


Fod - - = b & o 4l e e N Ty N\

T MEDIC|INE NATIONAL LIBRAR

- iy

‘PW ‘Opsayiag

US. Department of

US. Department of

NLM 00103355 1 r{qgw 10 Adv gl 1VN§|1VN aNo‘maw 40 ANVHEIT TV

5 5 -
4 ] = < ¢ - \
) = o b3 9 =
‘ o - b
$ : $ g £
£ 5 £ l 2
= e - ES a
~ ° °.
NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE NATIONAL LIBRARY OF ME
: - T
[ @ @
: = o 8 -
: \ 3 = = 5
] o [ m m ] \
- = [ o =
% & B =
: @ 2 S =
‘g f:’ [
INIDIQIW 40 A¥V Y811 TYNOILYN INIDIQIW 4O A¥V¥EIT TYNOILYN INIDIQIW 4O AdVHEIT VI
< g o = a E §
: C ﬁ \ ; (e ;g a :g. b
: : ; o V= o
| $ =y E g AN
o B 0 - 5 =
) 2 o 3 o 2
- o 5 o = o
: 2 o 2 & 2
g o =3 o H o
NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE NATIONAL LIBRARY OF MEI
< c &
2 I = I 2
: g - g 8 =
4 - 7 5 < = <
3 s I’ » = w» o
£ = = 3 =
5 -4 3 s 3 v
£ 2 : d £ ;
ANIDIQIW 4O A¥V YLl TVNOILVYN INIDIGIW 4O A3V 911 TVNOILYN ANIDIG3IW 40 A¥VEEIT IVH
s — ol % :
' z g z g £
X @ £ @ = [}
E = E 3 E ;
: H i 2 & H ‘
, o = a z a
: v e 7] a 1%
= - 3
NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE NATIONAL LIBRARY OF MEI

Bethesda, Md.

Bethesda, Md.
jo juawyindag g
jo juswyindaqg SN

xI - 3
g 3 8 3 g :
= F = F 2
3 ‘m o5 3 3
m
: = & = & =
S 8 2 g 3
= g T g o
e 3
NATIONAL LIBRARY NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE NATIONAL LIBRARY OF ME
3 Q o Q =2
: k= a 3 2 =
i 2 < & < <
; g o g o B
‘ .5 T = & 2 §
> 3 i g >
, 3 B = > 2 &
i e = 2 [ 2
\ 5 i s H 5 /
INIDIQIW 40 A¥V INIDIGIW 4O A¥VYEIT IVNOILYN INIDIQIW 40 AY¥VASIT TV
= ~ & Ty =7 ~
S 2 2 ) S
: : : ; (
= £ E B
: 2 = [ &
= =
© ©

321AI3G Yi|oaH




-

NAL L T Y A TS e N Ye T A¢ EDICINE NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE

S\ @

1IW 40 A¥VAEIT TYNOILVN

PW ‘ppsayjag
ipy-opssHiEg

US. Department of
US. Department of

INIDIQ3IW 40 AV IEIT TYNOILYN

Bethesda, Md.

e’
Bethesda, Md.
jo juswyjindaq 'sn
o juawyindaqg N

NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE

&
>
=~
-
®
o
g
o
-

OF MEDICINE

X
& 3 et o5 9
E = H 2 b
] o 5 i 5
v S v A
= [ = = [ g i
g g .
03IW 40 A3V Y811 TYNOILVN INIDIAIW 40 A¥V 91T TVNOILYN INIDIA3IW 40 A¥VYEEIT TVNOILYN
= Q = v
2 a = S =
& = < o &
' ¢ s g 5 v
2 g 2 = 2
2 B K3 S =
= > = o =
= = = & 2
o A r_\— o
INAL LIBRARY OF MEDICINE NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE
S = =
2 = 2 s 2
g e S -8 g
= > = F 2
& | o . o =
£ < = 2 =
dIw 40 A¥V 3811 TVYNOILVYN INIDIGIW 40 A¥V Y911 TYNOILVYN IANIDIAIW 40 A¥V
s 5 = 5
/ z g z 4 z
1 E ] E 3 E
& 2 £ :
o z a = a8
v o v a v
= =5 3
NAL LIBRARY OF MEDICINE NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE
= c
- » - 2]
> g = 9
i g ] £
£ 3 2 3
2 ES & =
"’ o o
d3iw 40 A3V 3811 TVNOILYN
£ T x
o ] o
= -8 -8
y : E F
2] m m
= g ¥
] El g
E 3 5
= 3
NAL LIBRARY OF MEDICINE OF MEDICINE NATIONAL LIBRARY OF MEDICINE
=k E £ S 2
E a 2 2 2
S 2 &
A H s H g
s i 2 g 2
-] = - 3 o
z % E: s z .
2 & 2 & 2 D)
5 . T 5 5 5 =
J3W 40 A¥V 3811 TYNOILVN INIDIGIW 40 A¥VY INIDIG3IW 40 A3V YEIT TYNOILYN
— & = e - —
4 5 = s = s
e W g - g :
N = ‘ = 3 5 3
& o i
2o o -
2 =
o o
" Q

X






/@/p A% 1l
. - B A e B 1741

DIFTERIA Y CRUP

Le croup, monstre hideux, épervier des ténébres,

Sur la blanche maison brusquement s’abattit,

Horrible, et, se ruant sur le pauvre petit,

Le saisit 4 la gorge. O noire maladie!
Victor Huco.

(Lema de concurso.)
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PROLOGO

Me cabe el alto honor de presentar al ptblico
médico argentino, la brillante monografia sobre la
Difteria, escrita por mis distinguidos cblegas del
Hospital de Nifios, los Dres. Jorge y Ramaugé.

Ella, aparte de suimportancia presente, tiene un
génesis grandioso, que es justo consignar aqui para
honra del progreso de la ciencia nacional.

El «Circulo Médico Argentino», que ha impul-
sado entre nosotros el adelanto de la ciencia hipocré-
tica con mas vigor y empefio que las dos Faculta-
des juntas de la Reptblica, sacé 4 concurso nacional
el estudio de la Difteria. Concurrieron a este cer-
tAmen, entre diferentes profesores, los Dres. Jorge y
Ramaugé, médico el uno y cirujano el otro del Hos-
pital de Nifios, mereciendo, por fallo del Jury, el
primer premio que correspondia justamente, sin duda,
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4 dos profesores de una preparacion brillante ro-
bustecida por una practica escepcional en el pais,
una vez que la estadistica médica del Hospital de
Nifios d4 un ntmero anual de quince mil visitas
servidas en su Consultorio externo.

Tales son los titulos de raza de este libro que
reasume con claridad y lucidez el punto cientifico
que trata, desde el tiempo de su mas remota histo-
ria hasta el dltimo progreso del dia, ademas de ba-
sarse en un capital de observacion y de doctrina,
que es el fruto de la esperiencia de sus autores.

Basta recorrer el indice bibliografico de la obra,
donde citan sesenta y cinco trabajos especiales, para
darse cuenta del primer mérito, siendo garantes del
segundo los numerosos casos practicos referidos, las
autopsias presentadas, los cuadros estadisticos del
Hospital, con nueve afios de tiempo, y los planos
termométricos.

Es bien y verdaderamente la obra concienzuda de
dos maestros empefiados en un trabajo de vocacion.

Pas6 ya el tiempo viejo en que se crefay se en-
seflaba que la clinica infantil no tenfa mas secreto
que el dosage de los medicamentos arreglado 4 la
~edad de los nifios.

El médico de nifios necesita algo mas que este
control brutal de la balanza: necesita una verdadera
y especial vocacion. Se encuentra ante un organis-
mo incompleto, diferentemente impresionable y sus-
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ceptible, obediente y resistente; con enfermedades
sinicas de la infancia; requiere una observacion mas
paciente y luminosa; un conocimiento profundo’ de
las actitudes y espresiones infantiles, una adivinacion
verdadera en muchas circunstancias de la vida, un
«corazon maternal,y como se ha dicho del ilustre
Bouchut, y hasta una presencia sugestiva y seduc-
tora que imprima simpatia, confianza y dominio &
sus pequefios enfermos. El médico de nifios es el
médico del porvenir. La ciencia, perfeccionada en
el futuro, curari en el organismo del infante las le-
siones irremediables que suprimen la existencia en
el organismo mayor. Hoy ya vemos la tuberculosis
y el asma ser dominadas en la primera y segunda
infancia y curadas en breve por una sabia medica-
cion.

Recuerdo un caso de prueba sobre este punto
controvertido, que he oido referir & mi eminente
maestro el Dr. Archambault, durante mi educacion
en Paris.

El Dr. Littré,—una de las ilustraciones del siglo,
—tenfa, al principio de su carrera, una vocacion
decidida por la asistencia de los nifios. Pero por
desgracia aquel hombre de génio era de una feal-
dad tan clasica y estrafia, que le proporcionaba 4
cada paso la repulsion mas decidida de sus enfer-
mitos, hasta el estremo de renunciar él mismo 4
su especialidad predilecta, tomando luego los rum-
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bos con que ilustré tan profundamente la ciencia
contemporanea.

En el libro de los Dres. Jorge y Ramaugé re-
saltan aquellas dotes del médico de nifios que hemos
reconocido antes los que estuvimos siempre & su
lado; y estos méritos especiales que han llevado al
Dr. Jorge 4 contraer la difteria y al Dr. Ramaugé
4 padecer de inoculaciones graves, se reflejan en su
obra con una seduccion de suficiencia que estd pal-
pitando en las péjinas de su monografia, con toda
la nobleza y la honradez dela verdad cientifica.

Es entonces esta obra no solo un timbre de honor
para la literatura médica argentina, siné un libro
inestimable de preparacion y de consulta que tiene
su sitio marcado en la primera fila de la biblioteca
de los que aman la ciencia y el bien de la huma-
nidad.

Han hecho con un criterio y un tacto magistra-
les, la historia de la Differia, su etiolojia, su ana-
tomfa patoléjica, su sintomatologia y modalidades;
han trazado & cordel sus complicaciones y acci-
dentes patoldjicos consecutivos, su diagndstico y su
pronéstico graduado; han tratado con igual sufi-
" ciencia del crup diftérico; han completado la pro-
filaxia; han hecho una seleccion practica de tra-
tamientos, quedandose con el suyo propio, que es
el del Hospital de Nifios, que cuenta con una es-
tadistica escepcional, y han completado la cirujia



con procedimientos orijinales basados en demostra-
ciones anatémicas clarisimas, y robustecidas por la
creacion de un nuevo instrumento que adelanta con
ventaja 4 todos los conocidos hasta hoy.

Ahora, en esta obra me cabe una colaboracion
indirecta que consigno aqui con orgullo. Puesto al
frente de! Hospital de Nifios desde su fundacion, he
abierto 4 estos dignos célegas todas las- puertas
para el éxito de su carrera, ya muy sefialada en
el cuerpo médico argentino, facilitindoles cuanto
medio ha estado en mi mano para el fruto de su
consagracion sabia y cristiana, 4 la que se debe
en mucho el servicio inestimable que presta hoy
nuestro Hospital 4 la infancia doliente.

De esta manera han podido estos distinguidos
profesores crear una obra que ha de sobrevivirles
para honor del pais en que han servido con tanto
lujo & la ciencia y 4 la humanidad.

Buenos “Aires, Enero de 1886.

RicarDO (GUTIERREZ,
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ESTUDIO

SOBRE LA DIFTERIA

Su definicion, su sinonimia
su historia

Antes de hacer conocer las diversas apreciaciones
de que esta enfermedad ha sido objeto durante los
distintos periodos porque su estudio ha pasado, cree-
mos ventajoso definirla y consignar los variados nom-
bres que ha recibido segun los paises y las épocas en
que ha sido estudiada.

A. Trousseau, la define diciendo : « La difteria
» es una enfermedad especifica por excelencia, de
» naturaleza contagiosa, cuyas manifestaciones se
» observan sobre las membranas mucosas y la piel,
» presentando en ambos sitios los mismos carac-
» teres. »

A. Sanné,es mas explicito en su definicion y dice :

« La difteria es una enfermedad general, especifica
1
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» infecciosa, trasmisible por inhalacion, por contacto
» y probablemente por inoculacion, cuyo caracter
» principal es la produccion, sobre las mucosas 6 la
» capa profunda del epidermis, de exudaciones fibri-
» nosas, llamadas comunmente falsas membranas. »

E. Ellis dice : « Esta es una enfermedad aguda,
» especifica , infecciosa, contagiosa, caracterizada
» esencialmente por una inflamacion asténica difusa
» de la mucosa faringea, acompanada de una exuda-
» cion de linfa pldstica y que determina frecuente-
» mente la muerte, sea por causa del estado local 6
» & consecuencia de la infeccion general. »

Las definiciones que hemos trascrito son aquellas
que 4 nuestro juicio hacen conocer mejor la enfer-
medad, pero apesar de eso, encontramos (ue ellas son
hasta cierto punto deficientes y que la que se encuen-
tra mas en armonia con nuestro modo de ver, es la
de Sanné; ella es la mas completa, pero adolece de
dos defectos, uno el que considera este autér que las
exudaciones fibrinosas aparecen en la capa profunda
del epidérmis, estando probado, como estd, que donde
se presentan es en la capa superficial del dérmis, el
otro es el de considerar dudoso que la difteria se pro-
duzca por inoculacion, punto indudablemente resuelto
por gran numero de casos practicos, entre los cuales
recordaremos el de Mercado en 1608, el de Paterson
y las ultimas investigaciones de Talamon en 1881.

Asi, pues, para nosotros, la difteria es : Una enfer-
medad general ¢ local, aguda, especifica, infec-
ciosa, contagiosa por inhalacion, por contacto y por
inoculacion, cuyo cardcter principal es la produc-
cion, sobre las mucosas, ¢ sobre la capa superficial
del dérmis, de exsudaciones fibrinosas ¢ falsas
membranas y que determina la muerte, sea por
sefocacion, sea por infeccion general.
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Hemos dicho al definirla que la enfermedad es
general 6 local y ha llegado el momento de explicar
nuestras ideas, respecto del valor que para nosotros
tienen las palabras difteria, angina diftérica y crup
diftérico.

La primera significa & nuestro modo de ver y de
entender que la enfermedad es general, es decir que
el organismo estd infectado; la segunda que ella esta
limitada 4 las amigdalas, al velo del paladar, etc; y
la tercera que el sintoma crup ha venido & complicar
la enfermedad general 6 local.

Dadas estas explicaciones respecto del valor y la
acepcion que damos 4 cada una de las palabras men-
cionadas, se nos ocurre que seria tal vez aqui la
oportunidad de discutir el siguiente problema, ; es la
difteria una enfermedad primitivamente general y
que se localiza? 6 por el contrario ; es ésta una en-
fermedad primitivamente local y que despues se
generaliza? La idea estd lanzada pero nos ocupare-
mos de ella en un capitulo, & nuestro juicio mas per-
tinente, cual és el del diagndstico.

La enfermedad de que tratamos, és, fuera de duda,
una de las que posée sinonimia mas vasta ¢cual esla
causa ? El haber sido considerada de distinto modo
por los autores, el que algunos quisieron conservarle
el nombre del pais donde la observaron, el de haber
querido clasificarla con el nombre de algunos de sus
sintomas mas culminantes ¢ designarla indicando al
mismo tiempo su naturaleza. He aqui parte de la va-
riada sinonimia que 4 esta enfermedad corresponde :
Ulcus syriacum 6 égyptiacum (Areteo), Garrotillo
(Mercado), Morbus suffocans, Affectus 6 morbus
strangulatorius (Starr'y Rosen) Pestilentis gutturis
~ affectio, Pedanche Maligna, Angina Maligna, An-
ginosa passio, Angine pestilentielle (Wierus), Mal
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de gorge gangréneux, Ulcére gangréneux, Angina
polyposa (Michaelis), Crup (H ome), Affectioorthop-
noica (Baillon), Cynanche stridula (Walilbon),
Angina suffocatoria (Bard), Cynanche vel angina
trachealis (Cullen, Johnston y Ruch), Morbus tru-
culentus infantum (Van Bergen), Cynanche larin-
gea (Dick), Orthopnea membranacea (Landum),
Tracheites infantum, (Albers y Franck), Catarrhus
suffocativus (Hillary),, Angina laryngea exsuda-
toria (Hufeland), Angina inflamatoria infantum
(Russel), Laryngo tracheite (Bland), Charbon du
fond de la gorge (Tournefort), Angine couenneuse
(Bricheteau), Difteritis (Bretonneau), Difteria
( Trousseau), Llagas malas (término con que
es generalmente conocida entre el vulgo). Con
estos datos ligeros referentes 4 la sinonimia,
creemos llegado el momento de ocuparnos de la
Historia.

No es posible bosquejar la historia de una enfer-
medad de data lejana, sin mencionar el genio obser-
vador de Hipdcrates y en la dela Difteria como en
todas, debemos recordarle. Es de alli pues de donde
vamos & partir. Ningun documento nos autoriza d
sefialarle una época mds remota, aun cuando en
realidad deba tenerla, y por eso es que le fijamos
como principio el que el gran maestro hace conocer,
en el Tomo V de sus obras (pigina 581 de la traduc-
cion de Lzittré).

; Era en realidad diftérica la angina que Hipdcrates
estudia haciendo notar lo especial de la especto-
racion ?

Indudablemente si, y una prueba irrefutable tene-
mos, recordando que los Judios, mas 6 menos en la
época en que florecid el célebre médico de Cos, se-
nalaban un dia de cada semana en holocausto & los

o
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seres inocentes que sucumbian rapidamente bajo la
influencia de las afecciones de la garganta.

Las descripciones que han llegado 4 nosotros y que
corresponden con mas 6 menos exactitud & aquella
época, son vagas, hasta que llegamos & la dada por
Areteo (de Capadocia) que fué indiscutiblemente el
primero que la describié yle di6 el nombre de angina
gangrenosa.

Este pintor inmortal del hombre enfermo, segun la
feliz expresion de Bricheteau, y cuyas descripciones
podemos considerar que aun sirven de modelo & los
autores que escriben sobre anginas, divide la en-
fermedad en maligna y en benigna, haciendo notar
que se propagaba dlas vias respiratorias y producia la
muerte por sofocacion.

La descripcion que Areteo hace de esta dolencia es
estensa, detallada, completa, puede decirse, pues
basta leerla para convencerse de que sus conoci-
mientos, sobre este punto, eran casi los mismos que
hoy poseemos, pues si bien es cierto que la Anatomia
patoldgica, la sintomatologia, y el tratamiento, etc.,
han adelantado; poco, muy poco, se ha avanzado
respecto del cuadro que él describe.

La espectoracion especial de que habla Hipdcrales
fué estudiada y observada tambien por Galeno,
quien le di6 si né mayor importancia, por lo menos
una preferente atencion 4 su descripcion, haciendo
notar que se trataba en clla de la presencia de pro-
ductos seudo-membranosos.

De las dos formas de angina estudiadas por Areteo,
se ocupa Celius Aurelianus, pero sélo parece dar
preferente atencion 4 la forma maligna; se esplaya en
su estudio sobretodo en lo relativo 4 los sintomas,
donde menciona muchos que corresponden induda-
blemente al crup y 4 la paralisis diftérica.
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Viene en seguida un periodo que podemos consi-
derar de estadio, para el estudio de esta dolencia,
pues nada nuevo se produce, hasta que Aetius co-
mentando 4 Areleo, ilustra la obra de éste con su
prictica, ratificando sintomas que aquel habia men-
cionado y agregando consejos importantes relativos al
tratamiento.

Casi conjuntamente con Aetius se ocupa Pablo de
Egina del estudio de la Difteria, pero nada nuevo
agrega respecto de la enfermedad y lo unico que nos
obliga 4 mencionarle esladescripcion que da del pro-
cedimiento operatorio que empleaba Antilus para la
traqueotomia.

Llegamos con estos datos al principio de la Edad
Media y aqui, & semejanza de lo que pas6 con la inte-
ligencia humana en esa época, debemos atravesar por
los siglos de su duracion, sin encontrar nada relativo
4 estudios que pudieran servir para conservar la vida
de seres que, tal vez mas tarde, sirvieran para arran-
carla del letargo cientifico en que yacia.

Despues del periodo de calma 6 de estupor que
trae consigo la Edad Media, aparece la ciencia nueva-
mente abriéndose camino y vemos & Forestus en
Holanda en 1557, & Wierus en Suiza en 1565, &
Baillon en Francia en 1576, ocupandose con ahinco
de buscar elementos nuevos que ilustren el origen,
las modalidades y el tratamiento de la afeccion de
(ue Nos OCUPAMOS. .

Asi, pues, la mitad del siglo xvi, di recien lugar
4 que el estudio interrumpido y la observacion descui-
dada poralgun tiempo, de esta enfermedad, empiecen
nuevamente & ser objeto de nuevas investigaciones,
pues las epidemias que invadieron, durante muchos
afios, distintos puntos de Europa, despertaron una
vez mds el deseo de encontrar los elementos nece-
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sarios para contrarestar el mal terrible que los aso-
laba.

Casi un siglo estuvo la difteria invadiendo por sus
epidemias varios puntos del Viejo Mundo, desde Ale-
jandria hasta Constantinopla, desde Constantinopla
hasta Portugal, desde Portugal hasta Holanda, desde
Holanda hasta Napoles y Sicilia — pocos fueron los
paises que escaparon @ sus terribles consecuencias.

Pero para oponerse 4 los fatales resultados del mal
y observarlos, existian espiritus selectos que se lla-
maban Pedro Forestus, Antonio Soglia, Juan
Wierus, N. Baillon, Francisco Perez Cascales,
Cristébal Perez Herrera, etc., que nos han dejado
descripciones detalladas de esas epidemias, anali-
zando la forma, el cardcter, los resultados, ete.,de 1a
enfermedad -que estudiamos.

No es posible analizar en detalle todos los trabajos
que durante el siglo xvir se han producido, principal-
mente en Espaia y Portugal y por eso es que solo
nos ocuparemos en particular de algunos, que por
la novedad que ofrecen, despiertan preferente aten-
cion.

Entre ellos figura en primera linea el producido
por Miguel Heredia. Este es un verdadero adelanto
cientifico, un paso mds dado en la senda del progreso.
Sefiala Heredia, como Areteo, dos formas, pero las
estudia bajo distinta faz, clasifica una de sofocantey
la otra de infecciosa, menciona algunas pardlisis de
las que se observan en esta enfermedad, habla de la
infeccion secundaria dindole como causa la reabsor-
cion de los productos y estendiéndose en sérias con-
sideraciones respecto de este punto.

Los médicos espaiioles y portugueses han contri-
buido como los de ninguna otra nacion, durante la
época en que la difteria no habia sido aun bien estu-
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diada, 4 ilustrar con sus observaciones, ciertos claros
que se mnotaban en el conocimiento de]esta enfer-
medad, segun se desprende de la obra de Antonio
Maria Barbosa. « Estudio sobre el Garrotillo ¢
Crup, Lisboa 1861. »

Como una prueba de lo que dejamos dicho en el
parrafo anterior y que demuestra cuinta razon tenia
el autor citado, recordaremos que Suarez Barbosa,
al describir la epidemia que asolé & Leiria, hace
conocer el color de las falsas membranas y refiere
algunos otros caracteres fisicos correspondientes &
ellos. Este habil clinico fué victima del entusiasmo
cientifico que lo dominaba, contagiindose en la men-
cionada época de la afeccion que estudiaba.

Se debe relacionar las descripciones de las autores
italianos hechos en el siglo xvir y principios del xvur
4 las de los autores espafioles y portugueses de los
siglos xvI, xviI y xvir aun cuando parece que los
italianos y franceses describian con distinto nombre
la misma enfermedad, pues los sintomas descritos por
unos y por otres responden perfectamente 4 la difteria
que hoy conocemos.

De esos estudios, de esa observacion minuciosa, de
esa preferente atencion dada & este punto por todos
los médicos de aquella época, resulta indudablemen-
te el progreso que se observa en la descripcién y co-
nocimiento de esta enfermedad; el cuadro sintoma-
toldjico se enriquece; — Sgambati hace conocer por
primera vez el coriza diftérico ; Huxham, poco tiempo
despues, ratifica este sintoma en la epidemia acaecida
en Plymouth, y agrega la fetidez del aliento, la voz
ronca, la notable dificultad en la respiracion, el sil-
bido laringo-traqueal, las mucosidades concretas y
la espulsion de las falsas membranas.

Pasan apénas dos aiios y la Suecia es invadida por
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varias terribles epidemias consecutivas; pero tambien
existen alli observadores que se preocupan del ade-
lanto cientifico, y la historia nos hace conocer los
nombres de Bergius, Rutbery, Schulz, Wilke y
sobre todo el de Deslandes que se dedica notable-
mente & estudiar los cambios fisicos que presentan
las falsas membranas, tanto en su coloracion como en
su resistencia, y que atribuye & esas alteraciones el
caracter maligno de la enfermedad.

Diez ahos mas tarde, Home, ignorando probable-
mente los trabajos que desde Areteohasta suépoca se
habian producido sobre la Difteriay el Crup, aunque
con distinto nombre, separael Crup dela angina ma-
ligna describiendo ésta como una enfermedad nueva.

Trae este error grandes trastornos en la ciencia.
Home hace sus prosélitos y ese hecho suspende por
algun tiempo los adelantos que sobre tal enfermedad
debian 16jicamente producirse.

El notable trabajo de Home sobre esta dolencia, es
severamente criticado por algunos de sus sucesores
y con razon, & causa de no haber distinguido aquel
que esta enfermedad era tnica, con la especialidad
de que podia 6 no localizarse en la laringe.

La Anatomia patolégica que en aquella época se
hallaba en estado embrionario, hizo que este clinico
padeciera el error mencionado, pero 4 pesar de todo,
sus trabajos poseen el incuestionable mérito de haber
servido para que la ciencia se enriqueciera con la des-
cripcion casi perfecta de una complicacion tan fre-
cuente en el curso de la afeccion diftérica.

Los trabajos cientificos sobre este punto, se suce-
den con intérvalos mas 6 menos largos y con mérito
mas 6 menos indiscutible ; debemos citar entre ellos el
del americano Samuel Bard, que tuvo la ventaja
de poder observar aisladamente, haciéndonos conocer
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en seguida sus estudios, la angina, el crup, y el
crup unido & la angina. Sus trabajos ensehan estos
diversos estados que él consideraba como del mismo
origen y nos demuestran ya el error de Home, que
fué combatido algun tiempo despues por el inmortal
Dretonneau.

Aparece al poco tiempo el llamado que la Sociedad

2eal de Medicina de Francia, hace 4 un concurso para

el afio de 1783. Kl interés cientifico sobre este objeto
toma nuevo incremento, la ambicion de la gloria se
apodera de los hombres de ciencia, gran numero de
memorias se presenta 4 ese torneo, y veinticuatro
aflos mas tarde, es decir, & principios de nuestro si-
glo, Napoleon el grande cita & un nuevo certimen,
en el que se presentan setenta y nueve monografias
sobre el punto en estudio, de las cuales solo cinco
obtuvieron premio. :

La opinion de Bard 6 fué ignorada 6 no fué tenida
en cuenta, pues siguié considerandose que Ja Difte-
ria y el Crup eran dos enfermedades completamente
distintas, segun se desprende de las obras de Valen-
tin, Bricheteau , Desruelles, Royer-Collard, etec.
hasta que aparece el detenido trabajo de Bretonneau,
dado & conocer en una série de publicaciones que em-
piezan en 1818 y terminan en 1826 por su obra sobre
la Difleritis, que viene & colocar las cosas, en su ver-
dadero sitio puede decirse, demostrando de un modo
palpable casi, que la identidad de la naturaleza de las
diversas inflamaciones seudo-membranosas, ya sean
mucosas ¢ cutineas, no son mas que diferentes mani-
festaciones de una sola, misma y tnica enfermedad 4
la que dd el nombre de Difteritis, que es con el que
aparece en el cuadro nosoldjico de aquella época.
Las investigaciones de este notable observador, con-
ducen loshechos de tal manera, que concluye por es-
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tablecer que lo que hasta entonces se habia llamado
por algunos tlcera gangrenosa 6 escara no era en
realidad mas que productos espesados ¢ fibrina exu-
dada por las mucosas inflamadas ; — el microscopio y
la quimica fueron los elementos de ayuda que tuvo
para arribar 4 las conclusiones espuestas, pero sus
observaciones y estudios no se limitaron tan solo al
punto enunciado. Fué él quien demostro clara y evi-
dentemente que las falsas membranas se propagaban
& la traquea, & la laringe, al eséfago, & las fosas na-
sales, etc., pues si bien antes se habfa hablado de
este punto, no puede decirse que él hubiera quedado
como completamente evidenciado. La idea de la es-
pecificidad de esta dolencia se debe & ¢l esclusiva-
mente, pues fué el primero en hablar de ella.

Pensamos que hay ventaja historica en recordar que
los trabajos de Bretonneau sobre esta enfermedad
han tenido como base las tres grandes epidemias ob-
servadas por él en Turena, yjuzgamos que su estudio
constituye la mayor gloria del maestro de Trous-
seau.

Sin embargo, no todo lo estudiado y sostenido por
Bretonneaw era la verdad; habia indiscutiblemente
error en parte de sus apreciaciones y estudios, y fué
necesario que el génio de Trousscau analizando y
estudiando esta enfermedad, aclarara en mucho las
deficiencias que la obra de aquel contenia; — la cla-
sificacion de Difterilis era impropia para demostrar
lo que en realidad era la enfermedad, por eso es que,
4 partir de la época en que T'rousseau se ocupa del
estudio de este punto, la dolencia cambia de nombre,
para llevar el de Difteria, que esplica mejor la idea
de una enfermedad, general y especifica.

Otro error notable salva este clinico contémporaneo
y es el de que la difteria no mata siempre por sofo-
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cacion, siné que por el contrario se observa frecuen-
temente que la muerte es producida por intoxicacion
del organismo sin intervencion de asfixia. Esta ma-
nera de matar de la enfermedad habia sido ya enun-
ciadda por Miguel Heredia como lo dejamos dicho
anteriormente, pero toca indudablemente la gloria &
Trousseau de haber sido él, quien despues de estudiar
las diversas maneras de terminar de la dolencia, salva
la falta del eminente Bretonneau.

Parece que los trabajos del inmortal Clinico del
Hotel-Dieu, abren para la difteria una nuerva faz,
haciendo que sus ideas sean casi universalmente acep-
tadas. El asigna 4 la enfermedad tres formas diversas,
que clasifica de simple, infecciosa y téxica desde su
comienzo. El pasaje siguiente de su « clinica »
esplica mejor que lo que nosotros pudieramos hacerlo,
sus ideas al respecto.

Cuando se considera cudn grandes son las dife-
» rencias que ofrecen entre ellas las diversas formas
» de difteria, pareceria que aquella que mata por
» propagacion & las vias respiratorias y aquella que
» lo hace por intoxicacion general, fueran de natu-
» raleza muy distinta. Pues bien, bajo esa diversidad
» de formas encontramos siempre la misma enfer-
» medad. Sucede con la difteria lo que con la viruela
» confluente é discreta, benigna 6 maligna : es siem-
» pre la viruela. »

Estas ideas de Trousseau despiertan el estimulo en

las producciones cientificas y casi todos los centros
ilustrados ofrecen su concurso para aumentar el im-
pulso dado por aquel célebre clinico al estudio del
mal que nos ocupa. La Inglatera reconoce los errores
de Home y se declara partidaria de las teorlas del gran
maestro contemporaneo.

Despues de Trousseau, se creeria que la unidad de




i

la difteria fuera cuestion pasada 4 la categoria de cosa
juzgada, pero no fué asi, la escuela Alemana volvid &
los errores anteriores, adoptando las ideas de Home;
considerando el crup como de origen inflamatorio y
atribuyendo & la angina un origen gangrenoso, crearon
el término crupal como sinénimo de exudacion plas-
tica inflamatoria, generalizando esta palabra hasta
considerar y denominar del mismo modo, bajo la
misma acepcién de crupal, la exudacion que se pro-
duce en el larinx, con la exudacion fibrinosa inflamas-
toria que se hace en el parenquima pulmonar.

Gran parte de los observadores Alemanes estudian
el punto sélo bajo su caracter anatémico, no aceptan-
do las ideas modernas de aquella época y de ahi el
atraso en que cae nuevamente el estudio cientifico de
la difteria, atraso que le conduce de nu=vo 4 las tinie-
blas de donde le habian sacado Bretonneau y su
discipulo.

Los Alemanes separan la difteria del crup, es decir,
hacen suyas las teorias de Home, y entre esos obser-
vadores germanos existen algunos como Virchow,
Rokytansky, Wagner, etc., que se separan por
completo del buen camino ; no reconocen el error de
<us maestros y contemporineos, siguiendo una linea
de observacion completamente opuesta & la entonces
aceptada.

Estas ideas son analizadas y estudiadas por el mun-
do cientifico que las rechaza, y los discipulos de la
escuela Alemana misma, hace algunos ainos, se aper-
ciben del error de sus mayores, estudian, observan,
comentan sus escritos y,hacen ptblico el fracaso de la
teoria, aceptandocon calor y entusiasmo la unificacion
de la enfermedad, es decir, aclamando las vistas del
gran maestro francés.

Fstas controversias referentes 4 las ideas sostenidas
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desde Bretonneau, léjos de retardar el adelanto del
estudio de la difteria, le hacen avanzar.

Las numerosas epidemias que desde hace cin-
cuenta afios han invadido la Europa y la América, han
sido objeto de detenidas y meditadas observaciones
y estudio de tan terribbe mal, despertando el deseo
de adquirir los elementos necesarios para salvar sus
fatales consecuencias.

Lo que atin no ha dado el estudio histo-quimico y
demas investigaciones para saber 4 ciencia cierta el
origen, y modo de combatir la difteria, se ha pedido
al microscopio ; se ha creido encontrar en ella, como
en tantas otras enfermedades, un elemento organi-
zado, primordial, caracteristico.

En 1859, Jodin, médico de los Hospitales de Bene-
ficencia de Paris, pretendia demostrar que la produc-
cion diftérica era debida al desarrollo de un protofito
parasitorio. Ya 19 ahos antes, Henle hacia participe
4 esta enfermedad de su teoria, sobre el contagio ani-
mado de la mayor parte de las afecciones infecciosas.

Dos afios despues de Jodin, el profesor Laboul-
béne, habia sefialado micro-organismos en las falsas
membranas, sin prestarles mayor importancia.

Seis afios despues de los trabajos de Laboulbéne,
en una memoria presentada & la Academia de Medi-
cina de Paris por el Dr. T'igri, este emitia tambien la
idea del origen parasitario de la difteria; planteada
la cuestion, se emprendieron muy luego, en Ingla-
terra, sobre todo en Alemania y Francia, despues de
los trabajos de Davaine y Pasteur numerosas inves-
tigaciones cuyo detalle reservamos para el capitulo
que trata de la Anatomia patoldgica.

De las descripciones de los antiguos autores, se
desprende que la Difteria invadia por grandes epi-
demias ; actualmente parece que esta enfermedad ha
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perdido mucho de su terrible malignidad primitiva,
pero lo que tal vez ella ha perdido en intensidad,
parece haberlo ganado en estension ; hoy como antes,
creemos que la difteria es una enfermedad universal
y que se manifiesta en general por pequefias epide-
mias, reinando endémicamente en las grandes cuida-
des, como sucede en esta, donde diariamente existe
por lo menos una victima de este mal que lamentar.

Poco, muy poco, tenemos nosotros para enriquecer
la historia de esta terrible enfermedad, no porque nos
haya faltado elemento, pero si, porque nuestros prac-
ticos han descuidado en parte el deber que tenian de
hacer conocer & las generaciones que debian suce-
derles, la observacion, el estudio y los resultados a
que las epidemias que en distintas épocas se han pre-
sentado, les habian hecho arribar.

La Provincia de Buenos-Aires, ha visto mas de
una pequefia epidemia de Difteria devastando sus
familias ; varios puntos de su campafia han sido inva-
didos, las autoridades se han preocupado de propor-
cionar 4 los desvalidos los elementos necesarios para
mejorar su situacion, pero né de nombrar Comisiones
Cientificas, que, estudiando el mal, informen respecto
de su carécter, de los sintomas que han predominado,
de los medios que mejor han servido para contrares-
tarle, dejando asf datos escritos que pudieran Servir
no sélo para el mejor conocimiento de la enfermedad
entre mnosotros, sino tambien para que el mundo
cientifico tuviera noticia de las distintas fases que la
dolencia afectaba en los diversos puntos en que
aparecia. :

San Nicolas de los Arroyos, ha sido frecuentemente
visitado por esta dolencia ; Arrecifes, Pergamino, Mer-
cedes donde atin se conserva con terror el recuerdo
de la lugubre historia de la epidemia acaecida hace
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bales debidos al recuerdo triste que de ella conservan
testigos oculares.

Y esta falta de datos que encontramos en esta pro-
vincia se observa tambien en las hermanas : Santa Fé,
Tucuman, Salta, Entre Rios, de donde nos decia hace
poco tiempo nuestro estimado colega el Dr. Querencio,
refiriéndose 4 la terrible epidemia alli acaecida hace
algunos afnos, que el tiempo era escaso para enterrar
las victimas de esa enfermedad cruel y que el cardcter
que ella habia afectado alli era gangrenoso.

Hemos escrito 4 varios de nuestros colegas de la
campaiia, donde la difteria se ha presentado epidémi-
camente, pidiéndoles datos y observaciones al respecto
y el silencio ha sido la repuesta 4 nuestras cartas.

En los capitulos pertinentes haremos conocer los
datos y observaciones propias que tenemos y contri-
buiran mas tarde, para ilustrar la historia de la difte-
ria entre nosotros

Damos aqui por terminado este capitulo, pero que-
remos al finalizarlo rendir un homenaje & la memoria
de los célegas que han sucumbido & consecuencia de
esta terrible enfemedad.

Nota. — En 1823, Rivadavia sujirio a4 la Academia de Medicina
la idea de celebrar un concurso en el 25 de Mayo del ano
siguiente y cuyo tema de exposicion seria « Llagas gangrenosas.»
La causa de tal invitacion fué la epidemia de difteria que en ese
aflo se observo y que entonces se atribuia a las frecuentes llu-
vias del invierno y 4 las emanaciones que el suelo desprendia
bajo la accion de los rayos solares.

Hasta el momento en que esto escribimos, no hemos podido
averiguar si el concurso se llevo a efecto.
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Etiologia

A pesar de las opiniones de Viesseux, Jurine y
Albers de Bremen, que obtuvieron el primer pre-
mio en el concurso de 1807, provocado por Napo-
leon I, la enfermedad es esencialmente contagiosa;
hoy nadie pone en duda su propagacion por este me-
dio, como creemos poderlo demostrar en el curso de
este capitulo.

Las ultimas y numerosas observaciones tendentes
4 encontrar la causa de esta enfermedad, han dado
por resultado que son tres los medios de contagio
que existen para la propagacion de esta dolencia, y
ellos son : el contacto directo, el contacto indirecto y
la inoculacion.

Analicemos, ocupandonos del primero de los enun-
ciados :

Los que hemos estado en comercio constante con
los atacados de difteria, nos hemos podido convencer
de una manera palpable que es este un medio fre-
cuente de la propagacion del mal; hemos visto mas
de una vez que la simple espectoracion de un paciente
ha producido la enfermedad en la persona que des-
graciadamente se hallaba al alcance de ese producto,
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cuando cualquiera de las mucosas ha sido el sitio en
que aquel ha caido.

Pero las cuestiones cientificas no se demuestran di-
ciendo : « ha sucedido esto ¢ aquello, » es preciso ci-
tar hechos précticos, fijar sitios, dar nombres (si se
nos exijiera) para dejar demostrado de un modo in-
cuestionable la verdad de la asercion.

Vamos pues, & comprobarlo dando comienzo por
algunos de los casos mas notables que encierran los
anales cientificos y cuyas victimas en general han
sido médicos 6 practicantes, es decir, personas que se
hallaban al alcance de este medio y que han podido
por sus conocimientos cientificos dar fé de la verdad.

El célebre Valleix tenia en asistencia 4 un nifo
atacado de angina diftérica, que no era grave y (ue
curd. Al examinar las fauces, este médico recibié en
su boca una pequena cantidad de saliva y al dia si-
guiente notd sobre una de sus amigdalas la presencia
de una pequena falsa membrana, se presenté una li-
gera reaccion febril, y & las pocas horas, las amigda-
las, la ivula y el velo del paladar se hallaban inva-
didas por el mal; al poco tiempo una abundante se-
crecion fluia por las narices; los ganglios del cuelloy
el tejido celular de esta region se hallaban notable-
mente tumefactos; aparecié delirio y en cuarenta y
ocho horas, la vida le abandonaba sin haber presen-
tado ninguna manifestacion crupal.

El Dr. Blache (hijo) fué victima de esta misma en-
fermedad en circunstancias completamente anilogas,
terminando de la misma manera.

Bretonneau, en el atio 1843, fué también victima
del contagio directo; atendia un nino atacado de dif-
teria y al cauterizarle la garganta, un acceso de tos,
hizo que el enfermo arrojara una pequena falsa mem-
brana, que fué 4 situarse sobre la mucosa de la ven-
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tana izquierda de la nariz del gran maestro, que ocu-
pado en continuar la cauterizacion no pudo lavarse
inmediatamente ; algunos dias despues encontré difi-
cultad al respirar por la nariz izquierda, voz nasal y
en seguida angina dolorosa, malestar notable, escalo-
frios y al dia siguiente las amigdalasy la tvula esta-
ban cubiertas de falsas membranas que se reprodu-
cian. — Quince dias despues de los accidentes citados,
se presentaron paralisis en diversos puntos, que per-
sistieron cerca de dos meses, concluyendo por el
completo restablecimiento del enfermo.

ElDr. Herpin (de Tours) fué tambien contagiado en
condiciones semejantes & las de DBretonneau, ha-
biendo estado casi & punto de perecer y presentando
paralisis consecutivas 4 la dolencia.

Podriamos citar mayor numero de casos, de los
que figuran en los Anales de la ciencia, pero prefe-
rimos para no estendernos demasiado, hacer conocer
algunos de los acaecidos entre nosotros.

En el afio 1878, existian en el Hospital de Ninos,
varios atacados de difteria; una de las enfermeras
mujer joven y bien constituida,recibié sobre los labios
en el momento en que el practicante cauterizaba las
fauces de uno de los enfermos, una pequeiia cantidad
de productos mucosos que el enfermo arrojé en un
acceso de tos: & la tarde de ese dia, se le noté cai-
miento, mal estar, escalofrios, una reaccion febril no
muy intensa, y algunas horas mas tarde dificultad en
la deglucion y al examinarle la garganta se pudo
observar que las amigdalas eran el sitio de seudo-
membranas, presentindose en seguida todo el
cuadro de sintomas que acompafia la intoxicacion
diftérica.

Nuestro estimado célega el Dr. Salvador Doncel,
fué tambien victima de este contagio y atn cuando
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no nos ha sido posible conseguir su historia deta-
llada, podemos citarlo en apoyo de nuestra asercion
(pues estamos convecidos de que todos los miembro=
del Juri conocen la verdad de nuestra afirmaciomn).

Creemos que con los casos citados, queda evidente-
mente probado que la difteria es una enfermedad
facil de adquirir por medio del contacto directo.

Ocuparemonos pues, de demostrar que ella es
tambien contagiosa por contacto indirecto.

En cuanto 4 que la difteria es enfermedad infec-
ciosa no existe hoy mas de una opinion y sabemos que
las enfermedades que reconocen este origen tienen
por vehiculo frecuente y principal el aire : ;Cual es el
mecanismo para que el contagio pueda producirse
por medio de este agente? Las investigaciones y espe-
rimentos de Chalvet, Reveil, Iiid»elt y ultimamente
de Tyndall, han demostrado que en las salas de
Hospitales el aire contiene particulas organicas que
se desprenden segun todas las probabilidades de los
organismos infestados, que esos productos estén for-
mados por elementos que se llamen esporas, hongos,
microbios 6 que contengan elementos virulentos
cualquiera que sea la denominacion que se les dé,
forman parte del aire respirable y estin en contacto
por medio de este agente con las mucosas, siendo
susceptibles por esas causas de ser introducidas al
organismo sano. Lo que decimos respecto del aire de
las salas de Hospitales es completa y ldgicamente
aplicable 4 los casos particulares, tratandose de enfer-
medades infecciosas.

¢Porqué se observa que la difteria tiene predilec-
.cion de sitio apareciendo con mayor frecuencia en las
fauces, cuando las demas enfermedades virulentas no
tienen tal predileccion?

La respuesta es obvia: siendo el aire el agente tras-
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misor del principio contagioso, y estando en contacto
constantemente con las mucosas que tapizan el
trayecto que él debe recorrer hasta llegar al sitio
donde llena su mision, se comprende que & su paso
deposite de preferencia el elemento pernicioso en las
mucosas (ue esperimetan su mayor contacto, y asi se
vé que son frecuente y permitivamente las amigdalas
su punto de eleccion.

Para terminar lo relativo al contacto indirecto
citaremos algunos casos de nuestra practica na-
cional.

Carlota A... de nueve anos de edad, Argentina
domiciliada en San José de Flores, vino al Hospital
un dia viernes por la noche, con el objeto de visitar
una pariente colocada alli en calidad de ninera ; el
sdbado por la manana, 4 la hora en que se revisa la
garganta de los ninos asilados en el establecimiento,
observamos tambien la de ella y no se encontré nada
digno de llamar la atencion, siné que, por el con-
trario, su aspecto alegre y su modo de ser, hizo que
averiguiramos de las hermanas de Caridad su proce-
dencia; supimos enténces el motivo por el cual se
encontraba alli y dirigiéndonos 4 las personas que nos
dieron los datos, les manifestamos que no creiamos
prudente la permanencia de esa nifia en casa, porque
se hallaban en asistencia nifios atacados de afecciones
contagiosas, pero, como se nos dijera que al dia
siguiente se volvia al campo, no insistimos en que
abandonara inmediatamente el establecimiento.

« Llegd el Domingo y al hacer nuestra diaria ins-
peccion de gargantas, nos sorprendio ver 4 Carlota
én una cama; nos acercamos & ella y averiguando de
la hermana de guardia cudl era la causa de que esa
nina se encontrara en cama, supimos (ue esa manana,
despues de haberse levantado, se habia quejado de
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dolor de cabeza, y de un caemiento general; tomamos
el pulso y encontramos que estaba acelerado y débil,
latia 118 veces por minuto, de la nariz fluian casi
constantemente mucosidades viscosas, y nuestro
primer cuidado fué entonces observar las fauces; se
encontraban alli dos placas grandes, situadas una en
cada amigdala y como veladas por la mucosa, de un
color plomizo sucio y completamente indolentes; —
colocamos el termdémetro en el dxila y despues de
diez minutos de permanencia, el mercurio sefialaba
39° 4 en la escala, la voz era apagada ; — interrogada
la nina dijo no sentir dolor en ninguna parte del
cuerpo especialmente, y solo si,un caemiento general.
Nuestro primer cuidado, despues de tener conoci-
miento de esos sintomas, fué aislarla de las otras
enfermas y, con ese fin, fué colocada en una pieza,
observando de que ésta no estuviera en comunica-
cion con otra, en que se encontraban varios inmi-
* grantes enfermos de difteria.

« Procedimos inmediatamente 4 hacer cauteriza-
ciones enérgicas con percloruro de fierro, adminis-
tramos un emético, hicimos que se le diera clorato
de potasio & dosis convenientes, ordenamos el per-
cloruro de fierro por gotas y el vino de quina, unido
4 la glicerina, para tomar durante el dia.

» Cuando el Dr. Gutierrez pasé su visita diaria,
qued$ sorprendido de los rapidos progresos de la
enfermedad y, habiéndole hecho conocer el trata-
miento que le habiamos instituido, lo encontré con-
veniente y nos recomendd especialmente la vigilancia
de la enferma que nos ocupa.

» El tratamiento continudé el mismo hasta las doce
de la noche de ese dia, hora en que fué necesario
administrar nuevamente un vomitivo, pues las falsas
membranas asfixiaban 4 la nifia; despues del efecto
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del vomitivo, la paciente qued6 tranquila con relacion
al estado anterior, y 4 las dos y media de la manana
del dia Lunes, un sudor abundante y viscoso cubria
todo su cuerpo, las mucosidades que fluian por la
nariz habian determinado ya ulceraciones de un
color plomizo, en la orina habia albimina, los labios
de la nifa estaban ciandticos, sus 0jos se movian
en todas direcciones, su voz estaba completamente
apagada, habia una estendsis laringea extraordi-
naria, las falsas membranas habian aparecido en
la vulva, y la sensibilidad estaba completamente abo-
lida.

» En tales condiciones una tragqueotomia, habria
sido inutil y resolvimos tan sélo continuar las pulve-
rizaciones de agua de cal con glicerina que habidmos
iniciado 4 la una de la manana y que se praticaba por
medio del pulverizador Richardson. '

» Abandonamos 4 la enferma, en esas condiciones,
4 las cuatro y cuarto de la manana, y 4 las cinco y
cuarto la vida la habia abandonado tambien.

» Alas diez de la manana del mismo dia Lunes,
supo el Dr. Gutierrez la terminacion de la enferme-
dad de Carlota y nos recomendé la autopsia, cuyo
resultado colocamos en la parte destinada 4 la anato-
mia patoldjica de esta enfermedad (JorRGE). »

Ahora bien, 4 cudl es el mecanismo para el conta-
gio de esta afeccion ?

La nina no estuvo ni un instante en la pieza en que
se encontraban los atacados de diftéria; no puede
suponerse pues, que haya sido por inoculacion, por-
que ha estado siempre 1éjos de los diftéricos y, ade-
mas, porque todos los utiles que servian 4 los difté-
ricos estaban separados.

¢ Serd por infeccion miasmatica de Ia atmosfera,
determinada por esporas suspendidas en ella y que



provienen en estos casos del aire viciados que exhala
la respiracion de los enfermos ?

Creemos que en paginas anteriores hemos demos-
trado, basindonos sobre las esperiencias de Chalvet,
Reveil, Eidvelt y Tyndallque es indudable que debe
ser ese el medio de contagio para los casos como el
enunciado.

Una de las hermanas de caridad del Hospital de
Nifios, fué contagiada en andlogas condiciones al caso
descrito : una ninita atacada de difteria era algo re-
belde 4 la permanencia en el lecho y & la ingestion
de los medicamentos que le habian sido prescritos,
como asi mismo, se resistia extraordinariamente &
las curaciones de la garganta; la hermana Rosa era
con quien mas la enferma se hallaba, dando esto
motivo 4 que ella permaneciera durante muchas
horas al lado de la cama de la nifia y & que muchas
veces la tuviera sobre sus rodillas en los momentos de
mayor gravedad de la enferma. A los tres 6 cuatro
dias de prestarle dicha hermana sus solicitos cuida-
dos, cayé enferma de difteria, y aun cuando curd, su
tratamiento fué largo y se presentaron sintomas de
bastante gravedad.

Pasemos 4 la inoculacion como medio de contagio
para esta enfermedad. Aqui es donde las dudas se
han presentado con mayor frecuencia, tomando los
unos, como punto de apoyo, las esperiencias valien-
temente realizadas por Trousseau y Peter en su
persona y los otros los casos practicos de inocula-
cion, que abundan en la historia de la diftéria, y las
esperiencias ultimamente realizadas por Talamon.

Haremos conocer, en detalle, los hechos que sirven
de argumento para sostener una y otra opinion.
Trousseau se espresa en los siguientes términos :
« En 1828 impregné una lanceta en una falsa mem-
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» brana qué acababa de estraer de una placa diftérica
» y me hice una picadura en el brazo izquierdo y cinco
» 6 seis sobre las amigdalas y el velo del paladar. Vi
» desarrollarse sobre mi brazo, en el punto de la pica-
» dura, una vesicula muy semejante & la de la vacu-
» na,pero nada se manifesté sobre la membrana mu-
» COSa. »

Imitando 4 su maestro, Peter, algun tiempo des-
pues, impregné une lanceta en los productos de secre-
cion que arrojaba un nifio que habia sido traqueoto-
mizado, haciéndose sobre la parte media y laterales de
la mucosa del labio inferior, varias picaduras, sin
llegar & esperimentar el minimo trastorno en su
salud.

Relatemos, ahora, los casos en que la inoculacion
ha dado un resultado completamente contrario a los
enunciados, empezando por aquellos de fecha mas
remota.

Ya en 1608, Mercado, Médico de Felipe III hizo
conocer el caso de un nifio que comunicé la enfer-
medad al padre mordiéndole uno de los dedos de la
mano mientras que este le estraia de las fauces pedazos
de falsas membranas.

Paterson (de Aberdeen) refiere el caso de un indi-
viduo de 43 afios, que en menos de un mes perdié
tres hijos de crup y que teniendo enfermo de dicha
dolencia al tltimo de ellos y sin preocuparse de una
herida abierta que tenia sobre el indice de la mano
derecha, al hacer la curacion en las fauces de su hijo
introdujo su dedo herido en la garganta del nifio, —
al dia siguiente noté que su herida era dolorosa,
estaba inflamada y cubierta de una capa espesa y
plomiza que persistid durante ocho dias. Apesar de
esa manifestacion diftérica, su garganta permanecio
sana, pero al cabo de un mes se presenté una pard-

~x- g
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lisis que se generalizi & los cuatro miembres y cuya
curacion tardé cuatro meses.

El profesor E. M. Bonnet describe en la Union
médicale 1857, un caso de inoculacion acaecido en
una senora de 40 anos, de buena constitucion, y
que teniaen el indice izquierdo una herida que estaba
en via de cicatrizacion. Una de sus ninas, de 14 afios
de edad se encontraba atacada de diftéria y al ir la
madre & cauterizarle la garganta fué mordida por su
hija precisamente en el punto en que se hallaba la
herida; al dia siguiente ésta se habia hecho dolorosa
presentando una coloracion palida, una falsa mem-
brana la cubria y al sub-siguiente el brazo se hallaba
tumefacto, violdceo y la superficie lacerada por un
vejigatorio que llevaba por precaucion en el mismo
miembro se gangrend; la tumefaccion se estendid
hasta el torax y la madre muri6 al sesto dia de con-
tajiada y siguiente dela muerte de su hija.

El Dr. J. Bergeron, dié una conferencia en la
Sociedad Médica de los Hospitales de Paris, sobre la
inoculabilidad de la difteria, tomando por tema la ino-
culacion de que fué victima el Dr. Loreau al prac-
ticar la traquetomia en un niflo atacado de crup difté-
rico.

El mismo Bergeron refiere la inoculacion diftérica
de que é] fué victima 4 consecuencia de una picadura
involuntaria que se hizo al practicar la autopsia de un
nifio ue habia sucumbido a consecuencia de esta
enfermedad.

El Dr. Dinsmoor, de New-Hampshire, refiere un
caso (ue por su importancia vamos tambien 4 citar :
un jéven de 30 afios, bien constituido y que atendia
4 su hermana atacada de diftéria, recibi6 4 causa de
un voémito de aquella una pejquena cantidad de sus-
tancia espulsada sobre un rasguno que tenia en un
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dedo de la mano; dos noches mas tarde esta persona
fué despertada & causa de un violento dolor que espe-
rimentaba en el dedo y el brazo, notando al mismo
tiempo que empezaban 4 hincharse los sitios dolo-
rosos, presentindose tambien lasitud, dolores lum-
bares y gran postracion; al dia siguiente fueron soli-
citados los cuidados profesionales del Dr. Dinsmoor,
encontrando al enfermo en este estado : pulso 110,
fiebre, lengua saburral, continuaba el dolor y la hin-
chazon, habia linfajitis que se estendia hasta el
dxila; al siguiente dia exudado diftérico en las fauces.
Apesar de todos los medios terapéuticos puestos en
accion, el enfermo sucumbié 4 los doce dias de la
inoculacion diftérica.

Tendriamos muchos casos de difteria por inocu-
lacion para citar, pero,no lo hacemos, porque la
estension que tomaria este capitulo seria tal vez,
demasiado fatigosa, para las personas que debenleerlo.

Estudiemos, pues, los hechos citados y al estu-
diarlos, saquemos las conclusiones & que ellos se
prestan.

Que Trousseau y Peter hayan mirado con una
indiferencia criminal su existencia entregandose
temerariamente & la inoculacion de sustancias viru-
lentas en su propia persona y cuyos efectos cierta-
mente no ignoraban y que la naturaleza no haya
querido privarnos del concurso cientifico conque esos
talentos habian de enriquecer la ciencia, no prueba
que la difteria no sea una enfermedad trasmisible por
inoculacion y vamos & demostrarlo.

¢Cuales son las circunstancias que se requieren
para que una enfermadad ataque & un individuo?

Que el organismo se halle en condiciones de recep-
tividad. Que la inoculacion se haga en el momento
preciso de oportunidad mérbida.




SASG

Que la materia contaminante contenga el principio
contagioso.

Recordemos hechos referentes 4 otras enferme-
dades, de origen andlogo ; veamos lo que sucede con
la viruela, la sifilis, la escarlatina, enfermedades
eminentemente contagiosas; ; no observamos diaria-
mente personas refractarias & la viruela, continuando
en la asistencia de los enfermos, estando con ellos en
la misma pieza, haciendo vida comun puede decirse,
que permanecen inmunes durante la epidemiareinante
y que en la préxima son muchas veces los primera-
mente atacados,? no vemos todos los dias, ninos que
concurren & recibir dos, tres ¢ cuatro inoculaciones
vaccinicas, sin obtener resultado, siendo este como
és, y & nadie se le habia ocurrido poner en duda, un
virus esencialmente inoculable y sinembargo una
tentativa de inoculacion llevada & cabo algunas sema-
nas mas tarde, da por regla general el resultado
deseado?

¢ Que prueba esto? que el organismo de nuestros
maestros no se encontraba en condiciones adecuadas,
para admitir el veneno que el amor & la ciencia
traté de inocularles.

En apoyo de nuestra creencia respecto de la inocu-
labilidad de la difteria, podriamos citar las brillantes
esperiencias de Talamon, realizadas enel Iotel-Dieu,
pero consideramos que ellas tienen un sitio mas ade-
cuado en el Capitulo de la Anatomia Patoldgica.

Unavez estudiado el mecanismo del contagio, ocu-
pemonos de hacer conocer cuales son las causas que
favorecen el desarrollo de la enfermedad.

Ya en 1765 un observador sagaz, hizo notar que la
edad propicia para adquirir esta dolencia era la com-
prendida entre 2 y 12 afios, que invadia de prefe-
rencia en invierno y en parte de las estaciones inme-
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diatas, en parajes himedos y bajos y una prueba de
ello 1a tenemos en que las epidemias de esta enfer-
medad se han presentado con mayor frecuencia en
Holanda y en la Alemania del Norte que reunen estas
condiciones.

En la obra del profesor A. Hirsch, sobre Geografia
Médica publicada en 1862, se sostiene que las cir-
cunstancias climatéricas no ejercen ninguna influencia
esencial sobre la génesis de la enfermedad, que las
diversas estaciones no tienen ninguna influencia
definida sobre su desarrollo y apoya su opinion en una
estadistica numerosa de diversas epidemias que de
esta enfermedad se han observado.

La opinion del profesor Hirsh puede y debe ser
indudablemente respetada, pero lo que mnosotros
hemos ohservado aqui y que estd de acuerdo con
muchos autores es que la enfermedad se desarrolla
de preferencia en la época en que la humedad, la
niebla y las emanaciones del sub-suelo son frecuentes
y apénas si hay necesidad de recordar que esa epoca
corresponde al fin del otono, 4 todo el invierno y al
principio de la primavera, época justamente en que
se notan los cambios bruscos de temperatura que
predisponen 4 las anginas simples y las bronquitis
catarrales, enfermedades que sabemos favorecen, el
mayor incremento de la difteria, época tambien que,
para anticiparnos en cierto modo, 4 indicaciones ulte-
riores, favorece el desenvolvimiento de los hongos,
como lo comprueban, para no acudir 4 fuentes
estranas, las publicaciones del Micélogo Dr. C. Spe-
gazzini (en los Anales de la Socied. Cientifica
Argentina) sobre la materia y que ha hecho en
aquella parte del afio sus mejores y mas numerosas
adquisiciones y para sostener que son los sitios bajos
los que con mayor frecuencia son atacados entre noso-
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tros bastarianos solo recordar lo que en la Historia
decimos refiriéndonos 4 los parajes que han sido inva-
didos por esta enfermedad.

Wiedash, que estudié la gran epidemia acaecida
en la Isla de Norderley tambien ha observado, que los
vientos frios y las nieblas tienen mucha influencia en
el desarrollo de la difteria y tiene tal confianza en
estas causas que llega hasta afirmar, que puede ase-
gurar con anticipacion si e presentardn 6 no casos de
difteria.

Veamos ahora cuales son las diversas causas & que
se han atribuido algunas de las epidemias de difteria
que se han observado, para continuar asi, detallando
el cuadro etioldjico.

Algunas epidemias, entre ellasla acaecidaen Louans
(Francia), y que duré dos anos, ha reconocido por
causa segun la opinion de Guillemot (tésis inaugural)
que es quien di de ella una descripcion mas detallada,
los pantanos que alli existian, las malas condiciones
higiénicas de los habitantes , no sélo respecto de
su alimentacion, siné tambien de sus habitaciones, la
coincidencia de cierta enfermedad que invadié los
productos de la agricultura, como ser las papas, el
trigo, las vifias etc., una epizootia que se habia presen-
tado algun tiempo antes de la epidemia diftérica y que
atacaba de preferencia @ los caballos y vacas, tomando
como sitio preferente para manifestarse la bocay
fauces de los animales mencionados. — Estaepidemia
produjo sobre 2.500 atacados una mortalidad de 397,
correspondiendo de esta tltima cifra 332 4 ninos y el
resto 4 adultos; lo que demuestra de una manera que
cierra toda discusion, que la enfermedad ataca de pre-
ferencia 4 la infancia.

Gengibre, Picard y Pontoire, sehalan mas 0
menos estas mismas causas 4 las epidemias que ellos
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han observado y descrito, pero se detienen principal-
mente, en lo referente 4 sitios bajos, humedos, mal
aereados y malas condiciones higiénicas de los habi-
tantes.

La epidemia acaecida en Norgent le Roi, paraje
elevado pero que se encuentra en direccion favorable
4 los vientos que vienen de los puntos bajos y hime-
dos, reconocié por causa, segun parece, las remo-
ciones del sub-suelo que se hacian en aquella
época.

Las localidades del Pampoux y de Ahies sufrieron
tambien una epidemia que segun lo observado por el
Dr. Dehée, tuvo su maximum de intensidad en la
época en (ue se hacia la remocion y trasporte del
estiércol.

refiriéndose el Dr.A. Sanné 4la epidemia que
invadi6 &4 Blaye le atribuye como causa principal la
importacion, senalando como primer caso un nifo
llegado 4 la localidad y atacado de difteria.

Malichecg contribuye tambien & sostener esta
causa, atribuyéndole la epidemia observada por élen
Arangosse, donde, de 90 enfermos, de los cuales 77
eran nifios, pudo notarse que la mortalidad se produjo
sobre todo en los menores de diez anos.

Aumentemos los datos que demuestran que una
de las causas de las epidemias diftéricas es la impor-
tacion y citemos para ello el caso tipico descrito por
el profesor E. M. Bonnet : una nifa de diez y seis
anos fué atacada de esta enfermedad en un paraje
donde reinaba la difteria; enferma, abandoné su
habitacion para ir 4 atenderse 4 casa de sus padres,
distante, préximamente, dos leguas del mencionado
sitio y donde jamas se habia observado el mal, & los
pocos dias de llegar, la difteria habia empezado &
propagarse y la nifia murié habiendo contagiado 4 su
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hermana que perecid 4 su vez : el padre busco refugio
en- un paraje mas alejado, pero & los pocos dias
pereci6 tambien en la comarca donde habia ido &
albergarse.

Creemos pues, que la difteria és importable y nos-
ctros tenemosuna prueba evidente de ello recorriendo
las estadisticas del Hospital de Ninos que mas ade-
lante hacemos conocer; es epidémica, pero se observa
con mayor frecuencia que ella aparezca endémica-
mente, porque el terror que se tiene 4 esta enfer-
medad, hace que todas las medidas de higiene y pro-
filaxia conocidas se pongan en practica y de ahi
resulta que ella se limite algunas veces, & un barrio,
6 una habitacion 6 & una personha.

; Puede desarrollarse espontaneamente? este és un
punto muy dificil de resolver. La sabia ¢ ingeniosa
teoria de Trousseau sobre el sueiio de los gérmenes,
parece que aclardra la duda y al leerlo, el convenci-
miento nos embarga momentaneamente; ella nos
seduce por su claridad, su concision, el conocimiento
que el gran maestro tiene de los puntos de que trata;
parece que nos ordenara aceptarla, pero, la medi-
tacion y el estudio despiertan nuevamente la duda y
nos dicen : ; de donde vino el gérmen que permanecio
dormido para despertarse cuando el primer caso de
difteria se presento ? .

La teoria del célebre clinico del Hotel-Dieu, es in-
discutiblemente aceptable despues que conozcamos el
origen del primer caso; ella lafianza de una manera
racional y séria la propagacion del mal por medio de
la importacion, demuestra claramente que los mias-
mas, los gérmenes, los microbios cualquiera que sea
el nombre que se les dé, pueden permanecer indife-

rentes 4 los medios que los rodean hasta que un
" cambio en las condiciones de silencio en que han
3 3
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permanecido, favorezea su despertar para elejir la
victima.

El periodo de incubacion de la enfermedad no esta
bien estudiado atn, pero es indudable que los medios
rapidos de locomocion que hoy poseemos, nos espo-
nen en mucho 4 la diseminacion del mal.

Se vé con frecuencia que las ropas, los muebles,
las alfombras, los juguetes, las paredes de los depar-
iementos, en una palabra todo lo que haya rodeado &
un enfermo atacado de difteria, sirve como ele-
mento de propagacion del mal, aun despues de
pasado mucho tiempo, tiempo que puede variar desde
dias hasta afnos.

Los estados discrasicos producidos por ciertas en-
fermedades favorecen indiscutiblemente, el desar-
rollo de la difteria y asi la vemos invadiendo de prefe-
rencia durante la convalescencia del sarampion, de la
escarlatina, 4 ninos linfaticos, malnutridos, pobresen
su organismo.

La edad, es otra de las causas que predisponen
indudablemente para adquirir esta terrible enfermedad
y se observa que su maximum de predisposicion
existe desde cumplido un ano hasta los siete.

Se ha dicho por algunos autores, entre ellos Marc
Despine, que el sexo masculino es mas frecuente-
mente atacado ; algunas estadisticas, indudablemente,
asi lo demuestran pero la observacion propia que
tenemos no nos autoriza & alirmar nada al respecto;
— los cuadros estadisticos que acompahamos com-
prueban la razon de nuestra manera de pensar en lo
relativo 4 estos dos ultimos pérrafos.
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ANGINA DIFTERICA — DIFTERIA — ORUP DIFTERICO

Estadistica levantada en el Hospital de Nifios desde Mayo 1° de i875
hasta Mayo 1° de 1884.

Frecuencia con que la enfermedad se presenta —segun la edad.

Total de enfermos Ifarieron Curaron
Hasta 1 amo 4 3. 1
De 1 a 2 afos 15 10 5
LR R 2 14 i
»o3a 4 20 13 i
we AL 3 ET ) 19 10 9
»ahar Gaw 15 7 8
W aa 7o 13 5 8
s Toad 8 » 13 4 9
w8k 3 on 6 2 4
» 9 a10-» 13 4 9
o 10°2 11 » g 2 v,
el 212 » 21 6 15
169 80 89

ANGINA DIFTERICA — DIFTERIA — CRUP DIFTERICO

Estadistica levantada en el Hospital de Niiios, desde Mayo 1° de 1875
hasta Mayo 1° de 1884.

MORTALIDAD SEGUN SEXO.

Se han atendido Murieron Curaron
Narones-saed t e . ... 84 39 45
Mujeres s p e o ol 85 A 44

TotalEdc s & 169 80 89

Nora.— Han entrado agonizando siete enfermos. En el ano 1878 tuvo
lugar la epidemia del Asilo de Inmigrantes, y, de los 169 enfermos que
indica el cuadro, 76 le corresponden, habiendo muerto, de éstos, 39.
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Algunos autores han colocado en la etiolojia de
esta enfermedad la predisposicion hereditaria y noso-
tros pensamos, que si clla no es una causa completa-
mente demostrada, merece, por lo menos que se dé
4 su estudio una preferente atencion y vamos 4 au-
mentar los datos que al respecto se tienen, haciendo
conocer una observacion que hemos levantado durante
los afios 1877 y 1878 referente & las familias de M., de
R. M., de A. D. y de F. muy conocidas en nuestra
sociedad. Todas estas familias son parientes entre si,
viven todas en distintas casas y so6lo el piso bajo de
una de estas es sombrio y mal aereado. Seis nifios
han muerto de difteria enlos ahos & que nos hemos
referido. Hemos prestado nuestros cuidados personal-
mente 4 la mayor parte de esos enfermos y nos he
mos convecido de que no habia en las inmediacio-
nes ningun caso que pudiera haber determinado el
contagio; que el antecedente del sarampion 6 de la
escarlatina, enfermedades que predisponen induda-
blemente & contraer la difteria, era necessario hacer-
lo desaparecer del cuadro de las presunciones, pues
aun no habian padecido de ninguna de esas fiebres
eruptivas, por otra parte, y ésto concuerda con la
ohservacion de Revilliod, la dolencia no apereci6
simultaneamente en todos los nifios de estas fami-
lias, sind que, por el contrario, hubo espacios de
tiempo mas 6 menos largos entre uno y otro caso.

Otra causa que creemos predispone 4 la difteria, es
la hipertrofia de las amigdalas, como asi mismo la
cstirpacion de ellas, en época, en que reina esta en-
fermedad y corroboran nuestro aserto las siguientes
palabras de Saint-Germain :

« Hay casos en los cuales la amigdalotomia, puede
» ser seguida de difteria, dun cuando la constitucion
» médica del momento y del lugar no lo hiciera par-
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» ticularmente preveer. Con mas razon es necesario
» abstenerse de esta operacian en tiempo de epidemia.»

Existe en las Gallindceas una enfermedad que tiene
tal semejanza con la difteria del hombre por sus sin-
tomas y productos mérbidos, que suponiamos pudiera
ser transmitida & este produciendo la difteria y para
eso nos fundabamos en el dicho de Virchow. « El
hombre contrae todas las enfermedades de los ani-
males, mientras que estos toman dificilmente, aque-
llas peculiares al hombre. »

Posteriormente 4 una relaccion hecha por el Dr.
Nicati & la Sociedad de Medicina publica de Paris
referente 4 la difteria de las Gallindceas, que él supo-
nia que pudiera ser trasmisible 4 las demas especies
animales y al hombre, M. T'rasbot emprendié con uno
de sus discipulos tres series de esperimentos que no
dieron ningun resultado. Con falsas membranas to-
madas de gallinas diftéricas jamas pudo reproducir
la enfermedad en los mamiferos; y su discipulo
M. Triez, embadurn6 su garganta con una falsa
membrana estraida de una de esas aves, comiendo en
seguida con varias personas la gallina enferma, sin
que la mas leve alteracion, segun las noticias que
tenemos, se haya podido observar en dichas personas.
Parece pues que, las inoculaciones sobre las gallinas
reproducen unicamente la difteria peculiar 4 ellas
que parece ser, hasta mejores pruebas, distinta de la
difteria humana.

Considerando que los puntos de etiologia pueden
darse ya por determinados y no creyendo por otra
parte necesario, abundar en mayor nimero de datos
que juzgamos pocos interesantes, pensamos que es
conveniente sentar algunas apreciaciones (ue creemos
por la intima relacion que ellos tienen con el capitulo
actual, ser éste el sitio pertinente.
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Admitida la unidad de la difteria y que ésta es una
afeccion contagiosa, infecciosa y epidémica, caracte-
res aceptados por todos los autores ; veamos ;cual és
su naturaleza? ;cual su agente especifico? ;Existe
este agente? Nos es forzoso formular esta série de
prcguntas, recordando que las tendencias actuales
de la ciencia, responden & querer atribuir 4 un orga-
nismo especial el desarrollo de todos los fendmenos
mérbidos de las enfermedades contagiosas.

L. Marchand en su obra sobre « Botdnica Cripto-
gdmica, pag 301, edicion de 1882» dice « Lo dificil
» no estid en encontrar un microbio en tal 6 cual
» enfermedad; esa investigacion es pueril. Ellos
» existen en todas partes, sobre todo y en todo; pero
» se trata de hallar tal bacterio especial que se en-
» cuentra invariablemente el mismo en una enfer-
» medad dada y que él esté ligado 4 ella, como el
» acarus 4 la sarna; y que ademas no deba encon-
» trarse nunca como causa en ninguna otra enfer-
» medad. »

Ahora bien, aceptado en el desarrollo del procese
diftérico la existencia activa y necesaria de un micror-
ganismo ¢ cual es la clasificacion que corresponderia
& dicho microbio?

Para Tigri y Lelzerich es un Schyzomiceto,
Eberth por el contrario lo clasifica en la familia de
las algas entre los Schyzoficetos. ¢Pero, & cual
grupo de estas familias pertenece? ¢serd un mi-
crococus, un baccilo, un bacterio, un espirilo 6 un
vibrion ?

Los ultimos estudios micrograficos no deciden la
cuestion y no creyendo que nuestros conocimientos
adelanten el punto de una manera decisiva, conside-
ramos prudente, esperar & que los maestros de la
micrografia pronuncien su fallo, abrigando la espe-
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ranza plausible de que ¢él no tardard, dado el interés
que el punto ha despertado.

Pasemos pues & otro orden de preguntas ¢ cual es
el agente trasmisor? ;és un miasma propiamente
dicho, esto es, un agente morbido especifico que se
origina fuera de la economia sin intervencion de ésta,
siendo incapaz de engendrarlo y propagarlo como
sucede en el miasma palidico? Indudablemente no,
pues el contagio innegable de la difteria responde
negativamente & la pregunta.

El veneno diftérico, es pues un virus, un principio
morbifico que trae su origen de un organismo primi-
tivamente enfermo y capaz de trasmittir la enfer-
medad 4 otro organismo sano, porque cOmMo dice
Bouillaud y nosotros creemos haberlo demostrado en
paginas anteriores : « La enfermedad se comunica de
« un individuo que se halla afectado & otro sano, por
» medio de un contacto mediato 6 immediato. »

Es necesario determinar de una manera concluyente
el caracter propio del agente contagioso y no encon-
trandonos con conocimientos suficientemente vastos
para decidir la controversia que existe entre las emi-
nencias cientificas de esta época de verdadero pro-
greso intelectual, haremos conocer tan solo lo mas
interesante de la discusion que sobre el punto se esta
produciendo.

Los detenidos estudios llevados 4 cabo por los
Doctores Word y Formad de Filadelfia parecen
demostrar que el micro-organismo diftérico posee
exactamente los mismos caracteres morfoldjicos que
aquellos, que pertenecen 4 todas las otras enferme-
dades del farinx.

Las inoculaciones practicadas en diversas especies
de animales por el Dr. Everrett de Filadelfia (1881),
no con el objeto de sancionar la inoculabilidad de la



afeccion, punto para ¢l completamente dilucidado
afirmativamente, sin6 con el fin de buscar el agente
terapéutico propio para detener la marcha de los
fenémenos morbidos ¢ destruir la accion del agente
micro-orgdnico que no siempre hall6, demuestran
segun el autor citado que el virus puede ser sélo un
agente quimico, puesto que algunas veces faltaban
los bacterios y considera por ese hecho que quiza el
rol de ellos sélosea servir de vehiculo al veneno.

El profesor Robin, en su historia natural de los
vegetales parasitos del hombre pag. 287, arriba, &
las siguientes conclusiones. : « La causa de las per-
» turbaciones mdérbidas es debida & los cambios
» sobrevenidos en la cantidad y naturaleza de los
» principios irmediatos de la sustancia misma de los
» tejidos y de los humores. Son pues, esas altera-
» ciones que hacen posible el desarrollo de esporos
» diminutos. La multiplicacion de los vegetales mi-
» croscopicos es un epifendmeno y no la causa deter-
» minante y especifica misma. La presencia del
» parasito vegetal es una complicacion tomada por
» la causa. »

La opinion del profesor antes citado es apoyada
por las siguientes palabras de T. R. Lewis. « Es
» completamente evidente que los microfitos no son
» sino epifenémenos y que el cambio de los liquidos
» del cuerpo se hace antes que se pueda encontrar la
» menor huella de su presencia. »

Pero, en contra de todas las opiniones citadas,
tenemos los estudios y observaciones micrograficas de
Pasteur, la gloria cientifica de nuestro siglo, de Koch
el investigador, orgullo de la Nacion Alemana, y de
todos los discipulos que ayudan y alientan & esos
grandes maestros, en la profunda conviccion que
tienen de que un microrganismo es el elemento pro-
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ductor de los fenémenos morbidos de todas las enfer-
medades infecto-contagiosas en general.

Preguntabamos en el capitulo dedicado & la his-
toria, lo siguiente : ;Es la difteria una enfermedad
primitivamente local y que termina por generali-
zarse? O por el contrario jes esta una enfermedad
primitivamente general y que termina localizan-
dose ?

El punto es dificil de resolver, pero, el estudio, y
conocimiento de los escritos, & que ha dado origen,
nos ayudaran si no & resolverlo, por lo menos & afian-
zar de una manera casi decisiva la idea que al respecto
poseemos.

No escapa a nuestra penetracion y 4 nuestro estu-
dio la magnitud del problema, que una vez plan-
teado, tratamos de solucionar, pero, se ha hecho en
nosotros una conviccion profunda, por lo que hemos
visto en el gran numero de enfermos que de esta
dolencia hemos atendido y porque la observacion
minuciosa, detallada, de cada hora de cada dia y de
todos los momentos hecha 4 la cabecera de los
enfermos, nos inclina & sostener que la dolencia es
primitivamente local ; quizd encontrareis en nuestra
exposicion falta de argumentos inconmobibles, es
decir, de argumentos que no tengan algun punto
vuinerable, pero, jen que cuestion que no corres-
ponda & ciencias exactas, puede hacerse una argumen-
tacion tan solida y decisiva que no presente algun
lado sin defensa?

Meditemos un momento, sobre el estudio que
desde Bretonneau, para no perdernos en el laberinto
de las controversias de época anterior, hasta nuestros
dias, se han producido.

El célebre clinico de Tours en su obra del afio 1826,
sostenia de una manera que aleja toda duda, que la



S A

enfermedad era exclusivamente local, pues bastaria
recordar la clasificacion que él dié & la dolencia, para
convencerse de que ni la mas ténue sospecha abri-
gaba, de que ella pudiera considerarse alguna vez
como general. — El término Difteritis que él em-
pleaba para denominarla afianza por completo nuestro
aserto.

Su discipulo, el ilustre clinico del Hotel-Dieu, al
cambiar el nombre, dado por el maestro tuvo la idea
de explicar con la denominacion que le asignaba, el
cardcter local y secundariamente general de la enfer-
medad, segun se desprende de los escritos que nos ha
legado, pero, el punto no fué nunca definitivamente
resuelto.

La opinion de Bouchut es completamente termi-
nante : para él la enfermedad es primitivamente
local y termina muchas veces por hacerse general,
invadiendo todo el organismo; considera que la falsa
membrana es 4 la difteria lo que el chancro & la
sifilis.

El profesor Jaccoud afirma que los hongos existen
constantemente en la capa superficial de las seudo
membranas, pero, que sélo en los casos graves ellos
invaden el tegido sub-mucoso, sosteniendo de esta
manera que la enfermedad es primitivamente local.

Desde 1871 hasta 1879, los trabajos producidos por
Rosenbach, Eberth, Zitt, Recklinghausen, son ten-
dentes & demostrar que la afeccion es primitivamente
local y que es necesario que el microrganismo diftérico
penetre en el torrente circulatorio, para producir en-
tonces una afeccion general que ellos clasifican de
Septicéemia diftérica.

Letzerich en su memoria sobre la difteria local y
general, manifiesta la creencia de que el hongo difté-
rico, que él clasifica con elinombre de Tilletia difte-
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ritica, no juega el mismo papel en la afeccion local
que en la general; cree que en aquella el parasito tan
solo penetra en la red de Malpijio determinando
placas exudativas y que en la forma general produce
embolias parasitarias que dan por resultado desor-
denes nutritivos en los tejidos, destruccion de ele-
mentos celulares y una especie de descomposi-
cion general, que concluye por intoxicar todo el
organismo.

ElDr. Couzot (de Bélgica) en su trabajo presentado
& la Academia de Medicina de Bruselas sobre la natu-
raleza y el tratamiento de la Difteria, se muestra ar-
diente denfesor de la idea que nosotros sostenemos,
esto es, que la enfermedad es primitivamente local,
y dice : «la gravedad del proceso diftérico depende,
» sobre todo, si né exclusivamente, del sitio anato-
» mico de las falsas membranas. Nada permite dife-
» renciar las producciones mérbidas; pero mientras
» que en ciertos puntos ellas no producen sind una
» reaccion muy débil, en otros acarrean rapidamente
» la angustia del crup 6 el colapso de la angina ma-
» ligna. »

Despues de haber hecho conocer las autorizadas
opiniones anteriores, creemos ventajoso recordar la
diferencia que al principio de esta memoria estable-
cimos, respecto del valor que dabamos 4 las pala-
bras angina diftérica, difteria y crup diftérico,
para entrar en seguida 4 demostrar cémo es verdad
que la enfermedad es primitivamente local y secun-
dariamente general.

No insistiremos respecto de los microrganismos
ni de los fenémenos que ellos producen en el ser
humano, porque nada nuevo agregariamos & lo
demostrado por las entidades cientificas que hemos
citado, pero nos ocuparemos de sefialar atin cuando



e

sea & grandes rasgos las deducciones & que el estudio
y nuestra prictica nos hacen arribar.

¢ Cémo es posible que siendo ésta una enfermedad
primitivamente general, no presente en muchos casos
fenémenos que respondan & un trastarno del orga-
nismo, que se traduzca por sintomas (ue manifesten
una alteracion completa de todo el ser? :

¢No vemos diariamente niios atacados por mani-
festaciones diftéricas, que no presentan el mas leve
indicio de este proceso morbido, que juegan,cantan,
rien, sc alimentan con el mismo placer que de ordi-
nario y que sélo al examinarles las fauces, se nota que
son ellas el sitio de una placa diftérica mas 6 menos
estensa? Y esta observacion que hacemos no se crea
que es el producto de una conczpcion ficticia, es el
resultado de la préactica obtenida durante varios afios
CTIYe i g

Parangonemos esta enfermedad que hemos demos-
trado ser contagiosa, infecciosa y epidémica, con
otras de origen idénticoy cuyos medios de contagio
son en gran parte analogos: la escarlatina, la vi-
ruela, el sarampion, enfermedades generales con
manifestaciones secundariamente locales; sea cual
fuere el punto y medio porque se ha hecho el con-
tagio, presentan siempre é invariablemente sin-
tomas de reaccion general en su principio; mientras
que la difteria antes de poderse clasificar como tal, ha
presentado una manifestacion local sin reaccion gene-
ral, sea bajo forma de angina, de una placa en cual-
quiera de las mucosas ¢ de un punto lacerado de la
piel, etc.

Si en la prictica encontramos casos en que se
notan primero los sintomas generales, debemos buscar
siempre la manifestacion primitiva y local, pues ella
tiene indudablemente que existir y tal vez escapa a la
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observacion clinica porque & los recénditos pliegues
del organismo humano no siempre puede llegar el
ojo del prictico. Supongamos por un momento que la
manifestacion local de la enfermedad y primera del
estado patologico, haya sido la presencia de una placa
diftérica indolente situada en la parte posterior de
cualquiera de los cornetes, de la traqueca, en la parte
posterior de las amigdalas etc. y para terminar re-
comendemos s6lo la lectura de los casos de contagio
que citamos en este capitulo.

Si despues de las autorizadas opiniones citadas y de
nuestra argumentacion que tal vez ha sido débil por
la misma conviccion profunda que tenemos, el todo
no ofreciera las garantias y el rigor que se tiene el
derecho de exijir en toda cuestion cientifica; creemos
que dan por lo menos para los que nos lean muchas
probabilidades & favor, de que la difteria es una enfer-
medad primitivamente local y secundariamente ge-
neral.
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Anatomia patoldgica

Les maladies ne peuvent étre stirement
distinguées que par leurs caractéres ana-
tomiques.

LAENNEC.

Elinterés de las observaciones anatomo-patolégicas,
y ello esti fuera de duda, ha adquirido su mayor
desarrollo durante la segunda mitad del siglo actual;
pero, siguiendo el plan que nos hemos impuesto,
daremos comienzo 4 este capitulo por los mas remo-
tos datos histéricos que hemos podido adquirir sobre
el asunfo.

Hipderates columbra en cierto modo 1la importan-
cia del estudio de esta parte de la enfermedad, pues
ya encontramos que ¢l menciona de una manera ter-
minante cierto cardcter especial de la espectoracion.

Todos los médicos que se han ocupado de la obser-
vaciony estudio de esta enfermedad, desde la época
del Padre de la medicina hasta 1642, mer sionan,
aunque sea de paso, algun dato que bien podemos
colocar entre los de la anatomia patologica de ella,
pero recien en la época & que hacemos referencia es
que el velo que cubria la falta de su estudio empezo
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& descorrerse; lo que hasta entonces, por regla gene-
ral, se llamaba tilceras gangrenosas, como entre nos-
otros clasifica hoy el vulgo de llagas malas, revela,
si no el completo desconocimiento del punto en estu-
dio, la deficiencia en los conocimientos & que aludi-
mos.

Refiere Marco Aurelio Severino que en 1642 se
hizo la primera autopsia y fué ¢l quien por primera
vez tambien describié las falsas membranas en el
larinx.

En 1735, casi un siglo despues de estos primeros
relatos, habla Cadivater Colden, refiriéndose & una
epidemia acaecida en Kingston, de la presencia de
falsas membranas sobre ciertas mucosas y principal-
mente sobre las superficies denudadas y atrds de las
orejas, siendo de notar que ésta es la primera obser-
vacion de que haya constancia, de las manifestacio-
nes cutaneas de la difteria.

Starr, algunos afios despues, esto es, en 1748,
indica la presencia de falsas membranas en el anoy
hace notar que ellas han aparecido tambien en otros
puntos del organismo.

Chomel, Ghisi, Pedro Middlton, etc., aumentan
los datos que suministra Starr ampliandolosy haciendo
apreciacions de mérito mas 6 menos discutible.

Pasa medio siglo y los conocimientos sobre este
punto, se conservan en el mismo estado, pues las
observaciones que se producen no aumentan en nada
los precedentes.

Recien con Bretonneau puede decirse que empieza
en realilad 4 ser conocida la Anatomia Pataldgica
propriamente dicha. Y adopta las ideas de Laennec,
quien sostiene que las enfermedades no pueden ser
estudiadas yclasiﬁcadas con entera seguridad sino

’

teniendo un conocimiente mas 0 menos profundo de
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los caracteres anatémicos que sirven para diferenciar-
las. Bretonneau empieza, sentando como base esta
conviccion intima, 4 examinar por medio del micros-
copio y la quimica los productos morbidos de esta
enfermedad.

Y asi, de observacion en observacion, de estudio en
estudio, de ensayo en ensayo, sus multiples investiga-
ciones le llevaron & establecer que la supuesta escara
de los antiguos, no era otra cosa que mucus espesado
6 fibrina exudada por las mucosas inflamadas, llegan-
do 4 establecer con toda precision, lo que hasta enton-
ces no habia sido sino apenas sospechado, esto es : la
continuidad de las falsas membranas de la laringe y
de la traquea con las de la garganta y fosas nasales,
produciendo asi un verdadero adelanto sobre el punto
en estudio.

Por no abusar demasiado de la benevolencia del
lector al ocuparnos de la narracion histérica consi-
gnando numerosos detalles de importancia secundaria
la hemos bosquejado muy 4 grandes rasgos y pensan-
do que no sea estrictamente necesario en el caso ac-
tual seguir un érden cronoldgico en los estudios que se
refieren & los adelantos modernos, vamos 4 entrar
propiamente en la descripcion andtomo-patoldgica de
la enfermedad que nos ocupa.

El estado mérbido que estudiamos y que creemos
haber demostrado que es primitivamente local y se-
cundariamente general, presenta manifestaciones que
responden indudablemente & las modalidades que
ella afecta. De aqui resulta, que en este capitulo estu-
diaremos primero, las falsas membranas como mani-
festacion primordial, y segundolas alteraciones mul-
tiples del organismo que son consecuencia de la
intoxicacion general.

Para mayor claridad en nuestra esposicion estudia-
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remos las seudos-membranas, bajo sus distintas fases,
ocupidndonos primero de su aspecto esterior .

De un tinte en general blanco opalino,algunas veces
amarilloso, otras gris perla cuya intensidad suele
llegar hasta el plomo apizarrado, que fué, segun
parece, lo que indujo & los antiguos 4 llamarles tlceras
gangrenosas, se observa el contraste resaltante de la
coloracion de este producto, con el aspecto rojo vivo
que presenta la mucosa inflamada limitrofe y la irre-
gularidad 6 forma bien contorneada de la falsa mem-
brana se hace mas notabbe & consecuencia del men-
cionado contraste enla coloracion citada. Ellaobserva
por regla general la forma y dimensiones del sitio que
tapiza; asi por ejemplo, si estda situada en el arbol
respiratorio, se presenta semejando un tubo de esten-
sion mas 6 menos variable, pudiendo ser tnico y pe-
queno 6 estenderse por losbronquios dicotomizandose
como ellos; sise aloja en las fosas nasales puede
amoldarse exactamente contorneando los cornetes, y
hemos visto en algun caso y conservado durante mu-
cho tiempo, una pieza andtomo-patoldgica que repre-
sentaba exactamente la uvula ; cuando por escepcion
invade el esofago su forma es la de una cinta, y si
aparece sobre la piel, sus bordes son completamente
sinuosos ¢ irregulares.

Al hacer la descripcion de la coloracion, forma y
dimensiones, hemos ocupddonos incidentalmente del
sitio y queremos agregar algo mas alrespecto ; se situa
de preferencia y en regla general sobre las amigdalas
la tivula, y elvelo del paladar, sin por esto desconocer
que para su invasion no hay sitio reservado en el or-
ganismo.

La estension que las falsas membranas ocupan es.
excesivamente variable, pues se las observa desde el
tamafio de una cabeza de alfiler, recorriendo una escala

4
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ascendente hasta ocupar todo el tronco en su porcion
longitudinal, pero es indudable que sus dimensiones
mas frecuentes son las representadas entre uno y dos
centimetros de didmetro.

Respecto del olor de las falsas membranas no estan
contestes todos los observadores pues algunos han
zreido que ellas poseian un olor especial, que segun
vemos hoy, estid completamente demostrado que él
corresponde & las alteraciones de putrefaccion que se
opera en ellas, asi como, en la sangre, el pus y los
demas liquidos bucales, pues estd fuera de duda que
las seudo-membranas diftéricas son completamente
inodoras. :

El espesor y la resistencia que ellas ofrecen se
encuentran el uno enrelacion directa de la otra debien-
do tenerse en cuenta la elasticidad que ellas poseen.

Pueden dividirse las falsas membranas en dos ca-
ras, una que denominaremos esterna, esto es, la que
se halla en contacto con el aire ambiente y otra in-
terna 6 lo que es lo mismo la que se encuentra en
relacion con los tejidos invadidos.

La cara esterna varia en sus caracteres fisicos
segun el mayor 6 menor tiempo trascurrido desde
su formacion, lo mismo que su espesor, y asise la vé
unas veces delgada casi como una tela de cebolla 6
gruesa cOmo un Cuero.

La cara interna es frecuentemente vellosa, presen-
tando en ciertas ocasiones filamentos que parece
corresponden & los orificios de las glandulas ; su es-
tructura, como su adherencia, responden 4 la anti-
gliedad de su formacion, poco despues de cierto tiempo
esta adherencia disminuye y ella se desprende por
-partes 6 en totalidad.

Ocuparémonos ahora de su composicion histo-qui-
mica,

.i
:
:
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Si tomamos una falsa membrana y practicamos un
corte se vé que ella presenta el aspecto de red de
color claro, limpido, homogéneo, y cuya trama alar-
gada, redonda, oblonga ¢ poligonal, est limitada por
trabéculas de grosor variable que encierran corpts-
culos purulentos, entremezclados algunas veces de
glébulos sanguineos y ademas micro-organismos.

Parece indudable que este tejido es el resultado de
una degeneracion fibrinosa de las células epiteliales,
alteracion mixta que da lugar & observar tanto la de-
generacion morfolégica como quimica de las células.

Lo anteriormente dicho corresponde 4 la porcion
media de la falsa membrana pues la capa superficial,
segun la opinion de Wagner y lo que nosotros he-
mos podido observar, conserva intacto su epitelium,
pero, en las capas medias, suele observarse algunas
veces como hojas concéntricas de naturaleza fibrinosa
que contienen leucocitos en sus intersticios, notindose
que su nimero aumenta en razon directa de la mayor
distancia que le separa de la superficie. Al nivel de
los orificios glandulares se nota que una capa de mucos
aleja la cara profunda de los productos seudo-mem-
branosos de los tejidos inmediatos.

Se han descubierto tambien, agrupaciones mas 6
menos notables , de micrococos que se situan por
regla general en las capas mas superficiales de las
falsas membranas.

Cuando el producto seudo-membranoso es ténue se
nota por medic de la observacion microscépica tam-
bien, que la mucosa subyacente se halla ligeramente
escoriada y como sangrienta. El corion esta sembrado
de leucocitos, los capilares, se encuentran dilatados
por los glébulos rojos y se vé que los glébulos blances
se encuentran agrupados al rededor de los capilares.

Cuando por el contrario, la seudo-membrana es es-
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pesa y ha dado ya lugar & un desprendimento de parte
de ella, y la mucosa aparece como carcomida, que es
lo que se observa como consecuencia de una difteria
que reconoce por origen una fiebre eruptiva, se nota
que los tegumentos vecinos 4 la neoplasia se encuen-
tran espesados y reblandecidos, que el corion estd
infiltrado considerablemente y que muchas fibras del
tejido conjuntivo se hallan reblandecidas ¢ disgre-
gadas por medio de granulaciones albuminoideas 6
grasosas, como tambien por focos hemorragicos dise-
minados.

En algunas ocasiones se nota que la infiltracion y
espesamiento corresponden esclusivamente al corion;
en otras existen pérdidas de sustancia mas ¢ menos
notables, llegando en algunos casos 4 producir verda-
deros esfacelos y la caida espontinea de estos se debe
4 su reblandecimiento 6 4 la secrecion de las glan-
dulas mucosas que los desprenden.

Las autores que se ocupan con algun detenimiento
del estudio quimico de estos productos les asignan la
siguiente composicion :

Fibrina,

Materia amorfa,

Materia grasosa en abundancia,
Mucina.

Como sabemos, cada uno de estos elementos tiene
su agente propio de disolucion 6 destruccion, pero,si
es cierto que todos ellos reunidos y constituyendo el
producto seudo-membranoso lo tienen tambien, esto
sucede solo y claramente cuando es posible colocar,
como en las probetas de un laboratorio, el cuerpo a
destruir con el agente destructor y, no siendo posible
en la mayor parte de los casos, sobre todo, cuando las
seudo-membranas se encuentran en sitios donde la




i

mano del prictico no puede alcanzar & colocar el prin-
cipio disolvente con el producto patalégico, se com-
prende bien que este adelanto de la ciencia quimica
sea util, muy util, para el laboratorio, pero que raras
veces pueda dar el resultado que se anhela obtener
en la practica médica.

Asi, por ejemplo, vemos que el poder disolvente de
los agentes quimicos ensayados puede colocarse se-
gun su intensidad en el érden siguiente, bien enten-
dido que esto es, refiriéndonossiempre 4 la manipu-
lacion de laboratorio: agua de cal, amoniuro de cobre
é hipobromito sédico, que son los de mayor potencia
siguiéndoles luego en escala descendente, el dcido lac-
tico, el sacarato de cal, el jugo de limon, el écido
citrico, el bi-carbonato sédico, el bromuro de potasio,
el benzoato de sosa, el sulfuro de calcio, la papaina, el
clorato de soda y el clorato de potasa. De la misma
manera que se han encontrado los agentes quimicos
que hemos citado y cuya accion con respecto & estos
productos diftéricos es esencialmente disolvente, se
ha observado que otros tienen por el contrario una
accion opuesta, esto és, de endurecerlos haciéndolos
al mismo tiempo masresistentesy tanificindolos, como
ser, tambien, en drden desu mayor potencia, el dcido
ténico, el dcido crémico, el alcohol, el percloruro de
hierro, el nitrato de plata, el alumbre, el iodo, etc.

Existen todavia otras sustancias que aun cuando
poseen una accion determinada sobre las falsas mem-
branas, no es ninguna de las acciones mencionadas,
pues ellas sirven para hincharlas, trasparentarlas,
endurecerlas, decolorarlas y terminar por disolverlas
y ellas son elagua bromada, elicido sulftrico diluido,
el 4cido nitrico, el acido clorhidrico, el acido acético las
soluciones de sosa, potasa y amoniaco, ete.

Como se vé, hemos agrupado las sustancias qui-
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conocida , aceptando el método que hemos consi-
derado mas practico y si no nos detenemos & estu-
diarlas por separado, es por que pensamos que log
beneficios practicos que ese estudio nos reportaria,
no corresponderian por completo 4 la_idea que nos
ha guiado al emprender este trabajo.

Vamos 4 entrar ahora 4 analizar el punto objetivo
de mayores dudas y controversias que forma parte de
este capitulo, cual es el elemento parasitario.

El interés de las investigaciones cientificas que es
el sello culminante de nuestro siglo, ha llevado el es-
piritu investigador & buscar en los secretos de las fa-
milias de los microrganismos el origen de muchas
afecciones epidémicas y entre ellos no ha escapado &
la observacion el elemento organizado y generador de
la difteria.

En el capitulo dedicado & la Etiologia yanos hemos
ocupado, adelantindonos en parte, del elemento mi-
crobico, citando alli de preferencia, algunos estudios
llevados & cabo entre nosotros; y daremos comienzo
4 la parte mas interesante de las observaciones que
sobre el punto se han practicado.

Pasaremos por alto lo pertinente & parasitos y que
queda mencionado en piginas anteriores.

Las observaciones micrograficas dieron al profesor
Laboulbéne en 1861, por resultado, el quelas seudo-
membranas se hallaban formadas por una especie de
trama, materia amorfa, sembrada de granulaciones
moleculares agitadas por un vivo thovimiento brow-
niano, fibrina, que ofrecia un aspecto de filamentos
mas 6 menos entrecruzados ; de estos elementos, la
materia amorfa y la fibrina presentaban 4 su vez glé-
bulos de pus, leucocitos, materias grasas, elementos
epiteliales, algunas veces vegetales en forma de es-
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pora 6 de mycelium y por ultimo hongos de los gé-
neros Bacterium y Vibrio.

Basado, tal vez, sobre los estudios de Laboulbéne,
el profesor Letzerich emprende en 1868 nuevas inves-
tigaciones que le llevan & sefialar la presencia de es-
poros y tubos de un mycelium que él denomina Zy-
godesmus fuscus y que hallé en las falsas mem-
branas y en los esgarros de enfermos atacados de
difteria. ‘

Conjuntamente con los estudios antes citados,
Hueter y Tomasi encontraron en la sangre de los
diftéricos pequenos corpusculos de distinta forma, re-
dondos 1 ovales, que poseian movimiento propio y
que fueron considerados por estos observadores como
el elemento séptico de la enfermedad.

Observando las falsas membranas, el profesor
Oertel, en la misma época, encontrd, en la capa su-
perficial y profunda de dichos productos, esporos que

‘llamé Micrococcus y Bacterium termo y los clasi-
ficé de acuerdo con Haller (de Jena) en el grupo de
los bacterios.

Las observaciones, estudios y apreciaciones emi-
tidas por los profesores antes citados, fueron acep-
tados, despues de su comprobacion y al ano siguiente
de aquel en que ellos habian sido hechos, por los pro-
fesores Trendelenburg, Nassilof y Classen.

Continuando Lefzerich en sus observaciones pudo,
en 1874, presentar el microrganismo que ¢l habia ob-
servado, detallando las distintas cuatro fases por que
su evolucion pasaba, de las cuales la ultima corres-
ponde 4 lo que él llama Tilletia diphteritica y que
no se observa sino rara vez y siempre en el exudado
laringeo.

Frente 4 estos estudios que proclaman el origen
parasitario de la difteria vemos 4 Zahn, Billroth,
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Weigert, Schweninger, Bulh, Greenfield, Naprer,
Maxjaffé, Demme, Bittelheim, Leloir y otros que
ya hemos mencionado, que & consecuencia de no ha-
ber encontrado constantemente un microrganismo
en sus observaciones, rechazan semejante origen de
la enfermedad y la argumentacion hecha de que el
pardsito se habia encontrado en la sangre, rinones,
bazo y demds drganos internos, era atribuida por
estos 4 un fendmeno de descomposicion cadavérica.

En 1881, el profesor Cornil llegd & los siguientes
resultados, despues de examinar las falsas mem-
branas que habian sido espulsadas por un nifio ope-
rado de traqueotomia y como se verd, ellos se en-
cuentran en completa oposicion, con la opinion de los
autores citados en el parrafo anterior.

Las conclusiones & que Cornil arriba son las si-
guientes : « 1° Se encuentran pequenos cuerpos esfé-
» ricos i ovoideos refringentes, muy numerosos, que
» tienen menos de un milésimo de milimetro de dia-
» metro, aislados (micrococcus) 6 reunidos en grupos
» mas 6 menos voluminosos (Zooglea). 2° Una gran
» cantidad de pequefios bastoncillos simples, muy es-
» trechos, animados de movimientos diversos y en
» cantidad tal que el liquido obtenido por la raspa-
» dura de la falsa membrana, se puso opaco. 3° Células
» linfiticas y filamentos de fibrina. »

Es ventajoso recordar que el observador citado
manifiesta que el nimero de micrococos es mucho
menor cuando mas profundas son las capas de la falsa
membrana que se observa.

El autor que nos ocupa se espresa en términos, que
vienen todavia mas en apoyo de la idea del parasi-
tismo de la enfermedad; despues de haber seccionado
un ganglio sub-maxilar que procedia de un enfermo
fallecido de difteria y haber raspado la superficie de
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seccion con un escalpelo, obtuvo un liquido lechoso
que examiné y dice : « comprobé la existencia de un
» gran numero de micrococcus y de bastoncillos se-
» mejantes & aquellos de las falsas membranas.
» Existe pues, en resimen, en los ganglios, una in-
» flamacion muy claramente caracterizada, causada
» por la presencia de los microfitos. »

Entremos ahora 4 ocuparnos de las esperiencias rea-
lizadas por Talamon en 1881 que son verdaderos
adelantos de anatomia patoldgica esperimentaly que
pueden considerarse como terminantes.

Faltaban muchos esperimentos, observaciones y
cultivos metddicamente llevados & cabo, cuando se
presenté T'alamon, en el afio & que aludimos, ante la
Sociedad Anatémica de Paris, esponiendo el resultado
de sus investigaciones anitomo-patolégicas sobre la
difteria y haciendo conocer el descubrimiento de un
microrganismo en las seudo-membranas, poniendo
en evidencia con las mayores probabilidades el
que la difteria es producida por un parasito sép-
tico. ;

El microrganismo estudiado por Talamon que
consiguié cultivarlo ocho veces, no tiene ninguna
semejanza con los descritos por los otros autores y ¢l
cree que la muerte de los animales inoculados por ¢l
fué producida por el parasito séptico y no por la septi-
cemia clasica.

Un nuevo horizonte de investigaciones se abre
pues, con estos hechos, respecto de la etiologia de
la difteria con gran importancia relativa 4 los estudios
anteriores.

Este observador ha ‘prometido continuar sus pes-
quisas y teniendo el hilo que ha de guiarle, en el
dédalo de la anatomia patoldgica esperimental, no
serd dificil que llegue & precisar la fuente de lcs



gérmenes productores de la invasion diftérica del
hombre.
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Trascribimos en seguida gran parte de su comuni-

cacion hecha & la Sociedad Anatémica y que hemos
sacado del « Progrés Médical de 1881 ; » hela aqui:

. «en estado de completo desarrollo se presenta

bajo la forma de Mycelium y de esporas caracte-
risticas. Los Mycelium se observan bajo la forma
de tubos largos, tabicados de trecho en trecho, de
una refringencia especial, en general muy clara;
ellos miden de dos hasta cuatro 6 cinco milésimos
de milimetro de ancho.

» Cuando las condiciones de desarrollo son buenas,
se alargan notablemente, se bifurcan de trecho en
trecho, y los estremos de bifurcacion son muy
caracteristicos ; semejan por la ligera encorvadura
de sus ramas una figura que no podria ser mejor
comparada que & una lira 6 4 un diapason.

» En otras ocasiones, los Mycelium no se
alargan como queda dicho; multiplicandose de
modo que cubren rapidamente la superficie del
liquido de cultivo, quedan cortos, toman formas
raras, de las cuales la mas comun puede compa-
rarse & una muleta; existe entonces una multitud
de bastoncillos rectos, de tres 6 cuatro milésimos
de milimetro de didmetro sobre quince, veinte 6
cuarenta milésimos de milimetro de largo.

» Las esporas son de dos especies : redondas u
ovaladas que se pueden llamar de germinacion y
esporas rectangulares, que representan el tltimo
término del desarrollo delhongo y que llamaremos
conideos. Estos caracterizan la especie y tienen la
forma de pequenos rectingulos cuyo tamano es muy
variable; el ancho oscila desde uno 6 dos hasta siete
y ocho milésimos de milimetro y algunas veces mas.
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» Su largo varia tambien desde cinco & seis hasta
diez y quince milésimos de milimetro; ora estan
aislados ora de & dos 6 tres; en muchas oca-
siones en rosarios de diez & doce ¢ diez y seis
granos, 6 en cadenitas rotas en zic-zac.

» Homogéneos al principio, ellos se llenan muy
luego de pequeiios granos redondos, muy brillantes,
del volimen de los micrococos ordinarios y que
para mi son el verdadero gérmen del hongo; me
limito por ahora & estas observaciones.

» Las esporas redondas ¢ ligeramente ovaladas son
aquellas que al alargarse forman el Mycelium;
estas esporas aparecen como puntos claros de tres,
cuatro 6 cinco milésimos de milimetro de didmetro
en medio de una sustancia granulosa, dispuesta en
aglomeraciones mas 6 menos estensas que repre-
sentan lo que se denomina zooglea.

» He inoculado sobre la mucosa bucal y nasal 6 he
hecho ingerir el microbio que he descrito a seis
conejos, dos chanchitos de India, cuatro ranas, un
gallo y cuatro pichones. Los conejos murieron
todos al fin de seis, ocho, diez y diez y ocho dias...
en estos ultimos he encontrado muchas veces direc-
tamente con el microscopio, otras por medio del
cultivo, el microbio constantemente en la serosidad
del peritoneo, muchas veces en el pericardio, otras
en los rifiones.

» Jamas el cultivo de la sangre tomada en el
corazon ha reproducido el microrganismo.

» De los dos chanchitos de India uno solo ha
muerto, el otro resistié. He hecho tragar 4 las ranas
copos de Mucelium en dos 6 tres ocasiones conse-
cutivas : lasranas colocadas en los frascos de boca
ancha murieron ocho, diez y onze dias despues de
la Gltima ingestion. Ellas estaban por decirlo asi
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repletas de microbios. Aqui tambien el liquido del
peritoneo reprodujo por el cultivo el microbio, pero
la sangre tomada en el corazon que aun palpitaba
no produjo nada en un caso, en otro dié bacterios,
Coloqué la cuarta rana en el agua en que habia
vivido una de las ranas inoculadas. Esta agua con-
tenia numerosos conidios. Al cabo de diez dias la
rana dejo de existir y encontré el parasito disemi-
nado por todos los tejidos.

» He hecho ingerir al gallo algunos copos de
Mycelium; al cabo de ocho dias, viendo que no
manifestaba signos de enfermedad, quise enfriarlo
y lo dejé veinticuatro horas con las patas en el
agua, segun el procedimiento empleado por Pas-
teur, para la refrigeracion de las gallinas carbun-
culosas. El gallo se habia ahogado accidentalmente,
su buche presentaba puntos blancos, en los cuales
se distinguia al microscopio un gran nimero de
micrococos y de esporas rectangulares.

» En fin, en los cuatro pichones consegui repro-
ducir las falsas membranas diftéricas. Raspando
bruscamente con un bisturi la superficie de la
mucosa y en seguida friccionando el interior de la
boca con el producto del ‘cultivo, he visto desarro-
larse al cabo de veinticuatro horas una espesa
membrana que tapizaba los dos lados de la boca, la
lengua, el velo del paladar y las fauces. Cultivada,
esta falsa membrana di6 constantemente el pardsito.
En dos pichones que murieron, el liquido del
peritoneo, de los rifiones y del pericardio, culti-
vados igualmente, lo reprodujeron tambien. Pero
de igual mododlo que sucedié con los conejos y las
ranas, la sangre del corazon no contenia el microbio
y los globos de vidrio de cultivo, sembrados con
esta sangre, permanecieron claros. »
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Para ser mas esplicitos respecto de las investiga-
ciones del Dr. Talamon, haremos conocer parte de
la segunda comunicacion hecha por él & la misma
Sociedad Anatémica donde presentando las piezas
patoldgicas demuestra que las lesiones diftéricas
producidas experimentalmente se estendian desde las
fauces hasta las ramificaciones bronquiales.

He aqui parte de los términos en (ue se €S-
presa :

« Al principio de Enero consegui una gata con tres
» gatitos, los cuales no tenian sino quince dias y
» mamaban; fueron colocados el 4 de Enero con la
» madre en la pocilga del laboratorio, en el departa-
» mento donde habian muerto los cuatro conejos
» inoculados; se les puso en un canasto con la paja
» que les habia servido 4 los conejos. Es conveniente
» agregar (que el tiempo en esta época era exce-
» sivamente frio y que la pocilga era muy hi-
» meda. »

Para no ser demasiado extensos en esta trascrip-
cion, estractaremos de la mejor manera posible los
resultados 4 que el investigador arriba.

La madre y sus tres hijos se enfermaron de difteria
pero murieron solo los hijos, pues aquella en razon de
su mayor resistencia salvo.

Las lesiones anatomicas fueron idénticas en los
tres y por eso describiremos solo la autopsia de uno
de ellos.

Las falsas membranas no s¢ manifestaron en las
fosas nasales, dando estas salida 4 un liquido claro,
seroso, en el cual s¢ halls por medio del micros-
copio, células epiteliales, glébulos de pus, sustancias
grasas y IMicrococos.

La parte superior del farinx, sobretodo Y las
fauces, se encontraban cubiertas por una falsa mem-
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brana bastante espesa, blanca y ligeramente verdosa,
poco adherente 4 la mucosa.

Los bronquios, hasta las ramificaciones donde era
posible seguirlos, se encontraban como forrados de
seudo-membranas y algo andlogo sucedia con la
traquea y laringe, presentando una semejanzanotable
esta pieza anitomo-patoldgica con la de un nino ata-
cado de esta enfermedad.

El exdmen micrografico sefiala una estructura
idéntica & las falsas membranas humanas : red fibri-
nosa, glébulos de pus, células epiteliales, sustancia
grasa y un gran numero de bastoncillos de dos milé-
simos de milimetro de ancho por siete & ocho de
largo, con porciones claras refringentes y rectangu-
lares; el campo microscépico estaba, pues, com-
pleto.

Una bronco-neumonia doble afectabalos pulmones,
y los bronquios delgados estaban cubiertos por una
seudo-membrana muy fina, en la cual abundaban las
esporas tipicas rectangulares y porciones de Myce-
liwm.

El observador Talamon insiste sobre un hecho
verdaderamente practico, diciendo que el cultivo
de los parasitoslo obtuvo solamente con los productos
estraidos del caddver del gato cuya autopsia hizo
inmediatamente despues de muerto y que la inocula-
cion y cultivos practicados con los productos de
aquellos cuya necropsia fué hecha 4 las veinticuatro
horas despues de muertos 6 mas tarde no di absolu-
tamente ningun resultado y hace estensivo esto al
género humano; y nosotros hemos comprobado con
hechos précticos, que cuando se ha pasado el término
reglamentario para hacer una autopsia, la inocula-
cien no reproduce la falsa membrana ni el parasito
peculiar & esta enfermedad, atin cuando hemos visto

.
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que la muerte se ha producido en algunos animales
por septicemia debida indudablemente & la descom-
posicion cadavérica.

Termina Talamon su segunda comunicacion & la
Sociedad Anatémica sosteniendo, como mnosotros lo
hacemos notar en el capitulo relativo 4 la Etiologia,
que los cuatro gatos se enfermaron de difteria por
contagio adquirido en el canasto que contenia los
escrementos de los conejos inoculados anteriormente
y haciendo notar que el frio himedo no ha podldo
sino predisponer al desarrollo de la difteria. Demos-
trando tambien que el hecho de la conservacion de
las esporas en la paja del canasto no puede ofrecer
duda, puesto que las ha encontrado en los escre-
mentos de los conejos que antes habian vivido alli y
las ha conservado por medio del cultivo.

Es de lamentar que este habil investigador, no
haya podido continuar sus experiencias, porque
temiendo algunos de los médicos del Hotel-Dieu, en
cuyo lahoratorio él las realizaba, el contagio para los
enfermos, se vi6 en la obligacion de suspenderlas por
algun tiempo; esperamos sin embargo que pronto tens
dremos la oportunidad de conocer el resultado de sus
nuevos trabajos.

Dando por terminado el estudio de las falsas mem-
branas bajo las fases que él es posible, pasaremos &
ocuparnos de las alteraciones patoldgicas de algunos
de los drganos principales, terminando con el refe.
rente 4 la sangre de los diftéricos.

En ciertos casos de difteria los ganglios linfiticos
préximos 4 los sitios por donde la enfermedad co-
mienza presentan hiperemias, adenitis 6 peradenitis
que suelen llegar hasta la supuracion. Los pulmones
ademds de las lesiones que como el enfisema deben
relacionarse 4 la disnea, presentan en muchos casos
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ntcleos de neumonia lobular 6 de congestion, bronco-
neumonia aun sin que haya existido difteria laringea,
se encuentran aunque mas rara vez alteraciones que
pertenecen & la bronquitis seudo-membronosa 6 puru-
lenta. ; |

Puntos equimdticos de mas 6 menos importancia
suelen encontrarse en las pleuras.

En el aparato urinario, se nota con alguna frecuencia
qgue los rifiones estin congestionados, observandose
en ciertos casos nefritis parenquimatosa superficial
que es la forma que con mayor frecuencia se presenta
segun lo hace notar Lécorché en su obra sobre enfer-
medades de los rifiones y Lanceraux en un articulo
del Diccionario Enciclopédico de Ciencias Médicas.

Uno de los 6rganos que esperimenta menor altera-
cion patoldgica enla difteria, es ciertamente el higado,
pues sele encuentra la mayor parte de las veces, ofre-
ciendo su consistencia y volimen normales.

Algo andalogo se observa en el bazo y pancreas.

Se nota con alguna rareza que los musculos esperi-
mentan algun trastorno y €l es por lo comun tradu-
cido por una degeneracion grasosa estando por lo que
hasta ahora se ha observado mas espuestos & este
cambio los del velo del paladar, laringe y en una pa-
labra los que se encuentran préximos & las mucosas
inflamadas.

Los nervios, segun se sabe, no quedan libres de las
alteraciones consecutivas 4 la difteria, y si bien su
estudio andtomo=-patologico, asi como el de los mus-
culos, estd aun poco adelantado, nos hallamos con
conocimientas suficientes, aunque limitados, como
hemos dicho, para referir algunas de las perturba-
ciones que ellos esperimentan ; en la médula espinal,
al nivel de la union de las raices anteriores y de las
posteriores, el neurilema estd considerablemente es-
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pesado ; los nervios del velo del paladar estin for-
mados por tubos absolutamente vacios ; en el cerebro
las alteraciones son pocas y ellas pueden atribuirse
en gran parte, cuando existe el crup, 4 la asfixia que
produjo la muerte, tal es la congestion, la turgencia
de los senos de la dura madre y algunas equimosis me-
ningeas como lo demuestra Espine (de Ginebra) y
Gombault. Los casos de edema encefalico que se han
observado corresponden & enfermos en que se habia
presentado con intensidad la albuminuria diftérica.

Uno de los érganos que presenta con mayor fre-
cuencia lesiones anotomo patoldgicas en esta enfer-
medad, es el corazon. El profesor Labadie Lagrave
ha comprobado que en este drgano existe en propor-
cion de veinte y dos veces sobre cuarenta y una, en-
docardites vegetante aguda, con depdsitos fibrinosos
que son el origen de frecuentes embolias. « En los
» casos de difteria grave designada bajo los nombres
» de toxica 6 maligna, la fibra muscular del corazon
» estd muchasveces degenerada (miocarditis);algunas
» veces tambien la pared interna de las pequehas ar-
» terias se encuentra inflamada (endarteritis proli-
» ferante). »

Esta endocarditis, tan bien estudiada por el pro-
fesor citado, no difiere de una manera notable de las
endocarditis observadas en otras enfermedados infec-
ciosas, sinembargo, parece que tiene predileccion de
sitio sobre las valvulas y muy especialmente sobre la
mitral, lo que estd completamente de acuerdo con las
ideas del Profesor Jaccoud que dice : « Esta disposi-
» cion es la consecuencia de este hecho general, que
» el trabajo inflamatorio ataca los puntos (ue estin
» mas espuestos & las influencias mecanicas de pre-
» sion y de distension. »

Se observa tambien otra clase de alteraciones en

5
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este organo y ellas corresponden & la degeracion hia-
lina y grasosa, dilatacion de los ventriculos, focos de
miocarditis diseminados y proliferacion celular abun-
dante entre les fibras musculares.

Dando 4 la palabra difteria, la acepcion que desde
un principio hemos adoptado manifestando que ella,
para nosotros, indicaba que la enfermedad se hallaba
generalizada, es facil comprender que dediquemos &
las alteracions de la sangre una atencion preferente.

Admitiendo pues, que la difteria es una enfermedad
infecciosa no se podria esplicar la multiplicidad de
trastornos que ella produce en lo mas recondito del.
organismo y que dejamos mencionados, si no fuera
por una alteracion radical en la composicion del li-
quido nutricio que recorre todo el cuerpo, por una
desorganizacion de esta carne liquida como lallamaha
Bardeu, 6 en otros términos, por una descomposicion
histologica de la sangre.

Esta descomposicion ¢ alteracion del liquido nu-
tricio, se manifiesta tanto por su color, como por su
consistencia y composicion. M:illard, despues de cinco
autopsias que nos hace conocer su tésis inaugural,
arriba 4 los siguentes resultados : que la sangre de
los diftéricos presenta muchas veces un color de jugo
de ciruela, que mancha los dedos como la sepia y co-
munica 4 los tejidos ese color apizarrado caracteristico.

Se encuentra turbia y los coigulos negros que
forma son muy blandos y friables. En otras oca-
siones puede parecerse al jugo de grosellas ¢ ser ain
mas clara.

El Dr. A Sanné dice que ¢l ha observado tambien
el color gris en los cambios de coloracion de la
sangre.

Las arterias en las autopsias de los diftéricos, se
hallan tan llenas de sangre como las venas, y debe
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hacerse notar que estas alteraciones son tanto mas
visibles cuanto mayor es la infeccion, y que en algun
caso de paralisis consecutiva & la infeccion y que
terminé por la muerte, tambien se observé este
fendmeno.

Respecto de la consistencia, los hechos se han
observado de la siguiente manera : En los enfermos
que sucumben por asfixia, aunque la sangre esté de
una coloracion estremadamente oscura, su consis-
tencia puede no variar o puede ser mas fluida; si en
vez de estos fendmenos son los infecciosos los que
predominan, ella puede presentar los dos cambios
estremos, esto es: estar muy espesada ¢ notable-
mente fluida, de ahi que se hayan visto hemorragias
incoercibles despues de la aplicacion de sanguijuelas
4 enfermos de difteria, las epistaxis frecuentes y las
petequias (ue se observan algunas veces en la piel.

Se nota con alguna frecuencia, en las autdpsias
de los diftéricos, coagulos en los ventriculos y
auriculas del corazon como asi mismo en los gruesos
Vasos.

Mencionaremos por lo menos algo relativo & las
tres variedades que ellos afectan : los codgulos
llamados negros, (blandos de color jalea de grosellas)
son el resultado de la pasividad de la sangre ¢ mas
claramente un fenémeno de origen cadavérico, que se
presenta casi siempre en las cavidades derechas del
corazon.

Una segunda clase de coigulos que llamaremos
mixtos, es la constituida en parte por los que aca-
bamos de recordar y por fibrina en su porcion antero-
superior con prolongaciones hdcia los vasos, lla-
mados por esa circunstancia, polypiformes. Los
autores aceptan en general que ¢ste es un producto
agonico.
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En la tercera variedad de codgulos solo estan colo-
cados los fibrinosos, que se hallan adheridos por su
base & los tendones valvulares, se afinan para insi-
nuarse por la auricula 4 los vasos, son de una colo-
racion gris perla, de dimensiones variables, de estruc-
tura fibrilar sin granulaciones.

Segun el profesor Labadie Lagrave cllos son la
consecuencia de la endocarditis que tan frecuente-
mente observamos en la difteria; sin embargo nos-
otros los hemos encontrado en una nina muerta repen-
tinamente y que se hallaba convaleciente de la dif-
teria, no presentindose acompafiados de endocar-
ditis; dicho codgulo se encontraba como taponando
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la valvula mitral. Respecto de los sintomas que
acuso la enferma en sus ultimes momentos remi-
timos al lector & la parte dedicada & la embolia car-
diaca.

Esas diversas especies de trombos que acabamos
de enumerar son susceptibles de disgregarse por el

impulso de la ola sanguinea,llegando & producir como
facilmente se comprende pequefios trombos en los
diversos 6rganos de la economia.

Poca atencion se ha prestado hasta ahora 4 los
analisis quimicos de la sangre de los diftéricos y por
eso es que poco tambien diremos al respecto, limi-
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tandonos 4 referir lo que se ha estudiado del plasma
y de los glébulos.

La fibrina se halla disminuida segun lo demues-
tran las ultimas esperiencias que dan un resultado
opuesto & lo que creian los autores de algunos afios
precedentes, fundandose para sostener el aumento de
la fibrina en la propiedad que tiene la enfermedad de
formar pseudo-membranas fibrinosas.

Segun la opinion de Bouchut, los glékulos blancos
aumentan en esta afeccion de una manera notable,
hecho que ha sido comprobado por Labadie Lagrave
y por nosotros, como queda manifiesto en algunas de
las laminas que adjuntamos; pero, esta alteracion
sanguinea no es peculiar 4 la difteria puesto que se
observa en todos los estados patoldgicos infec-
ciosos que alteran profundamente el organismo.

La modificacion que se observa en los glébulos
rojos y que da la intensa coloracion oscura & la
sangre, es debida & que muchos de ellos se hallan
rotos por la influencia destructora de los microrga-
nismos que se encuentran en el liquido sanguineo;
pardsitos que pueden observarse en las liminas que
acompanamos y que representan otros tantos campos
visuales de observacion microscépica ue ensefian
fielmente los hongos que la sangre de los diftericos
suele presentar.

Advertiremos de paso, y al terminar este capitulo,
que los campos visuales no son una representacion
fidelisima de las observaciones que hemos practi-
cado, pues ellos encierran para nomultiplicar innece-

sariamente las ldminas, el contenido de varias prepa-
raciones.




(Terminada nuestra obra, recibimos estos datos.)

Los trabajos ultimamente publicados por Loeffler
(1884), fueron hechos en el Departamento Imperial de
Higiene de Alemania. Empezé sus investigaciones en
1881. En las falsas membranas de 13 casos de difteria
tipica, comprobo6 la existencia de un bacterio baccilar,
de dimensiones aproximadas a las del de la tuberculosis,
que se tifile para las preparaciones, con azul de metilo en
solucion alcalina. Este bacterio fué cultivado en suero
gelatinizado de sangre de carnero 6 de ternera, y que
contenia un poco de peptona y glucosa; — vivia y cre-
cia bien entre 37°y 40° C.; 4 ménos temperatura, muy
mal. No encontré esporas del bacterio; consigui6 hasta
30 generaciones. Las inoculaciones producian siempre
una afeccion pseudo-membranosa con caracter séptico,
limitada al sitio de inoculacion en losanimales propensos
a recibir la infeccion, siendo éstos : conejos, chanchitos
de India, gorriones, canarios, jilgueros, gallinas y pa-
lomas. La afeccion sélo se producia por inoculacion y
nunca por contacto en partes sanas. Para demostrar
ésto, hizo embrocaciones sobre las mucosas sanas, con
los bacterios cultivados. No se producian con ¢l resultado
de la inoculacion de otro animal. Las victimas sucum-
bian con sintomas de intoxicacior, pero sin encontrarse
en su sangre el bacterio inoculado. — Un mono fué re-
fractario al contagio por medio del pincel empapado en
el liquido con microbios, con el que se lastimo el pala-
dar, formandosele alli una tlcera sin caracteres especi-
ficos; pero una inyeccién subcutanea le produjo gan-
grena local.

No le ha sido posible producir la enfermedad por inha-
lacion.

Examiné prolijamente los liquidos bucales de 50 per-
sonas, y s6lo en los de un nifio, completamente sano,
antes y despues del exdmen, encontré elbacterio peculiar
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que, cultivado por 5 generaciones, dié resultados por

inoculacion.
Este autor no se crée autorizado 4 afirmar que ha des-

cubierto el bacterio propio de la difteria, pero si, tal vez,
uno de ellos.




IV

Sintomatologia y diversas formas

El desarrollo de este capitulo estd comprendido en
la historia de la enfermedad misma y no insistiremos
en repeticiones.

Ya queda espuesto en la Etiologia que la difteria
tiene tendencia bien marcada 4 manifestarse primiti-
vamente en la faringe y en la laringe.

Considerada como entidad mérbida, hemos demos-
trado en la Etiologia y Anatomia Patoldgica que
ella ofrecia unidad, pero, para la esposicion de sus
sintomas, es necesario proceder analiticamente, para
poder sefialar las diversas formas que puede afectar,
pues desde la localizada en las amigdalas (angina
diftérica) hasta las toxicas que terminan con la exis-
tencia de una manera analoga 4 la de las enferme-
dades pestilenciales, hay gradaciones que se mani-
fiestan con sus cuadros de sintomas distintos, aun
cuando el proceso mdrbido sea el mismo en su
esencia.

Para mayor precision pues, en el analisis sintoma-
tolégico de esta enfermedad creemos ventajoso em-
pezar por hacer conocer cuales son las diversas for-
mas de difteria que acceptamos.

La division clasica establecida por Trousseau asigna
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4 su estudio las tres formas siguientes: 1° Los sinto-
mas locales son los unicos que se observan; 2° se
presentan sintomas progresivos de infeccion que vie-
nen 4 agregarse 4 los del estado primitivo local y 3° el
envenenamiento es rapidamente general.

Considerando nosotros, con la mayor parte de los
autores que han estudiado y descrito esta enfermedad
que la division establecida por Trousseau esla mejor
hasta hoy propuesta, pensamos sin embargo, & pesar
de la pretension aparente que se podria sospechar,
que habria ventaja en establecer una forma intermedia
entre la que marca los sintomas locales como tinicos
y la forma infecciosa paulatina, y, secundariamente,
4 la que asignariamos la denominacion de difteria
crupal que 1n(hca, 4 nuestro modo de ver, que la en-
fermedad presenta sintomas de preferencia, que se
manifiestan con trastornos peculiaresy distintos, casi
por completo de los otras tres formas.

Quizd el término difteria crupal no precisa con
completaexactitudnuestraidea, pues desde el comienzo
de este trabajo empleamos la palabra difteria soste-
niendo que ella indica quela afeccion estd generali-
zada, pero el deseo de no crear términos nuevos que
puedan confundir més el punto, hace que entremos
en estos detalles que tienen por objeto dejar sentado
de una manera terminante cual es nuestro modo de
pensar.

Laacepcion difteria crupal, empleadas por noso-
tros, sdlo con el deseo de no aumentar con palabras
confusasla terminologia de la enfermedad que estu-
diamos, significa que el elemento propio .y caracteris-
tico de la dolencia, las seudo-membranas, se halla
situado desde un principio en todo 6 en parte del drbol
respiratorio, produciendo asi un obsticulo mecénico,
de origen conocido, al libre acceso del aire & los pul-
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mones, 6, lo que es lo mismo, trastornando notable-
mente la funcion respiratoria.

Es una verdad aceptada por la mayor parte de los
autores que hemos consultado que la afeccion que
estudiamos puede matar por asfixia é por envenena-
miento y no comprendemos cémo ha escapado & la
determinacion cientifica esa formade la difteria, que,
si bien no es comun, suele observarse, y cuya pri-
mera manifestacion es el gran cuadro de trastornos
mecdnicos de la respiracion (crup.), ni tampoco alcan-
zamos el por qué de una descripcion aislada, siendo
solo un sintoma de una enfermedad que posee tan
notable variedad de cuadros en su manifestacion :
pero que nosotros, censiderdndonos con poca autori-
dad cientifica, y siguiendo tambien la rutina, descri-
biremos aisladamente, pero despues de hacer constar
aqui, como una idea lanzada al acaso, cudl es nuestra
opinion.

Como un argumento decisivo y en apoyo de las
opiniones que venimos sosteniendo, vamos 4 citar
varios casos practicos que demuestran la verdad de la
existencia de la forma mencionada.

Empezaremos por trascribir la observacion levan-

tada por los Dres. Pic, Hudellety Virenque y hecho
conocer por el Dr. Mario Rasurel, en su tésis inaugu-
ral, presentada y sostenida ante la Facultad de Lyon,
en Julio de 1882.Dice asi : « Maria Guerin de cuatro
» afios de edad fué traida el 10 de Marzo 1880 4 la
» consulta del Hospital.
» Tose desde hace algunos dias y vive en un barrio
en el que reina la coqueluche, segun referencias
» de la madre : parece realmente que esa es la enfer-
» medad que tiene la nifia. Accesos de tds, que pro-
» vocan la espulsion de mucosidades mezcladas al-
» gunas veces con particulas alimenticias.

T
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» Su salud anterior ha sido buena salvo agunos
accesos de fiebre intermitente, contraida el ano
ultimo, durante la permanencia de la familia en
Dombes. Habita en un piso bajo y humedo. El
exdmen de sus diferentes drganos no revela nada
anormal. No existe nada en la faringe; no hay
fiebre. Temperatura rectal 37°,4. Tratamiento :
estrato de beladona. El 12 de Marzo, la respira-
cion es menos libre sin que exista realmente dis-
nea. No hay albumina en la orina. Vomitivos, be-
ladona.

» El 14 de Marzo. — No se nota cambio alguno &
escepcion de una ligera alteracion de la voz que
se ha hecho ronca ; respiracion normal, nada en el
farinx.

» 16 de Marzo. — La nina ha sido traida en el estado
siguiente : Muy abatida, permaneciendo recostada en
los brazos de la persona que la carga; rostro palido
y licido, surcado por venas azuladas. Silbido la-
ringeo, tiraje supra é infra-esternal. No se consigue
que hable; pero los padres dicen que estdi muy
ronca desde el dia anterior. Respiracion velada por
el ruido laringeo; la percusion no da dato alguno.
La esploracion faringea no revela nada anormal.
Pulso muy pequeno, irregular, frecuente. Tempe-
ratura rectal 37°,6. La muerte parece inminente.
Pareciendo la disnea de origen laringeo, sin poder
establecerse positivamente su naturaleza, — se de-
cidi6 la traqueotomia.

» Colocada sobre la mesa, la nifia no hace movi-
miento alguno.

» Apenas se practica una incision’en la piel la res-
piracion cesa. Se abre rdpidamente la triquea y se
emplean todos los medios adecuados para reani-
marla. Insuflacion, respiracion artificial, flagela-
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cion. Todo es intitil, la muerte es real. Autdpsia
22 horas despues. Aparato respiratorio : La inci-
sion arranca inmediatamente de abajo del cartilago
cricoides. Falsas membranas delgadas, que no
cubren siné una parte del larinx triquea y bron-
quios completamente tapizados de falsas membra-
nas, mas espesas y mas densas que se propagan
hasta las mas pequenas ramificaciones.

« Bases de los pulmones; — dejan escapar sangre
negra. Enfisema vesicular y pleural en el borde an-
terior y en los vértices.

» Corazon blando, palido ; codgulos estratificados en
el ventriculo y auricula derecha, medio fibrinosos
y medio crudricos.

» Los demds drganos parecian sanos 4 la simple
vista. »

Si alguien tuviera duda respecto de si eran 6 né

verdaderas falsas-membranas diftéricas las observa-
das, creemos ventajoso trascribir la opinion del
Dr. Gombault jefe de los trabajos del Laboratorio de
Anatomia Patoldgica de la Facultad de Paris, despues
del exdmen de las falsas membranas enviadas por su
ex-compailero de internado el Dr. Hudellet.

D)

<
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« Las falsas membranas cuyo exdmen me ha con-
fiado Vd. presentan todos los caracteres histold-
gicos de las falsas membranas diftéricas; no falta
absolutamente nada, sind las células en forma de
asta de ciervo, que no son por otra parte estric-
tamente necesarias para caracterizar el producto.
Por lo que se relaciona con la naiuraleza del exu-
dado que es fibrino-leucocitico, y con la estruc-
tura de las diversas capas, la descripcion clisica, la
de Rindflesth, por ejemplo, puede, palabra por pa-
labra, serle aplicada. »

Nosotros, por nuestra parte, hemos observado casos
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completamente anilogos al referido por el Dr. Rasu-
rel, y considerando que seria excesivo relatar toda la
historia de los dos que menciondsemos, nos hemos de
limitar tan sélo & dar los datos mas esenciales.

El niio L. R... era asistido por el Dr.F... en su do-
micilio de esta ciudad de una erupcion sarampionosa y
cuando se encontraba en vias de convalescencia, se
presentd tos ronca y una reaccion febril no muy in-
tensa ; — el exdmen de las fauces no revelé nada anor-
mal — pasaron dos dias y fuimos llamados para una
consulta, en la que el médico de cabecera nos comu-
nicé la duda que tenia de que se tratara de un caso de
difteria consecutiva 4 la erupcion, compartimos tal
sospecha y propusimos establecer un tratamiento ade-
cuado 4 la invasion diftérica que sospechabamos; —
pasaron 36 horas y la necesidad de la traqueotomia se
hizo evidente, — & nosotros fué agregado en una
nueva consulta el Dr. A... con quien se procedi6 & prac-
ticar la operacion mencionada, — las fauces habian
permanecido completamente limpias y al abrirse la
traquea tuvimos la triste realidad de nuestro diagnds-
tico, — el nifo muri6 intoxicado por la infeccion dif-
térica 4 las 56 horas de operado; — hemos conser-
vado falsas membranas estraidas & este nino por la
canula.

El otro caso & que nos referimos és el siguiente : —
asistiamos &4 un nifio de la familia de A...,domiciliada
tambien en esta ciudad, de cinco afos de edad, cuando
nuestros cuidados fueron solicitados, el enfermo pre-
sentaba todos los sintomas del crup; 4 las pocas horas,
en union con el Dr. A..., resolvimos practicar la tra-
queotomia, el estado de asfixia era tal que & pesar
de haberse abierto la traquea y estraido gruesas fal-
sas-membranas la respiracien cesé por completo al
terminar la operacion, que no ofrecio la minima difi-
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cultad; — en este caso, como en los anteriores, las
fauces no ayudaban en nada 4 formular el diagnds-
tico, pues se encontraban completamente normales,—
siendo confirmada nuestra opinion, solamente por la
presencia de las falsas membranas que se presentaron
al abrir la traquea.

Creyendo dejar demostrada con bastante funda-
mento, la existencia de la forma que al principio del
capitulo nos proponiamos estudiar y que quiza clasi-
ficamos con un término inadecuado, que podria tal
vez ser reemplazado ventajosamente por el de forma
sofocante, asfixica, etc., pasaremos al estudio de los
sintomas y demas formas.

Forma localizada (Angina diftérica) su manifes-
tacion comienza por sintomas que llaman poco la
atencion, insignificantes y apénas alarmantes en apa-
riencia, ligero romadizo y algunas veces un dolor casi
insignificante al deglutir, apetito un tanto disminuido,
horripilaciones y cefalalgia, malestar general, la
fiebre se presenta con intensidad poco notable y muy
excepcionalmente la columna de mercurio sube
a 39°.

El dolor que es muchas veces unilateral, presenta
menos intensidad que en las demas variedades de
angina, por ejemplo que en la catarral ; la dificultad
de separar las mandibulas, es menor que en la angina
flegmonosa ; el malestar casi nunca obliga al enfermo
4 guardar cama, con la especialidad de que és conve-
niente hacer notar, para demostrar la poca intensidad
que el debe presentar, que pocas veces los.nifnos
abandonan sus juegos' ordinarios al principio de la
enfermedad.

Al examinar las fauces, se nota que las porciones
de mucosa que mas tarde serdn el sitio de la invasion
se hallan rubicundas, turgentes y algunas veces livi-
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dés, percibiéndose por regla general ligera tume-
faccion de las amigdalas. El paciente acusa sensacion
de ardor, calor, sequedad y como presencia de cuerpo
estrafio, si esun nifio, rehusa deglutir; y si obligado
6 por medio de engafios consiente en tomar alimentos,
la sensacion del dolor que esperimenta se traduce
pormedio de gestos y visajes, ¢ sila edad se lo permite,
el pequeno enfermo coniunica 4 las personas que le
cuidan lo incomodo del dolor que sufre al llenar esta
funcion.
ANGINA DIFTERICA

4oomz%mém'é mémé mimtmvémt 2. 2.
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El enfermo curd.

Despues de estos sintomas que en realidad podria-
mos, clasificar de prodromicos, se presenta la exuda-
cion pseudo-membranosa, que tiene como hemos
dicho su sitio de preferencia en las amigdalas y la
cual afecta & veces laforma de pequefios puntos como
cabeza de alfiler y que el profesor Gubler, como bien
lo hace notar Sanné, interpreta de un modo erréneo al
querer designarla con el nombre de Angina herpética.

A veces tambien se muestra como placas redondasy
bienlimitadas, cuyo didmetro mayor es por o general
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de un centimetro & un centimetro y medio, — la falsa
membrana de reciente formacion se parece mucho al
mucus espesado y es semi-trasparente : — poco des-
pues su espesory consistencia aumentan con rapidez
para adquirir en breves horas un grosor que suele
llegar hasta tres milimetros, siendo de notar que los
bordes de esta neoplasia permanecen delgados con
relacion & su punto céntrico.

Los géanglios en los cuales desembocan loslinfaticos
de la region enferma se encuentran tumefactos mu-
chgs veces. Se observa que la lengua se halla blanca
y qhe el aliento es algo fétido, no habiéndose presen-
tado 4 nuestra observacion ningun caso que manifes-
tara perturbaciones, siquiera sea ligeras, del sistema
nervioso.

Las funciones ordinarias de la economia se cum-
plen regularmente.

Pasados tres 6 cuatro dias, la falsa membrana co-
mienza & desprenderse en parte 6 en totalidad segun
se haya 6 né propagado & los tejidos inmediatos & las
amigdalas.

La albumina es escepcional que se presente, sobre
todo si los productos pseudo membranosos no se han
propagado. ‘

Cuando, como dejamos dicho, las placas empiezan
4 desprenderse, la fiebre que hasta entonces habia
persistido con intensidad minima, cesa, conjuntamente
casi con la tumefaccion ganglionar y se observa que la
mucosa que se hallaba cubierta por los productos men-
cionados, ha permanecido intacta ¢ ligeramente esco-
riaday silasseudo membranas no se reproducen, puede
considerarse con muchas probalidades, que el paciente
entra en plena convalescencia despues de seis 4 diez
dias de enfermedad.

Difteria, forma infecciosa lenta. — La forma an-

6
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terior al iniciarse yla que vamos a estudiar presentan
gran identidad, pues los prédromos pueden conside-
rarse los mismos, diferenciandose esclusivamente en
que la fiebre en esta és, en su principio, mas intensa
por regla general, ultrapasando 4 veces 40°, que suelen
presentarse chuchos yen los nifios convulsiones.

La anorexia es mas 6 menos completa y se notan
con bastante frecuencia vomitos ; los ganglios estin
mucho mas tumefactos participando de esta tume-
faccion el tejido celular circumvecino y el del cuello
en notable estension y en ciertos casos la hinchazon
de esa region es tan considerable que pasa exaje-
radamente los limites de los planos laterales de la
cara.

Frecuentemente hay un poco de tos ronca, la voz se
altera, va perdiendo su timbre paulatinamente hasta
llegar el enfermo en muchos casos & quedar afénico
por completo.

Las seudo membranas que tuvieron su comienzo en
las fauces se encuentran propagadas en gran parte
de las mucosas, su coloracion afecta un tinte que,
como lo hemos hecho notar en la Anatomia Patolé-
gica, es mas 6 menos intenso. Cuando ellas se estien-
den 4 las fosas nasales, se presentan epistaxis y luego
fluxion de un liquido serosanguinolento, fétido, que
trae, como consecuencia, escoriacion, hinchazon y
rubicundez de la piel al rededor de las ventanas de la
nariz; este es el coriza diftérico estudiado y descrito
por primera vez por Sgambatti.

Este sintoma y el aspecto gangrenoso de las seudo
membranas de las fauces indican claramente segun
Barthez que la enfermedad es infecciosa y que tiene
siempre este caracter cuando ella es secundaria.

La respiracion es algo dificil ¢ incompleta, pero no
existe crup, y en estas circunstancias la difteria, por
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regla general, produce poca fiebre y si esta es ele-
vada, es debido casi seguramente 4 que una bronco-
neumonia ha venido & complicar este estado con ra-
pidez como lo demuestra Peler que ha hecho un
estudio magistral del punto que nos ocupa.

Las seudo membranas se generalizan mas ¢ menos
rapidamente en diversas mucosas y muchas veces se
situan en la piel, si esta ofrece escoriaciones ¢ denu-
daciones del dérmis. Si se desprenden bruscamente
estos productos de las fauces ¢ de otro punto, se vé
fluir un liquido icoroso y sangre negruzca. La fetidez
del aliento muy marcada, revela 4 las claras la des-
composicion de los productos.

Frecuentemente se observan erupciones escarlati-
niformes y albuminuria que puede presentarse tam-
bien en la forma anterior : No es éste un sintoma
insignificante como algunos autores pretenden, pues
consideramos juicioso ser reservados para el pronds-
tico si él existe, porque puede responder 4 una ne-
fritis parenquimatosa.

En determinadas circunstancias, el dolor faringeo
y la disfajia que, en su consecuencia, se presentan
con mas intensidad al principio de la convalescencia,
que durante el curso de la enfermedad, lo que pode-
mos racionalmente atribuir 4 la denudacion de las
mucosas que se encuentran mas ¢ menos alteradas,
y 4 la paralisis de los musculos que concurren 4 la
deglucion, haciendo que sea necesario recurrir, en ca-
sos determinados y muy especialmente cuando se
trata de nifics, 4 la alimentacion forzada, ya sea em-
pleando el sondaje ¢ los enemas alimenticios.

No es posible asignar un término exacto 4 la termi-
nacion de esta forma de la enfermedad, puesto que
ella carece de un ciclo bien determinado. Lo mas que
podemos decir es que su duracion se encuentra com-
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prendida en un espacio de tiempo que varia entre ocho
y quince dias, presentandose por excepcion casos en
que la terminacion favorable 6 funesta se produce a
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mas larga distancia, lo que serd motivo de nuestra
atencion ulterior.

Por menos grave que esta forma de la dolencia
haya sido, suele dejar al paciente en un estado de de-
bilidad y consuncion no proporcionales al tiempo que
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ella ha durado, sobreviniendo nuevos estados patols-
gicos consecutivos y dependientes de la enfermedad
misma y de los cuales nos ocuparemos al tratar de los
accidentes consecutivos 4 la difteria.

Se ha demostrado que la enfermedad no deja inmus=
nes 4 los que la sufrieron y los casos practicos que
nosotros conocemos nos autorizana decir con Jaccoud
que este es un argumento contra los que pretenden
asimilar la difteria & las fiebres eruptivas.

Difteria forma maligna, infecciosa ¢ rdpida-
mente toxica.

En esta forma se vé que desde el primer momento
el enfermo ofrece una gran depresion fisica, vomitos
con alguna frecuencia, anorexia absoluta, pulsolento
depresible y filiforme, la temperatura general se en-
cuentra algo mas baja que la normal, presentindose
enfriamentos que se limitan 4 las extremidades, dolor
en las fauces, sensacion de sequedad, picazon y difi-
cultad en la deglucion. La lengua se encuentra nota-
blemente saburrosa.

Las falsas membranas afectan una coloracion ama-
rillo-oscura y la mayor parte de las veces la atencion
del facultativo se dirije 4 las fosas nasales, porque las
epistaxis se presentan con mas 6 menos frecuencia y
éste sintoma puede tal vez considerarse como pro-
drémico, en estos casos, del coriza diftérico, que hemos
descrito.

De las fosas nasales, suelen algunas veces propa-
garse las falsas membranas por elconducto lagrimal
hasta el 4ngulo mayor del ojo, generalizindose alli,
para afectar la forma de una conjuntivitis diftérica.

La tumefaccion de los gangliosy tejido celular sub-
maxilar, toman un volumen muy considerable, esten-
diéndose en ciertos casos la mencionada tumefaccion
hasta el tejido celular sub-cutaneodel cuello.



SR b

La piel se pone tensa y luciente con un tinte erisi-
pelatoso pero, apesar de todo, la tumefaccion es mas
flacida que en la forma anterior.

Sin que haya sido posible percibirlo, ni el enfermo
haya manifestado grandes sufrimientos, se vé que la
fisonomia se halla notablemente alterada, que los
tegumentos estin cianosados, que los ojos se encuen-
tran hundidos, su brillo velado y el conjunto de todo
el rostro revela la angustia que trae consigo el con-
vencimiento de un mal sin remedio.

¢ Es posible que un nifo tenga conciencia de que la
vida le abandona?

Pensamos que éste és un problema de discusion
que no se encontraria en su sitio en esta monografia,
pero, este és si, el momento de recordar, que la inte-
ligencia del paciente se conserva integra.

En esta forma, de un modo contrario & lo que se
observa en las otras, se presentan con suma frecuen-
cia alteraciones digestivas, que se traducen, ademas
de las mencionadas, por vomitos y abundantes cama-
ras colicuativas de olor infecto, que marcan una nota-
bilisima influencia maligna en la terminacion de la
enfermedad.

Las hemorrajias aumentan el estenso cuadro sin-
tomatolégico de esta forma de difteria, produciéndose
generalmente por las aberturas naturales, nariz,
boca, oidos, vejiga, ano y algunas veces por la piel
bajo forma de petequias, las que por su extension,
podrian quizd confundirse con un verdadero rash. A
consecuencia de estas pérdidas, el tinte cianosado de
que hace un momento hablamos ha sido sustituido
por un blanco marmoreo ¢ una lividez estrema, y con-
sideramos que con justisima razon el profesor Jac-
coud aproxima este periodo de intoxicacion & lo que
se observa en el Noma.
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La fetidez exagerada del aliento y el aspecto gan-
grenoso delas seudo-membranas, demuestran de una
manera casi evidente, que una auto-infeccion estd
produciéndose en ese sitio, & causa de la absorcion
que el torrente circulatorio ha hecho de las particulas
nocivas.

El enfermo decae rapidamente, hay apatia notable,
todo lo que le rodea le es completamente indiferente ;
parece (ue existiera una perfecta conformidad de su
parte, y lo tinico que desea es que no le molesten.

En medio de este cuadro de desaliento en que se vé
que las fuerzas del enfermo disminuyen poco & poco.
sobreviene la adinamia completa por las pérdidas y la
auto-infeccion continua ; no es raro observar, segun
la manera con que la enfermedad concluya con la
vida, que la intelijencia y el conocimiento de su estado
se conservan integros.

El desenlace, siempre fatal se presenta al cabo de
dos ¢ tres dias, con sub-delirio 6 convulsiones, colapse
J sincope, estupor, somnolencia ¢ coma y tambien
por paralisis general regularments progresiva, apesar
de la cual, los enfermos conservan, como hemos
dicho, intacta su intelijencia hasta sus ultimos mo-
mentos.

Estudiadas las formas de difteria generalmente acep-
tadas y analizados los sintomas que & cada uno de
ellos corresponden, réstanos ocuparnos de uno de
los que mas interés despiertan llegando en ciertas
ocasiones 4 predominar sobre los otros, y, enseguida,
dela duracion que suele presentar la enfermedad.

Con premeditada intencion no hemos querido ocu-
parnos en detalle de los caracteres que ofrece la orina
de los diftéricos, para dedicar & este punto una aten-
cion bien preferente.

Los estudios de Wadejen 1857 referentes 4 los
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caracteres quimicos y fisicos de los orines en la enfer-
medad que estudiamos, puede decirse que sefialaron
una nueva fuente de investigaciones.

Se observa por lo general que el color es claro y
limpido presentandose excepcionalmente con una co-
loracion cargada, oscura 6, y esto es mas raro atn,
con un tinte vinoso debido & la presencia de glébulos
sanguineos. ]

Dejando en reposo este liquido se nota que aparece
un depdsito blanquecino en el fondo del recipiente,
depdsito constituido por mucus ¢ por uratos y que
desaparece bajo la accion del calor.

Examinando la orina por medio de este ultimo
agente fisico y por el acido nitrico podemos cerciorar-
nos si ella contiene 6 né albimina, segun que deje
bajo la accion de los reactivos indicados un precipi-
tado en forma de copos blancos, espeso y que no se
disuelve por el enfriamento. La cantidad del precipi-
tado nos indicara la abundancia de la albtimina.

Hoy que en el tratamiento de la enfermedad que
estudiamos, se usan con tanta frecuencia los balsami-
cos, es ventajoso recordar que ellos, al eliminarse por
la orina, pueden inducirnos & error, pues el acido
nitrico y el calor indican su contenido tambien bajo
forma de copos, pero es suficiente adicionaral liquido
ensayado una pequeiia cantidad de alcohol para ver
(ue el precipitado se disuelve, cosa que no sucede con
el formado por la albtiimina.

Como unsintomaprondstico debemos hacer constar,
que la densidad de la orina aumenta siempre en razon
directa de las probabilidades de que la enfermedad
termine mal, alcanzando segun el D Callandreau-
Defresse 4 mas de 1035. La cantidad de urea cuando
la densidad de la orina h4 aumentado tanto, asicomo
los cloruros, disminuyen de una manera bien acen-
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tuada. Cuando la cantidad de orina aumenta durante
la enfermedad en los primeros dias de la convales-
cenciapuede arriesgarse con mas razon uin pronostico
favorable.

La albuminuria es un sintoma que no tiene periodo
fijo para presentarse, ni forma determinada en que
ella exista de preferencia y su intensidad és estrema-
damente variable, pero se observa que es mas general
que ella aparezca en los primeros dias dela enferme-
dad y que aumente en razon directa de la malignidad
de ésta.

Respecto de la patogenia de la albuminuria, los cli-
nicos se hallan divididos, pues las discusiones & que
el punto ha dado origen, atn no han indicado cual de
las teorias es la verdadera; pero nosotros encontramos
que la mas aceptable és la de Lécorché, que atribuye
este fenémeno ya sea 4 la simple conjestion del rifion
6 4 la nefritis parenquimatosa que, privando & los
tibuli de su epitelium, dejan trasudar la albimina.

Gubler dice apropdsito de este punto en el Diccio-
nario Enciclopedico de Ciencias Médicas lo si-
guiente : « La super-albuminosis sanguinea absoluta
» 6 relativa, trae la modificacion inflamatoria de los
» rifiones y determina por intermedio de ese cambio
» orgdnico, el paso de la albimina en la secrecion
» urinaria ».

Cuando la albimina aparece en los ultimos dias de
la enfermedad se observa que ella permanece estacio-
naria durante algun tiempo para desaparecer en se-
guida rapidamente y esto puede inducir & error, pues
el prondstico suele considerarse entonces como favo-
rable ; pero pasados tres ¢ cuatro dias desde la desa-
paricion del sintoma se vé que el enfermo decae en su
4nimo y estd sofioliento coincidiendo con este estado
la notable disminucion de la cantidad de orina segre-



g0

gada; cayendo enseguida, en un coma que termina
por la muerte & las veinticuatro 6 cuarenta y ocho-
horas & lo sumo, presentindose todo el cuadro que
corresponde & una uremia cerebral y esto és 1o que ha
hecho que el D* Floris Bouffé, describa con tanto de-
tenimiento la forma que el D" Munoz (de la Habana)
ha clasificado, de acuerdo con €, bajo el nombre de
forma urémica de la Difteria.

Para terminar con el estudio de las diversas varie-
dades y sintomas de la Difteria, cuya observacion y
descripcion demuestra que es indispensable su exacto
conocimiento para formar una monografia algo com-
pleta, vamos & ocuparnos de otra forma anémala de
la enfermedad, que atin cuando es todavia poco cono-
cida parece segun algunos autores que ella no ha pa-
sado inapercibida para los antiguos, pues en 1803
Schwilgué, en su obra titulada « Recueil des observa-
tions et des fails relatifs au croup », cita la opinion
de un médico sueco llamado Salomon que admitia ya
en la época mencionada que laenfermedad podia llegar
4 afectar una forma crénica.

Vieusseux en su estudio sobre el crup, publicado
en 1812, di4 & conocer cuatro historias de enfermos &
cuyo diagndstico asigna la denominacion de crup pro-
longado y de los cuales haremos conocer integra solo
una, para no estendernos demasiado. :

Héla aqui :

« El 13 de Mayo de 1782, vi & un nifio de 7 4 8
» afios de edad, enfermo desde hacia algunos dias y
» cuya afeccionhabia seguido exactamente la marcha
» ordinaria del crup.

» Dos noches consecutivas presenté accesos de so-
» focacion. Respiracion muy dificil y ruidosa ; tenia
» bastante fiebre y angustia. Al principio lo traté por
» medio de sanguijuelas y vegigatorios, parecié ali-
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» viado, pero el mal no disminuyé y recrudecié al
» cabo de dos dias con mas violencia. Los mismos
_ » remedios fueron repetidos sin éxito. La fiebre dis-
» minuy6, pero el pulso permanecié frecuente, lares-
» piracien sibilante y accesos de tos y de sofocacion-
» se repitieron muchas veces. Ese estado durd dos
» meses, durante los cuales he empleado sin éxito un
» gran numero de remedios : Asafetida, flores de
» zine, quina, castoreo, cicuta, misturas antiespas-
» médicas. Enfin fricciones mercuriales hasta la sali-
» vacion.

» Kl 13 de Julio no estaba ni mejor ni peor. Acon-
» sejé la leche de burra, no sé si la tomd, una larga
» enfermedad me obligé & abandonarlo, y solamente
» al principio del afio siguiente, vi en el registro de
» mortalidad que el nifio habia fallecido por inani-
» cion ».

¢ Debe aceptarse el caso anterior, como una historia
de un enfermo victima de la difteria prolongada ? A
nuestro juicio né, pues el autor no se ocupa ni ligera-
mente siquiera de mencionar, la existencia en ¢él, de
seudo membranas.

Pero, no nos demoremos en consideraciones, que
no aclararian en nada, el estudio de la forma de que
nos occupamos aun cuando mucho servirian para
marcar en su historia, la época en que ella empezo 4
ser tomada en consideracion.

Creemos que el caso que vamos & traseribir y cuya
descripcion y observacion corresponde & Salomon
y se encuentra en la obra de Schwilgue ya citada, ¢s
mas concluyente. ;

« El nifio espectoraba falsas membranas todas las
» mafianas y se encontraba bien durante el dia,
» habiendo terminado la enfermedad por una hemop-
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» tisis muy intensa con respiracion sibilante en el
» otono siguiente. »

¢ No seria este un caso de bronquitis seudo mem-
branosa crénica en un tuberculoso? Esta la pregunta
que formula A. G. Rijo. Pero apesar de que la forma
de difteria prolongada no haya sido bien descrita
observada en los tiempos antiguos y 4 pesar tambien
de que los maestros Trousseau, Peter, German Sée,
Millar, Guersant, etc., 6 no se ocupan de la forma ¢
sila tienen en cuenta es para negarla como lo hace
Guersant, en los siguientes terminos : « no existe
» absolutamente nada de crénico en ninguna variedad
» de crup, enfermedad que és siempre esencialmente
» aguda », la forma prolongada de la difteria es una
verdad incontrovertible, como vamos 4 demostrarlo
en el curso de este capitulo.

Demos comienzo 4 nuestra demostracion recor-
dando que M. Empts en el ano 1850, hace notar que
la enfermedad puede afectar una larga duracion, ya
sea persistiendo en el punto de su manifestacion 6
cambiando de sitio, adoptando una marcha lenta y
prolongada sin producir mayores accidentes durante
un espacio de tiempo variable y cita en apoyo de su
asercion un caso que duré veintisiete dias y en el que
la difteria permanecié localizada.

Tomamos de Cadet de Gassicourt la siguiente
historia que nos ayuda & demostrar la existencia de la
forma de Difteria prolongada y que és un rest-
men de la observacion publicada por Isambert en los
Archivos generales de Medicina del mes de abril de
1857, pag. 149-150.

C... interno del Hospital « Enfants Malades »
fué atacado de difteria algun tiempo despues de
haber practicado una traqueotomia. El principio
de la enfermedad fué marcado por un largo chucho
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al cual sucedi6 una fiebre intensa con violenta
agitacion y sed ardiente; la garganta estaba dolo-
rosa y el enfermo se quejaba de romadizo. Dos dias
mas tarde se present6 un corrimiento nasal acre, cor-
rocivo, sero-purulento; la fiebre ascendié mas, como
asi mismo la agitacion.

Desde ese momento la localizacion de las falsas
membranas se hizo doble; en el firinx y en la pitui-
taria. Pero la angina era de una intensidad mediana,
mientras que el coriza era estremo. Las falsas mem-
branas nasales eran muy adherentes y recien al sesto
dia fué que ellas empezaron & desprenderse cuando
el enfermo se sonaba la nariz. La fiebre empezé 4
desminuir para desaparecer por completo mas tarde.

Los sintomas generales disminuyeron poco 4 poco;
no quedo despues siné una gran debilidad. Pero la
localizacion pituitaria persistio, y cada vez que se
sonaba continuaba expulsando falsas membranas
espesas, estratificadas, representando exactamente la
forma de los cornetes. Desesperando de curarse en
Paris salié para los Pirineos, hizo en Baréges un
tratamiento que duré seis semanas y que le devolvié
casi todo su vigor, pero que no modificé en nada la
produccion incesante de las seudo membranas. Volvié
en el mes de Setiembre & Paris y notando sus fuerzas
completamente restablecidas, con buen apetito y su
estado general exelente, tomé otra vez su servicio
en el Hospital de Nifios. Despues de algunos dias
la influencia nosocomial se hizo sentir : y la pro-
duccion de las falsas membranas aumento.

Se alej6 nuevamente.

Empieza entonces para ¢l una verdadera odisea.
Buscando en todas partes una curacion que no en-
cuentra, recorre la Alemania, la Moldavia, la Tur-
quia ; cambia de clima, cambia de método de vida, y
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no puede escaparse al enemigo que lo persigue ; su
salud es perfecta, su alegria reaparece, cuando olvida
por un momento la existencia de sus falsas mem-
branas nasales, que renacen siempre con una tena-
cidad desesperante. Enfin, despues de seis meses de
viaje, vuelve 4 Francia al fin del invierno y entonces
solamente és que el coriza conoso desaparece, como
si la curacion lo esperara en el mismo hogar de donde
habia huido para correr en pos de ella. La enferme-
dad habia durado cerca de nueve meses.

Creemos que nadie pondra en duda, despues de
hecho conocer el caso descrito por Isambert la exis-
tencia de la Difteria pirolongada y estamos conven=
cidos de que si alguna vez se aplica con exactitud
dicha denominacion es tratindose del Interno del
Hospital de Ninos enfermos.

Podriamos hacer conocer muchisimas otras histo-
rias que corresponden & esta modalidad de la difteria,
contando entre las observaciones de que hacemos
mencion dos que nos son perfectamente personales,
pero, comprendiendo que eso daria una extension
exajerada & esta monografia, preferimos indicar 4 las
personas en quienes esta forma despierte interes, las
fuentes de donde hemos tomado parte del elemento
necesario para confeccion de este capitulo y que se
encuentran mencionadas en la Bibliografia.

Despues de lo dicho serd ficil comprender, que la
difteria prolongada, no presenta un cuadro de sinto-
mas que corresponda & ella esclusivamente y que
pueda inducir 4 sospechar con claridad semejante
marcha en su duracion.

Sucede con esta forma en su principio lo que con
las formas generales, 4 excepcion de su duracion que
es lo que la caracteriza, nada, absolutamente nada se
nota que llame la atencion.
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Supongamos una angina diftérica con todo su cor-
tejo de sintomas y que en vez de terminar en seis ¢
diez dias como generalmente sucede, deje persistir
como unico sintoma la reproduccion seudo membra-
nosa ¢ imajenémonos tambien la forma lenta de la
difteria y que en esta pase exactamente lo que con la
anterior y tendremos la forma que se designa con el
nombre de prolongada.

Resumiendo y con el objeto de no estendernos en
mayores consideraciones concluiremos :

Que la denominacion de difteria prolongada no
significa otra cosa siné que la enfermedad ha ultra-
pasado el término habitual.

Que esta forma empieza de una manera idéntica &
todas las formas generalmente observadas, excep
tuandose tan solo la rdpidamente téxica.

Que al cabo de un tiempo mas ¢ menos largo, de
ordinario despues de algunos dias de duracion los
sintomas generales desaparecen persistiendo unica=
mente esa tendencia fatal del organismo 4 la repro-
duccion de las seudo-membranas.

Que esta forma de la difteria no desaparece sin6 con
la cesacion definitiva de las falsas membranas. Y por
ultimo que si alguna vez los enfermos mueren & con-
secuencia de esta forma, es debido & que los productos
membranosos se han situado sobre la laringe, produ-
ciéndose entonces la muerte por accion mecanica
pero nunca por infeccion. ;Cual es la explicacion
cientifica y racional que podria darse 4 esta variedad
poco observada de la difteria?

Antes de esponer la que formulamos nos parece
conveniente recordar algunas apreciaciones y hechos
que nos serviran de base para nuestra exposicion.

Las inoculaciones llevadas & cabo por Pasteur,
Koch, Freyre y otros con los virus y microbios



atenuados, con el fin de producir la inmunidad
contra las enfermedades & que esos elementos perte-
necen, han dado en general, el resultado que estos
observadores buscaban.

Es innegable que existen personas predispuestas a
contraer ciertas clases de enfermededes de preferencia
4 otras y Revillod lo mismo que, nosotros cita fami-
lias que tienen la triste predisposicion & la difteria,
como por el contrario otras poseen el gran privilegio
de la inmunidad, haciéndose, ella en ciertos casos,
estensiva 4 la viruela y 4 la vacuna, como hay ejem-
plos.

Es preciso no olvidar tampoco la mayor 6 menor
virulencia de los principios mérbidos, como tampoco
las condiciones mds 6 menos favorables del terreno
donde deba desarrollarse ; siendo esta pues, cuestion
de medio mas 6 menos adecuado para la germina-
cion del agente productor, 6 de mayor 6 menor ten-
dencia, energia 6 fuerza vital del organismo para
rechazar, no absorver, ¢ destruir in situ cualquier
principio que venga 4 perturbar su estado y funciona-
miento fisiolégico.

Estd demostrado que la inmunidad no és perpétua,
esto és, que ella no acompana al organismo durante
toda la vida ; vemos y no muy excepcionalmente per-
sonas que son atacadas por segunda y hasta tercera
vez, despues de un tiemqo que varia, de enfermedades
que se considera dejan inmune el organismo despues
de un primer ataque, la viruela, la escarlatina el
sarampion, la fiebre tifoidea, la fiebre amarilla, etc.,
demuestran frecuentamente la esaditud de lo que de-
jamos mencionado y Kunze refiere el caso de un rey
de Francia (Luis XV) que habiendo sido atacado 4 los
14 afios de viruela, murio & los setenta y cuatro de un
segundo ataque de la misma enfermedad.
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Hemos observado muchos casos de recidiva del
sarampion, de la coqueluche, de la fiebre tifoidea que
se han producido con intervalo mas 6 menos alejado;
los ultimos que hemos atendido, hard quince dias, son
referentes 4 ataques de sarampion repetidos en térmi-
nos que han variado entreuno y dos meses.

¢ No vemos que la inmunidad de la vazuna sdlo es
relativa, pues no dura mas de catorce 6 quince arfos,
segun unos, habiendo otros autores que le asignan
s6lo un periodo de siete & ocho ?

Para la vitalidad, y reproduccion del microbio se
requieren ciertas condiciones climatéricas que le son
indispensables, :

Hoy que estamos convencidos de que la difteria
reconoce como causa un origen esencialmente para-
sitario, jporqué no admitir que la enfermedad locali-
zada en su principio y que al tratar de generalizarse,
6 habiéndose ya generalizado, noencontro en el orga-
nismo un terreno suficientemente favorable para dar
vida y propagacion al elemento micrébico quela pro-
duce, habiéndose entonces limitado tan sélo 4 demos-
trar por la persistencia de su manifestacion local que
no ha abandonado su victima ni terminado su evolu-
cion?

Apoyaremoslarepuesta & esta pregunta, recordando
que en el caso del interno C. citado por Isambert, se
observé que en su primer regreso al Hospital, la en-
fermedad localizada recrudeci, porque el microbio
encontro todas las condiciones, incluso las climatéri=
cas, para su facil desarrollo.

La anferior es un pregunta que lanzamos con todas
las reservas que es menester observar en las cues-
tiones cientificas no sancionadas, prometiéndonos,
por nuestra parte, estudiar el punto lo mas practica-
mente posible para dar 4 conocer los resultados que
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obtengamos. Ella nos ha sido sugerida porque no he-
mos encontrado en las que formulan las autores con-
sultados por nosotros, inclugo el ultimo estudio de
Cadet de Gassicourt, (1884%) sobre la cuestion, nin-
guna que nos satisfaga,

Sinohemos insistidomuchorespecto de la marcha de
la temperatura en las diversas formas de difteria que
hemos estudiado, ello es debido & que consideramos que
los cuadros de trazados termométricos que acompa-
namos y que hemos conservado de nuestra practica,
dardn una idea completamente exdcta de las diversas
oscilaciones que la fiebre presenta en las variadas for
mas que la enfermedad afecta.

Como se vé, cada cuadro indica la forma & que el
trazado pertenece.




V

Complicaciones y accidentes
patoldogicos consecutivos

Algunos autores estudian y describen bajo la deno-
mination de difteria secundaria la complicacion de
la escarlatina, la coqueluche, el sarampion, la fiebre
tiféidea y algunas diversas caquexias con la enfer-
medad que estudiamos, y parece que guisieran en-
tonces asignar & la difteria una forma secundaria.
Hemos analizado y4, las diversas variedades, que
aceptamos en esta dolencia y si né hemos descrito ésta
aisladamente, como lo hicimos con las otras, és porque
juzgamos que siendo la difteria una enfermedad que
ataca con marcada preferencia los organismos debi-
litados, ya sea constitucionalmente ¢ 4 consecuencia
de dolencias que han traido consigo estados discrasicos
notables 6 que han dejado una pobreza tal de la eco-
nomia que favorece por completo el desarrollo de la
difteria que viene & complicar entonces dichos es-
tados.

Como es indudable por otra parte que todas las en-
fermedades queatacan ¢ alteran las mucosas que tapi-
zan el trayecto que debe recorrer el aire para llegar 4
las vesiculas pulmonares, predisponen & contraer la
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difteria 6 abren una ancha puerta al contagio, no es
extrafio observar por érdende sumayor frecuencia que
la escarlatina, el sarampion, la coqueluche, la tuber-
culosis, la fiebre tifoidea, etc., se compliquen con dif-
teria, pero eso no quiere decir que pueda conside-
rarse esta complicacion como una forma secundaria
de la enfermedad que nos ocupa, dehiendo conside-
rarse tan s6lo como una coexistencia de dos estados
patolégicos, siendo uno predisponente para adquerir
el otro. Pero hay algo mas que puede argumentarse
;en cuantos casos és imposible afirmar cual es la en-
fermedad primitiva, si la difteria 6 la escarlatina? por
ejemplo.

Las estadisticas demuestran que es la escarlatina la
que mas frecuentemente se complica con la difteria,
siguiéndole despues en érden decreciente el saram-
pion, la tos convulsiva, la tuberculosis, etc.y para
abundancia de datos en nuestra esposicion citaremos
la estadistica de M. Barthez, que marca durante un
periodo de veinte anos, una proporcion de 1 por 10
en el sarampion y 1 por 6 en la escarlatina, pudién-
dose notar por lo tanto que estos son los estados pato-
16gicos que mis {recuentemente se complican.

Los libros estadisticos del Hospital de Nifios de-
muestran de una manera tan evidente como la esta-
distica de M. Barthez, que la escarlatina es la enfer-
medad que mas frecuentemente se complica con la
difteria, siguiendo, despues, el sarampion.

Entre las complicaciones de la Difteria la primera
de que deberiamos ocuparnos es el Crup, pero como
dedicamos 4 su estudio todo un capitulo, no haremos
aqui siné mencionarlo.

El estado discrasico de la sangre de los diftéricos y
la tendencia 4 las congestiones pasivas por el estado
de adinamia en que se encuentran dichos enfermos,
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favorece el desarrollo de una forma insidiosa y tdr-
pida de la neumonia como lo hace notar Guersant.

Cuando en el curso de la difteria se vé que la tem-
peratura se eleva bruscamente; 2° C. por ejemplo,
hay suficiente causa para temer una complicacion y lo
primero que debe hacerse entonces es buscar la causa
de ese brusco aumento térmico en el aparato respira-
torio. Interrogando, por medio de la auscultacion y
percusion, los pulmones, se encontrard en gran nu-
mero de casos que la base de ellos ofrece una lijera
matitez y el oido percibird en el mismo punto un soplo
brénquico ligado & rales sub-crepitantes finos. Pero
si el oido del practico no encuentra en el aparato res-
piratorio trastornos suficientes para esplicar el porqué
de esa brusca elevacion termométrica, debe inmedia~ .
tamente pregantar al aparato urinario cudl es la causa,
y entonces los reactivos y el microscopio le ayudarin
efizcamente reconociendo con los primeros, quiza,
una gran cantidad de albimina en la orina, que le
pondré en vias de hallar, valiéndose de! segundo, ci-
lindros epiteliales mas 6 menos alterados, que le
indicaran la presencia de una nefritis parenquima-
tosa. ‘

Si lospulmones y el aparato urinario permanecieran
indiferentes & la investigacion clinica, debera buscarse
en el érgano central de la circulacion la razon de tem-
peratura tan inusitademente elevada, en apariencia y
en gran numero de casos, la investigacion minuciosa
del corazon lepondra en camino de solucionar el pro-
blema, indicindole la presencia de una endocarditis
agnda en vias de completa y brusca aparicion y que se
revela por el cuadro de sintomas siguientes: dolor en
la region precordial, palpitaciones, la auscultacion
descubre un soplo generalmente sistolico mas facil-
mente perceptible en la punta del corazon, hay ansie-
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dad precordial, una disnea moderada y el enfermo
no se encuentra d su gusto, siné en ciertas posiciones,
el pulso, muy frecuente y con intermitencias, es por
lo general poco isécrono.

En ciertas ocasiones, como hemos tenido oportuni-
dad de notarlo, esta complicacion comienza de un
modo rastrero, insidioso y lento que no autoriza al
practico & formular su diagndstico sin6 despues de
varias observaciones minuciosas y prolijas y nada en-
contramos que muestre con una exactitud mas termi-
nante la verdad de este cuadro, que las lineas si-
guientes que tomamos del Diccionario de Medicina y
Cirugia practicas, T. XIII, paj. 279, art. Endoear-
ditis gue dice : « La endocarditis es del niimero de
» las enfermedades que no se denuncian por simis-
» mas. Ella requiere ser buscada y no se encuentra
» verdaderamente, siné por la esploracion directa.
» Asi pues, el médico debe estar siempre con el oido
» enasecho por asi decirlo, con el fin de advertir su
» aproximacion y reconocerla consus primeros sig-

=

» NOS. »

Como una consecuencia légica del proceso que esta-
mos estudiando, se observa la formacion de coagulos
fibrinosos que se encuentran entrelazados con las
columnas cardiacas y constituyendo la complicacion
que se designa con el nombre de embolia cardiaca y
que fué observada por primera vez en 1842 por
Werner y mas tarde por Winkler, Meigs, Richard-
son y otros.

Pero esta funesta complicacion puede existir tam-
bien sin que se hayan presentado signos palpables
para formular el diagndstico y vamos 4 refecir, aunque
4 la ligera, un caso de nuestra préctica; el Dr... aten-
dia en su servicio una enferma de difteria, forma
lenta, y cuando la enfermedad habia aparentemente
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desaparecido, llegamos un dia en compaiiia del men-
cionado médico 4 la cabecera de dicha enferma, y
supimos que nada de anormal se habia observado en
ella, persistiendo por el contrario el buen dnimo y
apetito que desde el comienzo de su mejoria la niia
habia recobrado; al tomar el pulso creimos notar una
pequefia intermitencia, y en el momento en que
ibamos & comunicar nuestra impresion al Dr.....,
alguien nos interrumpio & propésito de otro enfermo.
Habian pasado sélo dos ¢ tres minutos, cuando un
sincope que sobrevino 4 la enfermita, hizo que se nos
llamara, y pocos segundos despues estabamos 4 su
lade. i ya era cadaver. La autopsia practicada con el
fin de darnos cuenta de esta muerte tan subita é
inopinada, que la sorprendié en medio de la alegria
habitual de un nino convalesciente; nos reveld que
un coagulo fibrinoso de dimensiones bastante nota -
bles estaba como taponando la valvula mitral.

Los anales de la ciencia encierran una notable can-
tidad de casos de muerte subita, sobrevenida en el
curso de una afeccion diftérica ¢ durante su conva-
lescencia, ya sea reconociendo por causalo que hemos
citado, 6 por trombosis cerebral & consecuencia de
haberse desprendido un fragmento de los mencionados
coagulos.

¢Cual es la génesis de la embolia cardiica?

La discrasia fibrinosa por una parte y la pérdida
del epitelio del endocardio, su rugosidad y la exuda-
cion plastica que alli se forma por otra, son, puede
decirse, las causas generadoras de los codgulos fibri-
nosos; pudiendo agregarse 4 estas la lentitud de la
circulacion.

Pero la patologia cardiaca consecutiva 4 esta enfer-
medad no se limita & lo que dejamos estudiado y 4un
cuando no seamos muy esplicitos en los detalles de
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las otras complicaciones del corazon, las sefialaremos
por lo menos.

El musculo cardiaco suele presentar degeneraciones
en sus fibras que se traducen por alteracion grasosa
unas veces, hialina otras.

Leyden refiere que él ha observado durante los
ultimos afios algunos enfermos de miocarditis bien
caracterizada por pequenos focos de tegido conjun-
tivo de nueva formacion, que reemplazaba casi en
totalidad las fibras musculares y que las manifesta-
ciones clinicas que ella afectaba, se traducian unas
veces por sincope y muerte violenta, otras por feno-
menos de disnea muy notable como asi mismo por
alteraciones del pulso que durante la convalescencia
se presentaba frecuente é irregular.

Refiere el mismo autor la historia de un enfermo
de treinta afios de edad, que curado de la difteria y no
presentando sin los sintomas de una debilidad gene-
ral y una paralisis del velo del paladar, fué acometido
bruscamente de un ataque de disnea sin que la aus-
cultacion pudiera esplicar su causa y que & consecuen-
cia de ella murié 4 los pocos dias. Practicada la
autopsia se encontré que el ventriculo izquierdo se
hallaba dilatado presentando sélo una degeneracion
grasosa incipiente, pero muchos focos de miocarditis
y que las fibras musculares ofrecian una abundante
proliferacion celular.

Para ser completamente terminantes y suministrar
datos convincentes respecto de esta complicacion,
citaremos otro caso.

Un niilo de.catorce afios fué atacado de difteria que
en apariencia no era grave, y en el periodo de la con-
valescencia se not6 que el enfermo habia quedado en
un notable estado de abatimiento fisico y moral sin que
por esa causa pudiera considerarse al principio que la
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enfermedad no habia desaparecido. A los pocos dias
se presentd una paralisis del velo del paladar, albi-
mina en la orina y en seguida sintomas de dilatacion
cardiaca, pequefiez y frecuencia del pulso, ruido de
galope, pero nada absolutamente disnéico. L.a muerte
se produjo & los pocos dias y la autépsia reveld la
existencia de un gran numero de focos inflamatorios
del musculo y una dilatacion de ambos ventriculos,
que era notablemente mas acentuada en el derecho.

Creemos que los hechos clinicos citados son sufi-
cientes.

La muerte subita por perturbaciones del dérgano
central de la circulacion tambien puede ser el resul-
tado de una alteracion en su funcionamiento.

Los que han prestado particular atencion al estudio
de las perturbaciones cardidcas que se presentan du-
rante el curso de la difteria, como Beau, Duchénne,
de Boulogne, Magne, Labadie-Lagrave, Richard-
son, Sanné, etc., demuestran que la muerte subita
puede ser el resultado de una paralisis del corazon.

Esta paralisis se caracteriza por angustia precordial,
disnea estraordinaria, lentitud, debilidad é irregulari-
dad del pulso, que se hace notablemente pequeiio,
los ruidos cardiacos son confusos, oscuros, sus latidos
son irregulares é incompletos.

Los rasgos fisionémicos se alteran y el rostro se
cubre de sudor.

El D Billard, refiere haber observado en su pro-
pia persona algunos de los sintomas indicados, ha-
ciendo mencion de ellos en los siguientes térmi-
nos :

« Enlaépoca en que la sensibilidad principiaba &
» volverme & los miembros, las palpitaciones cardia-
» cas con intermitencias y accesos de sofocacion me
» hicieron temer una pardlisis cardiica y como con-
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» secuencia una completa detencion de la circula-
» cion ». :

Pasaremos 4 otro érden de complicaciones.

El volumen considerable que afecta la masa gan-
glionar del cuello y la participacion que puede tomar
el tejido celular circunvecino en ia inflammacion que
los ataca, puede ser causa de gran flegmon cervical,
cuya supuracion puede ofrecer grandes peligros para
el pacienfe durante la convalescencia.

El estado discrdsico que se observa consecutiva-
mente & la difteria, unido & la leucocitosis, produce
una gran pobreza del liquido sanguineo que & veces
es aumentado por los trastornos gastro-intestinales y
la dificultad en los medios de alimentacion por causa
de las pardlisis de la faringe y el eséfago, presentin-
dose como consecuencia del mencionado estado,
diarrea, vomitos, palidez de cera y en una palabra
todo el cuadro que acompaia & la anemia aguda con-
cluyendo muchas veces los enfermos Lajo la accion
de una anemia cerebral. — El nifio del Sr. B... asis-
tido por nosotros es un caso practico que podemos
citar en apoyo de esta complicacion.

Poco diremos de las complicnciones gastro intesti-
nales, pues ellas no son frecuentes en la convalescen-
cia de la difteria, pero cuando se presentan, deben de
temerse y poner en accion todos los medios posibles
para atender sus efectos que por lo general son funes-
tos.

Hemos mencionado incidentalmente algunos fend-
menos de pardlisis consecutivos 4 la difteria, pero nos
ocuparemos del punto con alguna detencion por con-
siderarlo de la mayor importancia, no sélo por la
frecuencia con que en general se presenta sind tam-
bien por los graves trastornos que consigo trae.

Parece indudable que fué el mas antiguo de los
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Chomel quien primero observo y describio algunos de
los fenémenos de parélisis consecutiva 4 la difteria,
pues en 1748 hizo conocer dos observaciones de este
género,en que demuestra la intima relacion que ellos
tienen con el mal de gorge gangréneux, insistiendo
notablemente en la segunda de sus historias sobre el
estrabismo consecutivo.

Estas consecuencias de la difteria fueron estudiadas
despues, esto és, en 1771, por Bard de Nueva-York
que describié tambien algunos casos.

Ozanam, al principio de este siglo (1820), estudian-
do esta complicacion de la difteria, not6 que la vision
se hallaba debilitada en algunos enfermos, hizo cons-
tar el hecho y parece increible que en 1860 Donders
quiera hacer conocer como estudio propio y original
este trastorno visual consecutivo cuando, como sabe-
mas, existe gran numero de documentos que demues-
tran que el punto habia sido estudiado mucho antes,
entre los que mencionaremos, el de Tronsseau y
Laségue y la memoria de Maingault.

Las pardlisis pueden presentarse antes de la desa-
paricion de las falsas membranas, coincidir con la
curacion del enfermo ¢ aparecer durante la convales-
cencia; invadiendo principalmente los musculos de
la vida de relacion 6 los de la vida vejetativa, pudien-
do limitarse & entorpecer yd sea la sensibilidad, la
motilidad 6 ambas & la vez, siendo de notar que la
invasion simultanea que es la mas frecuente ataca
con diversa intensidad, & cada una de estas grandes
funciones.

La complicacion se presenta de ordinario con len-
titud, observando una marcha insidiosa y muchas
veces el observador no puede percibir, ni dedicando
toda su atencion, cierto entorpecimiento que se hace
en las funciones de locomocion.



— 109 —

Los desérdenes musculares pueden ser generales ¢
parciales, notindose que en el mayor nimero de casos
los haces musculares conservan su volimen, lo que
nos coloca pues, en general, en condiciones de un
prondstico favorable, porque en esas circuntancias la
accion de la electricidad puede ser eficaz desde el
momento que los movimientos reflejos permanecen
normales y la contractilidad elétrica tambien, pues
las corrientes de induccion provocan enlos musculos
paralizados contracciones enérjicas.

Las paralisis de la motilidad pueden ser completas
6 incompletas pero estas ultimas son las que se
observan en la generalidad de los casos, siendo en
realidad una paresia mas ¢ menos pronunciada la que
se manifiesta porque si bien los enfermos no pueden
permanecer de pié, pueden si, casi siempre, ejecutar
movimientos mas 6 menos completos en su lecho.

La debilidad de los musculos suele ser tal, que
muchas veces, por la incoordinacién de los movimien-
tos podria creerse que se trataba de una verdadera
ataxia locomotriz.

En algunos enfermos como antes lo hemos dicho,
la sensibilidad se encuentra atacada lo mismo que la
motilidad y ellos se quejan de adormecimiento, hor-
migueo y picazon en los miembros y especialmente
en sus extremos; en determinados enfermos estos
sintomas son los unicos que revelan la pardlisis
diftérica.

Los trastornos de la sensibilidad no tienen punto
de preferencia, pero se nota que ellos aparecen con
mayor frecuencia en las estremidades inferiores donde
ella se manifiesta por incertidumbre en la marcha,
falta de conocimiento del pavimento en que se encuen-
tra y nocion inexacta de la temperatura. Otras veces
cuando el trastorno tiene su sitio en los miembros
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superiores, los enfermos no adquieren conciencia de
los objetos que palpan, especialmente en su forma,
peso y dimensiones, sise les ha vendado los ojos.

Sentadas las anteriores consideraciones que se
refieren & algunas paralisis diftéricas en general, pa-
saremos & ocuparnos en particular de cada una de las
otras, siguiendo para su estudio el érden de frecuen-
cia conque se presentan y teniendo en vista al mismo
tiempo, que observando ese método nos serd menos
facil incurrir en repeticiones intutiles.

El velo del paladar, es el sitio en que generalmente
comienza la pardlisis diftérica, lo que no quiere decir
que ella no pueda aparecer por cualquier otro punto;
la inspeccion de las fauces cuando hay paralisis de
este organo nos revela que el velo del paladar esta
inmévil y caido sobre la base de la lengua formando
una especie de superficie plana y no céncava como se
observa en el estado fisioldgico, que la uvula se en-
cuentra desviada hacia uno de los lados indistinta-
mente y que la mucosa estd algo palida.

La insensibilidad y la paresia del wvelo palatino
pueden estar limitadas & una mitad, 4 su totalidad 64
determinados puntos, produciendo este fendmeno,
como es natural, trastornos en la deglucion, que se
acentuan notablemente cuando el alimento llega 4 la
cavidad del firinx; el velo del paladar, en ese estado,
le es imposible llenar su mision y los liquidos & con-
secuencia de esta pertubacion pasan porlas fosas
nasales especialmente sino son frios; la falta de toni-
cidad en el constrictor inferior de la faringe permite
que algunas gotas de liquido penetren en el orificio
superior del lirinx, que como es natural no se en-
cuenira siempre perfectamente cerrado , produciendo
por dicha causa accesos de tés mas ¢ menos intensos;
éste es un fenémeno que, cuando se trata de ciertas
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sustancias, puede llegar & dar lugar 4 trastornos tan
sérios, como el caso que citaremos del Dr. Duplessis.

« En el curso de una paralisis diftérica del velo del
» paladar, un nino manifiesta stbitamente sofoca=
» cion. El rostro y las estremidades se cianosan, los
» labios se ponen violdceos, las piernas y los hrazos
» frios, el pulso con estremada frecuencia, el térax
» agitado por movimientos convulsivos produciéndose
» cuarenta respiraciones por minuto.

» Por la autdpsia se encontré que el bolo alimen-
» ticio habia penetrado hasta la bifurcacion izquierda
» de los bronquios. »

Los primeros signos funcionales que despiertan la
atencion de las personas que rodean al enfermo son :
la voz nasal, la lentitud en la palabray la dificultad
en conjunto de sus frases muy especialmente de cier-
tas letras consonantes.

La respiracion es un dato que poca luz da para el
diagndstico, pues unas veces permanece normal y
otras se altera durante el sueno.

Consideramos innecesario demostrar la dificultad
que esta pardlisis ocasiona en las ninos que maman.

La titilacion de la uvula, el farinx y base de la
lengua, nos demostrara muchas veces el grado de
intensidad de la pardlisis, asi como la estension que
abarca. Las paralisis diftéricas que tienen por sitio el
érgano de la vision, son varias, y al mencionarlas
empezaremos por el estrabismo que se produce a
causa de que los musculos motores del ojo estan afec-
tados. Se ha observado tambien, en algunos casos, la
caida del parpado superior plosis).

La mayor parte de los oftalmologistas atribuyen &
paralisis mas 6 menos completas del aparato de la
acomodacion, la existencia de las perturbaciones
visuales que muy frecuentemente se observan y que
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aparecen consecutivamente & la difteria, tales como
ser : la ambliopia, la presbiopia y la miopia. Algunas
veces se observa tambien la midriasis y la dipoplia,
més rara vez Ja amaurosis y segun la opinion
de Perchant, esta se asemeja & la de origen toxico,
mereciendo ser colocada al ladode la leucémica
(Leibreich) de la urémica (Sée) y la de la icteria
grave (Frerichs, Traube). Hasta la fecha no ha
sido posible, & - pesar de la prolijidad conque se
han practicado los exdmenes oftalmoscopicos, descu-
brir lesion material alguna en el fondo del ojo, que
pueda esplicar esta alteracion. Aunque es muy raro,
se observa en determinadas circunstancias una com-
pleta sordera que algunos observadores atribuyen &
los trastornos de este érden que la enfermedad puede
producir por parte de este aparato.

El rostro puede ser invadido por una paralisis par-
cial 6 general; cuando afecta la tultima de estas mo-
dalidades, Ia fisonomia pierde toda su espresion y el
pacientc toma un aire estipido; pero esta falta de
espresion contrasta de un modo notable con la inte-
gridad de la inteligencia.

En el tronco se observan con cierta frecuencia
diversas paralisis. El raquis puede encorvarse en su
plana antero posterior 6 en su plano lateral y ello es
debido como se comprende & la pardlisis de cierto.
érden de musculos, que en determinados casos suele
estenderse hasta los de la nuca, dando enténces al
enfermo un aspecto especial que se caracteriza por
proyeccion de la parte superior del tronco hacia atras,
la cabeza por el contrario se inclina hicia adelante y
oscila sobre el pecho, siéndole imposible levantarla
apesar de todos sus esfuerzos. Si seinvierte el cuerpo

hacia atrds la cabeza cae bruscamente como desgon-
zada.
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Las alteraciones paraliticas de los musculos que
contribuyen 4 cumplir la funcion respiratoria, inclu=
sive los de Reiseissen, se observan aunque con rara
frecuencia, pero de todas ellas la que merece mayor
atencion bajo el punto de vista de sus terribles conse-
cuencias es la del diafragma que se traduce por los
siguientes sintomas : durante la dilatacion del térax el
epigastrio y los hipocondrios se deprimen, mientras
que en la espiracion se dilatan, acelerandose visible-
mente la respiracion si el enfermo camina 6 habla, en
las grandes inspiraciones existe sofocation que es el
resultado del ascenso de las visceras abdominales, la
tés y los estornudos determinan un notable malestar
que puede llegar & ser un verdadero sufrimiento;
como se comprende, en este érden de parilisis no e¢s
estrafio la anosemia y la congestion pasiva de los
pulmones; en la completa quietud es cuando el
enfermo se encuentra mejor, pues entonces no se
presenta, ni respiracion anhelosa, ni dificultad en la
palabra. Creemos innecesario demostrar que estando
perturbado el funcionamiento del diafragma que es el
ajente mas activo de la funcion respiratoria, cualquier
lesion que venga 4 disminuir el campo de la hema-
tosis, como una bronquitis, una neumonia, etc., traeran
rdpidamente la muerte.

Como unademostracion practica de lo que dejamos
dicho citaremos los casos siguientes referidos por
Millard y por Landouzy.

« Un hombre de 39 afios de edad que fué atacado
» de una angina diftérica complicada con bronco-
» neumonia, veia que su salud se mejoraba, cuando
» fué repentinamente atacado de una pardlisis que
» invadié sucesivamente el velo del paladar, los
» miembros y el diafragma. Los fendmenos para-
» liticos, hacia recien algunos dias se habian presen-

8
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» tado cuando el enfermo sucumbié rapidamente por
» asfixia.

El segunda caso, en resimen, es el siguiente.

‘Se trataba de un niiio de dos afios que habia pade-
cido de angina diftérica seguida ce una pardlisis del
diafragma, durante cuya evolucion adquifié una
ligera erupcion sarampionosa (ue se complicé con una
pequefia bronquitis, no tardando despues de esto en
presentarse la muerte por asfixia, que no podia justifi-
carse en manera alguna por la poca intensidad de la
bronquitis citada.

La autépsia confirmé los hechos observados enla
clinica.

Las funestas consecuencias de las paralisis diafrag-
maéticas son mas de temer en los nifios & causa de que
en ellos hay una marcada propension & las afecciones
inflamatorias del aparato respiratorio y tambien porque
los agentes activos de la potencia respiratoria, en ellos,
es mas débil.

La pardalisis de los musculos de Reiseissen, trae
como una consecuencia logica el acimulo de mucosi-
dades bronquiales y & esto es debida en muchos
casos la muerte por asfixia, especialmente en la in-
fancia.

Citaremos, en resumen, otro caso de Millard, refe-
rido por Landouzy en su tésis inaugural : Una nina
de diez y medio ahos despues de una angina difté-
rica tuvo complicaciones paraliticas que siguiendo la
marcha ordinaria, invadieron sucesivamente el velo
del paladar, los ojos, los miembros inferiores y supe-
riores. La pardlisis durd treinta y nueve dias ; y tres
dias antes de la muerte, una gran cantidad de muco-
sidades, obstruia los bronquios, sin poder ser espul-
sados. Lamuerte por asfixia terminé la escena.

Muy rara vez suelen observarse pardlisis limitadas
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al recto 6 4 la vejiga, Trousseau y despues Roger
han sido los que con mas detenimiento se han ocupado
del punto.

La mucosa de la tltima porcion del intestino pierde
su sensibilidad y hay incontinencia de materias fe-
_cales; estos mismos fendmenos agregando la deten-
cion, han sido estudiados con relacion & la vejiga.

Analizadas las paralisis diftéricas y sus manifesta-
.ciones locales y generales, réstanos, para terminar
este capitulo, ocuparnos especialmente de su génesis
respecto de los centros merviosos.

Por largo tiempo las pardlisis diftéricas fueron con-
sideradas como el tipo de los trastornos dinamicos
sine materia, eran miradas como debidas & una per-
turbacion esperimentada por el sistema nervioso, a
una modalidad especial de que él era el sitio « modali-
dad que no conocemos, y (ue no CONOCEremos quiza
jamas » dice Trousseau, pero ¢que estrafio es, que
este gran maestro se esprese en esos términos, dado
el estado infantll de la técnica microscépica de su
época y los escasos conocimientos que sobre micro-
grafia del sistema nervioso se tenian entonces, cuando
apenas datan de un cuarto de siglo los primeros tra-
bajos practicados sobre esta materia y que puedan
considerarse de importancia ?

Fué recientemente, en 1862, que Charcot y Vul-
pian, publicaron el resultado de la autopsia de la
mujer Guillory, conociéndose apenas entonces la alte-
racion que los nervios esperimentaban en la pardlisis
diftérica del velo del paladar, y que se traducian, por
atrofia de las ramas nerviosas musculares de laregion,
encontréndose ellas formadas s6lo por tubos vacios y
-ofreciendo elneurilemanumerosos cuerpos granulosos.

El estudio practicado por Buhl y dado & conocer
en 1867, se refiece 4 un hombre de cuarenta 'y cinco
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aflos en cuya autdpsia encontré que las raices y los
ganglios raquideos presentaban extravasaciones san-
g-uinoas, como tambien un aumento de su volimen
debido al espesamiento del neurilema; la alteracion
se presentaba en su apogeo en los nervios lumbares.

Al ano siguiente de los trabajos de Buhl, el profe-
sor Marc Jaffé, se adhiere 4 la opinion de aquel, y
manifiesta que estd plenamente persuadido de que la
infiltracion diftérica ocasiona una alteracion especial
del tejido conjuntivo que estrangula loshacesillos ner-
ViOsOs en sus vainas.

Dos ainos despues de los trabajos, de Buhl, los ob-
servadores Lovain y Lépine en el articulo difteria
del Diccionario de Medicina y de Cirurjia, mencionan
un caso en el cual encontraron lesiones analogas a las
descritas por Charcot y Vulpian y el D' Liouville
refiere haber encontrado alteraciones del nervio fré-
nico, idénticas 4 las ya mencionadas, en una autdpsia
de un individuo que habia fallecido & consecuencia de
asfixia que reconocia por origen una paralisis diafrag-
mdtica consecutiva & la difteria.

Refiere (Ertel que en un caso que tuvo ocasion de
observar, de atrofia muscular progresiva consecutiva
4 la difteria, encontré en la dura madre craneana y
raquidea focos de hemorrigias capilares de data mas
0 menos reciente, como asi mismo en algunas de las
vainas de las raices de los nervios periféricos, hall
tambien multitud de nicleos con pequenios focos he-
morragicos en algunas de las astas anteriores.

Ademds de los autores mencionadosse han ocupado
del asunto haciéndo piblicas sus investigaciones, Ley-
den, Pierret, Roger y Damaschino y todos estin de
acuerdo en que existen lesiones materiales en los cen-
tros nerviosos & consecuencia de las pardlisis que nos
ocupan.
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El ultimo trabajo que segun nuestro conocimiento,
se haya producido, es la memoria de Déjérine, disci-
pulo de Vulpian, cuyas conclusiones principales son
las siguientes :

Existe en las paralisis consecutivas 4 la difteria una
lesion de las raices enteriores; alteraciones andlogas
4 las que se encuentran despues de la seccion de un
tronco nervioso en su estremo periférico y que son
de naturaleza inflamatoria (neuritis parenquimatosa).
Estas lesiones son constantes y el grado de atrofia de
las raices lo ha hallado siempre en razon directa de
la duracion de la paralisis, encontrindose tanto mas
alterados los tubos nerviosos cuanto mis tiempo habia
duarado ésta.

El exdmen de la médula espinal parece demostrar
que la alteracion de las raices es secundaria de lade la
médula, cuya alteracion parece & su vez dependiente
de la sustancia gris de las astas anteriores, pues se
encuentra que las células de esta sustancia estin
ligeramente modificadas en su forma y nimero.

El micrégrafo 4 que aludimos ha notado ademas
fendmenos irritativos de la red vascular y por dltimo
considerable proliferacion de nucleos de la neuroglia.

Las conclusiones 4 que arriba Déjérine son el resul-
tado del estudio preciso y minucioso llevado 4 cabo en
cinco autopsias practicadas en el Hospital Santa-Eu-
genia; y por los juicios criticos emitidos apropdsito
del trabajo de este observador, se vé que el estado
embrionario en que se encontraba el estudio de las al-
teraciones patoldgicas de los centros nerviosos en las
pardlisis diftéricas, ha adelantado visiblemente.

Analizando los trabajos que hemos consultado y
hacemos conocer vemos que la opinion de los obser-
vadores no estd atin conforme, pues lasinvestigaciones
de cada uno de ellos nos muestra, lesiones distintas,



— 118 —

y sin embargo, nos es forzoso, & pesar de esa diversi-
dad de lesiones encontradas,apesar de que Archam-
bault no las haya hallado, de que Charcoty Vulpian
las muestren como alteraciones en cierto modo contra-
rias a las observadas por Buhly Marc Jaffé no en-
contramos medio alguno que nos esplique, sino es una
lesion material de los centros nerviosos, la persisten-
cia indefinida, la duracion permanente, la existencia
por toda la vida, en ciertos casos, de la paralisis dif-
térica.

La clinica apoya por completo nuestro modo de
pensar y E'spanel, en su tésis inaugural, refiere haber
observado en el « Hospital de la Caridad » en el ser-
vicio del DT Laboulbéne, un nino de quince anos que
desde la edad de seis conserva perturbaciones visua-
les y una paresia del velo del paladar, sobrevenidas &
consecuencia de una angina diftérica.

Numerosas observaciones podriamos hacer cono-
cer, pues todos los estudios sobre el punto las traen
en abundancia, pero preferimos terminar este capi-
tulo con las preguntas que formula el D* Landouzy.

« ¢ Cudl es lo caracteristico de la paralisis difté-
» rica?

» ¢ No es pues su aparicion tardia, su marcha insi-
» diosa, porlo general lentamente progresiva? ; Lo
» caracteristico no es esa especie de periodo de incu-
» bacion que parece separar la plena eflorescencia de
» las falsas membranas del momento de aparicion de
» los accidentes paraliticos ?

» Este periodo de incubacion, tan aparente en la
» marcha tipica de la pardlisis diftérica ; no podria
» justamente corresponder al tiempo necesario 4 la
» difteria para impregnar la médula y determinar las
» lesiones secundarias que conocemos ? »

Repetiremos con ¢l ésas preguntas.
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Hoy que las investigaciones de este género adoptan
en cierto modo rumbos diversos &4 los que siguieron
los antiguos clinicos, no es inoportuno pensar que las
respuestas no seran tardias, ni (ue sea tampoco inve-
rosimil atribuir un caricter propio & degeneraciones
evolutivas del mismo elemento séptico.



VI

Diagnostico

Ars medica tota in observatioaibus.
BAGLIVIO.

Cuando una enfermedad se manifiesta con todo el
cuadro de sintomas que le es peculiar, el diagnostico
se impone desde el primersmomento, y en algunas
de las variedades de difteria sucede esto con frecuen=-
cia.

La forma infecciosa lenta yla rapidamente téxica se
presentan casi siempre con su cortejo clasico de sinto-
mas, y por eso és que cl diagnéstico, en general, no
ofrece dificultad. La sintomatologia que dejamos estu-
diada, sanciona esta verdad.

La angina diftérica propiamente dicha que es por
lo comun la manifestacion primera de todas las for-
mas, es la que ofrece mayor dificultad para la preci-
sion del diagndstico, y teniendo ésto en vista es que
nos detendremos especialmente en su estudio.

La manifestacion patoldgica que aparece en las
amigdalas 6 en las fauces, bajo forma de exudado
puntillado, en placas ¢ en estrias situadas en los in-
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tersticios que puede presentar su tegido, afectan dis-
tintos caracteres que se refieren especialmente &
cambios de su coloracion, en dimensiones, espesor,
consistencia y forma, que hace muy dificil 4 veces fijar
la naturaleza de estos productos de exudacion.

Vemos de ordinario que las anginas en el mayor
nimero de casos, comienzan de idéntico modo, y esta
circunstancia es la que frecuentemente ofrece cierta
ambigiiedad para la determinacion del diagndstico;
maxime cuando faltan datos conmemorativos 6 cuando
no se tiene conocimiento de que existan en la época
casos de afeccion diftérica.

Ahora bien, suele obscrvarse que la angina difté-
rica presente desde su comienzo sintomas claros de
laringitis y entonces la dificultad para el diagndstico
disminuye en parte.

Es ficil en un principio cometer error, respecto de
si una angina es eritematosa 6 catarral tonsilar,
herpética 6 diflérica, pues los sintomas de estas
cuatro variedades son casi idénticos y solo una obser-
vacion minuciosa y repetida que rara vez puede hacerse
en un nino, nos suministrard detalles que ayuden el
diagndstico por exclusion.

En la angina eritematosa, se encuentra casi siem-
pre una especie de sedimento blanduzco, que facilmente
se desprende de los tegidos vecinos y que presenta
una coloracion blanca bien acentuada; hay reaccion
febril intensa en su principio, inflamacion bien visible
de los tegidos sub-yacentes y un vivo dolor que se
aumenta durante la deglucion.

El caricter distintivo de la angina tonsilar es el
notable aumento de volimen que ofrecen las amigda-
las y hay ademds fiebre alta y persistente, dolor local
que se exacerba visiblemente por la presion practi-
cada debajo del dngulo de la mandibula, la deglucion
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est4 dificultada y la separacion del maxilar inferior es
4 veces imposible, siempre molesta; la respiracion
estd alterada; la rubicundez de las tonsilas y del velo
del paladar es muy marcada, la uvula y los pilares se
encuentran edematosos yen un periodo mas avanzado
de la molestia el istmo de las fauces estd disminuido,
apareciendo sobre las amigdalas pequeiios abcesos 6
exudaciones blanquiscas.

Observando la angina herpética se vé que ella es
la que ofrece mayor elemento de confusion con la
angina que estudiamos; pues, la reaccion febril es
menor que en las formas mencionadas, el dolor es
menos intenso y desde un principio se notan peque-
nas vesiculas que pueden hallarse diseminadas ¢
agrupadas y que por escepcion suelen estenderse
hasta la faringe, y al llegar al término de su evolucion
son sustituidas por neo-membranas que es lo que
hace que, cuando no se ha examinado al enfermo
desde un principio, la confusion sea casi inevitable.

La excesiva rareza conque 8¢ observa en los ninos
la angina erisipelatosa y el ser ella por regla general
consecutiva & erisipelas de la cara hace que sélo la
mencionemos. ,

La angina reumatismal que por excepcion se
observa sobre todo en la infancia, tiene como signos
distintivos entre otros los antecedentes, la falta de
exudado y lainyeccion notable de los vasos que surcan
las amigdalas.

Las fiebres eruptivas vienen acompanadas en su
principio de anginas mas 6 menos intensas, la del
Sarampion esti formada por manchas de bordes
festoneados y puntos rojos en las fauces, que coinci-
den con fenémenos catarrales de la laringe, traquea y
bronquios, las mucosas nasal y ocular las muestran con
mayor intensidad y desvanece toda duda la erupcion
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que viene & aparecer & las pocas horas de iniciarse
estos sintomas.

El diagnéstico diferencial puede decirse que estd
hecho desde el momento en que cada una de las va-
riedades de angina que hemos mencionado posee su
sintomatologia propia y especial , pero la dificultad se
encuentraen que ne es posible observar los sintomas
y detalles que el estudio de gran nimero de enfermos
nos suministra en cada uno en particular y en que el
exdmen de los pacientes se practica por lo general
valiéndose de la fuerza y contrariando la voluntad de
los pequenos enfermos; es un exdmen en el que no
hay el tiempo material de observar los caracteres de
la exudacion y en el que el unico dato sério y preciso
que el practico puede adquirir és precisamente el que
corresponde & varias anginas, esto es el que nos sumi-
nistra el termémetro. Por otra parte los médicos
observan el enfermo despues de dos ¢ tres dias de
que la enfermedad ha comenzado y si bien ésto, en
ciertos casos, es un dato que ayuda 4 formular el
diagndstico, en otros es justamente lo contrario,
como por ejemplo, tratindose de un caso de angina
herpética.

Considerando que un diagndstico diferencial debe
ser lo mas conciso y terminante posible, no queremos
estendernos en mayor numero de consideraciones
ocupindonos de algunas enfermedades que como el
Muguet, las aftas, etc., pueden dar lugar 4 duda en
raros casos. ;

Fijaremos pues, lo mas exacta y concisamente que
podamos, los sintomas de la angina diftérica para
enseguida hacer 4 dos columnas el diagndstico dife-
rencial de ésta con la escarlatinosa por ser la que s¢
presta 4 mayor numero de errores.

Estando fijados y4 los sintomas propios de cada una
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de las variedades de anginas ; consignemos los prin-
cipales dela diftérica.

Cuando ella va acompanada de coriza, accidentes
cutianeos propios, ganglionares y muy especialmente
laringeos ¢ brénquicos, el diagnéstico no es difieil,
pero el obstdculo es grande especialmente en su prin-
cipio, esto és, antes que se presente la pseudo mem-
brana ¢ se inicie su manifestacion, pues la enferme-
dad presenta entonces una fisonomia casi inaccesible
para su dilucidacion.

Esta dificultad para el diagndstico diferencial, nos
obliga & hacer con la angina diftérica lo que hemos
hecho con las demas formas, esto és, recordar sus
sintomas principales, teniendo en cuenta la evolucion
de ellos : asi pues consignaremos que esta angina
apesar de su gravedad es en su principio la menos
dolorosa; y ninguna, con excepcion de la erisipela-
tosa, se acompafia desde su comienzo de tumefaccion
notable de los ganglios del cuello y de un estado ge-
neral ripidamente caracterizado por la adinamia y la
falta de reaccion ; principio insidioso que las mas de las
veces no se esplica por la estension limitada de la le-
sion yhace sospecharjamenazas serias para el porvenir.

Enfin, al procurar resolversi se trata de una angina
diftérica, el practico debe poner en juego todos los
medios de investigacion 4 su alcance, inclusive el
analisis quimico y micrografico de la orina y de las
falsas membranas que siempre le conducirin & un
resultado completamente dicisivo, pues los caracteres
histolégicos propios de las pseudo membranas que ya
hemos estudiado indican que sus elementos constuti-
vos le son peculiares.

Entraremos entonces 4 formular el diagnostico dife-

rencial entre la angina escarlatinosa y la angina
diftérica.




ESCARLATINOSA

En su principio el termo-
metro llega hasta 4l°y aun
mas, el descenso se hace gra-
dualmente.

En pocas afecciones es tan
caracteristica la notable ele-
vacion termométrica.

La piel esta muy seca, as-
pera y urente.

Existeerupcion,aun cuando
en ciertos casos esfugaz, es
anormal que ella no se pre-
sente.

La lenguay las faucesestan
rubicundas (colorrojo vinoso),
sed ardiente en relacion con
la temperatura.

Albtimina tardia 6 en la
convalescencia y persistente.

Angina doble, falsas mem-
branas blanco - amarillosas,
rara vez se propagan al la-
rinx, se desprenden con faci-
lidad.

Al examen microscopico,
composicion puramenteepite-
lial de las pseudo membranas.

En la convalescencia des-
camacion de la piel.

DIFTERICA

La temperatura suele ser
elevada, pero nunca alcanza
a la de la escarlatina.

El descenso no es tan re-
gular,

La piel no esta ni seca, ni
aspera.

Nunca existe erupcion ca-
racteristica; sila hay, falta el
trazo de Bouchut.

Lalengua estasimplemente
saburrosa, poca sed que no
esta enrelacion con la tempe-
ratura.

Albumina & veces desde los
primeros dias y otras desa-
parece rapidamente.

Angina al principio unilate-
ral,tenacidad dereproduccion
de las falsas membranas
grisiceas. Frecuente propa-
gacion®al larinx, adherencia
notable, g

Composicion fibrinosa de
las pseudo membranas exis-
ten microrganismos caracte-
risticos.

No hay descamacion,|pre-
sentandose muchas veces
anemia notable y paralisis.
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El diagndstico anterior demuestra que son varios
los sintomas diferenciales que existen para poder no
incurrir en error, pero no es lo mismo hacer un dia-
gndéstico de esta especie, con toda la tranquilidad de
que puede disponerse cuando uno narra lo observado
y cuando tiene en su ayuda todas las obras posibles
para consultar, que formularlo 4 la cabecera del en-
fermo, pues alli es que un error tendria quizd las
peores consecuencias, ejemplo el caso de que fué tes-
tigo el profesor Peter : tratabase de una angina con
diagnoéstico de herpética contagiandose enseguida un
nifio que presentd una difteria crupal; operado por
aquel y Gillette el que permaneciendo largo tiempo
cerca del enfermo contrajo la difteria & consecuencia
de la que fallecid, teniendo enesecaso que lamentarse
dos muertes por un error de diagndstico.

Pensamos con Descroizillés que no hay nada mas
facil 4un para un médico esperimentado que desco-
nocer al principio la naturaleza diftérica de una an-
gina, y nada mas temerario que afirmar, desde su
comienzo que tal 6 cual inflamacion faringea que
puede considerarse con derecho & benigna debe ser
escluida por completo de las manifestaciones diftéri-
cas; siexiste un momento en que el optimismo sea
funesto, es justamente en la solucion de un problema
de esta naturaleza.

Despues de lo anteriarmente espuesto juzgamos que
es de suma importancia en el diagndstico no olvidar
el previsor consejo de Trousseau, el exdmen de las
fauces que es en general el sitio de su comienzo, porque
siendo ficil que la enfermedad pase inapercibida en un
nifio & causa de que los sintomas son en su principio
tan insignificantes, y mas si notamosla minima dificul-
tad en la deglucion, fiebre por leve que sea y palidez,
porque debemos temer una irvasion insidiosa ¢ sorda



- de la difteria. Este es un consejo prudente que en
- muchos casos aclarari la duda y que nunca traerd in-
- convenientes.

El diagndstico de las diversas pardalisis diftéricas es
el ultimo punto que tocaremos en este capitulo y no
seremos muy estensos porque como se vera, son pocas
las dificultades que presenta.

Los estudios cientificos y casi completos que de
ellas existen, han hecho habitual en el practico, que
en presencia de una paralisis, dé comienzo & su inter-
rogatorio clinico por los conmemorativos que corres-
ponden en lo posible 4 la existencia anterior de una
angina ; continuando enseguida con el exdmen de las
fauces que le indicaran en muchos casos signos 6 sin-
tomas que ayuden & determinar el origen; es claro
que estos exdmenes se refieren muy especialmente &
los casos en que el practico no ha tenido oportunidad
de asistir 6 examinar al enfermo con las manifesta-
ciones diftéricas precursoras ¢ causales de los fenome-
nos paraliticos.

De todas las enfermedades que pueden hacer posi-
ble la confusion cuando se ignoran los antecedentes,
la mas temible es la Meningitis tuberculosa 6 los
tubérculos cerebrales; pues en un nifio en quien se
presente, adelgazamiento notable y debilidad, tris-
teza, atontamiento aparente, indolencia, trastornos de
la vision, lentitud del pulso etc., habrd razon bastan-
te para sospechar tales enfermedades, si no fuera que
]la manifestacion de paralisis del firinx 6 de los miem-
bros, desvanece la duda, pues si bien puede presen-
tarse en los padecimientos que hemos enunciado,
ella tiene entonces una marcha intermitente y siem-
pre es un sintoma tardio de las mencionadas enfer-
medades.

Aun cuando en los nifios puede excluirse desde un
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principio la posibilidad de una parélisis general pro-
gresiva, en el adulto no sucede lo mismo, pues siem-
pre que se observe vacilacion en la marcha y dificul-
tad en la palabra, es preciso recurrir 4 la observacion
minuciosa de la integridad de las facultades intelec-
tuales para evitar asi el error.

De igual manera debe tambien escluirse en la in-
fancia, la posibilidad de confusion con la parilisis la-
bio-gloso-faringea.

Si bien es cierto, que las paralisis de origen diftéri-
ca, se presentan por regla general con intervalo que
varia entre quince dias y dos meses, & contar desde el
momento de la desaparicion de lasfalsas membranas,
por lo general ellas se presentan primitivamente en-
torpeciendo el funcionamiento de los érganos de la
deglucion; pero, si escepcionalmente estas paralisis
se manifiestan primero por otros puntos, en los miem-
bros, por ejemplo, estos sintomas, de paresia podrian
hacer sospechar la atrofia muscular progresiva y las
parélisis de orijen espinal; pero para estas dos enfer-
medades es ventajoso hacer una escepcion pues, si
bien es cierto que la falta de atrofia de los musculos
afectados excluye tales sospechas, no es menos esacto
que ellos han sido observados, dun cuando sea escep-
cionalmente, en las pardlisis de causa diftérica, per-
sistiendo la lesion por afios y aunque mas rara vez
por toda la existencia, con la atrofia muscular con-
siguiente.

Por escepcion se observa la paralisis facial genera-
lizada, pero ella podria sin una observacion prolija
hacer sospechar & primera vista la imbecilidad ¢ el
idiotismo.

K curioso ver un nifio de rostro impasible y sin es-
presion, con la boca entreabierta, la lengua de fuera
algo caida, como indiferente, perdiendo, sin darse
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aparentemente cuenta, saliva por las comisuras la-
biales acusando ademds notable dificultad en la pala-
bra; contestar con visible torpeza en la pronunciacion
pero demostrando completa lucidez en sus ideas, que
nos manifiesta la perfecta integridad de sus faculta-
des intelectuales.

La pardlisis de los musculos del tronco y la nuca
podria, por la deformacion de la columna vertebral
que produce, hacernos pensar en un mal de Pott,
pero de esta como de las paralisis histéricas diremos
que el error seria tan craso por falta de observacion,
que apenas mereceria mencionarse.



Nl

Pronostico

El rasgo caracteristico de un verda-
dere y prudente médico, consiste en
presajiar con certidumbre las esperan-
zas y peligros que ofrece una enfer-
medad, penetrando su tendencia y el
término hdcia el cual evoluciona.

(BORSIERI, Instit. de méd. prat.,
trad. aut.)

Para formular el prondstico de la enfermedad que
nos ocupa, es menester tomar en consideracion mu-
chas circunstancias y quiza por eso nos veamos obli-
gados 4 repetir muchas veces algo que ya hemos di-
cho, puede decirse que la mayor parte de aquel queda
formulado en el curso de los capitulos anteriores.

De todas las enfermedades que conocemos, la dif-
te