dejado de cxtrafiar queni incidentalmente
nos ocupemos de la influencia que puedan tener lossimiltificos; pero
es que efectivamente no la hemos notado y, siexiste,es tan poco
notable que no perturba el modo de ser general de las expresiones
hemocelulares de 1a Enfermedad de Carrién,

En cuanto 4 la intervenciéon del Hematozoario de Laverdn que
s6lo hemos enccentrado en un 15 % de los casos, tampoco nos ha
sido pusible observarla de un modo apreciable.

*

* %

En esta obra de revision de la Hematologia de la Enfermedad
de Carrién, no nos ha tocado ser sino obreros laboriosos.

Si 4 pesar de sus imperfecciones, merece vuestra aprobacidn,
habréis comprometido nuestra gratitud.

Lima, 2 de noviembre de 1910.

CARrLOs MoNGE M.
V® B°—El Decano, ODRIOZOLA.

(58) Ortiz de L Torre.—EIl examen de la sangre como elemento de diagndsti-
co.— En Deliol Aguilar; :
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HISTORIAS CLINICAS

Con cl objeto defacilitar su lectura las hemos clasificado en tres
grupos.

Ean el primero consideramos todos los casos de Fiebre grave de
Carrion: comprende del N° 1 al13 A. En ninguna de ellas encontra-
mos hematozoos del paludismo. Todos esos casos fueron autopsia-
dos por nosotros en compaiifa del sefior Carvallo, nuestro querido
amigo y distinguido compaiiero. Séanos permitido manifestar nues-
tro agradecimiento 4 los sefiores Rebagliati, Paz Soldan y Pajue-
lo que muchas veces nos ayudaron en esa labor,

En el segundo, consideramos los casos que pudimos examinar
desde antes que apareciera la erupcién y cuyo estudio seguimos du-
rante la convalecencia. Comprende del N° 14 al 40 inclusive.

En el tercero, consideramos todo los casos que estudiamos
cuando la erupcién habia brotado ya. Comprende de N° 22 al 33
inclusive.

HISTORIA CLINICA N° 1.—SANTO TORIBIO 33 (A).

V. T. indio, 18 anos,jornalero procedente de Huancayo de donde
vino 4 pié 4 Lima por la linea del ferwocarril, Ingreséel 12 de
octubre al hospital.

Temperatura.—13.—mafana 39°2, - tarde 39°1.
Id. T4="/id. |39°2.= ‘idy 40°.
Id. 10412= 48, =) ITWG = 5d .. ..... muri6.

Presentaba el cuadro sintomatoldgico de la Fiebre Grave de
Carrion. Ll sefior Rebagliati investigé la presencia del hematozoa-
rio de Laveran con resultado negativo, ¢l dia de su ingreso.

Hematoscopia
Hematies.......ocouuuee .. ./800.000 Pol. neutréfilos........ .99 %
Leucocitos........ 23.000 Mononucleares.......... 377 .,
Normoblastos.. 1.551 | EA 171 oot o) EamRetui SRR | <5y 0
Megaloblastos.. : 565 Fmas. traus....... o L
Hemoglobina ..... ; 3.5 Normoblastos.......... 6.7 |,
Valor globular 1 1.04  Megaloblastos......... 2.5 ,.

Poiquilocitosis— Policromatofilia— Anisocromia— Microcitosis,
macrocitosis, predominando la primera forma. Figuras carioqui-
néticas de los hematies nucleados. Nucleo en forma de palanqueta,
nucleo en el cual aparece una yema, nucleo unido por una delgada
travécula 4 una granulacién extrema, etc.

Presencia de mononucleares bassfilos de protoplasma homo—
géneo.

Formas degenerativas de los glébulos blancos.

HISTORIA CLINICA N° 2.—SANTO DOMINGO 34

A. P espanol, 24 afios, procedente de Matucana, ingresé 4 la
sala el 19 de diciembre de 1908. La marcha de su enfermedad fué
muy violenta, muriendo el 25 de diciembre Ofrecia todo el cuadro

sintomatologico de 1a, anemia graye de Carridn,
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Hematoscopia
Poiquilceitosis.......uue... i Bolinentrofilosi..i. .. #osresiaests MO UTD
Policromatofilia .......ccceeeeeers Mononucleares.....ccccceeesseeeeenne. 32.5 ,,
ALISOCTOMIA wvvvvvnriees vuns ol INTOCIEOS . G s onvnr o b s e 1)) e
Microcitosis ........ Suse fusvens et 'mas. trans...... Ty .,
Macrocitosis........ s vearleinmticlead 08 T, L s o 22815

Gran mononuclear de nificleo con digitaciones.

Antopsia.—lixamen general.—Nada anormal, no hay verrugas.
Isquemia.

Torax.—Liquido claro: 120 gr.—Pulmones congestionados en
su base.—Pericardio.—La pleura visceral ligeramente adherida al
pericardio. Liquido: 600 gr. Corazén.--Las cavidades exangiies,

Cavidad abdominal.—Higado y bazo normales; placas equimé-
ticas. Hipertréfia general de los ganglios mesentéricos, dando 4 la
vista el aspecto de un empedrado.

HISTORIA CEINICA| N® 3.-—SANTA ANA 19 (a)

S. C. indio, 18 afios. jornalero, natural de Huancavelica, proce-
dente del Cerro de Pasco de¢ donde vino -4 Lima 4 pie. durmiendo
en distintos puntos verrucogenos. Ingress A la sala el 2 de enero
de 1909 con el cuadro sintomético de la fiebre grave de Carrén.
Murib el 5 del mismo mes.

Hematoscopia Enero.
Hematies.............. 890,000 Pol.‘neuntréfilos ................ 50.7 %
l.eucocitos...... soortai 4i29, 000 Mononucleares..........e...... 85,
Normoblastos...... 1,380 IEmfocitdsii:.....oouceeniinnnn v QG
Valor globular..... + 2,0 ¥Fmas, trafs .......... o nihenes IR R
Hemoglobina . .... 2.01 Normoblastos......c.eereeeee. 6.,

Poiq.—Policrom—Anis.—Microe. predominante—Macroc.
cleos en estado de actividad.

Mononucleares de protoplasma baséfilo con niicleo claro,de red
cromdtica manifiesta, conteniendo dos nucleolos.—Grandes células
de niticleo botonoso (Megacariocitos?)—Mononucleares con nfticleos
en estado de divisién directa.

No conservamos los datos de esta autopsia en que no se encon-
tro sino las lesiones que se presentan habitualmente,

HISTORIA CLINiCA N.° 4.—SAN ROQUE 37

N. N. de raza india, procedente de Challape, ingresé al hospital
el 7 de enero de 1909. Ofrecia una coloracién ictérica, la piel de un
color amarillo pajizo, las mucosas descoloridas, higado volumino-
so y sensible, vémitos biliosos incoercibles, dolores agudos, diarrea
abundante, la sensibilidad 4 la presién eraexquisita 4 nivel del man-
go del esternon.
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Anélisis de orina—Enero 11—Coler 3 (Vogel)—Densidad 1012 —
Reaccién 4cida,

Utean. ... A Wl 7 Y 11.91 /00 Acido GiricO..uunnn....... 0.37 0/00
CloTutos .. Lhhddnd, 1.50/00 Fosfatos ................... 0.71 0/00
Albfnrinal. i Trazas. Glucosa ... ........ et No hay
Endjcan 205 e R Reg.cant. Elementos biliares..... =

Gruesa raya de absorcion de urobilina.
El sedimento contiene leucocitos, células planas, tosfatos.

Hematoscopia

Enero 11
Hematies.............. 900,000 Polinucleares neut...... . 68.5 %
Leucocitos ........... . 19800 Id qeid . SO 38
Hem. nucleados..... 2,613 Mononucleares ..... e 222 .,
Hemoglobina... ..... 3.9 Linfochos .0 .50 i RO
Valor globular ...... f oo Emas. trans....L........ . S Rl

15 157119501 {o /N s 352 =

Poiq.—Polierom —Anis— Mieroc. predominante— Macro.— Nu-
cleos en divisién directa, megaloblastos en carioquinesis,

Autopsia.—Examen general —Tsquemia, no hay verrugas.

Torax.—Traquea, bronquios, nada. anormal—Pulmones exan-
giies, eongestionados en la base y caras posteriores. Pericardio
conteniendo una cantidad de liquido inayor que la normal.

Cavidad abdominal-Higado voluniinoso, congestivo—Bazo de
color apizarrado y tamaifio normal- Intestinos presentando arbo-
rizaciones congestivas bien manifiestas.

El intestino contenia as¢arides lumbricoides.

HISTORIA CLINICA N° 5 — SAN/ FRANCISCO 5

J. C.indio, 14 afios, procedente de San Bartolomé. Ingresé al
hospital el 22 de enero.de 1909, Su enfermedad data de 16 dias v
ofrece el cuadro sintomatolégico de la Fiebre perniciosa de Carrién.

Murié el......del mismomes. No pudimos pricticar la autopsia.
Hematoscopia
Enero 28
Poiqii..; e o T Poli. neutiisd biwl Ko 58 %
Poleloms s e oSl Eflcmeid L hinnaannr i e 0.3 ,,
ALHS S0, 28 ST T ilesieyssseosist AIARTOCTEOS S s i AR 44
Microcitosis ........... TR Mononucleares.......... .......... 34.3 ,,
Maerocitosis........ sseeaes Mon. ban. homogéneos........ 0.6 ,,
Fmas. trans.......... ST s v Tt I
Normeblastos..........7..... ..... 128 .
Megaloblastos ...... .... 0.3 ,,

Normoblastos con nticleo en forma de estrella, Hem. nucleados
de protoplasma basdéfilo.
Enero 29

Hematies ............. 1.160,000 Rolis metlitri. . anes 51.5 %
Leucocitos ........... 20,000 Id. -acidicste voeade E@
Normoblastos...... 1,1000 Lintocitos................. 87 .,
Megaloblastos..... 200 Mononucleares ...... 28w
Hemoglobina ...... t 4.6 Fmas. trans........ b,
Valor glob.......... o 1.35 Normoblastos ......... 5.5 ,,
Mon. basof, homogéneos Megaloblastos ....... R LE

Hematies expulsando su ndeleo Hematies con'2 nficleos



LA CRONICA MEDICA 311

HISTORIA CLINICA N°® 6—SAN ROQUE 40

J. C. pintor, 24 afios, procedente de Chosica donde estuvo 4
fines del mes de diciembre de 1908, yendo dos veces 4 Santa Eula—
lia para regresar en la noche. A fines del mes de encro refiere el co- -
mienzo de su enfermedad que ha evolucionado en el cuadro clasico
de la Fiebre Grave de Carrion. Ingres6 al hospital el 5 de febrero.

A pesar de las profundas alteraciones reveladasen el examen he-
matolégico, su estado general era satisfactorio, El enfermo se con-
servaba en toda su lucidez, La temperatura enlus dias 5, 6 y 7 os-
cil6 entre 38° y 39°5. Lin la mafiana del dia 8 que conversamos con
él tenia 39° y nada hacia presagiar el fin que le esperaba.

Reficre su madre que conversaba con él 4 las 2 de la tarde cuan
do de repente comenz6 4 quejarse de debilidad suma, desvanecimien
tos, zumbido, de oide, y poco & poco; fué palideciendo hasta que mu
ri6 en hipotermia con 36°.

En la autopsia que verificamos al dia siguiente encontramos la
explicacion de este hecho que no sabemos haya sido sefialado antes.
Habia una hemorragia intestinal abundante cuyo punto de parti-
tida no pudimos precisar. 1l higado muy grande, de un color verde
oscuro; el bazo apizarrado, de tamafio normal, friable. El mesente-
rio sembrado de ganglios muy aumentado de volimen.

Por lo demas los otros érganos ofrecian una isquemia com-
pleta.

El analisis de sangre lo llevamos 4 cabo el dia 7 de febrero.

Hematoscopia

Hematies............oeeeis 1,900,000 Poli. neut...... Fcviveossmvass DD T
Leucocitos.......cueeinnns 21,000 3o ORI e esoressvirivron: - DA 04
Normoblastos.......... 2,940 LinfoRiN0s.. o omcnsviin 2T 5
Megaloblastos......... 1,869 Mononucleares............ 23.7
Hemoglobina........... 49 Fmas. Crans. g, 30 4
Valor globular......... T 0.47 Mon.bas. homogeneos 4.1 ,,
Normoblastosi.wiemes A1,
Megaloblastos ............ 8.9

Poiq.—Policrom.—Anis.--Microc. predominante.—Macro,

Enormes mononucleares de nucleos exirangulados en su parte
media, otro constituido por dos masas unidas por una delgada tra-
vecula nuclear.

HISTORIA CLINICA X? 7.—SANTO TORIBIO 35

E. M. indio, 89 afos, agricultor, procederite de San Bartolomé,
ingresé al hospital el 12 de marzo de 1909. ;

Llegé profundamente anémico 4 tal punto que fué fué preciso
traerlo en camilla. Ofrecia el cuadro clinico de la Fiebre grave de
Carrién. Su temperatura en la mafiana fué Jde 839°5, 4 las 2 de la
tarde tuvo 39°8. Muri6 4 las 3 p. m.
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- Hematoscopia

Hematies ......cccee coernnene 920,000 Polisedtoiiy, o ey 81.3 %
Leucocitos.......... 16,400 Linfocitos............ T e 5.4 ,,
Normomablastos......... 1,192 Mononucleares............. 10.8 ,.
Megaloblastos ............ 552 Emas; branss s BT |
Hemoglebina i - 4.4 Mono. blas. homog..... 0.9 ,,
Valor globular............ T 1.83 Normoblastos 1534

Megaloblastos .. 0.6

6.
Poig.—Policrom.—Anis.—Microz. predominante.—Macro. Célu-
la de Tuck.
Autopsia.—Les ones que comunmente se hallan en esta enferme-
dad. Isquemia general de los 6rganos, no hay verrugas. Higado y
bazo grandes. Empedrado ganglionar mesentérico

HISTORIA CLINICA N° 8—SANTO TORIBIO 47

H. M. indio, 17 afios, carrilano, procedente de Challape. Ingresé
al hospital el 13 de eniero de 1909, refiriendo el comienzo de suenfer-
medad al 1° del mismo mes. Sintomatologia general de la Fiebre
grave de Garrién, Sensibilidad notable ala presién del mango del
estern6n. Ganglios del vientre perfectamente apreciables 4 la
palpacién. Temperatura.— Dia 14, 88° mafiana; 39° tarde. —
Dia 15, 37° mafiana; 38°8 tarde.—Dia 16, apirético.—Dia 17, mu-
ri6 en hipotermia.

Continuara

Entre los medicamentos con que se ha enriquecido la terapéuti-
en arios recientes, pocos hay que hayan despertado interés tan vivo
como los fermentos licticos para ¢l tratamiento de las enfermeda-
es infecciosas gastro intestindles y de ese complejo cuadro sinto-
matico conocido bajo el nombre de autointoxicacién intestinal, de-
bido probablemente & la absorcion de las toxinas segregadas por
los bacilos putrefacientes del intestino grueso. Uno de estos fer-
mentos licticos, LA LACTONA, fué ideado originalmente para la
preparacion de la leche lactonizada, 6 en otras palabras la forma
liquida de la bacterioterapia por el fermento lactico, siendo el obje-
tola producciéon de una flora bacteriana inocua que hubiere de
desalojar la flora nociva de las bacterias d= la putrefaccién intesti-
nal.

Sin embargo, oportuno serd indicar que en paises tropicales é
intertropicales la siembra del bacilo del Acido lactico sobre la mu-
cosa intestinal s2 efectda con mayvor cficacia haciéndola directa-
mente por medio de los comprimidos de LACTONA, que nos ase-
guran sus fabricantes consisten esenciaimeante de estirpes escogidas
de las bacterias del dcido lactico. La dosis de estos comprimidos
es de seis 4 ocho al dia, tres 6 cuatro antes de cada una de las
dos comidas principales, seguidos de un poco de agua azucarada 6
de un terrén de azficar.

Con dirigirse & lox manufactureros, Parke, Davis & Cia., de
Nueva York, podra el lector obtener todos los datos y detalles que
desee acerca de este fermento lactico especial, Comprimidos de
LACTONA. '



