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Lia Comision Directiva de la Sociedad Argentina de Pediatria
ha elegido el tema que se debe tratar en las sesiones especiales dc¢
este afio, teniendo en cuenta no solo la importancia profesional
de la difteria en el nifio de pecho, sino ademas su interés noso-
i6gico e higiénico. (onsecuente con ese modo de ver he preparado
este informe con un objetivo préactico, pero sin rehuir, en la me-
dida qgue el tiempo reglamentario lo permita, la discusién de al-
euno de los puntos de doctrina que conceptiio mas fundamentales.

Antes de iniciar el estudio de la difteria en el lactante corres-
ponde tentar una definicién de lo que, en la actualidad debe en-
tenderse por ‘difteria’’ en general, cosa que me parece oportuna
dada la difusién de este concepto simplista: bacilo de Loeffler —
Difteria, evidentemente falso.

lLos clinicos, desde Bretonnean, caracterizaban la difteria:

a) Por la lesién local tegumentaria, seudomembranosa y ex-
tensiva.

bh) Por los trastornos generales inmediatos (cardiovasculares,
nerviosos, térmicos, urinarios) y lejanos (tréficos y merviosos), es-
pecificos para la enfermedad.

En la era pasteuriana se afade otro elemento de caracteriza-
¢ion: el germen. Probada la especificidad del bacilo deseubierto

por Klebs y por Loeffler, se excluye del cuadro de la enfermedad
a aquellos procesos con aspecto de difteria pero sin bacilos, ya que
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otros gérmenes (neumococos, csireptococos, cte.) pueden hacer in-
flamaciones seudomembranosas.

Se preeisé luego una nocién importante: la ubicuidad del baci-
lo de Loetfler, su presencia en las mucosas sanas o afectadas por
inflamaciones banales.

Se demostro también algo que ya habian presentido les viejos
clinicos: que afecciones de mucosas y piel sin cardcter seudomem-
branoso eran producidas por el bacilo de Loeffler y podian tener
las mismas consecuencias que la difteria.

La investigacion experimental permitio mas tarde conocer cn
detalle la intoxicacion diftérica. Por analogia pudo separarse en el
estudio elinico de las manifestaciones lo que correspondia a la dif-
teria de lo que era debido a las infecciones concomitantes o sobre-
agregadas.

Con la seroterapia se tuvo otro eriterio de caracterizacion: si la
enfermedad es de naturaleza diftérica debe curar con el suero in-
vectado en forma conveniente. Desde luego la prueba del trata-
miento tiene en difteria, como en las demas enfermedades con re-
medio especifico, un valor relativo, desde que hay formas resisten-
tes a la medicacion. Sin embargo, aplicada con juicio, complementa
v hasta puede afirmar conclusiones deducidas con otros criterios.

Mas recientemente todavia los estudios serolégicos y la apli-
cacién de la prueba de Schick han agregado un nuevo elemento de
caracterizacion : la nocion de receptividad. Esta nocién sirve es-
pecialmente en las investigaciones sobre profilaxia y constituye en
la actualidad un eriterio universalmente aceptado para el reconoci-
miento y clasificacion de los sujetos en al practica de la vacuna-
cion antidiftériea.

Es sabido que las personas que tiemen en su sangre una de-
terminada cantidad de antitoxina no contraen la difteria. Como
para que la reaccion de Schick resulte negativa es necesario una
cantidad de antitoxina (1/30 de U. A.) seguramente superior a la
que impide la enfermedad, se comprende que las personas Schick
negativas sean consideradas como no receptivas. Sobre el valor de
la prueba de Schick y sus pretendidas fallas me ocuparé mas ade-
lante ; por ahora baste deecir que en elinica esta prueba al indiearnos
cuales son los sujetos desprovistos de capacidad antitoxica, sirve
para distinguir las difterias genuinas (con intoxicacion especifica)
de aquellos procesos en los cuales el bacilo de Loeffler tiene sdlo
una accion local o un simple papel de presencia,
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(‘fon un rigor absoluto parva que una enfermedad sca conside-
ada como difteria, debe reunir enfonees los siguientes requisitos:

1. Ser originada por el bacilo de Loetfler.

2.% Desarrollarse en sujetos receptivos.

3. Presentar una lesion local seudomembranosa.

4° Acompafiarse de trastornos generales de carvdcter espeei-
fico, mas o menos intensos segtn los casos. Muchos de estos trastor-
nos, las paralisis, por e¢jemplo, son estrictamente patonogmonicos.

5.2 Mejorar por la aplicacién correeta del suero antidiftérico.

Iista forma de enfermedad completa seria la “‘difteria genui-
na'’, tipica para la segunda infancia.

Bl recién nacido y el lactante joven pueden hacer este tipo
de enfermedad; pero lo habitual es que en ellos la difteria se
presente en formas bastardas, en las cuales faltan o son muy poco
acentuados los fenémenos de intoxicacion. Istas formas incomple-
tas pueden designarse como ‘‘locales’’, ealificativo que quiere indi-
ar su caracter mas importante, la limitacion del proceso especifico
a la lesion local (1).

(fomo transicién entre estas formas locales de difteria y la por-
tacion de gérmenes, existen en el lactanie numerosos procesos en
los cuales se encuentra el bacilo de Loeffler, pero en calidad de
huésped, sin tener en cllos ninguna participacién ctiologica directa.

En realidad estos proeesos no pueden calificarse como diftéri-
cos. Propongo designarlos con el término ‘‘difterobacilares’ para
significar que, a pesar de la presencia del bacilo, no son de esencia
diftérica.

(1) Generalmente en medicina se da poca importancia a la nomencla-
tura. Por ello se ha creado en muchos capitulos una verdadera confusion
términos que en materia de difteria del lactante es bien evidente. Las for-
mas incompletas son designadas indistintamente en la bibliografia, como lar-
vadas, enmascaradas, clandestinas, ocultas. Muchas veces he reclamado sobre
el empleo de las palabras enmascarada, larvada, que si son aceptables como
figuras en el lenguaje literario o familiar, me parecen impropias, no obstante
su difusion, para la terminologia médica.

“*Clandestino’’ es casi sinénimo de ‘‘oculto’’ y menos preciso para cali-
ficar: enfermedades. A mi entender ‘‘oculte’’ es un término correcto, pero
por su significado no se adapta a las formas de difteria, cuya designacidn
disecutimos, que son por lo comin, bien ostensibles. ‘‘Atipicas’’ tampoco nos
sirve porque aunque tales como procesos diftéricos, las enfermedades que nos
ocupan son perfectamente tipicas, caracteristicas para el lactante joven. Pro-
pongo el término ‘‘locales’’ sin gran entusiasmo, por uo haber podido dar con
otro mis adaptado. Tiene el inconveniente de indicar un caricter patogénico
y por ello resultard impropio tan pronto como se demuestra la falsedad de las
ideas patogénicas que le han dado origen,
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La difteria iy las enfermedades con bacilo de Loeffler
en el nmino de pecho

Difterias genwinas—Ya los clasicos, haciendo notar su raveza,
aceptaban la posibilidad de que el lactante pudicra hacer difteria
genuina y cn la literatura contemporanea sc¢ encuentra ejemplos
indiseutibles eon toda clase de localizaciones. Por mi parte, he po-
dido seguir algunos casos de esta especie, con localizaciones na-
sales, faringeas, laringotraqueobrinquicas, umbilical, conjuntivales,
parte de cuyas observaciones he comunicado a esta Sociedad o a
la de Nipiologia.

No difieren esencialmente de las formas del mismo tipo que
se observan en el nifio mas grande. Quizas haya ciertas diferencias
en la localizacion y las membranas tengan un cardcter mas extensi-
vo, quizas el cuadro de intoxicacién inmediata sea menos definido,
los trastornos tréficos mds frecuentes, las paralisis mas raras y ha-
va una tendencia mayor a hacer complicaciones broncopulmonares
pero en conjunto, el aspecto de la enfermedad es el mismo en todas
las edades de la vida.

Uma modalidad atipica de proceso que creo debe estudiarse
entre las formas genuinas, cs ¢l que han desceripto Ribadeau - Dumas
y Chabrun con la designacion de difteria oculta. En estos casos
la enfermedad se manifiesta Gnicamente por fendmenos generales.
Faltan signos locales, no existe, segiin estos autores, ni eshozo de
coriza y nada, en el cuadro clinico, puede despertar la idea de
una difteria. La mocién de esta enfermedad es dada por el cono-
cimiento de una epidemia reinante o por la eficacia extraordina-
ria del suero antidiftérico.

Ribadeau - Dumas y Chabrun refieren tres observaciones de su
Servicio. Deseo agregar algunas observaciones personales idénticas
que figuraban en mi archivo con la anotacién de ‘‘difteria Sin

)

exudado’’.

OBsErvAaCION 1

Angina diftérica sin exudado en un nifo distréfico de 15 meses. Schick
positivo.  Sueroterapia tardia. Evolucién desconocida, probablemente
mortal.

Maria, 39.120. Nacida en abril 2 de 1926. Ingresa al Servicio en
junio 9 de 1927, apivética, con un peso de 5.780 grs. Madre tuberculosa.
Estd despechada,
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En el examen de ingreso se constata: Micropoliadenia, impétigo del
cuero cabelludo, bronquitis.

Se le alimenta con leche de vaca (700 grs) los primeros dias y luego
¢ le hacen agregados de sopa de cabellos de dngel. No obstante no haber
temperatura ni diarrea el peso. con algunas oscilaciones, se mantiene esta-
cionario hasta fines de junio.

Reacciones de Mantoux: Negativas en junio 23 y 30.

Reaceién de Schick: Positiva en julio 1.°.

Julio 4: Hace cuatro dias se inicia un brusco descenso de peso (500
ors.), sin temperatura. Deposiciones: una o dos en las 24 horas, de aspec-
to normal. El régimen alimenticio no ha variado. Anoche ha tenido 378"
Tsta manana, 37,6°. Hay coriza con secrecién mucopurulenta, presenta
pequenas erosiones en la piel de los orificios nasales. Nada de particular
en el examen de la faringe. En la base derecha, algunos rales finos.
Aceite de ricino, dieta hidriea y realimentacién con diluciones de leche
de vaca al medio.

Julio 5: Bl peso ha descendido 200 grs. més. Temperatura, 37,8°
Gran decaimiento. Ojos hundidos, piel flacida y poco eldstica. Boca seca,
lengna saburral. Gran ecantidad de rales medianos y subcrepitantes en
ambas bases.

Julio 6: Mayor depresion. Palidez livida con ligera cianosis de los
labios. Respiracién quejumbrosa, 60 respiraciones, pulso 136. En los con-
ductos nasales hay una secrecién seca no hemorrdgica. Han desaparecido
las erosiones de ambos orificios. Boca muy seca.

En el examen de la faringe se nota que la mucosa en el pilar anterior
izquierdo ha perdido su brillo. No hay exudados. Como en este mo-
mento hay en el Servicio casos de difteria y nifios con bacilos en lesiones
de mucosas y de piel, se hace un examen directo de mucus faringeo y

en él se encuentra gran cantidad de bacilos de Loeffler. Se inyecta 6.000
unidades de antitoxina del Departamento Nacional de Higicne.

Julio 7: Ayer a la tarde, en vista de la gravedad de su estado, la fa-
milia pide el rescate del enfermo. Los cultivos del mucus faringeo dan
colonias de bacilo de Loeffler y de estafilococos.

OBSErvVACION 11

Difteria faringea sin exudado en un nifio de ecinco meses y medio.
Ulteviormente exndados a localizacién en la tvula. Seroterapia. Desapa-
ricion del exudado. Broneconeumonia. Pleuresia purulenta.

Carlos, 40.600. Nacido el 10 de marzo de 1927. Ingresa febril al
Servicio el 27 de agosto a las 17 horas. La guardia, a la entrada constata
la presencia de lesiones en la mucosa bucal con aspecto de muguet.

s puesto a alimentacién a pecio, después de habérsele administrado
aceite de ricino.

BEn agosto 29, por la mafiana se constata 39,2°, palidez, sensorio des-
pejado, taquicardin. Hay tos débil y ronea, voz apenas perceptible. En
la mucosa del paladar duro hay zonas rojas formando figuras irregulares
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y en algunos sitios con despulimento de la mucosa. Los pilaves ligeramente
mfiltrados; amigdalas aumentadas de volumen, rojas. Bl examen del mu-
cus faringeo revela gran cantidad de bacilos de Loeffler. Rales disemi-
nados y un foco de rales finos en la hase izquierda. Se inyectan 6.000
unidades de suero antidiftérico.

En agosto 30, se apercibe en el vértice de la tivula, que estd roja e
mfiltrada, una exudacién blanquecina, adherente, en la que se encuentra
aran cantidad de bacilos de Loeffler. 6.000 unidades de suero.

En agosto 31 el nifio presenta mejor estado general. La mucosa del
paladar duro estd menos roja; pero persiste en a'gunos puntos el des-
prendimiento. Pilares y tvula rojos, infiltrados y con la mucosa de as-
pecto granuloso; pero sin exudados. Ln los dias subsiguientes el nifo
se deprime, la temperatura persiste elevada y aunque la faringe tiene un
aspecto cada vez mas normal se inyectan 5.000 unidades ¢l dia 2.

Ulteriormente el nifio hace una bronconcumonia que se complica de
pleuresia purulenta y fallece el dia G, no pudiéndose realizar la autopsia.
En este nifio no se hizo reaccion de Schick.

OBSERVACION [IT

Difteria faringea sin exudado (?) en una niia de tres meses, débil
vitay,  Schick  positivo.  Bronconeumonia terminal.  Seroterapia tardia.
Muerte.

Maria, 40.232. Nacié el 13 de abril de 1927. Ingresa al Servicio en
mayo 16 con 2.900 grs. de peso. Eritema genital. Atrvofia completa de
ambas papilas. Esplenomegalia. Wassermann negativa.

B sometida a un régimen de lactancia natural, exclusivo y suficiente.
No hay diarreas. Vémitos de pequeiia cantidad y muy de tarde en tavde.

Kl peso se mantiene estacionario durante los dos meses que la nina
permanecio en el Servicio.

Reacciones de Mantoux: Reiteradamente negativas.

Reaceion de Schick: Positiva (julio 1.%).

Julio 8: Con motivo de haberse producido casos de difteria en la
sala, se examina ¢l mucus faringeo y nasal. Se encuentra gran cantidad
de bacilos de Loetfler y los cultivos dan colonias puras de un bacilo medio
cuya virulencia no pudo investigarse; pero que tenia caracteres parecidos
& ofros aislados en nifos vecinos y que resultaron virulentos.

Como el nifo no tenia coriza ni fiebre, no se inyecta suero.

Julio 12: Desde ayer la temperatura se ha elevado y la nifa ha em-
pezado a tener tos ronea y con expectoracion abundante. No hay coviza;
pero la respiracion nasal se hace con difjcultad. Grito débil y algo velado.
La faringe estd roja, amigdalas pequenas, el aspecto de la mucosa, aun-
(que no hay exudado, no es normal, parece como que hubiese perdido su
brillo. Los pilares y la tGvula ligeramente infiltrados. Ilay disnea, gran
postracién, palidez. Rales medianos, diseminados en ambos lados. Se in-
veceta 6.000 unidades de suero antidiftérico.
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Julio 13: Disnea, cianosis. Pulso, 152; gran depresién. En ambas
hases gran cantidad de rales finos y suberepitantes.
Julio 14: Fallece. No pudo practicarse autopsia.

OBservACION 1V

Ditteria faringea sin exudado en una nina de 18 meses, Schick posi-
tiva. Seroterapia. Sanacién. Otitis media supurada. Angina diftérica
con exudado fibrinoso 40 dias mis tarde, con Schick negativo. Serotera-
pia. Mejoria lenta. ‘Sanacién.

Nélida, 39.634. Nacié en cnero 9 de 1926. Ingresa al Servicio en
junio 4 de 1927, apirética por trastornos de tipo dispéptico, que mejoran
con tratamiento dietético.

En junio 18 se inicia un episodio febril con deposiciones frecuentes
con muecus y grumos, descenso de peso, coriza y bronquitis media dise-
minada. Tratada con dieta hidrica y realimentacion progresiva con dilu-
ciones de leche de vaca-mejoran los trastornos intestinales y la fiebre des-
aparece. En julio 2, Schick positivo. En julio 4 estando ya la nifia en
alimentacion con hidratos de carbono y en {ranco ascenso de peso, la
temperatura llega a 38,5". Presenta la faringe roja, pero no hay exudado
de ninguna naturaleza, hay coriza y en el examen del térax se auscultan
rales mucosos diseminados. En las secreciones nasales no hay bacilos de
Loetfler. En el mucus faringeo, bacilos de Loeffler casi en estado de pu-
reza; se inyectan 6.000 unidades de suero subcutaneo. La temperatura
desciende en los dfas siguientes llegando a la apirexia el 7 de julio. El
estado general mejora, el peso asciende. El dia 8 no se encuentra Loeffler
en el mucus nasal. Persisten escasos bacilos en el mucus faringeo. El nifio
entra en franca convalecencia. En agosto 4 supuracion de oido derecho.
En agosto 10, Schick negativo. A partir del 11 de agosto la nifa comienza
a tener temperaturas que oscilan etre 38° y 39°. El examen de oidos hecho
el 12 de agosto revela una otitis media aguda del lado izquierdo. En
agosto 16 la temperatura llega a 39° y el peso ha descendido 900 grs. en
seis dias. La nifia estd decaida y tiene vémitos. Se constata reaccion
ganglionar a ambos lados del cuello y en el examen faringeo, angina con
exudado blanco amarillento, espeso, adherente, que cubre ambas amigdalas,
se extiende por los pilares y recubre también la tivula en ambos lados.
En el examen directo no se encuentran bacilos de Loeffler. Se myectan
6.000 unidades de suero.

En agosto 18 la temperatura estd en 38°; pero no hay modificacion del
estado local. En el examen se encuentran bacilo de Loeffler en pequeiia
cantidad. Se inyecta 6.000 unidades mds de suero antidiftérico.

Pasa al Servicio del Dr. Naveiro (Difteria) en donde se inyecta esa
tarde 3.000 unidades de suero.

El dia 20 los exudados permanecen sin modificaciéon aunque ya la
temperatura ha descendido y el nifio se encuenfra mds animado. Los nue-
vos andlisis han demostrado la existencia de gran cantidad de bacilos de

Loeffler,
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El dia 22 el estado general es bueno. Persisten los exudados con los
mismos caracteres.

El dia 25 ya los exudados han desaparecido; pero en el sitio que
estaban implantados la mucosa estd despulida y recubierta de una ligera
capa amarillenta. En los dias subsiguientes la taringe readquiere su as-
pecto normal y cuando la nifia vuelve al- Servicio en septiembre, estd
completamente sana. Alta en septiembre 6 de 1927.

Lo que caracteriza, como se ve, este tipo de enfermedad es cl
predominio de manifestaciones especificas de intoxicacion. Los en-
fermos presentan un conjunto de sintomas que en los casos graves
recuerdan cn cierto modo el sindrome secundario maligno de Mar-
fan y en la forma benigna el cuadro téxico general de las difterias
comunes.

En nuestras observaciones la posibilidad de la intoxicacion es-
pecifica fué demostrada por la comprobacion del estado de recep-
tividad, lo que dicho sea de paso, me llevé a investigar la presencia
del bacilo de la difteria.

No puedo decir que hayan faltade por completo las manifesta-
ciones locales de enfermedad ; pero éstas, como se ve por la lectura
de las historias, fueron tan leves y de un cardeter tan atipico, que
en ningn momento hubieran despertado la idea de difteria, si la
reaceion de Schick no hubiese sido positiva en estos nifios y el am-
biente epidémico del Servicio no nos hubicse hecho entrar en sos-
pechas.

Bl resultado del tratamiento sérico fué bueno una vez, dudoso
otra y negativo en las restantes, lo que debe atribuirse a la forma
defectuosa con que fué aplicado, pues por falta de diagnostico
oportuno, la inyececién se hizo muy tardiamente cn los casos on
que fracaso.

Difterias locales—lias formas genuinas representan solo un n-
fimo porcentaje de las enfermedades diftéricas que sc observan cn
la primera infancia. La gran mayoria de dstas ticnen otros aspec-
tos y deben catalogarse en las formas que calificamos de locales.

B1 asiento mas frecuente de la difteria loeal es la mucosa nasal
o mejor dicho nasofaringea. Puede la enfermedad no tener ningun
cardeter que la distinga de las rinofaringitis comunes del lactante;
pero, generalmente, se exterioriza por la scerecién unilateral san-
guinolenta que es tipica para esta forma de difteria. La rinoseopia
anterior muestra, en unos casos la mucosa ligeramente congestio-
nada, en otros, francamente tumefacta, con pequenas uleeraciones



v recubierta por exudados hemorragicos o mucopurulentos muy ra-
ramente fibrinosos.

Vienen en orden de frecuencia después de las nasales las locali-
zaciones cutdneas (surco periaurieular, conducto auditivo externo,
ombligo, region anogenital). La lesion local presenta caracteres va-
riados y conserva, por lo comin, el aspecto de los intértrigos y pio-
dermias banales. En algunos casos, la lesion puede infiltrarse, se-
oregar mas abundantemente y recubrirse de exudados puriformes,
en otros la infiltracién se hace profunda, aparece edema periférico
v la lesion toma un cardcter flemonoso o neerético.

La localizacion en el oido medio, por lo comin, no difiere en
su aspecto de las de una otitis banal. En casos raros, que, por mi
parte, no he visto nunca, las lesiones toman un cardcter infiltrativo,
neerotizante donde es dificil deeidir si ese tipo de lesiones ¢s o no
debido a los gérmenes asociados. En cuanto a las formas seudomem-
branosas son también de una extraordinaria rareza.

La infeccion de la caja por el bacilo de Loeffler puede hacerse
desde el nasofarinx por via de la trompa o después de la perfora-
cién por el conducto auditivo. Estd generalmente asociada a otros
gérmenes que son en realidad los verdaderos factores etiolégicos.
IIn este sentido las localizaciones de oido se acercan mas como tipo
de enfermedad a los procesos difterobacilaves que a las difterias
propiamente dichas.

Que la presencia del bacilo de Loeffler en la caja del timpano,
atn antes de la perforacion, no da sello espeeial en muchos casos
a la- otitis, acabamos de tener la evidencia recientemente.

Un nifio de dos meses, Enrique, 44.191, hospitalizado por debilidad
vital, hace el 23 de octubre de 1930, con un cuadro infeccioso grave, un
coriza, mucopurulento en el lado izquierdo, sanguinolento en el derecho.
El dia 25 supura el oido izquierdo; tanto en el pus recogido en el con-
ducto como en las mucosidades nasales de ese lado se comprueba la pre-
dominancia de diplococos lanceolados y estreptococos sin encontrarse ba-
cilos difteromorfos al examen directo. El dia 30, en el momento de exa-
minar los oidos, se perfora el timpano derecho. En la primera gota de
pus, recogida en el momento de aparecer, se encuentra al lado de diplos
lancoelados y estreptos, numerosos bacilos difteromorfos. La secrecion
nasal de este lado desde dias anteriores contenia bacilos diftéricos por lo
que se habia indicado inyecciones de suero. Ese mismo dia 30 se hace
cultivos en suero Loeffler de pus de oido y secreciones nasales. Solo culti-
varon bacilo diftérico los correspondientes al lado derecho. La evolucion
de estos procesos {fué agravada por la apariciéon de una erisipela ambu-
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porque en ecllas faltan o son muy poco manifiestos los fendmenos
cspecificos de la intoxicacion diftérica. No haciendo tratamiento
como sucede a veces porgue sc las desconoee en su esencia, pueden
prolongarse durante largo ticmpo, sin que aparezca el cuadro ma-
ligno tan caractersitico, que es habitual en las difterias genuinas de
Ja sceunda infancia, no tratadas con suero. la lesion, un coriza,
por ¢jemplo, puede permanceer semanas y aun meses, sin modifi-
carse, siempre baciiifera y a pesar de ello, el sujeto no se denutre
ni aparecen accidentes paraliticos.

Pero no porque falten fenémenos especificos de intoxicaeion,
¢l estado general de los enfeimos deja de perturbarse. Por el con-
irario, hay casos en que los trastornos generales (fiebre, vomitos,
diarreas, trastornos de sensorio, taquicardia, respiracion toxica, des-
hidratacién, albuminuria), son tan agudos que el desenlace fatal
llega en pocos dias y otros, en que, con un cuadro menos ruidoso,
frastornos diversos, se prolongan mientras no sanan las lesiones lo-
cales ¢ desaparece ¢l bacilo de los exudades. Un trastorno muy co-
min que puede acompanar a las difterias locales prolongadas es
la denutricion progresiva a veces de grado maximo y de aspecto
idéntico a la descomposicion.

Conviene atribuir a estas manifestaciones generales tanto agu-
das como erdmicas su verdadero significado. Desde luego no debe
atribuirseles caracter especifico. porque los mismos trastornos se ven
en el eurso de otras infecciones. Corresponden a lo que en el con-
cepto actual de las perturbaciones nutritivas se califica como fras-
torno secundario. la difteria las provoca no por ser difteria sino
por sér una infeeciéon que hace descender la tolerancia alimenticia.
Todas las infeceiones pueden hacer el mismo dato.

El suero mejora a veces estos trastornos, cosa que por mi par-
te, he visto bien raramente, pero de ahi no debe deducirse su natu-
raleza diftérica pues, como lo dicen muy bien Ribadeau - Dumas y
Chabrun, ‘‘toda reaceién favorable al suero antidiftérico no es ¢l
indice de una enfermedad diftérica: el sucro animal representa cn
¢l recién nacido un agente de hidratacién muy activo. A este punto
de vista, su aceion es atn superior a la de las soluciones saladas
o glucosadas y es asi que se puede tratar con beneficio a un bronco-
neumcnico por medio de inyeeciones de sucro antitetanico, antime-
nineochceice u otro’’.

Enfermedades difterobacilares—-Entre ¢l grupo de afeeciones
que acabamos de estudiar y la simple portacion de eérmenes por
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personas sanas, hay en el nino de pecho como en las edades ulterio-
res, la posibilidad de que sujetos enfermos de afecciones banales de
picl y mucosas suministren un terreno favorable a la vida saprofi-
tica del bacilo de Loeffler, sin que éste llegue a desarrollar su ac-
cion patogena. KEs frecuente en los Servicios de primera infanecia
que, al examinar exudados de nifios afectados por enfermedades de
aspecto comtn, se encuentre bacilo de Loeffler . Es frecuente ver
también que un proceso inicialmente de otra naturaleza, coriza si-
filitico, por ejemplo, se siembra mas tarde de bacilos de Loeffler.

En realidad resulta muy difieil limitar este grupo pues, por
un lado se confunde con los casos benignos de la difteria local y
por otro, con los portadores sanos.

A raiz de mis primeras investigaciones e¢n el ano 1919, im-
presionado por la frecuencia con que en los ninos hospitalizados
encontraba el bacilo de Loeffler, por la falta de intoxicacion aun
en los procesos que se prolongaban y fundado en que se presenta-
ba el bacilo en exudados de ninos Schick negativos y en la resis-
tencia de estos casos a la seroterapia, me ineliné a considerarlos
como portadores inmunes.

En esa époea, muchos autores pensaban lo mismo. Kirstein
(““Zent. fur Gyn.”’, 1918) sostenia que en el recién nacido el ba-
cilo de Loeffler era un saprofito inocuo y Rominger (**Zeit. f. K.*,
1919) decia que cuando se confronta la frecuencia con que se en-
cuentra bacilos de Loeffler en el nasofarinx de los lactantes asilados
con los casos reales de enfermedad, se tiene la tentacion de adhe-
rirse al concepto de la inocuidad del bacilo de Loeffler en este
momento de la vida. Sin embargo, Rominger coneretaba su opi-
nion con respeeto a coriza y portacion de gérmenes en estas pala-
bras: Todo coriza del lactante que perjudica visiblemente el buen
estado general del nifio se impone como sospechoso de difteria y
¢l examen sistemédtico nasal (Rominger sostiene que una buena ri-
noscopia anterior muestra con frecuencia membranas) y la obser-
vacién bacterioldgica permitivd en muchos casos hacer el diagnos-
tico de difteria. Pero, si este examen, ademdis de los bacilos de la
difteria no nos da un hallazgo positivo y el nifio prospera bien a
pesar de su coriza, entonees, segtin mi opinion, solo entonees, estare-
mos autorizados a aceptar un coriza no diftérico en un portador de
bacilos.

La cxisteneia de portadores de bacilos de Loeffler, enfermos
por otras causas ha sido luego admitida con méds o menos amplitud
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por todos los que se han ocupado del asunto. La escucla de Marfan,
que en estos dltimos afios ha heeho tanto en materia de difteria
de la primera infancia, acepta, sin embargo, la portacion de gér-
menes con un criterio muy restrietivo, apoyada sobre todo, en la
mayor mortalidad de los nifios portadores con respeeto a los mo
portadores que padecen afeeciones del mismo orden.

Encuentro més en concordancia con lo que llevo visto, la po-
sicion en que se eolocan Ribadeau - Dumas y Chabrun (** Anales de
Medecine’’, 1929), cuyas palabras reproduzeo porque precisan cl
coneepto de lo que en mi opinién debe entenderse por portadores
enfermos: La rinofaringitis banal es con mucho, segin nuestro
modo de ver, la infeccién mas difundida en la edad joven. livolu-
¢iona, a menudo, de una mancra prolongada, es responsable de
maltiples empujes febriles y de complicaciones diversas: otitis,
hronguitis, bronconcumonia, trastornos gastrointestinales. Obliga a
llevar frecuentemente los nifios a los consultorios o atn a las salas
de Hospital, medios donde el bacilo de Loeftler existe, a menudo,
en profusion. El bacilo penetra entonces en las fosas nasales del
nifio. Por poco que el lactante sea poseedor de una inmunidad anti-
diftérica natural o adquirida, no serd mayormente incomodado por
esta sobreinfeceion. lLa rinofaringitis banal continuara su evolueion.
:Intervienc una siembra en este momento? Se arriesga a hacer
responsable al bacilo diftérico de los trastornos y lesiones que no
ha ereado. Un portador de gérmenes es tomado por un ‘‘enfermo
diftérice’ .

La mortalidad relativamente elevada (e castiga a estos nifios,
no debe sorprendernos: una infeceién rinofaringea atn banal es en
nuestro sentir, una infeccién siempre temible que no se debe des-
euidar., La virulencia de los bacilos no ¢s tampoco una prueba en
favor de su intervencién cierta en la gravedad de una rinofarin-
oitis comun.

ParoGeEN1a.—Isencialmente, en el nifio de pecho, las enferme-
dades con bacilo de Loeffler se earacterizan por ¢l predominio de
las formas locales v la frecuencia de estados de transicion hacia la
portaciéon de gérmenes, que para comedidad de expresion hemos
propuesto desienar como ‘‘enfermedades difterobacilares’.

La patogenia de estas Gltimas queda establecida por definieion:
se trata de procesos en los cuales el bacilo de Loeffler no tiene un
papel directo; se encuentra en cllos como un simple saprofito apro-
vechando el terreno favorable para su vida vegetativa que le crean
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otros gérmenes; pero neutralizado cn su aceion patogena por falta
de receptividad del portador.

lista falta de receptividad que depende de causas locales (es-
fructura anatémica, tforma peculiar de reaceién de los tegumentos,
inmunidad tisular del Dreyfus See) o generales (defensa antitdéxi-
ca, anergia histégena de Friedmam) puede ser parcial y dar en-
tonces lugar a la evolucion de modalidades incompletas de enfer-
medad cuyo tipo mas neto son las formas locales, tan frecuentes en
el lactante.

La explicacion del por qué de estas formas locales (incomple-
tas por ausencia de defensa local) la he dado anteriormente. Se
apoya en los conocimientos actuales sobre inmunidad antidiftérica
en el nifo de pecho. Mientras en el adulto la inmunidad antidif-
férica es algo aetivo que ha ido elaborandose en el tiempo por la
reaceion del sujeto a pequefias agresiones que actian sobre las mu-
cosas y la piel, creando simultdneamente una defensa tisular y una
defensa general; en el recién nacido y en el lactante joven, la inmu-
nidad es prestada, se pierde con ¢l tiempo, proviene de la madre
por via de la circulacién placentaria. Se explica que en estas con-
diciones pueda existir una inmunidad disociada, pasiva, puramente
general y que los tegumentos puedan ser afectados sin que se ma-
nitiesten ninguno de los efectos generales de la intoxicacion difté-
rica.

Una explicacion hasta cierto punto opuesta a la anterior ha
sido dada por Mlle. Dreyfus - See, quien piensa, fundada en obser-
vaciones y experimentaciones personales, que la inmunidad tisular
de la piel v las mucosas neutraliza los efectos de la toxina, lo que
da cuenta de la forma particular de la difteria en esta edad.

DiagNostico—El diagnostico de difteria se plantea en el nino
de pecho:

1. Cuando debe establecerse la naturaleza de una afeceion
seudomembranosa o de apariencia diftérica.

2. (Cuando en el curso de una investigacion clinica se cn-
cuentra el bacilo de Loeffler en exudados o seereciones.

1. Las afecciones seudomembranosas de otras etiologias son
posibles y en ciertas localizaciones hasta frecuentes.

He visto con alguna frecuencia conjuntivitis seudomembrano-
ras ¥ s0lo por exeepeion he encontrado en ellas el bacilo de la dif-
teria. Recientemente todavia, hace dos meses, tuvimos en el Scrvi-



cio una nifia de einco meses de edad, enferma de tubeiculosis, Sehick
negativa, que hizo una conjuntivitis seudomembranosa unilateral que
no di6é bacilos de Loeffler en examenes repetidos y si neumococos
en cultivo casi puro. En la nariz y la faringe de esta nifia tampoco
se encontré bacilos de Loeffler. La enfermedad sané sin suero, con
la simple aplicacion de un colirio con opfoquina; pero, a conse-
cuencia de su afeceion local que se acompand de gran tumefaceion
v edema hizo una ulecracion de la eérunea que ha dejado una opa-
c¢idad permanente.

Las rimatis scudomembranosas son de observacion poco frecuen-
{e en la primera infancia y e¢n su gran mayoria, a juzgar por la
experiencia del Servicio, de naturaleza diftérica

Las anginas seudomembranosas, que dicho sea de paso no tie-
nen una localizacion limitada a la amigdala sino que se extienden
a la avula, a los pilares y al velo, son habitualmente debidas al
bacilo de Loeffler, pero otros gérmencs, especialmente el neumoco-
co, pueden producirlas.

En cuanto a las seudomembranas de localizacion cutanea, las
he visto s6lo dos veees: una en la herida umbilical de un nino de
pocos meses que segregaba una serosidad sanguinolenta con bacilos
de Loeffler; otra, en el intértrico supra-auricular de¢ un nino de
seis meses, con un grave trastorno nutritivo, cuya observacién co-
muniqué este ano a la Sociedad de Nipiologia. En este caso no ha-
bia bacilos de Loeffler, ni en los exudados ni en el mucus nasal y
faringeo. Se hicieron a titulo precauciona: 3.000 U. L. de suero
antidiftérico. El exudado fibrinoso desapareecié lentamente y el in-
tértrigo evolucioné con la misma desesperante lentitud con que evo-
lncionan los intértrigos banales en los nifios mal nutridos.

No basta, por consiguiente, la comprobacion de exudados seudo-
membranosos para certificar un diagndstico de difteria; es necesa-
rio la comprobacion del bacilo o en su defeeto, de manifestaciones
especificas de intoxicacién.

Como en la practica la conducta del médico debe regirse por
la mecesidad del tratamiento inmediato, se debe hacer suero en to-
da enfermedad sudomembranosa, mientras no se tenga la seguridad,
en cuanto hay seguridades en clinica, de que no se trata de difteria.

2.° Al precisar el concepto de lo que debe entenderse por dif-
teria hemos visto que en el lactante es comin encontrar bacilo de
Loeffler en manifestaciones tegumentarias de enfermedades (dif-
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terias locales y enfermedades difterobacilares) que carceen de los
atributos de la difteria genuina.

i Como debe procederse en el diagnodstico de cstas enferme-
dades?

No voy a referirme a la importancia de un buen examen hae-
teriolgico sobre lo cual dentro de un momento oiremos la palabra
autorizada del Dr. Vergnolle. Creo, sin embargo, que este examen
es capital, y se realiza entre nosotros, salvo casos de exeepeion, en
muy malas condiciones. Cuando en este trabajo hablo de bacilo de
la difteria sc sobreentiende que me refiero al bacilo de Loeffler y
no a los gérmenes que tienen con ¢él un parecido morfoldgico que
pueden encontrarse en la piel, la conjuntiva o la cavidad nasofa-
ringea.

¢ Por el aspecto elimico de las difterias locales puede llegarse
al diagnostico? Muchas veces, si. Ciertos corvizas, ciertas lesiones
de ombligo, algunos intértrigos llevan por sus carvacteres a pensar
en difteria y a investigar la presencia del bacilo. Sin embargo, en
la mayoria de los casos se llega al conocimiento de estas enferme-
dades por el examen bacteriolégico sistemdatico, cosa que creo debe
implantarse como una regla en todos los Servicios de primera in-
rancia.

El punto esencial del diagnéstico esta en la determinacion de
cuales son los procesos diftéricos, es decir, que dependen de la ac-
cion patégena del bacilo, y cuales deben considerarse como enfer-
medades difterobacilares, ¢s deeir, con bacilos; pero independientes
de la aceion patégena del bacilo.

En la profesion este diagnéstico sélo es posible en un limitado
namero de enfermos y no tieme una importancia mayor desde que
el tratamiento inicial es el mismo y ulteriormente se rige por in-
dicaciones hasta cierto punto independientes de un diagnéstico
exacto.

En la clinica hospitalaria donde se tiene con tanta frecuencia
que tratar enfermedades con bacilo de Loeffler y donde las nece-
sidades de la profilaxis obligan a ser mas exigentes en cuanto a pre-
cisiones de diagndstico, creo que tiene interés conocer con anterio-
ridad el estado humoral de los ninos, para lo cual es necesario prac-
ticar la prueba de Schick con regularidad.

Al utilizar la prueba de Schick debemos establecer bien su
significado en la primera infancia.

Desde luego, es necesario realizarla con wuna téénica estrieta,



ntilizando materiales asépticos y aunque las falsas reacciones son
muy raras en el lactante, haciendo inyeceién de contralor con toxi-
na calentada. La lectura de las reacciones no debe hacerse hasta
pasados cuatro o einco dias de la inyeceién, pues pueden haber a
veees reacciones muy tardias. Bl resultado negativo de una prueba
no tiene sino un valor inmediato, pues por pérdida de la inmuni-
dad, los lactantes Schick negativos se transforman en Schick po-
sitivos a medida que su edad aumenta.

Fuera de esta disminucion fisiologica de la receptividad, no
cuesta admitir que en condiciones excepeionales, por influencias que
puedan modificar el contenido de los humores en antitoxina se pro-
duzean variaciones en el resultado de una prueba. A este respecto
es interesante referir la observacion casi experimental que tuvimos
ocasion de hacer en nuestro servicio el afio 1927,

Un nifio de tres meses, Delia, 40.958, que estaba en asistencia por una
distrofia banal, es sometido a la prueba de Schick el 7 de noviembre.
Cuatro dias después se consigna en la historia el resultado negativo de
la prueba. El 17 de noviembre se brota de sarampién y junto con la
erupeién aparece en el sitio de la piel donde se habia inyectado la toxina
una reaceién tipica que luego persiste con sus caracteres habituales al
desaparecer el exantema. La inyeceién de toxina calentada permanecio
sin reaccién. Un mes después, cuando no quedaba ni rastros de la pig-
mentacién del exantema, persiste todavia la pigmentacién de Schick. La
prueba practicada nuevamente el 5 de diciembre da resultado negativo.
BEn el suero de sangre extraida ese mismo dia, un dosaje de antitoxina
efectuado en el Laboratorio Bacteriologico del Departamento Nacional de
Higiene (doctor Uriarte) da una cantidad superior 1/30 de U .A. por c.c.

La prueba de Schick da una mociéon bastante exacta sobre el
estado de receptividad. Un resultado negativo significa que el ni-
fio en ese momento no es receptivo para la difteria genuina.

in contra de la realidad de esta regla se ha pretendido hacer
valer el hecho de que puede haber difteria en nifios Schick nega-
tivos. Ya con anterioridad me he ocupado de este punto y he en-
contrado que en las observaciones publicadas no se trata casi nun-
ca de difterias genuinas, sino de portadores de gérmenes o de dif-
terias locales, las que por quedar locales estdn demostrando que el
sujeto que las lleva no es sensible a la intoxicacion. Los pocos ca-
sos de difterias genuinas en Schick negativos de que tengo cono-
cimiento, pueden explicarse por la posibilidad de que en determi-
nadas circunstancias descienda el titulo de antitoxina en los humo--
res, ereandose la receptividad del sujeto.
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¢ Qué utilidad puede tener Ia aplicacion de la prueba de
Schick en un servicio de primera infancia? Sirve, desde luego, co-
mo un medio para verificar el estudio de los enfermos con eriterio
cientifico. Ademas, teniendo de antemano catalogados a los nifios,
al aparecer una manifestacion sospechosa en un Schick positivo.
obliga al tratamiento inmediato, si es que todavia no ha habido po-
sibilidad de inmumizarlo. Por el cont rario, en los Schick negativos
las manifestaciones sospechosas deben ser encaradas con calma, ya
que la terapéutica no urge y hay tiempo para un diagnéstico de
mayor precision.

El conocimiento del estado previe de receptividad de cada ni-
o permite condueir la terapéutica con mas discernimiento, evitan-
do excesos de suero indtiles euando no perjudiciales.

La prueba de Schick dirige al médico en las medidas preven-
tivas, indica los casos en que se requiere un aislamiento o una in-
munizacion urgente y hace mas racional la profilaxia que de otra
manera deberia hacerse por la inmunizacién en masa, cosa innecesa-
ria en la edad del lactante, donde el poreentaje de receptividad es
tan pequeno.

El diagnéstico diferencial de las difterias locales con los porta-
dores puede hacerse todavia por medio de lo que Ribadeau Dumas
v Chabrun han llamado la ‘‘prueba terapéutica’’, es decir por la res-
puesta del proceso al tratamiento, considerando difterias aquellas
enfermedades que ceden a la seroterapia.

Sin embargo, los propios autores indican que esta prueba no
esta al abrigo de criticas, desde que, como hemos visto. puede ha-
her difterias resistentes al tratamiento v en los ecasos de éxito pue-
de oeurrir que se trate de simples coincidencias.

Prorinaxia.—En las familias la profilaxia se hace espontanea-
mente porque dado su género de vida el lactante, por lo menos en
los primeros meses queda substraido al contagio externo. Al tener-
se la evidencia de un contagio familiar, sobre todo si es de origen
materno, debe aconsejarse la inyeccion preventiva de suero (1500
(. I.) y mantener una vigilancia rigurosa.

Cuando el nifio crece y empieza a ponerse en contacto con el
medio ambiente se multiplican las oportunidades de contagio. An-
tes de los seis meses estd todavia protegido por la inmunidad con-
génita, por eso es rara la difteria en esa edad, pero mas adelan-
te, a medida que se pierde la inmunidad congénita la enfermedad
es cada vez mas frecuente. Bl aislamiento Y la seroterapia preven-



fiva son de rigor en estos casos, tanto pronto como se sospeche la
posibilidad de una contaminacion.

Lia inmunizacion aciiva por la anatoxina es dificil de obtener
en el lactante joven, y requiere un largo periodo de preparacién
v el empleo de medios coadyuvantes, lo que la hace poer practica
v de aplicacién restringida.

(Completamente distinto se presenta ¢l problema de la profi-
laxia en las maternidades, hospitales, eréches y demés sitios de re-
unién o de vida en comun de lactantes. Aqui, como las estadisti-
cas lo demuestran, ademas de los empujes epidémicos que pueden
afectar simultdneamente a muchos nifios y miembros del personal,
la infeccion se presenta en forma endémica, con un buen poreen-
taje permanente de portadores y aparicion regular de enfermeda-
des diftérieas.

Por falta de tiempo no puedo detenerme en el estudio de la
profilaxia en estos establecimientos, la cual es algo complejo, que
comprende medidas de aislamiento, vacunacién y seroterapia pre-
ventiva y se apoya en el reconocimiento oportuno de los enfermos
v portadores de gérmenes.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION.—Las dificultades del tratamiento de
fodas las enfermedades relacionadas en algtin sentido con la difte-
ria, sean o no de naturaleza diftérica, no residen en la indicacién
inicial del empleo del suero que corresponde a todos los casos.

No residen tampoco en el dosaje ni en la via de introduccion
de las primeras inyecciones de suero, elementos que ya son conoci-
dos por todos y en los que, salvo diferencias individuales, el acuer-
do esta establecido.

El escollo estd en el criterio con que deben interpretarse los
resultados obtenidos y en la determinacién del momento en que por
suficiente o innecesaria, debe interrumpirse la seroterapia.

Aun en las formas de difteria del lactante que hemos calificado
como genuina, la evolucion es raramente comparable a la que ob-
servamos en el nifio mas grande y en el adulte. Por lo que personal-
mente he podido observar, la rapida mejoria después de las inyee-
ciones de suero no es un hecho habitual en estas formas de enfer-
medad y podria citar muchos casos de difteria seudomembranosa
que han necesitado para sanar ocho o diez dias de tratamiento se-
rio. En las formas de difteria incompleta que, como hemos visto,
son las comunes en la primera infanecia, la accion del suero es aan
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mas irregular. Hay casos que son resistentes (1) en absoluto a la
seroterapia y otros que ceden con bastante rapidez a dosis pequefias
de suero. No creo que por ahora estas diferencias puedan explicar-
se claramente porque los factores que deben influir para la eficacia
del suero son muy complejos.

Un hecho, sin embargo, resulta para mi evidente: no se trata
de una cuestién de cantidad; es absurda la tendencia de muchos
médicos de ir aumentando las cantidades de suero a medida que
comprueban la ineficacia de las empleadas anteriormente.

Como un ejemplo de lo dificil que resulta a veees explicar el
porqué de la ineficacia del suero, voy a referir una observacion
personal que me parece interesante:

La nifia de seis meses Martiniana, 42.765, hija de tuberculosa y con-
tominada por la madre, amanece febril el dia 23 de julio de 1929. Se
comprueba un coriza sanguinolento, mas marcado en el lado derecho. La
ivestigacion bacteriologica demuestra la existencia de gran cantidad de
bacilos de Loetfler. Por la rinoscopia anterior se ve la mucosa roja ede-
matosa; pero hasta donde es posible llevar la inspeceion, no se comprue-
ha falsas membranas. Ese dia se inyecta 3.000 U. I. de suero del Depar-
tamento Nacional de Higiene, cantidad que se repite los dias 24, 25, 26,
27, 28 y 30, sin obtener mis mejoria que un ligero descenso de tempe-
ratura. El coriza persiste con ligeras alternativas durante todo el mes
de agosto, siempre bacilifero, no ohstante numerosas instilaciones nasa-
les de suero. En septiembre 5 recrudece la temperatura y se intensitica
el coriza, lo que nos induce a hacer nuevas dosis de suero con el mismo
resultado negativo.

El 23 de agosto del mismo afio, la nina Beatriz, 42.764, hermana
gemela univitelina de la anterior, pero no contaminada por la tuberculosis
materna, enferma también de una coriza sanguinolenta con gran cantidad
de bacilos de Loeftler, que ceden en poco mds de 24 horas a 5000 U. 1.
de suero de la misma partida del empleado en la hermana.

¢ ('0mo explicar un comportamienco tan distinto frente a la te-
rapéutica de estas dos ninas enfermas «n condiciones tan idénticas,
con gérmenes diftéricos del mismo origen, cuyas reacciones mor-
bidas a priori deben ser también idénticas?

En el servicio donde se aplica sisteméaticamente la reaceion tu-

(1) Una observacién interesante de resistencia a la seroterapia es la
publicada por Ribadeau- Dumas y Roqués (‘‘Soc. de Ped. de Paris’’, 17 de
junio de 1930): Nina de 8 meses con difteria recidivante que recibe en un
primer periodo 240 c.c. (120.000 U. I.) en seis dias, y en un sengundo episo-
dio tres semanas mds tarde, 600 c.e. (300.000 U. I.) en siete dias y fallece
apesar de todo, por bronconcumonia diftérica,

SRS
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hereulinica se sabia que una de ellas era tuberculosa y eso podria
ser una causa de la falta de accion del tratamiento. Por otra parte,
la prueba de Schick era positiva en la que cedi6 al suero y nega-
tiva en la otra, y nuestra experiencia nos ha demostrado que hay
ana mayor eficacia de suero en los nifos Schick positivos.

Si la primera enfermita hubiese sido atendida aisladamente,
sin prucha de Sehik ni de Mantoux, como se hace habitualmente en
la préactica privada, se habria afirmado lo que diariamente olmos
decir, no sé eon qué iundamento, que el suero actual es ineficaz, que
es necesario inyectar grandes cantidades y que hay que proseguir
las inyecciones hasta aleanzar citras realmente fabulesas.

Bl suero antidiftérico debe usarse también en las enfermeda-
des que hemos llamado difterobacilares. Aqui, sin embargo, no tie-
ne ni puede tener efectos apreciables y solo se justifica su empleo
por disciplina terapéutica, y aque es muy dificil en la practica cs-
tablecer una limitacion eutre estas enfermedades y las difterias lo-
cales.

La primera inyeceion, salvo en los casos de localizaciones la-
vingeas o de formas a gran intoxicacién que requieren mayor dosis,
debe hacerse con 3.000 a 5.000 U. 1. por via intramuscular, la proxi-
ma inyeceion se hard a las 12 o 24 horas, segun la urgencia. las
nuevas dosis, siempre del mismo ntimero de U. L, se inycetaran en
los 5 6 6 dias subsiguientes, mientras no se compruebe mejoria local o
oeneral. Llegado este término es el momento de pensar que ya el
suero no puede dar mas de si o que el enfermo se ha transformado
v de diftérico ha pasado a ser un portador de gérmenes.

Procediendo de otra manera habria que continuar con las in-
veceiones de suero indefinidamente por semanas o meses, siempre
que el enfermo resistiera, lo que resulta ilogico.

s evidente que los sujetos deprimidos, distréficos o infectados
responden mal a la serotorapia. De ahi la indicacién de preocuparse
mucho en levantar el estado gencral con una dietética conveniente,
con medios higiénicos y medicaciones concurrentes.

Las medicaciones loeaies tienen un valor muy reducido. No he-
mos visto nunca efectos claros en la aplicacién local de suero. Tie-
ne interés conocer un tratamiento local reciente de los portadores,
que aungue hasta ahora no me ha parecido muy eficaz, en otras ma-
nos ha dado resultados sorprendentes. Consiste en la instilacion de
una solueion reciente de novoarsenobenzol en agua (0.15 en 2 ce.),
3 6 4 ootas en cada fosa nasal dos o fres veces al dia. Segin Lere-



boullet (Sociedad de Pediatria de Paris, 8, VII, 1930), puede usar-
se en la misma forma cl acetilarsan, que tiene la ventaja de venir
en solucion preparada. Los dos medicamentos le han dado sensible-
mente los mismos resultados, es decir, la desinfeccion del naso-fa-
IVNX, en cuatro o einco dias. El ntimero de fracasos es extremada-
mente exiguo (5 %).

Esperemos aue se confirmen estos resultados.
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Bacteriologia de la difteria

por el

Dr. Magricio J. Vergnolle

Desde el afio 1883, en que Klebs observa por primera vez el ba-
cilo de la difteria en la seudomembrana y que Loeffler, al afio si-
guiente la aisla y cultiva hasta el advenimiento de la sueroterapia
con Berhing, el problema de la difteria tanto bacterioldgico como te-
rapéutico qued6 aparentemente resuelto.

Es necesario citar algunos precursores en esta cra, pués es gra-
cias a los trabajos de Roux y de Yersin—quienes demostraron en 1888
la existencia en los cultivos de una toxina soluble—que pudo Berhing
poner en evidencia la aceion de la antitoxina.

(Cforria el afio 1894 cuando Roux comumicaba oficialmente el re-
sultado de sus investigaciones en el Congreso Internacional de Hi-
giene de Budapest, lo que di6 lugar a que la sueroterapia antidifté-
rica se extendiera rdapidamente en todo el mundo. Desde entonces,
sefiores han pasado 36 anos y lo que vislumbraron Berhing y Roux,
s¢ ha cumplido. Pero, lo que no se ha cumplido, lo que no se ha te-
nido en cuenta, es la infinita variabilidad y el enorme poder de
adaptacion que tienen las especies cuando mas descendemos en la
escala de los organismos vivientes. La aceién antitoxica brutal ejer-
¢ida en los primeros afios por el suero antidiftérico; hoy vase notan-
do paulatinamente debilitada. Y es que el gérmen se adapta con
tanta mayor facilidad cuanto méis rudimentario es su proceso biold-
eico de nutricién. De la misma manera que, para mi el meeanismo in-
timo de la inmunidad no es mas que un simple proceso de nuiricién,
para el baeilo diftérico la adaptabilidad a las nuevas condiciones de
la lucha por la vida lo ha llevado a modificar en parte su hiologia.
Esto explica las grandes dosis de suero antitéxico que nos son nece-
sarias a veces, para contrarrestar los efectos de la enfermedad ; v el
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porqué cualguicr descubrimiento por grande que sea, no debe encua-
drarse sino en la variable fijeza de la vida, de la adaptacién y del
medio ; pués nada es tan perfecto como la naturaleza misma llena de
facetas cambiantes.

El suero antidiftérico, sefiores, -ha marcado una ctapa muy
grande y feliz en la lucha contra la enfermedad ; pero hoy, debemos
tender con nuestro esfuerzo a la creacion de una inmunidad activa
adquirida, que es mucho mas duradera y beneficiosa para el organis-
mo. El descubrimiento de Ramon nos ha dado la clave del problema,
iransformando una substancia antigénica toxica en un nutrimiento—
permitaseme la expresion— completamente atoxico. Con él ¢ con al-
olin similar, obligatoriamente aplicado, conseguiremos para el porve-
nir desterrar una enfermedad que tantas vietimas causa todavia.

La inmunidad pasiva determinada por el suero se ejerce por
muy poco tiempo, y es bién conocido de los pediatras, que todo nifio
que ha enfermado y curado de difteria estd mucho mis expuesto a
contraer nuevamente la enfermedad que aquel que no la ha tenido
nunea.

En el concepto de difteria, entonces, debemos tener en cuenta
¢l concepto de difteria como enfermedad local y el concepte de difte-
ria como enfermedad general. En el primero de los casos la aceion
del suero antidiftérico es neta, rapida, eficaz; y en el segundo, a pe-
sar de la neutralizacion por proporciones multiples que ejercen los
diversos sueros antitoxicos, muchas veces el proceso se lleva al en-
fermito- Si 1o hubiera generaiizaciones del proceso diftérico como lo
demostraron claramente los trabajos de Conradi y Bierast, confir-
mados mas tarde por Beyer, la angina diftérica curaria siempre c¢on
la aplicacién del suero y sino, observad el aspecto del nino que, de
pronto atacado por un crup diftérice, muere. En general es un nino
de cabellos abundantes y claros, bien nutrido, péalido, es decir, un
nino en excelentes condiciones para defenderse. Solo la generaliza-
cion del proceso diftérico puede expiicar su muerte, por cuanto el
suero antitoxico, aun neutralizando la toxina circulante, deja las
endotoxinas que acttien libremente.

Los trabajos de Rist, Cruveilhjer, Aviragnet, confirmados por
Bloch, Michel y Dorlencourt, han demostrado la existencia y el po-
der patogeno de la endotoxina del bacilo diftérico; pués basta un
centigramo de polvo desecado en inyeccién intracerebral v einco
centigramos en inyeecion subeutdnea para matar un cobayo a pesar
de todo el suero antitéxico que se le inyeete para protegerlo.

IR L.
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Lehmann y Neumann, han llamado corynebacterium todos aque-
llos bacilos, de grupo bastante heterogéneo, que presentan granula-
ciones intraprotopldsmieas; y.cuyo lugar, dentro de la taxonomia es
inmediata a las de los micobacterium, con los cuales tienen puntos
de contacto.

Hoy dia se conocen aproximadamente treinta y dos cspecies de
corynebacterium ; divididas, algunas, como el corynebacterium dif-
térico en varios subgrupos. Asi, Cobbet, los clasifica segin la po-
sicion intraprotoplasmatica de las granulaciones en cineo tipos;
mientras que otros, autores americanos como Wesbrook, Wilson y
Me. Daniel, dividen el corynebacterium difteria en tres grandes gru-
POS. A
(fon toda intencion dejo de lado lo referente a las condiciones
morfologicas y tintoriales del bacilo de Loeffler que Vds. conocen,
tocando solamente aquellos puntos que juzgo de interés para ser
iratados y conocidos por el médico practico.

Las ascciaciones microbianas han sido dentro de la difteria
abundantemente tratadas con un gran acopio de dates, pero la ma-
voria de ellos, debo confesarlo, bien contradictorios.

(iaté y Papacostas, en su libro sobre las asociaciones microbia-
nas, elasifieando este meeanismo lo dividen en cuatro orandes gru-
pos: 1.2, el de la cstimulaeion; 2.°, el de la antibiosis; 3.7, ¢l de la
sinergia, y 4.° el del antagonismo.

Hablando del bacilo diftérico, dichos autores, colocan entre las
asociaciones indiferentes la del bacilo de Loeffler con el estreptoco-
0, aunque los trabajos experimentales no confirmen la exaltacion de
la virulencia sino ¢l aumento del poder toxigeno del bacilo de Loef-
fler puesto en contacto con el estreptococo. Lo mismo pasaria con la
convivencia del bacilo de la difteria con el bacilo coli comunis y con
¢l oidium albicans.

Bl aumento del poder toxigeno del bacilo de Loeffler con un ex-
ireptococo aclimatado; es de una comprobacién experimental sen-
cilla. Diariamente para la produccion en grande escala de una toxi-
na activa puede usarse con beneficios este procedimiento. Las toxi-
nas preparadas por nosotros con cepas del Hospital de Nifios, en es-
tas condiciones, matan al cobayo de 250 gramos de peso al 1/200 de
centimetro cubico.

Entre las asociaciones antagonistas, (tate y Papacostas, colocan
ias del bacilo de Loeffler con el bacilo piocianico, con el Pneumoba-
c¢ilo de Friedlander y con el colibacilo.



Con el baciio piocidnico son varios los trabajos publicados, y lo
que resulta mas interesante os la aplicacién praetica del método: es
decir, el tratamiento de los portadores de gérmenes con la piociana-
Sa, con muy buenos resultados.

El antagonismo mas mareado para el bacilo de Loeffler 1o ejerce
el pneamobacilo de Friedlander. [Los trabajos de los autores qlti-
mamente citados, demuestran ‘‘in vitro™', la desaparicion completa
del bacilo de la difteria en convivencia eon el pneumobacilo en un
plazo variable de 30 a 40 dias. Van der Reiss, con el colibacilo ha
llegado a un idéntico resultado, obteniendo la desaparicion “‘in vi-
tro™" del Loeffier en quinee minutos. Sin embargo, mis experiencias
no compruchban sino en parte, las manifestaciones del autor, por
lo menos “‘in vitro®’,

Para ello, he sembrado partes iguales de colibacilos v de baci-
los de Loeffler en c¢aldo simple, repicando diariamente. Al caho de
diez dias de conviveneia, se siombra en placas y se aislan las colo-
nias. Kn estas condiciones ol predominio del eoli comunis ¢s mani-
fiesto, pero repicando en sucro coagulado obtiénense las colonias del
bacilo de Loeffler a las 18 horas de desarrollo. Il examen mieros-
copico demuestra abundantes formas en masa, productos de dege-
neracion bacteriana, pero no la desaparicion total de los bacilos
diftéricos.

Otras asociaciones antagonistas han sido también estudiadas,
tales como la del bacilo diftérico con ¢l bacilo bulearo, los estrep-
totrix y algunas levaduras. Actualmente preparo piocianasa para
ensayar cl tratamiento de los portadores, y al mismo tiempo, veri-
ficaré experiencias “‘in vivo'' sobre la posible aceiéon del eolibacilo
v de su bacteriofago en la profilaxis de la difteria.

En el Hospital de Nifios, en una estadistica verificada durante
¢l afio 1928 y publicada en colaboracién con ¢l Dr. Hugo Walter
Reilly, hemos encontrado las siguientes asociaciones microbianas del
bacilo de Klebs-Loeftler en el examen de 330 exudados :

cocos y diplococos. . ....... .. .. .. 178
. | tipo catarralis. . . . h2
diplococos .
| tipo neumococo ... . 41
Gérmenes
g estreptococos. .. ... ... .. ... 8

asociados al

bacilos fusiformes .. .. . et
B. de Loeffler !
espirilos ... .. ........ B NS 22
asociacion fuso-espivilar ... .. 1

honEOR., #Ns LR 12



Seglin nuestra experiencia, tampoco puede afirmarse la benie-
nidad o malignidad de una difteria por el tipo del bacilo puesto en
juego, sea éste corto, mediano o largo. El poder patégeno es debi-
do a la exaltacion de la virulencia del germen, pricticamente ob-
servable en la produccién de toxina, que tan buena puede propor-
cionarla un tipo c¢orto como uno larego.

En un trabajo anterior hicimos resaltar la importancia de los
medios diferenciales para el diagnéstico de la difteria, desde el mo-
mento que, el examen directo, ya sea por la coloracion de los cor-
pusculos metacromdticos con el procedimiento de Neisser o de Lju-
binsky, no era capaz de disipar las dudas en la diferenciacién de los
bacilos diftéricos de los difteromorfos.

Iy 2., Bacilos diftéricos en el medio de Thiel. 3 y 4., Bacilos difteromorfos en el
mismo medio. 5 y 6, Medio de Thiel estéril.

Preconizamos por aquel entonces, el medio de Thiel que por fer-
rientacion produce coagulacion y viraje si se trata de diftérieo ver-
dadero, complementando este cultivo con la siembra en anaerobio-
sis en el medio de Martin y Loiseau. Recientemente, con el agar
triple azucarado de Krumwiede en anaerobiosis, he obtenido buenos
resultados, pues el viraje del medio es rapido, a las seis horas mas
0 menos, lo que permite, partiendo de colonias aisladas un Jdiagnos-
tico seguro.

Dentro de la difteria, para ser precoz en el tratamiento, seria
necesario un medio més electivo que el suero coagulado para que



nos permitiera efectuar el diagndstico a las seis horas de la remi-
sién del exudado. Pero, desgraciadamente todavia, todos los medios
preconizados no alecanzan a dilucidar un diagndstico seguro sino
después de 24 horas.

Si cultivamos el bacilo de Loeffler en caldo Martin y a los
12 dias de desarrollo filtramos por bujia y verificamos la resiem-
bra del mismo. gérmen; después de varios pasajes en igual forma,
(}] bacilo de Loeffler no desarrolla mds. Tenemos, entonces, preparado
lo que Besredka ha dado en llamar el antivirus cuya verdadera na-
turaleza nos escapa hasta cl presente, pero cuya accién de impedi-
nio-nto es neta, ._\"oibsm-\'nblo para todo aquel que ejecuta la expe-
riencia,

Microfolegrafia N.° 1.—Bacilos difteromorfos Obsérvese la escasez e irregula-
ridad en la disposicion de los corpiisculos metacromiticos.

(Método de Ljubinsky).

Ista aceion es tan intensa que hemos efectuado la contraprue-
bha agregando al caldo Martin el 50 % de medio nuevo, estéril, sin
(que ningun desarrollo aparezea a pesar de resembrar el bacilo dif-
térico.

No se nos escapard la importancia que pueda tener el antivirus
en la profilaxia de los portadores de g@érmenes.

Ll bacteriofggo del bacilo de Loeffler es otro punto interesan-
{te y que nos permite abordar el problema de la difteria desde un
punto de vista completamente nuevo. Pocos anos van corridos des-
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de que el fenémeno de Tword-d Herelle se descubricra, y sin em-
hargo, son multiples los investigadores que trabajan atanosamente
por dilucidar parte del mecanismo y de la aceién del prineipio liti-
co del baeteriéfago.

Microfotografia N.» 2. — Bacilos diftéricos verdaderos con sus corpuasculos
metacromaticos polares.
(Método de Ljubinsky).

Microfotografia N.° 3. — Accién del bacteri6fago sobre el bacile diftérico.
1, Formas en masa. 2, Degeneracién, 3, Masa informe de cromatina.
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El bacilo diftérico como los bacilos disentéricos tambien fiene
su bacteriofago. En estos tubos podéis notar la aceién de la lisis
transmisible. Son diftéricos verdaderos puestos en presencia de
bacteriotago de procedencia diversas y en los cuales se ha ido acre-
centando el poder litico mediante pasajes sucesivos, cada 24 horas.

El bacteriéfago lo mismo que el antivirus lo presentimos simple-
mente por su aceién. Los dos prineipios son distintos aunque por
la accién del bacteriéfago podemos obtener antivirus intensos y en
menor tiempo que con el método preconizado por Besredka.

En esta mierofotografia N.° 3, podéis observar el cultivo se-
cundario desarrollado en un tubo en presencia del bacteriétago. Bs
que el poder bacteriofdgico atun intenso se verifica siempre en for-
ma de curva, eon un minimum y un méiximo, traspuesto el c¢ual las
cepas se vuelven resistentes a la accién del mismo.

Observad la forma de los bacilos que, cuando fueron sembrados,
cran de tipo mediano. Los veis pequefios, algunos en forma de
masa, otros irreconocibles como bacilos de Loeffler, con regiones
con ninguna afinidad tintorial y masas dispersas de verdaderos
detritus.

El poder litico es tan intenso con algunas cepas de bacterio-
fago, que para 10 centimetros cabicos de caldo simple, bastan de
2 a 3 gotas de bacteriéfago para obtener una lisis total.

Por altimo, sefiores, me gqueda un solo punto importante para
ser tratado. Desde que Besredka tuvo la genial idea de visiumbrar
la llamada inmunidad local, la profilaxis de las enfermedades in-
feeciosas se ha simplificado.

Quiero decir con cllo, que debe salir del ambicnte médico para
pertenceer a la familia, para que ella misma climinando el sistema
de inyecciones que requieren siempre las manos expertas, ejercite
el contralor de su profilaxis.

La anatoxina por via nasal en la inmunizacion contra la dif-
teria, y el suero de convaleciente de sarampionoso instilado en la
conjuntiva, son una prueba de ello, ¥ nos demuestran bien a las
claras que todo 6rgano es capaz de producir anticuerpos.

Lia facilidad del método y sobre todo la inocuidad, lo mismo
que el poder hacer su aplicaciéon mas seguida, deben permitiv, se
me ocurre, una mayor constancia en los resultados.

Y es con estos tres elementos: anatoxina, antivirus y bacterio-
fago que la ciencia en un porvenir no lejano, ha de levantar ¢l tri-
pode sobre el cual descanse la profilaxis de la difteria,
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mino, y que Comby desarrollo ampliamente en 1907, con su saga-
c¢idad de clinico, dandole toda la importancia que desde este ins-
tante significaba su incorporacion a la nosografia médica.

Se admite su patologia nerviosa, que los productos toxicos, pue-
den producir verdaderas vascularitis cor su respectiva diapedesis
leucocitaria, que se acompana de una verdadera proliferacion de
los elementos totales del tejido afectado.

Efecetivamente, Chartier diseipulo de Raymond y Comby, par-
tiendo de las experiencias anteriores de Paloatixe Drago, Dopter,
Oberthiir Preobrajensky y muchos otros més, pudo reproducir en
los perros, con una téenica apropiada usando caldos su actividad
o cultura que habfan perdido su virulencia por el calor. lesiones
no sélo de los vasos arteriales, capilares y venas del tejido cerebral,
sino que ademés comprob¢ la presencia de alteraciones manifiestas
primitivas y seeundarias del parénquima nervioso, es decir de las
células, de la neuroglia y de las fibras nerviosas, conjunto éste, que
expresa bien a las claras, la participacién integral de todos los ele-
mentos constitutivos del tejido nervioso.

Asi pues, ¢l examen histolégico muestra tanto en los casos ex-
perimentales como en las necropsias, que las lesiones son de natu-
raleza manifiestamente inflamatoria, pues los vasos: arterias, ar-
teriolas y capilares, asi como las venas y vénulas, no sélo estan dis-
tendidos, sino que sus paredes presentan signos de inflamacién agu-
da, y sus vainas estan infiltradas por una intensa diapedesis.

Sy iuz estd obstruida, rellena de polinucleares, asi como nu-
merosos mononucleares mfiltran ¢l tejido nervioso.

Los focos de encefalitis se presentan asi, bajo un tamano que
varia desde el de una cabeza de alfiler: encefalitis en forma de pi-
cadura de pulga como las denomina Picrre Marie, hasta el de una
pequefia nuez o avellana. Son hemorragias miliares ,hechas a ex-
pensas de las arteriolas, eapilares y vénulas. Muchas veces micros-
cOpicas, en las cuales puede seguirse todos sus periodos evolutivos,
desde la simple dilatacién, hasta la trombosis y ruptura de las pa-
redes, con el correspondiente derrame de sangre en los espacios
linfaticos perivasculares, para terminar en una verdadera imunda-
¢ion del tejido nervioso.

Este hecho atestieua la naturaleza toxica, asi como la rapidez
de la evolueion del proceso.

[.a neuroglia por su parte no permanece indiferente, pues pre-
senta una intensa multiplicacion de sus nteleos, asi como la dismie-
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linizacién y destruccion de las vainas de mielina, a lo cual se su-
man lesiones degenerativas de las células de la corteza cerebral
puestas en evidencia por los métodos clasicos.

La encefalitis aguda, no supurada, hemorragica, seria pues una
lesion de origen toxémico, siguiendo asi el criterio sustentado por
Oppenheim, Raymond Fischl, Seitz, Bombiei, cte.

Esta toxemia, seria ignalmente en la gran mayoria de los ca-
sos, la consecuencia de una infeccién, mereciendo asi pues; ¢l nom-
bre de toxi-infecciosa.

Iin su etiologia, cabe recordar para su mejor comprension la
sugestion del mismo Comby, cuando afirma que es difieil coneebir
que el cerebro de los nifios, debido a su evolucion, volumen, asl como
a su extrema riqueza vaseular, no fuese, o dejase de ser, suma-
mente vulnerable a las toxi-infecciones, con la misma frecuencia
que las meningeas que lo envuelven, y que lo son en tan arado
extremo.

En el presente, estid fuera de discusion, que muchas encefalitis
catalogadas como meningitis, no tueron, ni son tales, pues falta en
c¢llas las pruebas bioldgicas, es decir, las alteraciones quimicas ¢
histologicas del liquido cefalorraquideo ,el cual no tiene por qué
modificarse en los casos de encefalitis puras, salvo, por supuesto,
¢n los casos de participacion de las meningeas al proceso, o en
ciertas formas de la enfermedad de Heine - Medin, por ejemplo, lo
cual es debido en estos casos, a la doble localizacion del medulo -
virus sobre las meningeas y el eje cerebroespinal.

Lia casuistica sobre la frecuencia de la encefalitis, consceutiva
a las mas diversas enfermedades infectocontagiosas tales como cl
sarampién, escarlatina, fiebre tifoidea, tos convulsa, varicela, inocu-
lacion varidlica, ete., ete., es abundante y su enumeracién particu-
larmente larea; pero se destaca por su mayor indice de frecuencia,
la erippe, como Leichtenstern lo puso en evidencia el primero, du-
rante la epidemia de Colonia en 1890, y posteriormente Comby, en
Ja tesis de su diseipulo Habert, inspirada por él mismo.

De estas breves consideraciones, podemos deeir en sinfesis: que
todas las enfermedades toxi-infecciosas, a gérmenes especificos o no,
va sean generalizadas, o localizadas a un aparato, asi como las in-
toxicaciones de origen enddégeno, originadas en el tractus digestivo
de los nifios de pecho y primera infancia, son susceptibles de de-
terminarla,
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Otras veces, se¢ trata como en el caso de la enfermedad de
Heine - Medin, de un virus que tiene una marcada especialidad pa-
a localizarse en el sistema mnervioso, presentandose entonces, el
cuadro de entrada, sin la aparviecion por consiguiente previa, ante-
rior, de enfermedad infecciosa alguna.

La encefalitis aguda se caracteriza por su iniciacion brusca,
precedida anteriormente por alguna de las infecciones ya citadas,
Pero en otros casos, no es posible poner en evidencia una Je éstas,
observandose entonces Unicamente un euadro toxi-infeccioso, de
ardcter indeterminado. Se¢ constata gran elevacion térmica que
aleanza generalmente a 40°-41°, que s¢ prolonga por un lapso de
tiempo que varia entre varios dias, ¥y una o mds scmanas, con mar-
cadas oscilaciones.

Son frecuentes las convulsiones iniciales, que por lo demds, 10
faltan jamés en los mifos de pecho, repitiéndose éstas durante la
evolueidm del proceso.

B1 delirio es frecuente, los nifios mayores acusan cefalalgia. Los
vimitos y la diarrea, forman parte del cuadro con bastante frecuen-
¢ia; y son constantes en los easos que tienen su origen en infeecio-
nes o intoxicaciones del aparato digestivo.

Después de muy pocas horas, o bien de uno o dos dias, el pe-
(ueno paciente cac en un estado de torpeza profunda, que llega
hasta el letargo, que puede alternar eon la reaparicion de los atagues
convulsivos eeneralizados, o localizados éstos al hemicuerpo, o a un
miembro del mismo.

En el nifio de pecho, se presenta un estado de hipertonia de
los cuatro miembros, acompafnada de intensos movimientos convul-
sivos en ellos.

Puede observarse desviacion conjugada de los ojos, asi como es
frecuente la taquicardia, la disnea y la arvitmia respiratoria.

IIn regla general, no se constantan sintomas netos de reaccion
meingea. La rigidez de la nuea, el signo de Kernig, el de Brudsins-
ky, los fenémenos vasomotores faltan. Tampoco existe tension anor-
mal de las fontanelas.

Al constatar algunos de estos sintomas ya bien en forma esbo-
zada, o franea, esto indicaria légicamente una participacion menin-
gea al proceso; pero puede afirmarse en rvegla general, que el es-
tudio del liquido cefalorraquideo no acusa alteracion alguna digna
de tomarse en cuenta,
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A esta altura del proceso, la terminacion por la muerte puede
producirse; es deeir, a los pocos dias de haberse iniciado eéste, sin
que nada pueda detener la terminaeion fatal.

Si la evolueion se prolonga el nifio tiene probabilidades de
zafar del gravisimo episodio, volviendo lenta y paulatinamente a la
vida, bien que gquedando con una sintomatologia indeleble de défi-
cit cerebral, que se exteriorizard por un cuadro de hemiplejia o mo-
noplejia, acompanado o no, de ataques epilépticos clasicos, o ani-
camente de epilepsia sola, con un estado de déficit intelectual que
puede variar desde el simple retardo, hasta la imbecilidad idiocia.

En suma, nos hallamos frente a un cuadro final, que s el que
caracteriza a uno de los muy vastos grupos de las encefalopatias
oraves de la infancia.

Entre estas formas consideradas como severas y las atenuadas
o benignas, susceptibles de terminar por curacién, o casi, se hallan
logicamente toda una serie de formas intermediarias.

Relacionadas intimamente a éstas, queremos recalear y dejar
constaneia de un hecho de eran valor prictico, y es que en muchos
casos de epilepsia, es posible con una bucena anammesis, poner cn
evidencia, durante la evolueién de un pasado sarampiom, tos con-
vulsa o de una infeccién digestiva indeterminada, un episodio se-
mejante al que acabamos de describir, que se caracteriza por no
ser muy ruidoso, sino por el contrario muy velado, muy fugaz, muy
pasajero.

Pues bien, este episodio es el que aparentemente bajo su benig-
nidad, fué el productor de estos pequeiios y diminutos foces hemo-
rrdgicos diseminados en varias zonas del encéfalo, especialmente de
Ja corteza, de las cuales nos ocupamos al hablar de la anatomia pa-
tologica, y son justamente los responsables, de la aparicion del sin-
drome epiléptico, dado que es alrededor de éstos, que se forman
estas pequefias zonas de esclerosis multiples.

Efectivamente, como deciamos, una anammesis minuciosamente
bien llevada, permite poner en evidencia, un porcentaje del factor
toxi-infeccioso, muy digno de tenerse en cuenta.

La epilepsia, seria pues en numerosos casos, la consecuencia
de una incefalitis aguda, padecida anteriormente. De ahi la méxi-
ma importancia de rastrear los amtecedentes convulsivos, en todos
los casos de epilepsia.

En sintesis, el cuadro clinico de las encefalitis aguda, estd do-
minado por dos categorias de sintomas:
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1.2 Signos de intoxicacién, o infeccién agudos.

2. Un conjunto de sintomas, que dependen del o de los sitios.
o de la maxima localizacién o difusién de la lesién a diversas zonas
del encétalo.

Al hablar de encefalitis, debemos referirnos dada su importan-
cia mosografica, a la forma cerebral de la enfermedad de Heine -
Medin, hoy ya indiscutida y admitida por tedos los eldsicos, va quc
estd basada en la observacion elinica y en la anatomia patolézica.

Esta forma fué prevista ¢ supuesta por Pierre Marie v Striim-
pell, en el afio 1895, cuando sostuvieron la unidad de origen de la
encetalitis y de la poliomielitis, lo cual por lo demas ha sido puesto
manifiestamente en evidencia, durante las varias epidemias obser-
vadas en diversos paises, tanto de Europa como de América. En
ellas, se puso de manifiesto la pesibilidad de estudiar cierto niimero
de casos, en los cuales fué posible hallar en el mismo paciente, sin-
tomas que traducian una doble lesion cerehral y medular.

En otros casos, en cambio, la sintomatologia era puramentc cc-
rebral, y es a la que me voy a referir.

El proceso se inicia siempre con clevacion térmica sumamente
pronunciada, acompafiada de convulsiones cn los nifios mis peque-
nos, a las cuales suele afadirse ya bien una angina banal, una bron-
quitis, una congestion pulmonar y, frecuentemente, trastcimos del
aparato digestivo, tales como vémitos, diarrca, constipacion.

Estos sintomas, que suelen caracterizarse por su duracién de
dos a seis dias, se aminoran lentamente y si no se ha producido el
deceso posible del enfermito en el periodo agudo, asistimos final-
mente al desarvollo de una hemiplejia de tipo espastico, con su
correspondiente exaltacion de refiejos tendinosos, asi como de toda
la serie de sintomas que traduce una lesion del haz piramidal.

Puede suceder que las lesiones encefalicas sean mas localizadas,
no dando lugar por consiguiente sino a una monoplejia espasmo-
dica, con muy discreta atrofia y sin reacciones eléctricas degenera-
tivas, conjunto éste, que la diferenciaran de una parilisis medular
a Heine - Medin.

El haberme ocupado extensamente de este tema, en mi confe-
rencia del 20 de junio de este ano, en la *‘Sociedad de Neurologia
v Psiquiatria’’, me exime de explayarme mayormente.

Recordaré que las lesiones anatomopatoldgicas en estos casos,
son las de una encefalitis tipica, y de un cardeter muy acentuado,
tales como la clsica infiltracion sanguinea de la substancia gris y
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blanca, de ambos hemisfcrios cerehrales, ¢l bulbo, el cerebelo, ete.,
que va acompafiada de intensa cromatolisis de las grandes células
de la corteza cerebral.

En los demds drganos, tales como ¢l corazom, rifién, higado,
cte., se observan igualmente lesiones a la vez intersticiales y paren-
quimatosas, que son precisamente las que caracterizan a las grandes
toxemias. '

Son pues, lesiones de tipo toxi-infeccioso, de las cuales la ence-
falitis, serfa su mixima expresion clinica.

Encefalitis aguda y corea de Sydenham

[l magistral concepto clinico que sentara Hutinel en 1911,
sosteniendo brillantemente gue la corea de Sydenham era una en-
cefalitis difusa, superficial, que no hacia sino rozar el cerebro,
““Uefleurer’’, como él decia, pues en la inmensa mayoria de los ca-
s0s la terminacion favorable es la regla, hallé su més terminante
comprobacion en los argumentos de orden clinico y en el estudio
de las lesiones anatomopatoligicas verificadas posteriormente, de
acuerdo con las téenicas modérnas que las han puesto en evidencia,
quitando grandemente asi, el valor, a una serie de investigaciones
anteriores de cardcter negativo, con las cuales se pretendié sostener
la ausencia de lesiones en estos casos.

En el orden clinico, es posible poner en evidencia, usando una
semiologia meticulosa, una serie de alteraciones en la produceién
del régimen normal de los reflejos, que llama verdaderamente la
atencion. ]

Son precisamente estas modificaciones, que no se encuentran
sino en las enfermedades organicas, ¢l argumento de mayor valor
aducido para eliminar a la corea de Sydenham del cuadro de las
neurosis, mientras no se tuvieron a mano, los estudios anatomopa-
tologicos efectuados con una téenica moderna ,de Pierre Marie,
Tetriakoff, Babonneix, Fiore y muchos otros mas.

(fonjuntamente con estas modificaciones de los reflejos, halla-
mos con suma frecuencia el fenémeno de la flexion combinada del
muslo sobre la pelvis, deseripto por Babinski, en la hemiplejia or-
ginica y que no se encuentra sino en las de este tipo. A este signo,
se afiade una hipotonia manifiesta que puede, por lo demas, existir
sin este fenémeno, en uno o varios miembros, y que es de observa-
cion muy frecuente.
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Bajo el punto de vista de las alteraciones euantitativas de los
reflejos, podemos deeir en tesis general, que éstos se presentan exal-
tados en la mayorfa de los casos, eon variantes durante ei curso
de la enfermedad.

(‘nalitativamente existe una seric de modificaciones d la ma-
yor importancia y revisten, por consiguiente, sumo interds. \si pue-
de observarse desde el fenomeno de Babinski, aunque muy raramentc
hasta sus diversos sucedaneos: Oppenheim, Striimpell, iordon,
Schaeffer, el sostenido por Weill, el pendular de Thomeas, ¢l re-
tardado de Tribouiet, el de engranaje de Morquio y Obarrio, cl
scudo Babinski, ete. La lista es larga y muestra toda su importan-
cia, la cual ha sido puesta de manifiesto en una comunicacion nues-
tra, al Congreso Nacional de Medicina de 1916, v posteriormente en
otra mas detallada, en colaboracién con Juan M. Obarrvio, ai Tereer
(fonereso Nacional de Medicina de 1926.

Tgualmente se constata una serie de signos o {enémenos, que
traducen una lesion del cerebelo o de sus vias, tales como la adia-
docecinesia, la hipermetria, dismetria, hipotonia, cte.

Volviendo a los trabajos ecitados anteriormente de P. Marvie -
Bamonneix, Tetriakoff y Fiore, destacamos por ejemplo, que los dos
primeros dicen, al referivse al estudio de la corteza cerebrai, que:
“las células piramidales de la region sensitivomotriz derecha e iz-
quierda, habian perdido sus prolongaciones, algunas de ellas cstaban
penetradas por elementos neurologicos y casi todas atacadas de ero-
matolisis "’

Mas aun; segtin Fiore, la corteza en las zonas frontal, parietal
vy temporal, estaria tomada entre un 20 y 35 %.

Nuevamente PP. Marie y Tetriakoff, al insistir sobre el cardeter
netamente inflamatorio de las lesiones que estudian, vuelven a ma-
nitestar que la corteza y el cuerpo estriado, estaban atestados ** far-
cies”, de pequenos nddulos inflamatorios.

No podriamos, por ultimo, terminar mejor estas breves conside-
raciones, sino citando un parrafo de Gémez Ferrer, y que expresa
admirablemente en nuestro sentiv, la expresion clinica de esta en-
cefalitis.

“Cuando las lesiones son simultaneas en la corteza y nicleos
estriados, las mds variadas expresiones motoras iy psiquicas revela-
rén la gran extension de {a zonw afectada y la simultancidad de im-
pulsos volubles con desordenadas paradagicas ¢ inoportunas [rena-
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das vy desembragues que le cambian lu direccion, la segu~idad, la
intensidad del movimiento y el estado psiquico del sujeto’”.

Las relaciones que segun algunos autores, podria tenes en cier-
tos casos. la corea de Sydenham con la encefalitis letargica, levanta
una serie de consideraciones sumamente interesantes.

Efectivamente: las modalidades elinieas tan proteiformes que
caracterizan a la encefalitis letdrgica, han llevado a eierios obser-
vadores a relacionar las llamadas formas mioelénicas, coreicas, ete.,
con la corca de Sydenham.

De ahi que Morquio, el eminente pediatria uruguayo, susten-
tara el concepto, de que el virus encefalitico, es capaz de piodueir
ciertas coreas esporadicas, que se observan durante las epidemias o
produceion de focos mas o menos NUMETrosos, de enfermedad de
Leonomo.

Si afiadimos sieuiendo a P. Marvie, que ¢l error de confundir a
Jo corea de Sydenham con la encefalitis letargica cs posible al ini-
ciarse el proceso, queda asi justificada la importancia gue puede
tener este origen en la génesis de determinadas y ciertas ccicas, lo
cual merece, por otra parte, sefialarse dado que atin No ecnocemos
¢l ecrmen o virus productor de la eorca de Sydenham.

Hemos entrado asi en el terreno vastisimo vy polimorio de la
cneefalitis letdrgiea, lo que nos lleva a considerar, aunque sca bre-
vemente, los sindromes postencefaliticos que, a semejanza del adul-
to, se observa igualmente en los nifios y en formas tan variadas
como en los mayores.

De ahi que una anamnesis minuciosa 1eferente a las alteracio-
nes en el ritmo normal del suefio, la diplopia pasajera, la fiebre mas
o menos fueaz, las mioclonias, ete., todos estos sintomas que consti-
tuyen el substractum inicial deberdan ser minuciosamente investi-
gados.

Constituido ¢l sindrome, nos quedard poner en evidencia todos
los signos que la semiologia del sistema mnervioso nos proporeiono
v que de acuerdo con lo que nos ensefia la fisiologia de los nacleos
orises, ¢l diencéfalo, ete., nos permitird sacar conclusiones de los
trastornos de su funcionamiento.

Asi, pondremos en evidencia, la actitud, la mimica, el temblor,
los trastornos del tono musecular, las mioclonias, los reflejos de pes-
tura, la pérdida de los movimientos asociados.
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Todo esto constatado, nos pondrd frente a un euadro o sindro-
me llamado de tipo extrapiramidal, que estd precisamente en con-
traposicion al que se deseribe con el nombre de corticopiramidal,
yva que ambos tienen, como es sabido, un asiento anatémico diferen-
te, asi como su fisiologia peculiar.

Pero deberemos tener presente que si esto es cierto en la in-
mensa mayoria de los casos ne reza en términos absolutos, ya que
la elinica y la anatomia patoldgica cnsefian que ne siempie las le-
siones se acantonan Gnicamente a una regién o sistema.

Estas consideraciones serian incompletas, si no recordara, da-
da la importancia que han adquirido, después de los trabajos de
Beriel y Devie, de la Escuela de Lyon, lo que se deseribe con el
nombre de formas periféricas o neuriticas de la cencefaiitis le-
targica.

Cruchet y Verger las deseribieron primeramente como formas
bajas de la encefalitis y se caraclerizan por su polimorfismo sinto-
matico.

A raiz de un proceso febril mas o menos ostensible o fugaz, sc¢
presenta un sindrome parapléjico, de tipo fliacido, semejantc al de
la forma medular de la enfermedad de Heine - Medin.

HEste proceso, puede acompanarse ademas de signos de neuritis,
caracterizados por dolores mas o menos intensos, provocados a la
presion de las masas musculares o de los mismos troncos nerviosos.

Kl sindrome, como se ve, ¢s sumamente complejo, pues pone
en evidencia lesiones mas o menos ditusas de los cucrnos anteriores,
de las raices, de los ganglios y mnervios periféricos.

De ahi la importancia maxima de jnvestigar cuidadosamente
todos los sintomas que pueden ponernos sobre la pista de un diag-
nostico etiologico, como lo hemos manifestado anteriormente.

Mencionaremos, para terminar, que han sido desceriptas formas
de evolucion rapida, ascendente, que realizan el tipo Landry..

Por ultimo, entre las formas parapléjicas v éstas de tipo as-
cendente, existen formas denominadas neurdlgicas, mioclonicas, se-
guidas o no de parilisis, con su correspondiente atrofia musecular,
testigo de la lesion de los cuernos anteriores medulares, que simulan
una verdadera poliomielitis localizada a un miemhro o grupo muscu-
lar del mismo.

(Cfon lo expuesto, creo haber abordado asi, bajo su faz eminen-



cemente practica, el problema vastisimo de las encefalitis agudas de
la infaneia, sin detenerme explicitamente en ninguna de elias.

No se me oculta por lo demds, que existen én este relato muchas
lagunas que llenar; pero me ha guiado en su transeurso Gnicamente
un hecho: y es el de sugerir, de poner en presencia del pediatra
prictico, una serie de cuestiones del mayor interés nosografico, an-
te las cuales frecuentemente deberd encontrarse y resolver, dentro
del mejor concepto elinico y terapéutico.



Sobre “La vacunacidon antivaridlica en el tratamiento

de la coqueluche”, por el Dr. Generoso A. Schiavone
por el

Dt. Fernando A. Coni Bazidn

Jefs del servicio de nifios d2l Hospital Cosme Arderich

He leido eon sumo interés la reeiente publicacion del r. Gene-
raso A. Schiavone “‘La vacunacion antivariélica en el tratamiento
de la coqueluche ™, por tratar de un tema conocido y haber reaviva-
de en el subseripto reminiscencias de la ya no muy proxima ado-
lescencia.

Ll titulo de la comunicacion me impresiond como alusivo a ig-
notos peligros para la evolueion de la tos convulsa determinados u
ocasionados por la vacunaeién jenneriana, impresion fundada en cl
heeho de haber visto surgir, difundirse, triunfar y extinguirse defi-
nitivamente en el olvido inntimeras teorias ¢ interpretaciones cli-
nicas, que en lapso breve pasan de la plena soberania mddica al
rirvana absoluto, fendmeno analogo al que ocurre en el munde si-
deral con algunos cometas de efimera aparieion en nuestro sistema
solar. Contribuyé a esta primera impresion el recuerdo de que hace
algunos afios se decia que la vaeuna curaba la tos convulsa... Y
es sabido que las ideas médicas gozan o pierden los favo:res de la
opinion como los politicos y las estrellas del teatro ligero. . .

En efecto, en los primeros afos de este sielo — el subseripto
era practicante de vacuna — recuerdo haberme abstenido de inocular
enfermitos de tos ferina, abstencion en que no reineidi, luego de
consultado el caso con mi entonces jefe, el malogrado pediatra doc-
tor Lindolfo Belloe, quien tuvo la fineza de informarme que la va-
cunacion era uno de tantos tratamientos preconizados para tal en-
fermedad, pero a cuya eficacia le acordaba el mismo crédito que

al clisico mastucrzo de la paremiologia popular.
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En apoyo de la boga que gozi el método para abreviar la
enfermedad v atennar la intensidad de la tos, eitaria —a no eseri-
hir en una revista pediatrica— la casi totalidad de los auteres que

de treinta afios a la fecha han tratado el sujeto, cuya mayoria men-

¢iona el hecho, pero sin asignarle mayor importancia y, casi todos,
enumerar la vacuna como uno de los tantos fracasos positivos de
.a terapéutica empirica de la citada enfermedad.

La bibliografia corriente del tema demuestra que las observa-
ciones del autor comentado no implican novedad alguna y que la
cvolucién de los enfermitos entrerrianos difiere poco, en general, de
las que otros autores publicaron como fracasos.

[0l andlisis prolijo de las anotaciones que ilustran la comunica-
¢ién, permite, por otra parte, discutir las deducciones que, quiza
vor el espejismo juvenil del autor, aparecen muy satisfactorias, pero
que a través del prisma poco optimista de la madurez — iéase ha-
her conoeido aleunas epidemias de tos ferina — distan mucho de
se1 convineentes en el sentido asignado por el joven y distinguido
colega.

Bn efecto, entre las setenta y cuatro cbservaciones publicadas
fiouran cineo decesos por complicaciones (N.°5 5, 16, 65, 67 y 72);
sicte casos en los que ¢l fracaso de la vacuna obligd a reeurrir a
otros tratamientos (N.os 11, 26, 31, 35, 52, 64 y 73); seis pacientes
obscrvados solo al comienzo de la enfermedad (N.°8 21, 30, 34, 42,
43 v 46); trece enfermitos en quienes la vacunacién fué imactiva
(Nos 6, 12, 17, 20, 22, 32, 33, 40, 47, 49, 51, 59 y 63); nucve
nifios sin constancia clara del ntmero de dias en que la mcjoria o
la curacién se produjo (N.os 19, 37, 38, 39, 41, 45, 61, 70 y 74), v,
finalmente, una anotacién ininteligible (N.> 55).

Restan, por consiguiente, treinta y fres ecasos que comentard.

A fin de facilitar la leetura del resumen de las observaciones
anotaré en columna los casos que, seetin ¢l autor, mejoraron rapi-

damente :
15 easo (DLP B6) il e cislate irie s wiosis aibs awinn s 6 dias
I [ B ) R 0 greotots oo kot il o b s o e e
1 e S GRS RS e S O G
3 casos (N.os 14, 48 y 66) ........c.cccecnnens i
R R S s R A N e Rkl iy
Il (@0 T Y I O A0 - 2 i o i ~ 1 e SR 14 ,,
3 casos (N.os 50, 53 y 54) ......ccvvuencenrnn. 15
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Iin idéntica forma anotaré las curaciones consienadas :
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El primer cuadro demuestira que sobre veintiséis enfermitos, on-
ce mejoraron en menos de quinee dias y quinee en término variable
entre dos semanas y treinta y tres dizs. Bl segundo cuadre revela
que de siete pacientes, euatro curarvon en diez v ocho dias v tres en
término de treinta y dos a cuarenia dias.

Creo superfluo extenderme en mayorcs disquisiciones sobre he-
chos que enunciados en cifras demuesiran con exactitud matemdtica
la tesis opuesta a las deducciones del distineuido coleea de Parana.

Para terminar este breve comentario y, refiriéndome al orvan

nimero de medicaciones mas o menos empirvicas de la tos convulsa

que frecuentemente aparecen en nuestras rvevistas de medieina
cada dia mas numerosas v frondosas — y de euyva aplicacidn resul-
tan rotundos fracasos, me permitiré recordar un eoncepto algo an-
ticuado que desconocen en absoluto los médicos de las mds reeientes
eradnaciones, desconocimiento determinante pareial quiza d-! exube-
rante desarrollo de la terapéutica de esta enfermedad.

Los médicos de mediados del siglo pasado, anteriores al
advenimicento de la bacteriologia, profesaban respeeto a las epide-
mias, algunos conceptos empiricos que hoy parecen nociones miticas
pero, explicables en su época por la ignorancia de la etiologia de
los procesos infecciosos posteriormente elucidados por el microsco-
pio y ¢l laboratorio.
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La medicina de entonees ereé el eoncepto del genio epidémico,
¢s decir, las modalidades y cavacteristicas de la gravedad, extension
v duracion de las epidemias comparadas entre si.

Los médicos de la aetualidad al solo considerar inmunidades
de enfermos y virulencias de gérmencs, trocaron este antiguo con-
cepto mesolégico puro enunciando los fendmenos individualmente
apreciables en el sujeto infeetado y en el agente especifico y redu-
jeron ¢l proceso a los términos estrictamentc asequibles a la clinica.

No obstante esta evolucién ideoldgica es indiscutible que las
epidemias como la comentada, presentan virulencias muy variables
obscervadas por todos los médicos que asisten nifios: hay afios en que
la tos convulsa aparece con gravedad extrema, en tanto que en otras
rachas los enfermitos pasan la doiencia sin mayores molestias, a tal
punto, que es coman en consultorios de hospital y ain en ciertos
seetores de la clientela modesta, ofr decir a madres de famiiias nu-
merosas que no han sometida a examen ni tratamiento proresional
a aleunos hijitos que curaron ‘‘solos’, en tantos o cuantos dias. Y
¢s notorio que el sarampién y la tos convulsa son afeceiones en cuyo
diagndstico las madres y especialmente las abuelas no yerran. ..

El hecho real y positivo de la benignidad tipica de alguuas epi-
demias explica, a mi juicio, los grandes éxitos referidos con harta
frecuencia por publicaciones aparccidas sin mayores recaudos y con
apresuramientos refiidos siempre con la seriedad que debe exigirse
1 las investigaciones cientificas,



Anali de Revistas

Libros Nuevos

APUNTES DE PEDIATRIA, cs el titulo de un libro recientemente apa-
recido en Montevideo; son eclases dictadas por el distinguido pediatra uruguayo
v colaborador nuestro, Dr. Salvador E. Burghi, profesor agregado de medi-
cina infantil, que han sido recopiladas por sus discipulos Dres. Mario Rius
y Héetor Brignole.

Este primer faseciculo trata de la historia clinica del lactante. Dedica los
primeros capitulos al examen general poniendo de relieve con lujo de deta-
iles los distintos cuadros patolégicos; se ccupa luego del examen particular
de los distintos 6rganos y aparatos; para dedicar las dos tultimas lecciones a
los sindromes clinicos propios o particulares al lactante, como ser: sindrome de
deshidratacién, la acidosis, la obstrucciéon laringea, sindrome convulsivo, el
Hanto, ete.

La forma eclara de su exposicion pone de relieve una vez mds las condi-
ciones didécticas del Prof. Burghi y este libro sera sin duda, de mucha uti-
lidad para los estudiantes y médicos pricticos, poique encontrardin reunidos
conceptos claros de la patologia del lactante, asi como una orientacién segura
en el exwmen clinico.

M T V.

Andlisis de Revistas

LINA PINELLI—L orticaria nella prima infanzia. Rivista sintetica. **La
Pediatria’’, octubre de 1930.

Realiza la autora un estudio sintético de la wticaria en la primera in-
lancia.
Considera sucesivamente :

1.*  Etiologia: Rara en los primeros meses, se la observa desde los cuatro
meses en adelante, Cardeter familiar en muchos casos, en otros se comprue-
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ha su existenein en sus familiares mis cercanos de padecimientos Liepiticos,
intolerancias alimenticias, ete. La crupeién dentaria no guarda ninguna rela-
¢ién con ella. Bl factor causal se lo cncuentia directamente en el alimento;
principalmente en la leche y el huevo. La alimentacién lidctea natural sélo muy
yeramente (idiosinerasia especial, sensibilizacién). La predisposicion representa
un papel importante.

99 Patogenia: Considerada como la expresion cutinea de un estado es-
pecial de hipersensibilidad, sensibilizacién, idiosinerasia, alergia cutdnea (V.
Pirquet).

Recuerda luego las hupdtesis que tratan de explicar el mecanismo pato-
olfnico:

a) Por una especial sensibilizacién de la piel, experiencias y conelusiones
interesantes que se pueden deducir de la practica y resultados obtenidos con
las cuti e intradermorveacciones practicadas con distintos alimentos, ete.

b) Por una meiopragia hepitica, desfuncién hepitica, erisis hemoclisica
de Widal,

¢)  Por modificaciones locales cireulatorias, ete.

92 0

3.9 Cuaedro clinico: Precedida o no de ligeros sintomas generales aparece
lu eflorescencia cutdnea caracteristica, que segin su morfologia se distingue:
a) urticaria rubia, b) wrticaria poreelinica, ¢) urticaria pigmentada, d) urti-
caria liemoirdgica, e) urticaria papulosa o estrétulo, ete.

Segun la causa que le da origen, se distingue:

1.9, urticaria de causa digestiva; 2.°, wrticaria de causa alimenticia; 3.7
urticaria esencial; términos que por si solo se explican.

Diagnoéstico: No ofrece dificultad en general.

Terapéutica : Sintéticamente se refiere la autora al empleo de lociones an-
tipruriginosas, refrescantes, de la piel.

Recuerda el empleo de la peptona, especifica o no, y el método de Besred-
Ia: desensibilizacién con dosis progresivas del alimento mnocivo.

J. C. Derqui.

EDWARD L. COMPERE.—The Efject of Phosplorus in Rickets. **American
Journal of Diseases oo Children’’, noviembre de 1930.
Ll estudio del metabolismo del caleio y del fésforo es de vital interés

para el clinico que desea entender la f

siologia y la patologia de los huesos.

Wegner encontrd que los huesos de los enfermos que habian fallecido por
intoxicacion fosférica erduica, eran duros y agrandados; mientras que los de
aquellos fallecidos por intoxicacién aguda por el fésforo, eran blandos y ne-
crosados, de aqui decidié ensayar el fésforo amarillo, a pequenas dosls, en
amimales en ciecimiento, perros, gatos y pollos. La necropsia de estos ani-
males mostré una densa capa de nueva formacién en las extremidades de los
liwesos.  Algunos nifios raquiticos fueron tratados con fésforo sin mayor re-
sultado. Demostré al final que el féstoro rojo lo mismo que el fésforo com-
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puesto, a excepeién del fosfato de calein a grandes dosis, no producian efectos
en los huesos en crecimiento.

Estos experimentos fueron repetidos por Hess y Weinstock, IHochsinger,
Miwa y Stoeltzner, Schabad y todos confirman que el fésforo no acelera la
acumulacion del caleio en el cuerpo y, por el contrario, cuando se lo administra
a grandes dosis, aumenta su eliminacién. -

Jacobi, Schabad, Schloss, Engel y otros aseguraron que el féstoro solo
1o es especifico del raquitismo, pero que ayuda la calcificacién cuando se lo
da con aceite de higado de bacalao.

Trabajos experimentales posteriores de Hess y Weinstock demostraron ue
‘‘el fésforo elemento dado en pequeiias o en grandes dosis es incapaz de
prevenir la apariciéon del raquitismo de cualquier grado que ¢l sea’’.

Basado en estos experimentos y en el hecho de que el Consejo de Farmacia
y Quimica de la Asociacion Médica Americana anuncié de que la combinacion
de aceite de higado de bacalao y fésforo, no debia ser mis aceptada, influen-
ciados seguramente en la declaracién de Hess y Weinstock de que el féstoro
es una droga nociva y de ningln valor en la cura o prevencion del raguitismo;
¢stos fueron los hechos que incitaron al autor a estudiar el tema, pero ahora
con nuevos métodos y bajo el control de los rayos X.

Condiciones, método y materiales de estudio: El autor efectia sus expe-
riencias durante los meses de otonio e invierno, para no sufrir las criticas que
tuvieron los trabajos de Phemister, Miller y otros .

Durante el tratamiento, los pacientes siguieron con el mismo régimen e
vida, mismas condiciones higiénicas y alimenticias que cuando tuvieron su
raquitismo.

Eligié casos sumamente severos y avanzados de raquitismo, e iniciaba sus
experiencias después de haber obtenido radiografias de las rodillas, caderas
y muiiecas, y después de haber dosado el fésforo, caleio, diéxido de carbono e
hidrégeno del suero sanguineo. De esta manera se eligieron 29 enfermos de un
grupo de mis de 60 raquiticos. Un nino sano se incluyé como control.

Algunos del grupo recibieron fésforo solo; otros solamente aceite de hi-
gado de bacalao; un tercer grupo fésforo y aceite de higado de bacalao desde
el comienzo del tratamiento; por dltimo ,a otro grupo aceite de higado de ba-
calao o fésforo, después de un periodo en que la otra medicacién habia fra-
casado.

De acuerdo a este método el autor publica a continuacién las historias
clinicas, escrupulosa y minuciosamente seguidas de sus sujetos de experiencia,

donde se destaca un interesante estudio radiolégico de los mismos.

A continuacién y después de un notable comentario, en especial de los
trabajos anteriores sobre el mismo tema, llega a las siguientes conclusiones:

1.0 El fésforo solo no es suficiente medicacion para curar casos severos
de raguitismo infantil, en los cuales mo ha habido estimulacion inicial con
los rayos ultravioletas o con el aceite de higado de bacalao.

2.0 Bl aceite de higado de bacalao administrado solo a ninos con ra-
quitismo severo, a la dosis de tres a seis cucharaditas de te por dia, lleva a
la curacién en la mayoria de los casos.

3.2 Bl fésforo administrado en los casos en que el aceite de higado de
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bacalao habia sido dado, y las otras condiciones: dieta, hogar, higiene, perma-
necieron las mismas, llevé 1dpidamente a la salud del raquitico, y aumentd la
caleificacion de las extremidades de los huesos.

4.% Cuando 4os pacientes habia 1ceibido fosforo elemento durante varios
nieses si;i mejoria radiogrifica de los huescs, la adicion del aceite de higado
de baealao levaba a la curaciin del raquitismo, pero de una manera lenta,
y durante varios meses de tratamiento.

3. La combinacién de aceite de higado de bacalao y fasforo, administre-
da a raquiticos que no habian recibido tratamiento antirraquitico previo, siendo
esta terapia comenzada en los meses de otoiio ¢ invierno, cuando el raquitismo
es mis intenso, llevé a 'la 1dpida cumiacién cen mareada caleificacion y au-
mento de la densidad de todos los huesos estudiados por medio de los rayos X.

6. La combinacién de aceite de higado de bacalao y fostoro, produce
mis ripido ¥ eon mis seguridad la euracién de los raquiticos que con el aceite
de higado dé bacalao solo.

A. Puglisi.

GAZUL.—Eunfeimedad de Schilder (encefalitis periarial difusa). ** Archives
de Medecine des Enfant’’, diciembre de 192

El autor publica una observaciéon personal de esta aueva entidad mdérbida
de ctiologia imprecisa.

Niiio de ocho anos, llevado al Cook County Hospital por vémitos no ex-
plosivos, hemiplejia derccha y afasia, fenémeno que sufria desde hacia ures
meses, En el comienzo los voémitos aparecicron dos a cuatro veees por dia,
terminando por desaparecer y en su reemplazo una gran dificultad al tragar.
La parilisis comenzé por una debilidad en el biazo derecho, apareciendo
aquélla gradualmente, hasta ser completa v consecutivamente la pierna dere-
cha fué igualmente tomada. El lenguaje fué gradualmente alterado hasta ile-
gar a la articulacién imposible. Nifo sin antecedentes, aitimo de una familia
de ocho miembros.

Estado actual: Imposibilidad de permanccer de pie; las piernas no lo sos-
tienen; espasticidad notable miembros superiores ¢ inferior derecho, con pa-
rilisis completa, sin atrofia; todos los reflejos profundos exagerados. Clonus
pie bilateral; sin alteraciones sensitivas. Afasia motriz completa. El aiio
parece comprender lo que se le habla. Liquido ecefalorraquideo normal. Was-
sermann negativa. Nada de particular en orina y sangre. Muere a los tres dias
¥ a la autopsia se notan grandes extensiones de reblandecimiento en todos los
grados, en los hemisferios cerebrales; los lébulos oceipitales escapan al pro-
ceso; el cerebelo congestionado, al microscopio la substancia blanca de dste
v de la médula indemnes; 1eacciones meningeas medioeres y localizadas.

Se acepta como prineipales caracteres de esta enfermedad: reblandecimien-
to bilateral, simétrico, limitado a la substancia blanca en la cual los tubos
de mielina, y los cilindvos ejes estin igualmente afectados.

Hay dificultad en saber si el proceso cs puramente degenerativo o infla-
matorio y virulento.



De los distintos casos publicados c¢ puede sacar un cshozo general que cn
algo pucde ostentar. Se notan que los varones son mis frecuentemente ata-
cados; la mitad de los casos se presentaron antes de los 14 anos y la mayor
parte ante de los 21. Tl principio de la enfermedad varia: ya es agudo o de
aparicion gradual; no existieron anteeedentes de traumatisimos ai anomalia
congénita, ai de otra enfermedad orgdmica, ni infeeciosa o epidémica. Rapida-
mente mortal. ’

Los eambios en ¢l estado mental y psiquico siempre presentes y variables,
como son variables las localizaciones de las lesiones en el encéfalo. La apatia
¢s frecuente, igunal las alteraciones, vision y ceguera, que se acompainan de
reaccién pupilar aormal.

Las dificultades del diagnéstico son grandes al comienzo; mas tarde como
sintomas cardinales: cuadriplejia espdstica, ceguera o sordera central, apatia
mental y convulsiones generalizadas.

M. C. Corlin.

AUROUSSEAU.—L ‘operation d’wrgence, dans les premicres heures de 1'ap-
pendicite aigné chez les enfants. ““Les Nouvelles connaissances médica-

les??, N2 16, pi 96.

El autor comienza sosteniendo, como la casi totalidad de los médicos ¥
cirujanos, que una crisis de apendieitis aguda en los nifios impone la operaciin
quirargica de urgencia en las primeras horas.

Afirma, lo cual nosotros lo hemos comprobado en nuestro Seivicio e
Guardia, que la operacién hecha en caliente en estas condiciones no presenta
mis gravedad que una apendicectomia en frio; que si se deja enfriar, el en-
termo debe luego ser operado corriendo asi los mismos riesgos que si se hubie-
ra intervenido en la iniciacion de la crisis; el enfriamiento del proceso nece-
sitaria varias semanas de inmovilizacién y de vigilancia y se tiene el peligro
de ser obligado a operar a consecuencia de una agravacion del proceso (absce-
80, peritonitis, perforacién), dado que no se sabe jamds cimo una crisis, ain
la. mds benigna en apariencia, evolucionari en los dias siguientes.

Destaca luego el autor, en su breve pero instructivo articulo, el hecho de
gue a menudo la apendicitis aguda en los ninos reviste formas particulaves,
sobre algunas de las cuales ¢él se refieve.

Analiza la apendicitis aguda del lactante; afirma que si bien es infre-
cuente es mas comin de lo que se sospecha; Mme. Gardon en su tesis de 1896,
habia reunido 80 casos bien controlados en la operacién o en la autopsia.

El cuadro clinico en el lactante es muy diferente de lo que generalmente
se conoce como apendicitis aguda. Considera solamente la forma abdominal,
ln cual, segin el autor, evoluciona en dos etapas: un primer periodo de ente-
1itis con dolores insidiosos, algunos edlicos, diarrea fétida, algunos vémitos mu-
cosos y biliosos; la temperatura se eleva, el pulso se acelera y ¢l nifo adelgaza;
después de algunos dias el sindrome pervitoneal se instala solapadamente cons-
tituyendo el segundo periodo o de oclusién intestinal: el abdomen se pone
globuloso, hay supresién completa de materias y gases, adquiere un tinte te-
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yroso, los ojos excavados, mucha cianosis; al examen llama la atencién la
falta de la menor contractura muscular, el vientre se deprime facilmente.

Bl diagnéstico es difieil; al principio se confunde con una enteritis aguda,
¢n la fase de peritonitis se cree en una oclusién intestinal por invaginacion;
ilay pues que pensar en la posibilidad de la apendicitis aguda; asi el diagnés-
tico podrii ser lecho a tiempo y la intervencion salvaria al pequeiio aifio.

Se refiere luego a la apendicitis toxica que se caracteriza por la extremada
oravedad de los sintomas generales, pocos sintomas locales y un apéndice
en apariencia sano pelo con su mueosa en vias de esfacelarse; el autor dice
que es una forma propia de la infancia; sin embargo, de acuerdo a nuestra
cxperiencia en el Servicio de Guardia del Hospital de Clinicas es mis comin
operar nifios dentro de las 24 horas de iniciacidn del proceso con escasos sinto-
mas generales y loeales y hallar un apéndice extremadamente lesionado, esfa-
celado, en vias de perforarse y algunas veces con reaccion franca de la serosa
peritoneal ; esos easos mis que otros robustecen nuestra conducta interven-
cionista, tal como sostiene el autor.

Termina su articilo con algunas consideraciones sobre la apendicitis ve-
trocecal y la pelviana.

Oscar R. Maréttoli.

P. LEREBOULLET y M. LELONG.—Le néphrite hérédo-syphilitique du nour-
risson. ‘‘Le Nourrisson’’, noviembre de 1930.

Sostienen los autores que la rareza de la nefritis en el lactante, que para
algunos autores se explica por la alimentacion natural en esta época de la vida,
es mas aparente que real. Frecuentemente las infecciones congénitas, como la
heredolies, producen lesiones renales; del mismo modo ciertas infecciones pro-
pias de esta edad: corizas, otitis, bronconeumonias, infecciones cutineas ©X-
tendidas, ete., son todas ellas capaces de lesionar el rinén. Por otra parte,
oxisten serias dificultades para practicar exdimenes necesarios para despistar
lesiones renales (mefritis) en esta edad: recoleceién de orina, extraccion de
sangre, dificultosa siempre, ete., e imposibilidad de establecer una semiologia
precisa cardiovaseular; por ello generalmente no son diagnosticadas esta clase
de lesiones en muchos casos y de aqui su aparente rareza.

Recuerdan los autores que desde que se conocen y se saben despistar, se
lia visto cufn frecuente son las piureas y que hoy dia se admite la existencia
en estos casos de una infeceién general hematégena a punto de partida muy
frecuentemente intestinal que ocasionaria por via descendente la infeccion a
la vez renal y pieloureteral. Citan los trabajos Wilson y Schloss, que demues-
tran que las piureas resultan cominmente no de una pielitis sino de una aefri-
tis a pequefios focos, secundariamente abierta en los :anales.

Tguales consideraciones, dicen los autores, pueden hacerse sobre la sifilis
renal de los lactantes.

Relatan los autores, brevemente, las observaciones que sobre nefritis wifi-
litica en lactantes han podido encontrar en la bibliografia médica; citan asi
los casos de Bradley, Hock, Massalongo, Ludeoud, ete., ete., que suman en to-
tal 14,
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Refieren a continuacién una observacién personal: nifio de tres meses,
alimentado al seno, en el que evoluciona una nefritis subaguda, caracterizada
por: anasarca, vémitos, albuminuria importante. Sintomas que coinciden con
diversos estigmas de heredolies y una reaccion de Wassermann positiva, por
lo cual instituyen tratamiento mixto merewial primero y Iuego arsenical; el nifio
curd perfectamente y se mantiene asi al aio de su enfermedad.

Del examen prolijo de todas esas observaciones, los autores establecen
los caracteres generales de las nefritis sifiliticas en el lactante, objeto de
este trabajo.

#itiologia: Después de breves consideraciones referentes a la frecuencis,
ete.,, llegan a la conclusién, de que dicha nefritis sifilitiea es mucho menos
excepcional de lo que parece, si bien solamente en un pequeiio nimero de ca-
sos tiene individualidad eclinica.

Iormas clinicas: Distinguen:

1.* Nacidos muertos: Hallazgo de autopsia; casos los mis frecuentes pero
sin existencia cliniea.

2. Formas asociadas o larvadas: Dentro del conjunto sintomitico de la
heredosifilis, la nefritis ocupa un lugar secundario.

3.% Nefritis sifilitica precoz aislada: La nefritis predomina eclinicamente
0 bien constituye la unica manifestacién de enfermedad. A esta forma clinica
se refieren las consideraciones que hacen los autores en este trabajo.

Distinguen asi en esta forma elinica:

a) Nefritis con edemas: Reproduce el cuadro clinico de la nefritis sifi-
litica adquirida, subaguda, tal como se observa en el periodo secundario en ¢l
adulto: edemas extendidos, a veces anasarca, blanco, indoloro, signo del Godet.
Oliguria o anuria, no hay mucopoliurea. Orinas obscuras. Gran albuminuvia
(en un caso de Carpenter, 23 grs. %, de albimina). Cilindruria, hematies, ete.
Urea sanguinea: mo se precisa en ninguna de las observaciones de otros au-
tores; en el caso personal, el dosaje practicado después de la faz aguda, re-
Hase comprobado la existencia de una colesterinemia acen-

vel6 0.24 gr. 0.

tuada y mantenida.

Evolucion: Variable. Sobre los 15 casos en que se basa este trabajo,
9 han terminado con la muerte. Hsta dltima es la regla en las formas asocia-
das y debido en general a las lesiones hepiticas concomitantes. Cuando la
muerte, estd mas directamente en relacién con las lesiones renales, sobrevienen
los sintomas urémicos: vémitos, diarrea, somnolencia, convulsiones, coma y
muerte,

S1 el tratamiento interviene a tiempo la sobrevivencia no es excepcional;
asi sucedié en la observacion personal de los autores.

ITock seniala la persistencia de una albGmina intermitente, a veces conti-
nua, en algunos casos.

En lo que se vefiere al prondstico lejano, segin los autores mismo en los
casos curados hay que ser resexvado; en efecto, la resistencia general a las
infecciones puede quedar disminuida, lo que explicaria la muerte observada
en algunos de los casos, por newmonia (Ludeoud), peritonitis (Carpenter).
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bh) Forma albuminosa simple: Pasa desapersibida si lag orinasg no son
examinadas sisteméaticamente.
¢) Forma urémica: En la que se puede distinguir: 1.7 digestiva; 2.% con-

vulsiva; 8.9, comatosa, segin la predominancia de unos u otros sintomas.

Diagndstico: Después de considerar la anatomia patolégica de estas ne-
fritis, abordan los autores el capitulo del diagndstico, interesante por las dudas
que generalmente se plantean.

Llaman la atencién sobre la mnecesidad de agotar todos los recursos para
ello: exdmenes prolijos-de ovina, sangre, ete. En muchos casos pueden pasar
desapercibidas, si no se tiene la prictica de examinar sistemiticamente las

crinas.

Prondstico: Insisten los autores en las consideraciones hechas a proposito

de la forma elinica con edema, por ellos descripta.

Tratamiento: El factor esencial del prondstico inmediato y lejano es cl
tratamiento especifico.

Preconizan los autores el uso de los arsenobenzoles como el mis eficaz de
todos, siempre que se empleen siguiendo una serie de reglas capitales que
Milian ha precisado bien:

1. No comenzar nunca con los arsenobenzoles. Ei tratamiento arsenical
debe ir precedido de una cura mercurial (por via bucal o parenteral).

2.9 (Comenzar luego con los arsenicales a dosis débiles progresivamente
aumentadas y a intervalos de 5 dias, para asegurar la eliminacién medica-
mentosa.

3. La via venosa no tiene, en el lactante, las ventajas del adulto.

4. Tratamiento largamente prolongado, alternando distintas sales: mer-
curiales, arsenicales, bismuto, yoduro de potasio, ete.

Por dltimo, con alimentacién materna el prondstico es netamente mis
favorable.

J. C. Derqui.



