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JÜSTIFICACION y PROLOGO
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Ell el momento de finallzar mis estudios de Licenciatu 
ra en Medicina y Cirugla, durante el curso académico 1.966- 
67, en la Facultad de Medina de la Universidad Complutense 
de Madrid, dos preocupaciones bâslcas inquletaban frecuente 
mente mi mente. La primera, era la elecciôn de la parcela 
de la Medicina donde iba a desarrollar mi actividad profesio 
nal, y que debîa llevar pareja una forroaciôn médica continua 
da; la segunda, contemplada entonces como lejana y poco via 
ble, era la posibilldad de continuar vlnculado a un centro 
docente donde, a la vez de estar en condiciones ôptimas pa­
ra adquirir nuevos conocimientos, se realizase una labor de 
investigaciôn y de docencia.

^C6mo poder compaginar ambas asplraciones?. No era 
fâcil. La auténtica formaclôn del postgraduado se realiza- 
ba, entonces, en los Hospitales Clînicos que ublcaban las 
Escuelas profesionales y en escasos Hospitales Provinciales, 
medianamente dotados, distribuidos por la amplia geografla 
del pais. Este periodo de formaciôn, que era de corta dura 
ciôn, limitândose la mayorla de las veces a 2-3 anos, y que 
s61o permitîa la formaciôn del mëdido prâctico, fué inicia- 
do en el Serviclo de Pediatrla del Hospital General de Astu 
rias, y continuado posteriormente en la Clînica de Pediatrla 
War Memorial de Hruselas y en el Hospital Infantil de la Se 
guridad Social de Bilbao.

Con el paso del tiempo, llegô el momento de poder sa- 
tisfaCer la segunda asplraciôn, estar vlnculado a una uni- 
dad docente dentro de un centro hospitalario. Esta nueva 
sltuaciôn, constituyô el estimulo deflnitivo para Inlciar un 
trabajo que me permitiese optar al grado de doctor en Medi­
cina, despuës de haber realizado el grado de Licenciatura
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en 1.968, y los cursos monogrâfIcos del Doctorado en 1.970.
Ml condiclôn de Pedlatra, unlda al slncero respeto y admira 
ciôn hacia quienes fueron mis antlguos profesores, me con- 
dujo a buscar el consejo y apoyo del Prof. Albarracin Teu- 
leôn, decldlendo anallzar, parcialmente, la sltuaciôn de la 
medicina infantil, partlcularroehte de la francesa, durante 
el Positlvlsz-o, a través de la obra de A.J.B. Marfan.

La primera etapa estuvo destlnada a recopilar la mon- 
tana biblogrâflca gue représenta la obra de Marfan, as! 
como los escasos llbros, monograflàs y revistas donde se re- 
cogla el saber pediStrico al comenzàr nuestro autor su obra. 
El éxito de esta primera fase, ha sldo debido, en gran parte, 
a la inestimable colaboraciÔn de la Bibliothèque de la Facul­
té de Medécine de Paris, à la Blblloteca de la Academia de 
Clenclas de Barcelona y, à la Academia de Ciencias Médicas 
de Bilbao.

Desde las primeras épocas de la medicina, se habla ré 
conocldo que muchas afecciones eran partlculares de la Infan 
cia, mlentras que otras muchas, eran comunes a todas las eda 
des, varlando sus manlfestaclones segün la edad del enferme. 
El nlno, distinto anatômica y flslolÔgicamente del adulto, 
reacclona, naturalmente, de distinto modo que ëste a las ex 
citaclones que obran de manera patolôgica, lo cual da a las 
enfermedades de los nlnos un carâcter y un curso pecullares, 
en parte, por la naturaleza especial de las alteraciones 
anatomopatolôglcasen parte, por el curso de la fiebre, por 
las compllcaciones de la énfermedad, y, flnalmente, por las 
reacclones del sistema nervioso. En esto se fundô la Pe­
diatrla como una rama especial, tanto môs cuanto que el nl- 
ho tamblën se conduce de una manera completamente distinta
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del adulto con respecto a clertos medicamentos e intervencio 
nes.

Durante los anos que preceden a la obra de nuestro au 
tor, existe una tendencia a agrupar las enfermedades de la 
primera edad, que son comunes con las de otros periodos de 
la vida, en tratados partlculares. Muchos médicos, tratan 
de reunir en un cuerpo de èlencla sus conocimientos sobre 
esta rama de la patologlà, mlentras que otros, se llmitaban 
a investigaciones parcialés y olvldaban el trabajo en equ^ 
po. En Paris, el primer tratadp sobre las enfermedades de 
la infancia, fué publicado por Rllliet y Barthez, de 1.837 
a 1.84 3, con las obsërvaclones reallzadas durante sels anos 
en el Hospital de Nlnos Enfermos. La Pediatrla comenzaba 
a vlslumbrarse como una nueva rama de la medicina, pero 
aûn quedaba una gran laguha que rellenar, parte de la cual 
ha sido cubierta, de una manera sobresallente, por las con 
quistas cientificas de distlnguldos représentantes de esta 
especialidad. Precisamente, el objeto de este trabajo es 
anallzar la contribuciôn de Marfan a la Pediatrla contempo- 
rânea.

Al finalizaf el période que abarca este estudlo, la 
Pediatrla habfâ ya experimentado, como pocas ramas de la 
Medicina, una notable transformaciôn y desarrollo, en tiem 
po relativamente corto. Un, trabajo constante, Investiga- 
clones anatômlcas y fIsiolôqicas, hablan dado a conocer al 
nino como un organlsmo que se distingue esencialmente del 
de un hombre adulto. De un modo particular, hablan expe- 
rimentado profundas transformaclones las Ideas que,en 
otros tlempos,dominaban sobre la fisiologla de la alimen- 
taclôn y los trastornos àllmentlclos del nino de pecho, y, 
a consecucncla de elle, esta Ûltima denominaciôn sustituyô ,
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de manera general, a la de enfermedades de la digestlôn o 
gastrointestinales.
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INTRODÜCCION

ESTADO DE LA PEDIATRIA AL COMENZAR LA SEGUNDA MITAD 
DEL SIGLO XIX
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El desarrollo de la Pediatrla de la segunda mltad del 
siglo XIX, esté condicionado por una serie de factores cul- 
turales, sociales, técnicos, econômicos y cientificos, que 
modelan los conocimientos y contribuyen a potenciar como 
disciplina independlente esta rama de la Medicina, incluida 
hasta entonces en los Tratados de Medicina Interna.

FACTORES CIENTIFICOS.- Entre 1.840 y 1.850, se va instau- 
rando en casi todos los esplrltus europeos una nueva menta 
lidad, que sustltüye a la rpmântica y se denomina Positivis 
mo naturalista. El asplritu positive serg hostil a toda for 
ma aprlorlstica de condtrucciôn metafIslca sistemâtica. La 
filosofla se reduclrS, en definitiva, a los resultados gene 
rales obtenidos por la ciencla. Rellgiôn y ciencia entran 
en conflicto- El positivismo sôlo tôma como real lo experimen 
table, y con ello adopta una nueva definiciôn metafIsica de 
lo real.

La mentalidad cientifico-natural, esté integrada por 
los siguientes principios; 1.- S61o los hechos de la obser 
vaciôn sensorial pueden ser admltldos como punto de partida 
del saber cientlfico. 2.- Tales hechos comienzan a ser ver- 
dadera ciencla cuando permiten establecer entre ellos, de 
una manera incuestlonable, là relaciôn causa-efecto. 3.- El 
saber cientlfico logra su perfeccidn suma cuando la relaciôn 
entre los datos numéricos correspondientes a la causa del 
fenômeno y los correspondientes al efecto de esa causa, con 
duce a formuler una "ley general de la naturaleza".

Tres grandes mentalidades van a modelar el pensamien- 
to y orientaciôn de los médicos a partir de 1.849: la menta-
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Lirlad analoinoc 11 nlca, la mentalidad fisiopatolôgica y la 
montaiidad etiopatolôgica.

T.a mental idad anatomoclinica defiende una medicina ba- 
sada en la exploraciôn clînica objetiva, la experimenta- 
ci6n animal y la anatomla patolôgica macro y microscôpica, 
reduciendo la vida a una suma de fenômenos fîslcos y cjul- 
micos sonietldos a leyes mecanlcistas. El nuevo periodo im 
plicô la compléta desapariciôn de los sistemas médicos es- 
pecülativos y la continuidad del programs de conversaclôn 
de la patologla en una ciencia rigurosa, que habla lanzado 
la escuela anatomoclinica de Paris. Las aportaciones doc­
trinales prâcticas de dicha escuela fueron asimiladas como 
elementos indiscutibles, sin que por ello se aceptaran las 
limitaciones fondamentales de su planteamiento. Se superô, 
sobre todo, la postura antiteôrica de los anatomocllnicos, 
que habla 1levado a reducir la patologla a una mera elabo- 
raciôn de observaciones cllnicas y lesionales, completamen­
te desconectada de las ciencias bésicas y de espaldas a la 
investigaciôn experimental. Con el propôsito central de 
consegulr una expllcaciôn teôrica de la enfermedad, se re- 
curriô de modo sistemético a los saberes fisicos, quimicos 
y biolôgicos, pasando a ser la investigaciôn de laboratorio 
la principal fuente de conocimientos médicos.

La enfermedad es concebida como una lesiôn anatômica 
localizada, que constltuye el centro del saber patolôgico.

Pii diagnôstico cllnico se basa en cualquier da to de ob 
servaciôn sensorial que permite obtener con certidumbre el 
estado anatômico en que se encuentra el cuerpo del enfermo 
en il momento de la exploraciôn. Otiliza sintomas clînicos 
y signos fîsicos de carâcter acûstico, quîmlco y eléctrico.
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El tratamiento tlene como fin lograr la resoluciôn 
favorable del desorden anatomopatolôgico local o su extir 
paciôn quirûrgica.

Las consecuencias de este cambio de actitud fueron 
de decisiva importancia. La lesiôn anatômica asociada 
a la observaciôn del enfermo, continuaba siendo la base 
de la patologla y de la clînica, pero resultaba insuficien 
te el estudlo descriptive derlvado de la roera observaciôn 
macroscôoica. Hacla falta anallzar su estructura Intima 
y ésta fue la razôn de que naclera la anatomla patolôgi­
ca microscôpica y de que encontrara su fundamento en la 
teorla celular.

Para explicar cientificamente la enfermedad no bas- 
taba conformarse con un anâllsis puramente estâtico de 
las alteraciones que se producen en las estructuras ana- 
tômicas. Del mlsmo modo que la fisiologla moderna se ha­
bla desarrollado a continuaciôn de la anatomla, se plan­
ted la necesidad de estudiar de modo dinâmico la enferme­
dad creando una fisiologla patolôgica. El denominador 
comûn de la menta lidad flsiopa.tolôglca fue resaltar la ne­
cesidad de estudiar dinâmicamente la enfermedad, apoySn- 
dose en las ideas de proceso y ley cientifica utllizadas 
por las ciencias fisicas y quimicas. Reduciendo las fun- 
ciones orgânicas a procesos materiales y energéticos, y 
utilizando como roétodo las leyes fisicas que rigen sus cam 
bios, las disfunciones fueron analizadas objetivamente 
merced a las técnicas y recursos explicativos de la fIsica 
y quimica.

Para la mentalidad fIsiopatolôgica la enfermedad 
consiste en un desorden mSs o menos tlpico de un proceso
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evolutive energético material. El sîntoma se coroprende
como una alteraciôn del proceso general de la vida, bien
del proceso energético, del proceso mecSnico, o del pro­
ceso material.

El diagnôstico es el arte de conocer la existencia
y grado de perturbaciôn actual del proceso de la vida me-
diante sintomas espontôneos, pruebas funcionales, anSli- 
sis grâficos y signos fisicos reveladores del estado fun- 
cional.

El tratamiento pretende normalizar la alteraciôn 
mediante remedios terapeüticos, de sustituir la funciôn al- 
terada mediante drogas o de utilizer la cirugla restaura- 
dora (anatomosis, injertos, trasplantes de ôrganos) y no 
simple exéresis.

Los anatomocllnicos hablan considerado , desde su 
posiciôn antitôorica, el problems de las causas de enfer­
medad como una cuestiôn que habla que evitar. Sin embar­
go, lo? nuevos planteamientos exiglan su abordaje y la 
mentalidad etiopatolôgica tuvo su base de partida en la 
idea kantiana de causalidad. La microbiologla perraitirla 
el mâs brillante logro dentro de esta linea al consegulr 
una expllcaciôn etiolôgica procédante de las investigacio­
nes de laboratorio.

Desde la Antiguedad diversas autores hablan emitido 
hipôtesis de que determlnadas enfermedades contagiosas eran 
causadas por organisme? v'.vientes, aunque sin precisar su 
exacts naturaleza. Este concepto séria adoptado para una 
serie de enfermedades como la sîfilis, peste y tuberculo­
sis, que se pensaba tenlan un origen animado, viviente.
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aunque no existla prueba experimental que lo evidenciara.
En la primera mitad del siglo XIX se tenia evidencia de 
que tres enfermedades humanas, la tina, el afta y la sarna, 
eran debidas a la presencia de parâsitos microscôpicos.
A partir de esa êpoca, se realizaron Importantes progresos 
en el estudio de las enfermedades infecciosas, diferenciân 
dose la fiebre entérica, la tuberculosis y la difteria, 
como consecuencla de las investigaciones expérimentales 
de Pasteur, Kock y Klebs y se enunciô la importante doc­
trine de especlficidad etiolôgica.

La enfermedad es entendida como consecuencla del 
combate entre la cêlula y el microbio. La causa de la 
enfermedad es siempre externa y la especie del germen es 
responsable del modo de enfermer. La enfermedad y la sa- 
lud no son procesos cuantitativamente diferentes: su di-
ferencia esenclal estriba en la causa exterior del proce­
so morboso.

El diagnôstico se basa en la positividad del signo 
etiolôgico. Visualizaciôn directs del germen (bacilo de 
Kock en el esputo, hemocultivo) o utilizaciôn de la reac- 
ciôn inmunitaria (fijaciôn del complemento Wassermann, 
reacciôn de precipitaciôn, reacclones tuberculinicas) que 
permiten deducir la participaciôn de la bacteria.

El tratmiento etiopatolôgico tiene doble objetivo.
1.- Luchar contra el germen mediante medidas de antisep- 
sia, senimioterapia ("bals mâgica" de Ehrlich); suifamido- 
terapla y antibioticoterapia bacteriostâtica o bacterici- 
da. 2.- Crear una inmunidad activa (vacunas especlficas
y polivalentes) o inmunidad pasiva (sueros especlficos y 
gammaglobulinas especlficas o polivalentes) a fin de mo-
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dificar la reslstencla ante la infecciôn.

Durante la época que estudlamos siguieron cobrando auto 
nomla y vigor las especialIdades médicas ya parcialmente inde- 
pendizadas en los anos del Romanticismo: la neurologla, la
psiquiatrla y la pediatrla.

En las primeras décades del siglo XIX, las enfermedades 
de la Infancia estaban, més que otras enfermedades, envuel- 
tas en la mayor obscuridad. Asl la mayorla de las afeccio­
nes cerebrales, estaban referldas a un solo género, la fie­
bre cerebral, denominaciôn que en el estado actual de la cien 
cia no debe ser utilizada. Las enfermedades del pecho eran 
igualmente tan mal conoqidas que los tratados "especlficos" 
contenlan capltulos sobre la tbs, sofocaclôn..., pero apenas 
habla capltulos de pleuresla, neumonla, laringitis diftéri- 
ca.

En 1.837, todavla no existla en Francia nlngôn tratado 
sobre las enfermedades de la Infancia, ese periodo que se 
extiende del fin del primer ano a la pubertad. En 1.843, 
Rilliet y Barthez sienten la necesidad de ofrecer al médi- 
co un tratado sobre las enfermedades de los ninos, tres vo- 
lûmenes, que construyen recoglendo la experiencia de 6 anos 
en el Hospital de Ninos Enfermos de Paris. A partir de la 
publicaciôn de Rilliet y Bsrthez, la pediatrla adquiriô ra- 
pidamente plena dignldad cientifica. El estudio fisiopatolô 
gico, no sôlo cllnico, de las enfermedades infantiles, el 
desarrollo de la microbiologla y el auge de la dietétlca, 
contrlbuyeron a ello de modo declslvo.

Las enfermedades se claslfIcaban en ocho clases, para 
el estudio particular de cada enfermedad (Flg. 1); 1.- Fleg-
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maslas. 2.- Hidropesîas. 3 Hemorragîas. 4.- Gangrenas.
5.- Neurosis. 6.- Flebres continuas. 7.- Tuberculiniza- 
ciôn. 8.- Enterozoarias. No todas las enfermedades de la 
infancia estaban incluidas en estas ocho clases y asî no 
hay lugar para las atiroflas, anémias, raqultismos, cânce- 
res, ciertas formas de escrôfulo y enfermedades quirûrgi- 
cas.

Las flegmaslas o Inflamaclones de los ôrganos cons- 
tituîan una famllia tan numérosa como caracterlstica; po- 
dlan ser primarlas o secundarlas.

Las hidropesîas, es decir, engrosamlentos o infiltra- 
ciones serosas, eran mepos numerosas y menos graves que 
las enfermedades précédantes.

Las neurosis se manifestaban por un conjunto de fenô­
menos que dependlan del sistema nerviôso sin que en la autop 
sia se demostrase ningân tipo de lesiôn.

Las hemorragias, siempre secundarias, son menos fre- 
cuentes que las hidropesîas.

Las fiebres continuas eran poco numerosas, pero fre- 
cuentes.

La tuberculinizaciôn se consideraba como enfermedad 
general que se caracterizaba por el depôsito de un produc- 
to accidentai sin analogîa en la economia.

La mayorla de los escritos tenlan por objeto enfer­
medades que se désarroilaban 'desde 1 a los 5 anos, pero la
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medicina infantll presentaba una gran laguna representada 
por las enfermedades de los reclen nacidos y lactantes que 
no hablan side estudladas ni con celo ni con éxito. M.M. Va 
llaix y Vernois, por aplicaciôn de un método numérico y 
analltico, y Barrier (309) dieron a conocer la historia exac 
ta de las principales enfermedades de la edad joven, taies 
como neumonta, ictericia, cefalohematoma.,.

Después de esta época, y hacia 1.845, la patologfa de 
los ninos comlenza a hacer, sln duda, verdaderos progresos. 
Uno de los mâs reales ha sldo la localizaciôn de un gran 
nûmero de enfermedades. Se apunta la posibilidad de utili­
zer como fuentes de conocimierlto los métodos de investiga- 
cidn anatômicos, flsicos y quîmicos que parecen subsanar 
la antigua inseguridad tradicional del médico frente al ni­
ne. La anatomia patologica y el diagnôstico fueron objeto 
de bOsquedas fructuosas, aunque muchos pediatras confirma- 
ban "la imperfeccidn de nuestros conocimientos" y confesa- 
ban que "no soroos capaces de curar muchas enfermedades in­
fantiles" (308, 310).

Desde el memento del nacimiento hasta la pubertad, se 
distinguîan varies périodes no siempre bien limitados, pues 
el cambio se operaba en el organisme lenta y gradualmente, 
si bien existian diferencias capitales entre los dos extre­
mes de la infancia. La divisiôn basada en la ëpoca de las 
denticiones aparece como la mâs natural (300, 301): 1.- Des­
de el nacimiento a la primera denticidn. 2.- Durante la pri­
mera denticidn. 3.- Encre la primera y segunda denticidn.
4.- Despuës de la segunda denticidn hasta la pubertad.
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En el caiapo d,e las enfermedades infantiles el desde- 
ratum mâs necesario consistid en perseguir el diagndstico 
local. Si para apreciar los progresos realizados revisamos 
el cuadro nosoldgico iniclal, vemos que los trabajos de 
Pidoux, Bouchut, Guersent, Piet y Rufz contribuyeron a la 
distincidn entre menlngoencefalitis simple y meningoencefa- 
litis tuberculosa. Los progresos de la Escuela de Tours 
(Bretonneau, Trousseau) sobre la angina y el crup, enfer­
medades casi exclusives de la infancia; la aplicacidn de 
la traqueotomîa en la curacidn del crup. Pero los hallaz- 
gos mâs hermosos se han realizado, sobre todo, en las ob- 
servaciones hospitalarias (Simons, Comby, Leger, Rilliet 
y Barthez).

La Escuela Vienesa habfa comenzado, a partir de 1.8 40, 
a introducir mdtodos auscultatorios, percutorios, termomé- 
tricos y quîmicos en pedlatrla.

En 1.860 Foster concibe los hospitales infantiles como 
"centros de formacidn, tanto para el individuo como para la 
ciencia". Sirven a la Sociedad, ilustrândola en el cuidado 
de los ninos; al Estado, procurando ciudadanos bien educa- 
dos; a la Ciencia, por el logro de conocimientos adecuados.

En 1.89 4, fuê creada la primera Câtedra de Enfermeda­
des de los Ninos en Berlin. En Francia, aunque desde 1.879 
se venlan realizando cursos de Cllnica de Enfermedades de 
los Ninos, la primera Câtedra de Higiene y Cllnica de la 
Primera Infancia, fue fundada y ocupada por nuestro autor 
en 1.914. Durante estos anos, fue creada la Société de 
Pédiatrie y circulaban. cierto nûmero de revistas de carâc- 
ter pediâtrico "Revue mensuel des maladies de l'enfance".
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"Médecine Infantile", "Archives de médecine des Enfants", 
"Annales de Médecine et Chirurgie Infantiles", "Nourrisson". 
En Paris se célébré el primer Congreso Internacional de Pe- 
diatrla en 1.912.

Esta mentalidad va aislando la Pediatrla de la Medicina 
Interna, aunque los pediatras no por ello de]en de percibir 
sus llmitaciones.

FACTORES SOCIALES.- La higiene social era el campo preferi- 
do por los pediatras de la segunda mitad del siglo XIX; era 
la preocupaciôn pot "el nino enfermo y pobre" (326)

La pediatrla clasificaba todas las enfermedades en très 
categorlas distintas: 1.- Unas que se muestran exclusivamen- 
te en la infancia, eran las menos numerosas. 2.- Enfermeda­
des que no se encuentran mâs que rara vez en la infancia, tal 
como la neumonla lobar. 3.- La tercera categorla comprends 
todas las enfermedades que ofrecen una frecuencia incomparable 
mente mayor en la infancia. En este orden se comprenden la 
mayor parte de flegmaslas, fiebres eruptivas, ciertas neuro­
sis y caquéxias.

Al désarroilo de la Pediatrla contribuyé la creciente 
industrializacién. Chon escribe que "la higiene infantil ha 
cobrado en nuestro siglo un enorme auge ; en una época en la 
que el proletariado crece, la higiene infantil es necesaria" 
(328). La mortalidad infantil alemana se cifraba en 17% en 
1.811. En 1.878, la mortalidad de los recien nacidos en 
Francia se estimaba en un 27-52%, segûn el estado civil y el 
modo de lactancia, mientras que la mortalidad de 0-1 ano se 
cifraba en el 16% de los ninos (324, 329).
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Otros motlvos adiclonales contribuyeron a crear la 
mentalidad cientlflca de la sociedad burguesa de la época. 
La sociedad y el Estado tenlan interes general por el sos- 
tenimiento y el incremento de la raza. En el cuidado de 
un nino se empleaba un capital que con la muerte se per- 
dla. Los ninos tarados y minusvâlidos eran una carga para 
la sociedad.

Asi filé creado el cuadro cientlfico de la Pediatrla 
Of icial.
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BIOGRAFIA DE A.B.J. MARFAN



— 20—

Antonin-Bernard-Jean Marfan nacié el 23 de Junio de 
1.858, en Castelnaudary. Su padre, Antoine Marfan, fue uno 
de esos modestos y admirables médicos de provincia, cuya vi 
da es un ejemplo de dignidad, desinterés y devociôn.

El padre se opuso de entrada la vocaciôn de su hije, 
haciënd'ole notar "la dureza de su condiciôn", habiendo deci 
dido preparar el Politécnico; pero en el Colegio Roilin de 
Paris, relata nuestro autor. sintiô intense nostalgia y en- 
tonces dudô de hablar a su padre. "Si no hubiese tenido la 
desdicha de perder a mi madré tan pronto, escribié en sus 
recuerdoS de externo, sin duda no hubiera tardado en confier 
la mis inquietudes". Pero al final de sus estudios escola- 
res, de regreso a Castelnaudary, obtuvo, después de alguna 
resistencia, autorizacién para hacer sus estudios de medic^ 
na, que iniciô en 1.887 (336).

Los dos priraeros cursos que pasô en la Escuela de Tou 
louse, represent?ron para el joven estudiante una especie 
de penoso exilio: "Me encuentro, escribe Marfan, completa-
mente desarraigado y estoy demasiado unido a mi tierra na­
tal". Entretanto, su carrera se desarrollaba magnlficamen- 
te, en medio de un tenaz trabajo". "Contrariamente a lo que 
piensan los pedagogos de nuestros dlas, no se aprende nada 
sin pena y esfuerzo sostenido", afirmarla en una ocasién" 
(357).

En 1,879 se traslada a Paris y comienza una carrera 
ininterrumpida de éxitos. Externo de los hospitales en 
1.880, un ano mâs tarde es nombrado interno, el cuarto de 
su promociôn. Quiso ser interno de su maestro Lasegue, 
por el que sentla una profunda veneraciôn. La muerte de 
éste, roodifica sus proyectos y fue sucesivamente interno 
de T. Anger, de V. Andhoin, Bucquoy y Vidal. Durante su
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Fig, 2.- A.B.J. Marfan
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internado tlene oportunidad de comenzar a conocer en pro 
fundidad las caracterlsticas cllnicas y blolôgicas de los 
recién nacidos normales ubicados en Maternidad. Finalizô 
el internado en 1.895, obteniendo medalla de plata (2°pre 
mio) en el concurso de internos.

En 1.886 fue nombrado miembro de la Sociedad Anato­
mies y durante los tres anos siguientes desarrollô una in­
tense labor invejtir.idora, primero como monitor de traba­
jos prâcticos de anatomla patolôgica, y luego como jefe de 
los tr?bajos anatémicos en el hospital Necker, base de 
numerosos trabajos cientificos, entre los que destaca su 
Tesis acerca de Trastornos y lesiones gâstricas de la ti- 
sis. I.aureado de la Facultad de Medicina en 1.887, meda- 
11a de plata de Tes!". Varios de sus trabajos fueron ga- 
lardonados por la Academia de Medicina: premio Daudet
por el estudio de Histologie de los gomas sifillticos en 
1.888, y ese mismo ano, premio Godard por la memoria 
Trastornos y lesiones gâstricas en la tisis pulmonar.

Después fue jefe clinico del profesor Peter, 1.889- 
91, en el Hospital Necker de la Facultad de Medicina de Pa 
ris, siendo encargado de desarrollàr Conferencias de Semio 
logia y Terapeûtica. De nuevo tlene la oportunidad en 
ese momento de relacionarse con la problemâtica infantil y 
atiende a lactantes, habitualmente sanos, nacidos de ma­
drés enfermas. Es preciso mencionar las publicaciones rea- 
lizadas durante esta época, fruto de cuidadosas observacio 
nés cllnicas: Estudio Semiolôgico del segundo ruido de co
razôn, etiologia y diagnéstico de las pleureslas purulen­
tes, descenso de la tensiôn arterial en la tisis pulmonar, 
quiste dermoidé del mediastino anterior. Miembro de la 
Sociedad Francesa de Dermatologie y Sifiliografla en 1.889,
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y ese mismo ano, migmbro de la Sociedad de Pediatrla de Pa­
ris y miembro de la Sociedad de Obstetricia, Ginecologia 
y Pediatria.

En 1.89 2, fué nombrado médico del despacho central 
de los Hospitales.' Résulta curioso el hecho de que duran­
te los seis primeros anos de su actividad profesional, des­
puës de finalizado el internado, nuestro autor no se habia 
dedicado de forma exclusive a la pediatria. En noviembre 
de 1.892, llega a la clinica de los Ninos Enfermos para sus 
tituir al profesor Grancher, durante los meses de invierno, 
y suceder en esta suplencia a Victor Hutinel, que termina- 
ba su période de ejercicic como agregado. Tres preocupa- 
ciones inquietaban frecuentemente a nuestro autor: éTenia
él sufIciente competencia para ensenar la patologia infan­
til?. iCémo soportaria la coroparacién con Hutinel, que 
partia, y con Grancher, cuando regresase?. iDebia renun- 
ciar a su primera orientaciÔii, que era medicina general y 
dedicarse a fondo a la pediatria?.

En la primera cuestiÔn ho habia nada especial. En 
aquel tiempo, la Facultad consideraba que los agregados 
eran intercambiables y que, gracias a su formacién general, 
ayudada por su capacidad para el trabajo, podian aprender 
por si mismos aquello que se les encargase aprender a otros. 
Aunque no todos lograban ésto perfectamente, para Marfan 
no era mâs que un juego.

La comparacién con Grànchèr y Hutinel podia perturber 
a cualquiera que se iniciara en la ensenanza: el primero
deleitaba a su auditorio con su elocuencia distinguida, su 
forma de construir toda una leccién acerca de la peculiari- 
ridad presentada por el enfermo; el segundo, con su hombria
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de bien y su palabra convircente, daba a sus sesiones una 
apariencia de simplicidad, que atraia a los médicos prâc- 
ticos. Marfan llegaba avalado por la brillante reputaciôn 
obtenida en sus concursos de Médico de los Hospitales y de 
Agregado. De talla ligeramente Inferior a la media, del- 
gado, moreno, de mirada viva, entra con paso ligero en 
la Sala del curso; sus primeras palabras, con voz no muy 
fuerte. pero sonoras, se impusieron al uditorio que fué 
seducido por là elegancia del lenguaje del joven maestro.
Su primera sesiôn fue un triunfo; después se sucedieron 
multitud de lecciones cuidadosamente preparadas, bien so­
bre enfermos que habia analizado minuciosamente, o bien 
sobre algûn aspecto didâctico. Parrot, primer beneficia- 
rio de la Câtedra creada en 1. 8̂ 79 y que ocupé so lamente 
durante cuatro anos, Grancher, Hutinel y Marfan fueron los 
fundadores de la ensenanza de la pediatrla en Francia.

Aün queda la tercera preocupacién de Marfan: los
trances de la agregadurla, no lé hablan conducido para 
su desgracia a la pediatflà» para la que él no estaba pre 
parado? Conocla parcialmente la problemâtica de los re­
cién nacidos que habia visto en la Maternidad, anexa, se- 
gûn la costumbre de la época, al sérvicio de medicina gene­
ral de Andhoin, donde habia sido interno. De otra parte, 
estaba faroiliarizado con la temâtica de los lactantes, ord_i 
nariamente sanos, adroitidos con las madrés enfermas en la 
guarderla adjunta al Servicio del gran cardiélogo Peter, 
donde habia sido jefe clinico. La respuesta no se hizo 
esperar; al finalizar su semestre de suplencia, Marfan 
sintiô que habia encontrado su vocaciôn y solicita permi­
se de la Facultad para continuer supliendo a Grancher, que 
a causa de su salud delicada pasaba todos los inviernos 
en Cambo. Asl realizô 10 semestres de ensenanza como Aare
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gado del curso de Cllnica de Enfermedades de la Infancia, 
sustituyendo al profesor Grancher. Durante este periodo 
de tiempo en que tambiên fue médico del Hospicio (1896) 
tomô gusto a las enfermedades de los ninos y se inclinô 
definitivàmente por su carrera de pediatrla.

Con el método de la observaciôn directa apoyado en 
la anatomla patolôgica y experimentaciôn cuando era preci­
so, estudiô las enfermedades de la primera edad, especial- 
mente las afecciones de tubo digestive y aün mâs particu- 
larmente, el raquitismo, para el cual habia avanzado una 
teorla patogénica ecléctica y ensanchado notablemente su 
sintomatologla. Diô a conocer las necesidades alimenticias 
de los lactantes y publicô numerosos articules acerca de 
trastornos digestivos que posteriormente reuniô en gruesos 
volûmenes: Tratado de la lactancia y alimentacién de los
ninos de primera edad (2831, Afecciones de las vlas diges- 
tivas en la primera infancia (284). Citemos aün sus estu­
dios sobre las enfermedades ctônicas del pulmôn y las bron 
quitis de los ninos (40, 43, 45) .

Fué premio Itard de la Academia de medicina, en 1.897, 
por sus estudios sobre las enfermedades de las vias respi- 
ratorias, y en 1.899 recibiô el premio Montyon por el Tra­
tado de la lactancia y alimentaciôn de los ninos de primera 
edad. (1- ediciôn) (138) . En 1.900, es miembro correspon- 
sal de la Sociedad de Médicos de niAos de San Petesburgo.

En 1.901 fue nombrado médico de Hospital de los Ni­
nos Enfermos, y unos meses mâs tarde, tomô la direcciôn 
del Pabellôn de la diftéria, donde organisa periodicamente, 
desde 1.901 a 1.907, cursos de cllnica anexos a la Facultad
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acerca de diagnôstico y tratamiento de la difteria, que son 
seguidos por estudiantes de ûltimos cursos y prâcticos de 
la ciudad.

Sus lecciones cllnicas sobre la difteria, han sido pu- 
blicadas en una valiosa obra titulada; Lecciones cllnicas 
sobre la difteria. Describiô el slndrome secundario de la 
difteria ma?igna, el eritèina sérico marginado aberrante y 
el escartatinoide metadiftërico. Demostrô que los acciden 
tes séricos eran consecuencia de la anafilaxia y perfeccio- 
nô la intubaciôn ideando un inandril flexible.

En 1.907, fue miembro corresponsal de la Sociedad de 
Medicina Interna y Pediatriâ de Viena.

En 1.908 lleva la direcciôn de un Servicio General en 
el Hospital de los Ninos Enfermos, que compagina con la en­
senanza cllnica, hasta 1.910 en que fué designado profesor 
de Terapéutica en la Facultad de Medicina de Paris. Duran­
te los cuatro anos que ocupô la câtedra de Terapeûtica, fue 
miembro corresponsal de la Real Sociedad de Médicos de Buda­
pest, miembro del Comité Départemental de Protecciôn de los 
ninos de primera edad del Departamento del Sena, y miembro 
honorario de la Sociedad Argentina de Pediatrla. En 1.908, 
fue laureado por la Academia de Medicina con el premio 
Henri Roger por el Tratado de la lactancia y alimentaciôn 
de los ninos de primera edad (2- ediciôn, 1.903)

En 1.914, ocupô la Câtedra de Higiene y Cllnica de 
la primera infancia, creada para él, y el 30 de Junio de 
ese mismo ano, fue elegido miembro de la Secciôn de Medici­
na y Especialidades Médica.*» en la Academia de Medicina.
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Durante toda la guerra desempeno, como médico princi­
pal, las funciones de Jefe Médico del Hospital militar de 
Issy-les-Moulineaux (336).

En 1.920, su câtedra fue transferida al Hospicio de 
los Ninos Asistidos, bajo la condiciôn, impuesta por la 
asistencia püblica ÿ muy agradable para él, de que asegu- 
rase el funcionamiento del Instituto de Puericultura crea­
do unos anos antes en este Hospicio por la Ciudad de Paris 
y el Departamento del Genâ. Fue alll donde le llega la 
hora del retiro y finaliza.su carrera hospitalaria y de 
profesor, en 1.928, momento en que alcanza el rango de pro 
fesor y médico honorario de los Hospitales. Tuvo por su- 
cesor al profesor Pierre Lereboullet, quien continué en su 
linea de ensenanza.

Durante esta etapa de plenitud y madurez cientifica 
continûa aplicando .las reglas de observaciôn directa; "En 
Medicina, es necesario partir de la observaciôn del enfer­
mo, observar con método y rigor, sin olvidar ningOn proce- 
dimiento de exploraciôn; utilizando todos los medios que 
proporciona la fisica, qulmica, bacteriologia y experimen­
taciôn j se deben confrontrar los hechos observados en la 
vida con las lesiones encontradas en la autopsia...". Pre 
cisô nuevos conceptos sobre trastornos nutritivos del lac 
tante y enfermedades de las vias digestives, que quedaron 
patentes en varios de sus trabajos, entre los que mencio- 
naremos la dispepsia por leche de vaca, la leche fijada u 
homogenizada, la enfermedad de los vômitos habituales, etc.

Fuera de su servicio hospitalario, que dirigîa con 
ejemplar puntualidad, y de su actividad docente, que prepa-



-28-

raba cuidadosamente, Marfan tenia una actividad profesio­
nal considerable, que le hizo acreedor de una reputaciôn 
mundial. Sus discîpulos de Paris y provincias, numerosos 
médicos de Francia y del extranjero le llamaban continua- 
mente como el mâs perfecto de los consultores.

lado del médico estaba el hombre fino y cultivado, 
apasionado por el arte y la literature. Llevaba una vida 
retirada, dedicada al trabajo, interrumpida solamente por 
el placer de algunos conciertos, y sus vacaciones dedicadas 
a viajar en Italia. Era un entusiasta de la pintura vene- 
ciana, que conocla admirablemente.

Publicô un volumen titulado Historias Laragueseas, 
donde relata la vida de las personalidades relevantes de 
la provincia de Languedoc. Redactô para sus Intimes tres 
admirables biograflas, llenas de afectuoso respecte, sobre 
Lasegue, sobre su padre Antoine Marfan y sobre su amigo 
Emilie Broca (336).

Los amigos por los que sintiô un profundo afecto fue­
ron Lermoyez, Florand, Lubet-Bardon, Broca y Lepage

Una vertiente de la obra de Marfan que no podemos ol̂  
vidar, es el aspecto social de la Puericultura, en la que 
tanto entusiasmo habia puesto.

En el momento que reemplazô a Grancher en la cllnica 
de los Ninos Enfermos, organizô una consulta de lactantes, 
de las mâs consultadas pbr madrés jôvenes, con una ensenan 
za de policllnica seguida por numerosos discipulos. Se 
preocupaba especialmente de las madrés jôvenes y,de su pro*
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pio bolsillo, imprimîo una carta con las réglas de la lac­
tancia, que distribuîa entre las madrés que acudian a con­
sulta.

Fue miembro desde su fundaciôn, en 1.90 3, del Conse- 
jo de Administraciôn de la "Obra de Prevenciôn de la Infan 
cia contra la Tuberculosis", donde le habia llamado Gran­
cher; después fue vicepresidente, al lado de Roux, y al fa- 
llecer éste, le sucedié en la presidencia. Conocla admira­
blemente los principles de la Obra Grancher y los pormenores 
de su funcionamiento, pero deseaba visitar con frecuencia 
los diferentes centros. En la fotografla que aqui repro­
duc imos (Fig. 3) aparece nuestro pediatra en medio de los 
ninos del Hogar Bleré. Desempenô su papel de présidente 
con el mismo sentimiento del deber y los mismos escrûpulos 
de conciencia que mostré en sus funciones de médico y pro­
fesor (336) .

Empleé parte de su tiempo en la direcciôn de la re­
vis ta Le Nourisson, que habia fundado en 1.913.

Marfân, ese médico que salvô tantos pequenos, ese pro 
fesor de pediatrla cuyas ensenanzas permitieron conserver 
millares de vidas, no tuvo hijos. El dejô una fortuna acu- 
mulada pacientemente a la obra Grancher, con lo que conti­
nué salvando aûn mâs ninos. A uno de sus discipulos, J.Flo 
rand, le habia hecho nuestro autor la confidencia de que 
estaba restringiendo su tren de vida para poder aumentar la 
dotaciôn de la Obra, a la que consideraba como la mâs per­
fects organizaciôn de Prevenciôn.
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Fig. 3.- Marfan durante una visita al Hogar Bléré
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El profesor Marfan falleciô el 11 de Febrero de 1.942, 
después de ocho dlas de dolores tormentosos, a causa de 
una crisis cardiaca. Tenîa 84 anos. Las honras fûnebres 
fueron celebradas en la mâs estricta intimidad en la Igle- 
sia de San Agustln. Después fue conducido al cementerio 
de Bagneux, al lado de su esposa, fallecida apenas tres 
semanas antes. Su cuerpo fuê trasladado posteriormente 
a Castelnaudary, donde. segûn su deseo, y como para su pa­
dre, fue celebrado un servicio religioso en la Iglesia 
de San Miguel.

Con Marfan desapareciô uno de los maestros de Medici­
na francesa y uno de los mâs eminentes représentantes de 
la pediatria contemporanea. Sus admirables cualidades di- 
dâcticas habiar*. atraido a su alrededor, no solamente a diŝ  
cipulos franceses, sino también a multitud de estudiantes 
y médicos extranjeros que repartieron sus ensenanzas por 
todas las partes del mundo, especialmente Europa, Canadâ 
y América Latina.
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LA OBRA DE A. B. J. MARFAN
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HIGIENE Y ALIMENTACION DE LA PRIMERA INFANCIA
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I.- FISIOLOGIA DE LA NUTRICION.- Era bien conocido que el me 
jor alimente para el recién nacido era la leche de su propia 
raadre, y en caso de no poder ésta, la de una buena nodriza, re 
curriendo en ûltimo extr*’m'' a la de un animal doméstico. La 
nodriza debîa reunir una serie de condiciones indispensables, 
como eran la ausencia de tuberculosis, escrôfulo, anémia, en­
fermedades del sistema nervioso, diarreas habituales y sifilis 
que, aunque muchas no se trasmitîan por la leche, podian hacer , 
posible el contagio. La lactancia artificial era la peor y mâs 
peligrosa de todas las claseà de lactancia, y se practicaba con 
el biberôn (56).

Lôs cambios nutritivos del lactante tenian por fin propor 
cionar al organisme materia destinada a renovar la sustancia y 
materia destinada a quémarse o transformarse en energia. Desde 
los trabajos de Heubner se conocfan las calorias que proporcio- 
naba la combustiôn de prihcipios alimenticios; Ig. de albûmina 
4,1; Ig. de grasa 9,3; Ig. de hidratos de carbono 4,1 calorias. 
El organisroo del adulto necësita 100-150 calorias por )cilograrao 
y dia. Una raciôn suficiente debia contener una cantidad mini­
ma de albûmina, asi como complemento de hidratos de carbono y 
grasas, asociados en proporciones variables.

Estos principios se aplicaban al lactante, teniendo en 
cuenta el carâcter fisiolôgico primordial de la infancia, el 
crecimiento. Para estableCer el balance de la nutriciôn en la 
primera infancia, se ponderaba la cantidad de alimentes que to 
maba, el aumento de peso, nûmero de calorias gastadas por el 
organisme y cifra de urea, agua y anhidrido carbônico excreta- 
dos. Desafortunadamenté, estos conocimientos resultaban aûn 
imperfectos. Las cifras concernientes a las necesidades ali­
menticias de los ninos, en diversas edades, quedan refiejadas 
en articules de nuestro autor (Fig. 4). Destacaba la alimen— 
taciôn del lactante, con predominio de las grasas, en compara 
ciôn con la del adulte, rica en hidratos de carbono. En lo
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8 smnatnof. . . . B kg. 600 4 gr.8 6 g r 0 5 gr.7
7 k 10 semalnçs 4 kg. 4gr.6 6 2 6 gr.4
4  mois.. . . . . . . 6 kg. 3 gr. 8 4 gr. 6 4 gr.O
1 onot demi... 9 kg. 4 gr.4 4 «r. 8 gr.9
2 ans ot demi.. 10 kg. 3 gr.8 2 gr. 7 15 gr.
3 ans............... Î2kg.Ô 8 gr.4 . 3 g r . 1 7 gr.7
4 ans............... 17 kg. 3 gr.6 2 gr. 6 11 gr.
0 aiia......... 18 kg. 8 gr. 6 2 gr. 6 i l gr.
0 ans............... 22 kg. 7 2gr.7 2 gr y gr. 1
11 ans.............. 23 kg. 4 2 gr.8 S gr. i l gr.4
Adulte............. 70 kg. 1 gr. 7 0 gr. 85 7 gr.D

Fig. 4.- Necesidades alimenticias de los ninos a diversas 
edades.



que concierne al papel de las sales en la nutriciôn, se seha^ 
la una proporciôn de sales minérales superior a la raciôn or 
dinaria del adulto. De la nutriciôn del lactante enfermo se 
pose!an escasos documentes, frecuentemente contradictories, 
como los que concernian al raquitismo (139).

II.- PATOLOGIA DE LA NUTRICION.- Vamos a distinguir la ali 
mentaciôn insuficiente, la sobrealimentaciôn, la alimentaciôn 
en las afecciones digestives y la atrofia hospitalaria (139, 
163, 276).

a) De una manera general, en la alimentaciôn insufi- 
ciente y en la inaniciôn, la cifra de calorias generadas por 
el organisme son, de entrada, casi normales. En este estado, 
el organisme comienza a quemar sus réservas grasas, después 
sacrifica la albûmina y no utilize las reserves de hidrato 
de carbono, representadas por el glucôgeno, porque son muy 
débiles.

b) La sobrealimentaciôn era lo bastante frecuente en 
el lactante, sobre todo la sobrealimentaciôn proteica. Cuan 
do a un adulto se da un exceso de proteinas, economize gra­
sas e hidratos de carbono. Como los hidratos de carbono se 
transforman en buena parte en cuerpos grasos, résulta un ex 
ceso de albuminoides grasos en el sujeto.

c) Marfan, diô el nombre de gastroenteritis dispépt_i 
ca a aquéllas que resultaban de una elaboraciôn viciosa de 
la materia alimenticia, fuera porque el lactante habia sido 
sobrealimentado con alimento normal o porque hubiera recibi- 
do pronto alimentos distintos a la leche. En la gastroente 
ritis por sobrealimentaciôn, el estoroago sufre primero, pero 
el.intestino recibe un quimo mal elaborado y a veces tôxico
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o infeccloso. El acto m.ôrbido principal que ocurrla en el 
intestine parecla ser la fermeiitaciôn de? azûcar de la leche 
bajo la influencia de los colibacilos. Esta fermentaciôn 
producla sobre todo âcidos (lâctico, aceticosucînico, butî- 
rico, valérico) y gas (COg, H). Los productos de fermenta- 
ciôn de la lactosa son poco tôxicos, pero muy irritantes: 
exageran el peristaltismo, aumentan la secreciôn mucosa y 
crean un catarro, que constituye una defensa a fin de neutra 
lizar y expulsât la materia nociva. Ademâs, existe una ab- 
sorciôn de productos Acidos que el organisme no puede quemar 
y se produce una intoxicaciôn âcida (163).

d) Marfan describiô el cuadro dé la atrofia hospitala 
ria propia de los ninos de menos de 1 ano. '*n lactante aban 
donado por su madré, reposando en la cuna del hospital y al^ 
mentado al biberôn, prosperàba muy dificilmente. Incluse con 
alimentaciôn artificial bien reglada, sin trastornos digest! 
vos y cuando se le sustrala a toda causa de contagio, se corn 
probaba que su peso permanecla estacionario. La atrofia hoŝ  
pitalaria de los lactantes ténia causas complejas como la pr^ 
vaciôn del seno materne, la insuficiencia de aireaciôn y sol 
en los locales, la inmovilidad prolongada, pero era sobre to 
do el defecto de estimulaciôn psiquica quién jugaba el papel 
mâs importante. Nuestro autor propuso, como régla general, 
que la asistencia del lactante no debia exigir jamâs la sepa 
raciôn de su madré. Para ello, propuso crear cuatro seccio- 
nes que deberian componer los grupos parisinos de asistencia 
a lactantes (276).

1.- Una consulta de lactantes organizada segûn las re 
glas mâs rigurosas, en particular para despistar infecciones. 
Esta consulta, comprendia una parte para lactantes sanos, que 
précisas control de alimentaciôn y peso, y a los que se dis- 
tribuye gratuitamente leche. Otra parte, servia a aquellos
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lactantes enfermos que permaneclan con sus madrés.

2.- Una guarderla tipo Marbeau, organizada segûn las 
reglas formuladas reclentemente por 'a Liga contra la Morta­
lidad de la Infancia.

3.- Un hospital donde se recibla, con o sin madré, a 
los lactantes afectos de una enfermedad que exigla vigilancia 
asidua y cuidados especiales. Era el caso de enfermedades 
agudas graves (trastornos digestivos agudos, bronconeumonia) 
y algunas enfermedades crôr;-as. Este servicio de lactantes 
debia construirse segûn reglas de imperiosa necesidad: loca­
les espaciosos para evitar el hacinaroiento, bien aireados y 
soleadosr aislamiento individual y aséptico; enfermeras nume 
rosas (una por cada dos lactantes),

4.- Un asilo en pleno aire, donde se admitlan ninos de 
menos de 1 ano y donde las madrés sôlo acudian a conocer nove 
dades, con el fin de evitar estancias hospitalarias prolonga- 
das. A los padres debia exigirse el pago de la estancia, co­
mo en los hospitales metropolitanos, y asl estos asilos se 
transformaban en guarderlas (278).

III.- LACTANCIA ARTIFICIAL.- El método de lactancia artifi­
cial recomendado por Marfan consistia en utilizar durante los 
3-4 primeros meses de vida, leche de vaca esterilizada, dilu 
da con un tercio de agua hervida y azucarada al 10 por 100. 
Salvo un pequeno nûmero de lactantes que prosperaban casi tan 
bien como si estuvieran criados al pecho, los ninos sometidos 
a lactancia artificial diferian por su digestién y nutriciôn. 
Nuestro autor busca las causas de estas diferencias y conclu- 
ye que no residen exclusivamente en la cantidad y calidad de 
principios que la qulmica révéla en la leche de vaca. La asi-
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milaciôn de un nino de biberôn, que no estâ enfermo, no es 
inferior a la de un nino de pecho. Considerando el conjunto 
de principios de la leche se podia deducir que la utilizaciôn 
alimenticia alcanzaba el 93-94 por 100 en la lactancia arti­
ficial, mientras esta proporciôn era de un 96 por 100 en la
lactancia natural. Por otra pkrte, c6mo la leche de vaca es
mâs rica en materias nütritivas que la de mujer, resultaba 
que el nino de biberôn din trastornos dispépticos, asimilaba 
casi tantas substancias alimenticias como el nino de pecho.
No se podia imputar a insuficiencia de absorciôn y asimila- 
ciôn los carâcteres observados en los ninos de biberôn: cre­
cimiento irregular, palidez, debilidad muscular y prédisposé 
ciôn a las enfermedades (196).

tCuâl era el origen de estos trastornos? iPor qué los 
ninos de biberôn, con una aslmilaciôn casi suficiente, no se 
parecian a los ninos de pecho?.

En aquellos anos, comenzaba a conocerse que en la le­
che habia fermentes solubles, diastasas. La primera menciôn 
habia sldo hecha por Bechamp, quién demostrô en la leohe de 
mujer una diastasa capaz de transformer el almidôn en azûcar 
(galactû-zimasa). Marfan y Gillet encontraron, tanto en la 
leche de mujer como en la de vaca, una anaeroxidasa, aunque 
de actividad mâs débil en la leche de mujer. Por el el pro 
cedimiento de Hanriot investigaron en la leche la presencia 
de fermentes saponificantes, las lipasas, que desdoblan las 
grasas neutras en âcidos grasos y glicerina. En la leche de 
mujer demostraron una lipasa mâs activa que en la leche de 
vaca (167).

Las transformaciones que la materia alimenticia sufria 
en el tubo digestive estaban bajo la dependencia de zimasas 
elaboradas por las glândulas salivares, estômago y pâncreas.
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La metam.orfosis sufrida por la su?tancia absorbida en la inti 
midad de los tejidos se operaba por accl6n de fermentes solu­
bles, "secrecciones internas" en el sentir de Brow-Sequard.
La pregunta que flotaba en el amblente era sf los fermentes 
producidos en el organisme del recién nacido eran suficientes 
en cantidad o actlvidad. Se conocia que el lactante joven se 
cretaba pocas ?imasas dlgestivas y pocas zimasas nutritivas. 
Pero la naturaleza suplla esta insuficiencia preparando en el 
organisme materne un alimento, la leche, que reunla come con- 
diclones, la fâcil digestiôn y ademâs, contenîa zimasas esti- 
muladoras y reguladoras de la nutriciôn, que los tejidos del 
lactante no elaboraban en cantidad suficiente. Esta hipôtesis 
explicaba por qué son superiores la lactancia materna y mixta 
sobre la artificial (197) .

En cuanto a la leche de burra y de cabra, se daban siem 
pre o casi siempre crudas. Los recién nacidos, sobre todo si 
eran débiles o afectos de trastornos digestives, asimilaban 
mejor la leche de burra que la de otros animales. Se conocia 
que la leche de burra, por su composicién cuantitativa y cua- 
litativa, se aproximaba a la leche materna. Ademés, al admi- 
nistrarse cruda, conservaba las zimasas anuladas en otras ocâ  
siones a temperaturas de 70®C. Los lactantes alimentados con 
leche de cabra, aûn en las majores condiciones, manifestaban 
trastornos dispépticos, debido a la gran proporciôn de caseina 
de la leche de cabra y a la escasez de zimasas (164, 167).

Marfan diô a conocer una tabla donde indicaba la canti­
dad de agua précisa para rebajar la leche esterilizada en las 
distintas edades de la lactancia (Fig. 5). La leche se diluîa 
con azûcar al 4% y debfa esterilizarse antes o después de la 
dilucién. Las cifras indicadas no eran fijas y variaban con 
los individuos y la riqueza de la leche. Como innovacién de 
esta tabla, la leche pura se daba al 4®mes, mâs pronto que de
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Fig. 5.- Dlluclones lâcteas recomendadas por nuestro autor.
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ordinario (56) .

IV.- RELACION ENTRE LACTANCIA Y PATOLOGIA.- Marfan emitiO 
una hipôtesis que trataba de expllcar el papel de la lactan­
cia en la patologla del lactante. La caracterlstica de éste 
era a la vez la necec^dad y fragilidad de la funciôn elabora- 
dora de fermentes de la nutrlciôn. Esta frSgil funciôn, era 
facilmente eliminada por enfermedadea infecciosas que podlan 
afectar al nino de primera edad, y las consecuencias eran dife 
rentes si el nino estaba lactado al pecho o biberôn. En el 
primer caso, la leche de mujer contenla enzimas trôficos que 
suplîan en gran medlda la insuficiencla de su elaboraciôn por 
los tejidos del recién nacido, y ello explicaba por qué el ni 
no de pecho casi nunca estaba afecto de caquexia atrôfica. 
Pero, si el lactante no reciblà • fermentos trôficos con la le 
che de su madré o nodriza, su nutriciôn adolecia de estimulo 
necesario, el desarrollo se detenfa y sobrevenîa la caquexia 
atrôfica. Esta se observaba casi exclusivamente en los ninos 
de biberôn, y evolucionaba en très fases: 1- fase, de enfer-
medad generatriz, enfermedad Infecciosa. 2- fase, de deten-
ciôn del crecimiento, de atrôfia, durante la cual la enferme­
dad inicial podla desaparecer taâs o menos completamente. 3-
fase, en la que era rara la curaciôn (169).

En 1.902 se plantea el problems de si el poder de lactar 
de las mujeres habfa dlsminuido. Buhge, habla comprobado en 
Alemania, que muchas mujeres abandonaban la lactancia por como 
didad, por mala direcciôn, por roiserla, y la minorla por nece 
sidad profesional, cLa causa de este abandono séria la inca- 
pacidad fisica de lactar?. Marfan comparé estos resultados con 
los obtenidos en Francia, estableciendo las siguientes conclu- 
siones: 1.- las mujeres, con raras excepciones, pueden ser 
buenas nodrizas. 2.- los casos de agalactia jon excesivamen



— 43—

te raros. 3.- la necesldad de interrumpir la lactancia se 
Impone rr.uy raramente. 4.- las multîparas que han lactado a 
sus hljos son majores nodrizas que las prlmlparas. 5.- unî  
camente las madrés deblan abandonar la lactancia por razones 
sérias, que inclulan desde la tuberculosis hasta grietas del 
pezôn (183).

Marfan empleô la cocaina en las fisuras del pezôn, con 
una soluciôn al vigéslmo se pasaba varias veces sobre el pezôn, 
secando ligeramente y poniendo inmediatamente al nino al pe­
cho. Los resultados obtèriidos eran muy favorables y hacîan 
pensar que el medicamento estaba llamado a rendir grandes ser
vicios en casos simllares (8).

También senalô las Indlcaciones de la leche homogeniza- 
da o fijada, en la alimentaCiôn de la primera edad. La leche 
de vaca esterilizada, completamente libre de microbios y es- 
poras, no se conservaba indefInldamente. Después de la este- 
rilizaciôn, la emulsiôn fina de glôbulos de grasa persistîa 
una semana, pero pasado éste tiempo, se separaba y formaba 
gruesas gotas que acababan por aglutinarse. Para impedir es 
te hecho, se sometla la leche a Una operaciôn que consistia 
en romper los glôbülos de grasa y divldirles en granulaciones 
grasas muy pequenas. Era el procedimiento de homogenizaciôn
o fijaciôn de la leche, realizado a partir de 1.900 por la "mé
quina de fijar", ideada por Gaulin. La mâquina de fijar, con 
sistla esencialmente eh un ëistema de bombas que enviaban la 
leche a una presiôn de 2bO kilogramos por cm^, a través de una 
pieza de bronce con poros de 1/8 de mm. La composiciôn quim^ 
ca de la leche fijada no diferla de la que habla servido para 
su preparaciôn. Su reacciôn era més âcida. Al microscôpio, 
en lugar de los glôbulos de grasa normales, regularmente esfé 
ricos y réfringentes, cuyo diâmetro variaba de 5-10y/ , se ve 
una nube de granulaciones grasas cuyo dfSmetro no pasa de 2- 
3 ^  . Inicialmente, esta leche fue fabricada para la exporte
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ciôn, pero enseguida la leche homogenizada fue administrada 
a lactantes sometidos a lactancia artificial, y fué senalada 
como de digestiôn mSs sencilla que la leche esterilizada y 
no fijada. Nuestro autor recomendô la leche homogenizada en 
las siguientes cirrunstancias; 1.- Lactancia artificial
desde el nacimiento, sobre todo en las primeras semanas de 
vida. 2.- Dispepsia por leche de vaca, que s61o se encon- 
traba en el nino lactado con leche de vaca. 3.- Vômitos ha 
bituales. 4.- Dlarreas comunes de los ninos lactados con 
leche de vaca o harinas. 5.- Dlarreas coleriformes. 6.- En 
terocolitis disenteriforme. 7.- Atrôfia simple. 8.- Atreg^ 
sia verdadera de Parrot, donde si la leche homogenizada fra- 
casaba, sôlo la leche de mujer podla salvar al enfermo (278).

La causa esencial de la dispepsia de leche de vaca era 
la alimentaciôn exclusiva o casi exclusiva con leche de va­
ca. Esta afecciôn no se presentaba nunca en el nino de pe­
cho ni en el alimentado con harinas. Este trastorno era de­
bido a la incapa-'^^ad que presentaba el lactante para dige- 
rir leche procédante de otra especle diferente. Esta inept 
tud podla ser congénita, trànsltoria, adquirida o permanente. 
Marfan habla demostrado que no se podla atribuir ni a la in­
suf iciencia de secreciôn pancreâtica, ni a la hipocolla. El 
examen de sangre habla permitldo eliminar la teorla de la in 
toxicaciôn âcida. Comparando las las heces de un nino de pê  
cho cor las de un nino lactado con leche de vaca se encontra 
diferencias en la flora intestinal. La flora del nino lacta 
do a pecho contenla casi uniformemente y de forma exlusiva 
el Bacillus bifidus, mientras que la flora del nino lactado 
con leche de vaca estaba constituida por multitud de especies 
microbianas, sin ningûn predominio aparente. Estas anomalies 
de la digestiôn permitlan afirmar que en el nino de biberôn 
el estado de salud era muy vecino al estado de enfermedad 
(285).
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V.- REGULACION DE LA ALIMENTACION.- Marfan nos proporclonô 
unas reglas vâlldas de la cantidad de leche que debe tomar el 
lactante por tetada y por 24 horas. Natalis GuiIlot fuê el 
primero, en 1.852, en pesar a los ninos antes y después de la 
puesta al pecho, para determinar la cantidad de leche tomada 
en cada tetada. Este método habla dado cifras fondamentales 
para calcular la raclén alimenterla del lactante en estado de 
salud. A pesar de las variaclones, era ûtil hacer una media 
de las diverses tetadas de la jornada que permitiera confec- 
cionar una tabla donde quedaba refiejada la cantidad de leche 
que un lactante debe recibir (Fig. 6). Estas cifras se consi^ 
deraban solamente como puntos de referencia, pero resultaban 
ûtiles para la direcciôn de la lactancia. En relaciôn con eŝ  
tas cifras, Marfan senalô que por simples operaciones aritmé- 
ticas se podla calculer la dieta. En los primeros meses de 
la vida, la raciôn cotidiana del lactante era alrededor del 
14-15 por 100 de peso corporal, disminula después del 7“ mes 
al 13 por 100 y clespués del 12° mes al 12 por 100 del peso 
corporal (197).

Pero aûn se disponla de un método de més precisiôn, el 
calôrico. Un litro de leche de vaca representaba alrededor 
de 650 calories. En los primeros meses de vida, la raciôn 
alimentaria del lactante debfa ser capaz de cubrir 90 calorlas 
por kilogramo de peso y dia. Heubner senalô que en la lactan 
cia artificial la raciôn debfa ser mâs alta que en la lactan 
cia natural, y asf, un lactante para prosperar debfa recibir 
120 calorlas por kilogramo y dfa. Una de las fôrmulas mâs se 
ductoras y de apariencia menps empfrica era la que permitfa 
fijar la raciôn alimenticia en funciôn de la superficie corpo 
ral. Se conocfa que el lactante gastaba mâs calorlas por ki­
logramo que el adulto, en relaciôn al peso, porque su super­
ficie corporal es alrededor de 3 veces mayor. La superficie 
corporal se calculaba por la fôrmula de Meeh, una vez conocido
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Fig, 6.- Estimaciôn de la raciôn cotidiana del lactante,
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2el peso, S=K P .
K representaba una constante que Meeh habla cifrado en 12,3 
(169, 197).

El réglmen allmentlclo era de extrema Importancia en 
las afecciones dlgestivas y constitula el principal remedio 
terapeûtico. Después del Congreso Internacional de Medicina 
de Parlas, en Agosto de 1.900, no existla una clasificaciôn 
y una nomenclatura de los trastornos digestives. Nuestro au­
tor, en 1.902, propuso una clasificacién (Fig. 7) que abarcaba 
las enfermedades mâs comunes, a.la vez que propuso un régimen 
alimenticio para cada trastorno (196).

Estreniroiento.- El estrenlmiento congénito no podla 
ser combatido mâs que por medios éCopréticos: enemas, supos^ 
torios, masajes, laxantes y,eh algunos casos, electricidad. 
Cuando el nino era de pecho, era precise que la nodriza tuvie- 
ra un régimen de mantequilla, legumbres frescas y frutas que 
comunicaban a la leche cierto poder iaxativo.

Dispepsia gastrointestinal de lactantes.- En el nino 
de pecho, si la dispepsia era deblda a tetadas muy préximas, 
deblan espaciarse. Si el peso mostraba que el nine tomaba 
con cada tetada una cantidad excesiva de leche se acortaba 
la duracién de la tetada. Si la dispepsia persistîa, era ne- 
cesarla una dieta de agua horvida durante 18-24 horas, que 
daba buenos resultados, hacla desaparecer los vômitos y mejo- 
raba el carâcter de las heces. Si las heces eran muy féti- 
das, se administraba ademâs calomelanos a dosis débil y frac 
cionada de 1/5 ctg cada 1/2 hora. Cuando las heces eran deco 
loradas, blancas o casi blancas, al fniciar la alimentaciôn 
se administraba una pequena cantidad de pepsina o pancreatina.
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Fig. 7.- Afecciones del estômago e intestine, segûn Marfan
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En los ninos sometidos a lactancia artificial, la encues 
ta debla descubrir las posibles faltas cometidas. Fuente de 
la leche, forma de esterilizarla, dilucion e infcervalo entre 
las tomas. Si los trasto.rro= digestivos persistian, cuando 
el régimen estaba bien reglado, se sometla al nino a dieta h^ 
drica y se empleaban los mismos medios farmacéuticos que en la 
dispepsia de los ninos de pecho. Cuando persistian los tras­
tornos dispépticos algunas semanas, una vez corregidas las fa^ 
tas, era necesario procurer una nodriza y abandonar la lactan 
cia artificial.

Entercolitis folicular o disenteriforme.- En la colitis 
aguda primitive, la dieta hldrica disminula los fenémenos mor 
bosos. El sulfato de sodio era un medicamento de acciôn re- 
marcable, unido a la dieta hldrica, y se daba a dosis de 6 g. 
diarios. En algunos casos, la fase aguda terminaba en una 
diarrea crônica, debida a ulceraciones foliculares numerosas 
sin tendencia a la cicatrizaciôn.

Lactantes atrôficos y atrépsicos.- Casi siempre se tra 
taba de ninos sometidos a lactancia artificial. Primero se 
trataba de regular el empleo de la leche esterilizada, con lo 
que a veces remontaba el peso y mejoraba el estado general.
En los ninos de menos de 3 meses, la sustituciôn de la lactan 
cia artificial por el pecho contribula a salvar situaciones 
desesperadas. En los ninos de mâs de 5 meses, se habla reco- 
mendado la sopa de malta. El empleo de esta sopa debla durar 
4 semanas al menos, pero era conveniente continuer su uso du­
rante 3 meses.
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APARATO DIGESTIVO E HIGADO
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Las afecciones de las vias dlgestivas quedan reflejadas 
en las lecciones realizadas por Marfan en el Hospital de Ni­
nos Enfermos y en el Hospicio de Ninos Asistidos, desde 1.880 
a 1.915. Posteriormente, reune en una obra editada en 1.923 
los conocimientoB que hasta enconces se habian désarroilado 
sobre cada materia (284).

V O M I T O S

ETIOPATEGENIA.- Los vômitos en el lactante eran muy frecuen 
tes y se diferenciaban de la regurgitaciôn que ocurrfa inme­
diatamente después de la tetada. Nuestro autor, estudiô los 
caractères, causas y significaciôn, distinguiendo très grupos 
de vômitos; 1.- Aquellos en que el vômito es accidentai.
2.- Aquellos en que el vômito es habituai, comprendiendo la 
retracciôn congénita de plloro y la enfermedad de vômitos ha 
bituales. 3.- Estados en que el acceso de vômito tiene una 
duraciôn variable y se repiten a intervalos mâs o menos prôx^ 
mos, son los vômitos periôdicos (279).

Los vômitos accidentales en el lactante podlan represen 
tar un slntoma banal o corresponder a diverses estados morbo 
SOS. Se distingulan los vômitos de los estados febriles, de 
origen cerebral y meningeo, de las afecciones de las vias res 
piratorias, de las afecciones intestinales y los de origen 
tôxico.

Habla dos especies de vômitos habituales en el lactante. 
Unos en los que no se demostraba con facilidad una lesiôn pr^ 
mitiva, ni del estômago ni del plloro, y para los que creô 
el término de vômitos habituales. La segunda especie era la 
retracciôn congénita de plloro.
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En los vômitos habituales, el examen radiolôgico con 
bismuto o con bario, habla demostrado que en el momento del 
vômito habia una contracciôn total del estômago, que se va- 
ciaba a la vez por el cardias y por el plloro, no existiendo 
un piloroespasmo, tan aceptado hast, entonces. El factor 
etiopatogênico mâs importante era un trastorno nervioso, una 
susceptibilifad especial de la mucosa gâstrica, que se roani- 
festaba después de cada toma por una reacciôn eraetizante.
En la génesis de los vômitos habituales, se habla incriminado 
la sobrealimentaciôn y la ingestiôn de una leche irritante o 
demasiado grasa, que sobre una situaciôn de hiperestasia eau 
saba vômitos. La esencia de la enfermedad dependla ordina- 
rlamente de una constituciôn hereditaria del enfermo: era un 
neurôpata, nacido de padres neurôpatas que se mostraba agita 
do, inquieto, llorôn, de ojos vives y humor cambiante (280). 
Unos anos mâs tarde, cuando la enfermedad estâ mâs perfilada, 
la hiperestesla de la mucosa gâstrica fue atribuida, ademâs 
de a un estado neurôpatico hereditario, a una slfilis congé­
nita, o bien a un estado de anafllaxia para la leche. Poco 
se conocia sobre la retracciôn congénita de plloro, afecciôn 
rara en Francia, que afectaba preferentemente al sexo mascu­
line y primogénitos (284).

A pesar de algunas divergencias de detalle, el tipo cl^ 
nico de vômitos de repeticlôn con acetonemia estaba bien es- 
tablecido. Sin embargo, la naturaleza de la afecciôn habla 
dado lugar a opiniones contradictorias. Drotkow habla soste- 
nido que los vômitos paroxlsticos eran la consecuencia de una 
pseudomeningitis engendrada por un envenenamiento aliraentario. 
Para Gilbert, la colemia familiar era una de las causas, sino 
la ûnica, de vômitos paroxlsticos. La mayorla de los autores 
contemplaban los vômitos de repeticiôn, como una manifesta- 
ciôn paroxlstica del artritismo o de la uriceraia (222). Tarn 
bién habian sido implicadas la histeria, trastorno hepâtico, 
intoxicaciôn intestinal y apendicitis larvada. Marfan, en
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1.906, recordô la historla de la afecciôn por él descrjta, 
y delimitô dos variedades, los vômitos cîclicos con acetone­
mia y aquéllos que reconocîan una causa ocasional productora 
del acceso (237).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Un gran nûmero de autopsias realiza­
das por nuestro autor contribuyeron a precisar los caractères 
anatômicos de la retracciôn congénita de plloro. La lesiôn 
consistla esencialmente en una hipertrofia de la pared del 
canal pilôrico, debida sobre todo a las capas musculares de 
estas paredes, particularraente, a la capa de fibras anulares. 
La mucosa presentaba numerosos pliegues, sobre todo longitu­
dinales, pero también oblicuos y transversales, motivando un 
estrechamiento del canal pilôrico (284).

CLINICA.- Marfan perfilô el cuadro de vômitos parôxisticos 
con acetonemia. Primer habian sido mencionados por médicos 
franceses, Gruere (1.838) y sobre todo por Lombard (1.861) 
como crisis esenciales de vômitos. Snow, refiriô en 1.89 3 
los primeros casos americanos, pero la acetonemia no era cons 
tante,y este hecho planteaba dudas acerca de la identidad con 
las crisis de vômitos con acetonemia sehalados por nuestro 
autor. Con el tiempo, en 1.905, se aceptô la identidad de 
ambos procesos y fueron nombrados vômitos periôdicos, vômitos 
cîclicos, vômitos parxlsticos con acetonemia.

Los caractères de los vômitos con acetonemia eran los 
siguientes: 1.- en los ninos con una crisis de vômitos exis 
tla siempre acetonemia. Se revelaba por un olor especial del 
aliento (olor de cloroformo mezclado con un poco de vinagre) 
y similar de la orina, que daba directs la reacciôn de la ace 
tona. 2.- la acetonemia que acompanaba las crisis de vômi-
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tos paroxlsticos no era una consecuencia de la inaniciôn, y 
muchas veces se apreciaba al comienzo de la crisis o varies 
dlas antes. 3.- Estos vômitos paroxlsticos con acetonemia 
afectaban frecuentemente a ninos de una misma familia, invo- 
cando un factor tôxico. 4.- En los ninos predispuestos, la 
crisis estallar con motive de otra enfermedad, saram-
piôn, colitis disentérica, y la naturaleza no siempre era 
fâcil de determinar (181). Marfan, en 1.906, saca una conse 
cuencia cllnica importante, concibiendo dos variedades de v6 
mitos, los clclicos con acetonemia y aquellos que reconoclan 
una causa productora del acceso (237).

Dos formas cllnicas de vômitos se observaban en el lac­
tante, la estenosis hipertrôfica de plloro y los Vômitos ha­
bituales. Las formas agudas de estenosis hipertrôfica de 
plloro se manifestaban en torno al 15 dla de nacimiento por 
intolerancia gâstrica total. Marfan habla descrito en 1.913 
casos mortales en medio de accidentes nerviosos que habla 
atribuido a una intoxicaciôn causada por un veneno, formado 
en el estômago por la influencia del estasis. Entre los sig. 
nos revelados por palpaciôn se seRalaba la percepciôn del tu 
mor pilôrico. La intubaciôn del estômago demostraba un esta 
sis alimentario mâs o menos considerable, que en ocasiones 
llegaba a 100 cm^. El examen radioscôpico revelaba siempre 
un retraso notable de la evacuaciôn de la papilla opaca ha- 
cia el duodeno y cuando comenzaba la evacuaciôn aparecla una 
especie de canal opaco casi filiforme.

La enfermedad de vômitos habituales tenla un comienzo 
precoz, iniciândose antes del tercer mes de la vida, a veces 
en las primeras semanas. Los vômitos repetidos constitulan 
el slntoma fundamental y se produclan cierto tiempo después 
de la tetada, hechr que le distingula de la regurgitaciôn.
En cada vômito, parte de la alimentaciôn se eliminaba por la
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boca y parte hacla el intestine, instaurândose asl una sub- 
alimentaciôn. Primero el peso aumentaba poco, luego se es- 
tacionaba y , finalraente, sôlo decrecla en algunos casos (284).

TERAPEUTICA.- Marfan, pensando en que la causa de los vômi­
tos clclicos era una afecciôn gâstrica primitiva, utilizô la 
dieta hldrica. La ineficacia de esta medida fue una de las 
razones que hicleron dudar del origen gâstrico de los vômi­
tos y diô pie a la IntroducciÔn de una dieta compuesta de h^ 
dratos de carbono que disminula la acetonamia. En 1.901, es- 
taban acreditados el agua azucarada y la leche diluida al me­
dio, heladas. Como la acetônemla se asociaba a una intoxica­
ciôn âcida, se daba comô mëdicaciôn alcalina, el sulfato de 
magnesio a dosis de 1 gr, dlario. Cuando el cuadro tenla 
cierta intensldad y se prolongaba mâs de 4 dlas, la inyecciôn 
de suero saline» mafana y tarde, contribulan a la cesaciôn 
de la crisis (181). En 1.905, se podla asegurar que la aceto 
nemia era la régla en las crisis de vômitos clclicos y acido­
sis; existla siempre, como lo mostraba la presencia de âci- 
do hidroxibutlrico en la orina. Marfan y Edsall propugnaron 
la necesidad del tratamiento alcaliho intensive, que llevaron 
a cabo con 9-10 gr. de bicarbonate diarios. El bicarbonato 
de sodio a altas dosis séria capâz de suprimir o atenuar los 
vômitos e incluso administrado al comienzo, podla hacer abor 
tar la crisis (222) .

Los cuidados de un lactante con varios dlas de vômitos 
se limitaban a dos aspectos; la elecciôn del régimen alimen­
ticio mâs conveniente para' el lactante, y ensayo del trata­
miento antisifilltico, que era precise combinar con el trata 
miento antiemëtlco. Existlan ciertas reglas dietéticas de 
aplicaciôn general, sobre todo al comienzo del tratamiento.
La dieta hldrica seguida de la leche de mujer eran los alimeg 
tos que mejor convenlan al lactante vomitador. En cuanto al
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modo de admlnistraciôn del alimento elegido, en la forma co 
mûn de vômitos habituales, se daba el mismo nûmero de tomas 
e intervalo que en el nino normal. Cuando los vômitos per- 
sistîan, a pesar de la dietêtica, se ensayaba la tolerancia 
de los alimentes administrados por cuentagotas. Si el nino 
tenla mâs de cinco meses, el empleo de cocimientos de harina 
un poco espeso daba buenos resultados. Entre los medicaroen- 
tos antiemêticos, el subnitrato de bismuto ocupaba el primer 
rango, seguido de determinados medicamentos antiespasmôdicos, 
entre los que figuraba la tintura de belladona. Marfan habla 
demostrado, estudiando la etiologla de los vômitos habituales, 
que la slfilis congénita frécuentamente era el origen de esta 
afecciôn. Asl, cuando se ellmlnaban todas las causas de vômi­
tos habituales,se ensayaba un tratamiento antisifilltico con 
fricciones de unguento napolitano o soluciones de lactato 
de mercuric 1/1.000 (284).
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GASTROENTERITIS AGUDA

En este capitule vamos a desarrollar nuestra exposiciôn, 
de acuerdo con el siguiente esquema:

Et iopatogenia.
Predisposiciôn del lactante a la gastroente­
ritis .
Factores eficientes de la gastroenteritis.
a.- Gastroenteriris dispéptica.
b.- Gastroenteritis infecciosa.

Bactériologie.
Mécanismes de invasiôn de la mucosa. 
Criterlos de patogenicidad. 
Mécanisme de transmisiôn.

c .- Gastroenteritis tôxica.
d.- Diarrea primaria de los ninos de pecho.
e.- Diarrea secundaria.
Mécanisme patogénico Intime.
Concepto de disergia digestiva.

Anatomia patolôgica. 

Cllnica.

Terapeûtica.

Côlera infantil.
Complicaciones del côlera infantil, 
Diarreàs de ninos de pecho.

Gastroenteritis aguda. 
Gastroenteritis crônica.
Diarrea de nihos de pecho. 
Disenteria bacilar.
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ETIOPATOGENIA.- En presencia de un caso clînico determlnado, 
cuando la in'eociôn y la autolntoxicaciôn se unlan, cuando 
la sobrealimentaciôn habla sido realizada con una leche tôx^ 
ca o infecciosa, era diflcil distinguir cual habla sido el 
acto morboso principal. De forma esquemâtica, segûn se apun 
ta en los articules de nuestro autor, se distingula una espe 
cial predisposiciôn del lactante a los trastornos digestivos 
que unido a las causas eficientes, causaban gastroenteriris.
Se puede afirmar que se conceblan cinco puntos de partida del 
proceso morboso; a.- La gastroenteritis era dispéptica cuan­
do resultaba de una elaboraciôn Vicibsa de la materia alimen­
taria, fuera debida a sobrealimentaciôn o a destete prematuro.
b.- La gastroenteritis era infecciosa cuando era debida a la 
penetraciôn de microbios patôgenos por via bucal o rectal.
c.- gastroenteritis tôxica, cuando era debida a la penetra­
ciôn de una substancia qulmica nociva por via bucal o rectal.
d .- diarrea primaria de los ninos lactados a pecho. e.-tras^ 
tornos digestivos secundarlos, en el curso de  ̂? rubeola, sa- 
rampiôn, etc.

Vamos a exponer los avances logrados en cada uno de los 
aspectos mencionados, durante los anos que dura la obra de 
nuestro autor.

La predisposiciôn del lactante a la gastroenteritis se 
concebla como secundaria a las condiciones especiales de la 
digestiôn en la primera edàd. La boca estaba desprovista de 
dientes hasta el sexto mes, la saliva era secretada en muy po 
ca cantidad, en los très primeros meses, y su acciôn microbi 
cida era muy débil, como lo mostraba la gran frecuencia del 
muguet. El jugo gâstrico del recién nacido y del lactante 
era poco activo y el CIH libre del contenido estomacal, esca- 
so. La bilis del lactante contenla poco glucolato y tauroco 
lato de sodio, cbnsiderados como un medio de defensa contra 
los microbios. El jügo panctêatico era poco activo, al menos
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en su contenido en amllasa (164).

Todos los lactantes poselan esta predisposiciôn espe­
cial a las gastroenteritis, en algunos casos exagerada por 
circunstancias especiales, tales como debilidad congénita, ca 
lores de verano, vida en aglomeraciôn, estrenimiento y enfria 
miento.

a) Las gastroenteritis dispépticas resultaban de una 
elaboraciôn viciosa de la materia alimentaria, porque habia 
sido sobrealimentado con leche normal, o porque habla recibi- 
do otros alimentos diferentes a la leche muy pronto. La sobre 
alimentaciôn del nino de pecho se realizaba de varias mane- 
ras, por tetadas muy prôximas, demasido copiosas y por la 
gran riqueza de la leche en principles nutritives. En la 
lactancia artificial, la leche de vaca pura constitula para 
la mayorla de los recién nacidos un factor de sobrealimenta­
ciôn. Se conocia que la leche de vaca contenla casi el do- 
ble de caseina, la misma grasa y algo menos de sacarosa que 
la leche de mujer. Reemplazando la leche de mujer por la de 
vaca, se daba un alimento mâs rico en principles sôlidos, so 
bre todo, materias albuminoidéas, mâs diflciles de digerir.
Con la leche de cabra, se observaba casi invariablemente una 
gastroenteritis por sobrealimentaciôn, pues la leche de cabra 
es aûn mâs rica en caseina y grasa que la leche de vaca. En 
caso de sobrealimentaciôn, los trastornos digestivos comenza 
ban en el estômago. El intestino recibla un quimo mal elabo 
rado, a veces tôxico e infeccioso. El hecho môrbido princi­
pal ocurrla en el intestino, donde la fermentaciôn del azûcar 
de la leche bajo la influencia del colibacilo, producla âci- 
dos y gases. Estos productos nô eran muy tôxicos, pero si 
irritantes, exageraban el peristaltismo, aumentaban la secre 
ciôn mucosa y creaba un catarro que tenla como fin la neutra 
lizaciôn y expulsiôn de la materia nociva (163, 164).
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b) Marfan, en 1.880, distingula dentro de las gastroen­
teritis debidas a microbios, aquéllas que vienen del exterior 
(infecciô-' pctôgena) , v aquéllas que eran adquiridas por las 
propiedades perjudiciales del organisme (infecciôn endôgena). 
Uniendo ldi adquisiciones de là bacteriologla a los resulta­
dos de la observacién cllnica y anatômica, concluye que las 
manifestaciones locales y générales de la gastroenteritis 
se deben a très elementos; 1.- La infecciosidad del conten^ 
do intestinal, que puede deberse a la exaltacién de la viru- 
lencia de los microbios habituales en el intestino, o a la 
penetraciôn accidentai de microbios patôgenos. 2.- La toxĵ  
cidad del contenido intestinal, debida a venenos procédantes 
de microbios patôgenos del intestino o ingeridos por boca.
3.- Modificaciones de la pared intestinal que desencadenan 
trastornos de la secrecciôn, del peristaltismo y de la toni- 
cidad del intestino (101).

Los exémenes bacteriolôgicos practicados en la dispeg 
sia gastrointestinal crÔnica de los lactantes, habian demos 
trado la frecuente invasiôn del organisme por bacterias. La 
presencia del colibacilo era muy frecuente y la del estrepto 
coco mâs rara. La oresencia de estos microorganismos en los 
humores y tejidos de los cadâveres de lactantes dispépticos, 
planteaba las siguientes cuestiones: 1.- La infecciôn es pro 
ducida en vida. 2.- Cuâl es su origen, mecanismo y relaciôn 
con los trastornos digestivos. 3.- Cuâl era su relaciôn con 
las bronconeumonlas terminales que se observaban tan frecuen- 
temente.

Las investigaciones de Marfan y Marot demostrarlan que 
en la dispepsia crônica de los lactantes sometidos a lactan­
cia artificial, la infecciôn secundaria era real y muy fre­
cuente. Dos bacterias invadian frecuentemente el organisme 
de estos ninos: el colibacilo que atravesaba posiblemente 
la mucosa intestinal y se expandia por via linfâtica o por
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vîa sanguinea, y el estreptococo que podla penetrar en el in 
testino por ûlceras de la pie?. abcesOs del cuero cabelludo 
y por vlas respiratorias. Cualquiera que fuera la puerta de 
entrada del estreptococo, la frecuencia con que se encontra- 
ba,hacla pensar que el organisme del lactante dispéptico se 
dejaba invadir sin resistencia por este microorganismo. Es­
tas infecciones secundarias tenlan bajo su dependencia bron 
coneumonlas y congestiones pulmonares, jugando un papel en la 
génesis de la caquexia crônica y atrepsia de Parrot (52, 122).

Mar^Tn, examinando al microscopio el intestino de lactan 
tes que habian fallecido de gastroenteritis, encontrô la pre­
sencia frecuente de microbios en la tûnica mucosa. Esta in­
vasiôn cera un hecho patolôgico o se producla durante la ago- 
nia?. La mucosa intestinal de un animal sano, exanrinada de£ 
puês de la muerte, no contenla microbios. Del estudio de 11 
casos de lactantes con gastroenteritis, Marfan y Bernard es- 
tablecieron los siguientes hechos. 1.- No hay relaciôn en­
tre la presencia o ausencia de microbios en la mucosa intes­
tinal y la forma cllnica o anatômica de gastroenteritis.
2.- Los microbios oue invaden el intestino casi siempre per 
tenecen a dos especies: bastones largos, medios o cortos que 
se colorean por el Gram y representan probablemente colibaci 
los y cocos, frecuentemente diplococos, muy raramente estreg 
tococos, que resisten en general a la coloraci.ôn por iodo y 
parecen parâsitos normales del intestino (diplococo intesti­
nal de Tavel, enterococo de Thiercelin). De una manera gene 
ral, no existla relaciôn entre la topografla de la mucosa in- 
testiial invadida por los microbios y una determinada forma de 
gastroenteritis. Los microbios se encontraban en très pun­
tos, en la luz de las glSndulas, en los espacios interglandu 
lares y mâs raramente en los follculos solitaries. Nunca se 
habian encontrado mâs allâ de la muscularis mucosae, ni en el 
interior de los vasos. A partir de estos hechos, es propues-
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ta la siguiente consideraciôn; en las gastroenteritis cornu 
nés de los lactantes, es decir, en aquéllas donde los micro 
bios juegan un papel de saprofitos, facultativamente patége 
nos, (colibacilos, bacterias proteoliticas, estreptococos), 
las lesiones ordinarias de la mucosa gastrointestinal eran 
probablemente debidas a la acciôn de sustancias quîmicas 
irritantes o tôxicas. Estas sustancias podlan penetrar en el 
tubo digestivo con la leche y otros alimentos. Cuando los 
agentes qulmicos han alterado la mucosa, ciertos microbios 
del contenido gastrointestinal podlan invadir la pared diges^ 
tiva. Esta invasiôn era un hecho patolôgico, secundario, 
nunca primario. Este fenômeno "consecuencia" podrla crear 
nuevjs lesiones de la pared intestinal y ser el punto de par_ 
tida de una septicemia (153).

El papel de los microbios en la gastroenteritis del lac 
tante, presentaba demasidas incertidumbres, hipôtesis y con- 
clusiones discordantes. Marfan realizô una exposiciôn crl- 
tica del problema, y para reconocer la acciôn patôgena de 
una bacteria, deblan reallzarse los siguientes estudios:
1.- Exâmen microscôpico de las materias fecales. 2.- Cul­
tive de materias fecales. 3.- Estudio de la virulencia de 
los microbios aislados y ensayo de reproduceiôn experimental 
de la enfermedad. 4.- Estudio de la serorreacciôn. 5.- Eg
tudio de los productos elaborados por los microbios del in­
testino (toxinas). 6.- Bûsqueda de la infecciôn general del 
organisme por microbios del intestino. Sôlo algunos micro­
bios reunlan suficientes rriterios para poder définir su 
acciôn en la gastroenteritis; el colibacilo y especies veci- 
nas, estreptococo, proteus vulgaris, estafilococo, bacterias 
proteollticas, asociaciones bacterianas, asl como diverses 
parâsîtos, cuya acciôn estaba aûn poco estudiada (152 8,164).

La gastroenteritis de los lactantes podla suceder a 
la IntroducciÔn de microbios patôgenos en el tubo digestive •
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por via bucal, infecciôn ectôgena. La leche era la principal 
fuente de estas infecciones. Los microbios de la leche po­
dlan dividirse en saprofitos y patôgenos. Dos especies de m^ 
crobios saprofitos se encontraban en la leche, al menos en la 
animal. Unos trabsformaban el azûcar en âcido lâctico y per- 
teneclan a la familia de los colibacilos Otros, coagulaban 
la leche fermentando la caseina, y perteneclan a la familia 
del bacilo subtilis y bacilo vulgatus. Tanto los colibaci­
los como los bacilos proteollticos, podlan ser origen de in 
fecciones endôgenas bajo la influencia de sobrealimentaciôn 
lâctea o alimentaciôn precoz con harinas o carne, mientras

fque se dudaba que estos microbios fueran agentes de una in­
fecciôn ectôgena. Era posible la trasmisiôn por la leche 
de la tuberculosis, fiebre aftosa, neumonla, fiebre tifoidea, 
difteria y escarlatlna, pero los microbios de la leche que 
podlan engendrar una gastroenteritis eran el estreptococo y 
estafilococo (164).

En las aglomeraciones de lactantes (guarderlas, hospi- 
tales) se observaban verdaderas epidemias de diarrea, donde 
los agentes de trasmisiôn eran las manos de las enfermeras que 
cuidaban los ninos con diarrea. Estas epidemias, eran debi­
das habitualmente al colibacilo virulente, el estreptococo 
y mâs rc'ramente, al bacilo piociânico. Otra fuente de infec 
ciôn digestiva era la degluciôn de productos sépticos proce- 
dentes de las vlas respiratorlas en caso de rinitis, otitis, 
faringitis y bronconeumonla. Cuando el parâsito patôgeno 
penetraba en el tubo digestivo, no provocaba necesarlamente 
una gastroenteritis. Para que fuera nocivo, era necesario 
el concurso de una predisposiciôn, que dependla probablemen 
te del estado anterior del tubo digestivo y de los caractères 
de la flora microbiana preexistehte(166).
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c) Las gastroenteritis tôxicas del lactante se divi 
dîan en dos cateaorlas, segûn que el veneno residiese o no 
en la leche. Los venenos de la leche eran de dos ôrdenes; 
aquéllos que se eliminaban del organisme a través de la 
glândula mamaria (alimentos, medicamentos) y los que se en­
contraban en la leche para conserver el lîquido o enmasca- 
rar las alteraciones producldas por los microbios. Entre 
las toxinas que se eliminaban por la leche de mujer figura
ban el alcohol, el ruibarbo y el mercurio. Cuando la nodri
za presentaba el flujo cataménial, el lactante realizaba peor 
las tomas, y presentaba agitaciôn con trastornos digestivos 
ligeros. El tipo de alimentaciôn de las vacas lecheras, po­
dia ser origen de gastroenteritis en el lactante. Era un 
precepto que no se debfa alimenter a estos animales mâs que 
con hierba y forrages secos, pues ciertas plantas conferian
a la leche propiedades purgatives por la eliminaciôn de rug 
barbo. Determinados comerciantes, enmascaraban fraudulenta 
mente la leche mediante la IntroducciÔn de ciertas sustan­
cias, como el âcido bôrico, âcido salicilico, alcalinos y 
formol, que podian résulter tôxicos y provocar una gastroen­
teritis en el lactante (164).

d) La diarrea primaria de los ninos lactados a pecho,
era concebida como secundaria a sobrealimentaciôn o modifi-
caciones de la leche de nodriza. También influia la insufi- 
ciencia de los ôrganos de la digestiôn que dependla de la de 
bilidad congénita, taras hereditarias (alcoholismo, neuroartr^ 
tismo) y actuaban tanto en el nino lactado con leche de vaca, 
como en el lactado a pecho. Très fenômenos se observaban en 
la diarrea: una exageraciôn del peristaltismo, debida a la
supersecreciôn del intestino; modificaciôn de la flora integ 
tinal, una vez instaurada la diarrea, interviniendo de forma 
activa los microbios lipollticos; trastornos de la nutriciôn 
que ocurrian rapidamente en la diarrea comûn (284).
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e) Las diarreas secundarias se produclan en el curso 
de aquellas enfermedades cuya locallzaciôn inlclal no era el 
bubo digestivo: saranpiôn, gripe, bronconeuitionla, septicemia, 
tuberculosis y slfllls. Probablemente fueran debidas a la 
irritaciôn del intestino por una debilidad de los jugos di­
gestives o una eliminaciôn de productos nutritives viciados 
(284).

En cuanto al mecanlsmo patoqénlco intimo, se suponia 
que la enfermedad resultaba de una intoxicaciôn cuya fuente 
se encontraba en el tubo digestivo. Pero dde dônde venia el 
veneno? Habfa dos opiniones. La teorla de la intoxlcaciôn 
endôgena suponia que este veneno nacia en el tubo digestivo 
bajo la influencia de fuertes temperatures. La teorla de 
la infecciôn ectôgena, avanzô que el veneno era elaborado en 
el tracto gastrointestinal, pero por un microbio que viene de 
fuera: colibacilo, estreptococo, enterococo y ciertas bacte- 
rias proteollticas. La teorla de la intoxlcaciôn ectôgena 
se formulaba como slgue; en el momento del ordeno, la leche 
animal estâ sierapre colonizada por microblos; cuando se aban 
dona a su suerte, los gêrmenes que contiens se desarrollan 
y alteran su composlciôn. Durante los fuertes calores, las 
fermentaclones se operan con extrema rapidez y gran actividad. 
El veneno del côlera infantil se formaba en la leche bajo la 
influencia de las fermentaclones estivales, pero su naturale- 
za era desconocida. Marfan, avanzô una hipôtesis, sin confir 
maciôn experimental, afirmando que los microblos de la leche 
pululaban sobre todo em verano y podlan, a veces, elaborar 
toxinas que eran la causa del côlera infantil (165),

Los mécanismes por los que los trastornos digestivos per- 
turbaban al organisme se resumlan asl: acciôn directa de micro 
bios y venenos sobre los diverses tejidos del organisme; ac­
ciôn refleja con punto de partida en la mucosa gastrointesti-
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nal; trastornos de la nutriçlÔn; inanlclôn; debilidad gene 
ral del organisme debida a la inanlclôn e impregnaclôn de 
los tejidos por tôxlnas (165).

El térmlno de afecciones dlsërglcas fué creado por 
Marfan para deslgnar a los transtornos de la digestiôn de- 
bidos a funcionamiento defectuoso o nulo del estômago o in 
testlno. La dlsergla pbdla ser qongênita o adguirida. La 
disergia digestlvà congôniba podla depender de una malforma 
clôn congénita (fetracciôn congênita de plloro, megacolon) 
o debilidad congénita de las funciones motoras y secretoras 
de los ôrganos digestivos. El resultado era una irritabili- 
dad especial del apàfato digestivo que reaccionaba violenta 
mente y no toleraba ningdn tipo de alimentaciôn. Pero esta 
situaclôn no era deîihitlva, mediante una buena direcciôn 
desaparecian la debilidad ÿ constituciôn defectuosa, en un 
période de tiempo a vëces corto, a là vez que se restauraban 
las funciones dlgest'lvas. normales (284).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Marfan estableciô una clasificaciôn 
anatomoclinica de las gastroenteritis del lactante,que con­
templa como tipos principales la enteritis catarral, la en­
teritis folicular y la enteritis difusa (Fig. 0). Clinica- 
mente, las lesiones del tejldo epitelial correspondlan a las 
gastroenteritis agudàA, ligeras o graves, que incluian la 
diarrea simple y côlera infantil; gastroenteritis crônicas 
ligeras o graves, desde la enfermedad del grueso vientre, 
a las formas caquetizantes. Las lesiones de tipo folicular 
comprendfan la enteritis agudas y subaguas, revistiendo dos 
formas principalest tifoide y disenteriforme. Entre arobos 
extremes habîa numerosàs situaclones que correspondlan a la 
combinaciôn de estds dos tipos de alteraciones y représenta 
ban las formas difySas. La principal objeciôn de esta cia-
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Fig. 8.- Clasificaciôn anatomoclinica de las gastroenteritis 
del lactante.
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sificaciôn radicaba en no poder establecer una relaciôn es 
trecha entre las diversas formas anatomocllnicas y las cau­
sas. La intervenciôn casi fatal de los cuatro elementos 
morbosos (dlspepsia, infecciôn, intoxlcaciôn, lesiôn gastro 
intestinal) combinados en proporciôn variable, era la razôn 
de esta ausencia de relaciôn évidente entre la forma anatomo 
clinica y la causa primera de la gastroenteritis (164).

La gastroenteritis aguda mostraba, durante el examen 
postmortem, el intestino y estômago pequenos, contraidos y 
casi vacios de gas. A la apertura se comprobaba que encerra 
ban un liquide acuoso, decolorado, a veces un poco amarillo 
o verdoso. La mucosa gastrointestinal presentaba aspectos 
variables, el tipo anémico y el tipo hiperêmico. Las célii- 
las glandulares presentaban un estado llamado por Marfan de 
transformaciôn mucoide. El epitelio de la superficie intes 
tinal no presentaba m3s que un ligero grado de trasforma­
ciôn mucoide, pero se descamaba de forma abundante. La mu­
cosa gâstrica estaba cubierta de un liquide un poco filante, 
a veces sembrado de hileras rosas, a veces con hemorraglas 
puntiformes. Al mlcroscopio, la mucosa del estômago mostra 
ba una hiperémia m3s o menos marcada de los vases superfi- 
ciales; el epitelio presentaba una tumefacciôn y las gl3n- 
dulas, un poco tortuosas y dilatadas, contenian en su luz, 
leucocitos, hematies y células epiteliales. Los espacios 
interglandulares presentaban una zona notable de infiltra 
ciôn por cÔlulas redondeadas. En otros ôrqanos, se oresen 
taban alteraciones aoreclables a simple vista. En el sis- 
tema nervioso, no siempre estaban relacionadas con los sin 
tomas observados. A veces el cerebro era p31ido, m3s fre- 
cuentemente invectado con oresencia de mültiples hemorra 
qias Duntiformes. Alqunos autores habian senalado nûcleos 
de encefalitis aislada. v otros. zonas de necrosis en la 
neuroqlia. En los rinones se encontraban al microscopio
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alteraciones de las células de los tubos contorneados: es- 
teatosis o tumefacciôn turbia, pero nunca necrosis de coa 
gulaciôn. El hlgado ofrecia frecuentemente manchas blancas, 
y al microscopio existia espesamiento de la pared capilar 
con infiltraciôn leucocitaria. El corazôn estaba blando, 
con sus cavidades dilatadas. En los pulmones se encontraba 
congestiôn paslva de las partes declives, a la vez zonas enf^ 
sematosas y de atelectasia (165)..

El hlgado presentaba casi constantemente una infiltra­
ciôn grasa, asentando ordlnariamente en las células vecinas 
de los espacios porta o vena central del lôbulo (284).

CLINICA.- Las enfermedades gastrointestinales constitulan 
la primera causa de mortalidad durante el primer ano de vi­
da. En 1.900, de cada 1.000 ninos que naclan, 200 morlan 
a causa de una gastroenteritis en el primer aho de vida (164)

El côlera infantil, diarrea de verano, habla sido es- 
tudiada înicialmeiite por médicos americanos hacia 1.820, pe 
ro se deben a Trousseau, y sobre todo a Marfan, descripcio- 
nes que la separan netamente del côlera asiStico. La enfer 
medad comenzaÉa por trastornos digestivos con vômitos y dia 
rrea. En los pfimeros momentos de la enfermedad, las eva- 
cuaciones eran prëcedidas,a veces, de côlicos, gemidos, con 
tracciôn de la cara, y fléxiôn de los muslos sobre el vien­
tre (101). Los fenômenos que anunciaban una intoxlcaciôn 
grave, permitlan distinguir très périodes. En el primero, 
los sintomas principales eran las alteraciones de la cara y 
apariciôn de los signoS de deshidrataciôn. En el segundo, 
a la alteraciôn de la cara y signos de deshidrataciôn, se 
ahadian dos sintomas nueyos, la soranolencia y trastornos del
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ritmo respiratorio. En la bercera fase, apareclan sintomas 
de colapso âlgldo, Los dedosr ' ounta de la nariz, las ore 
jas se enfriaban y mostraban cianosls. Entre las complica- 
ciones se citaban las convulsiones por tetania, la meningi­
tis hemorrSgica, la hidrocefalia y la nefritis hemorrégica 
(284) .

Sa habian atribuido diversas complicaciones a los tras 
tornos digestivos. Manifestaciones cutâneas: sudores môrbi-
dos, prûrigo, urticaria, eczema, abceso subcutâneo; rénales: 
albiminuria, Indicanuria; sangineas: anémia m3s o menos mar­
cada; locomotoras: raquitismo y e '"nrmedad de Barlow; respi- 
ratorias: disnea sin causa y bronconeumonla (52).

La diarrea en los ninos de pecho se caracterizaba por 
un aumento del ntJmero de deposiciones, a 7-8 en 24 horas. La 
diarrea era el ûnico sintoma de la enfermedad, pero a veces 
se asociaba con otros trastornos y podla conducir a una per- 
turbaciôn del estado general y del crecimlento. La diarrea 
en los ninos lactados con leche de vaca, se manifestaba m3s 
frecuentemente por heces mucogrumosas v menos frecuentemente 
por episodios de heces liquidas. El ndmero de deposiciones 
diarias estaba aumentado a cuatro, siete, rara vez m3s, y de 
color verde. Al lado de la diarrea, sintoma esencial, se 
observaban côlicos, regurgitaciones, distensiôn abdominal y 
eritema de nalgas. El examen quimico de heces mostraba la 
presencia de exceso de Scidos de fermentaciôn, sobre todo 
acético, butirico y l3ctico. También se comprobaba la pre­
sencia de grasa en exceso, asl como de leucocitos polinuclea 
res y células epiteliales (284) .

TERAPEUTICA.- Marfan empleÔ por primera vez, en 1.892, en 
las gastroenteritis agudas de los lactantes, un medio terapeu
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tico de buenos resultados: la dieta de agua hervlda. El mé-
todo habla sido introducido por Ernets Luton en el Hospital 
de Ninos Enfermos a instancias de su padre, Luton de Reims, 
quién lo utllizaba desde 1.890. A pesar de llamar la aten- 
ci6n en diversas publicaciones (101), aûn en 1.896 no habla 
alcanzado gran cifusiôn. Una de las razones que habian im- 
pedido "? 5ifusi6n de este mëtodo era la creencia de que el 
lactante no podla sopoftar la abstinencia. En realidad, lo 
que soportaba mal el lactante era la abstinencia de agua, 
m3s que la de la leche, ya que la expoliaciôn de humor era 
m3s peligrosa que en la vida adulta. En los lactantes, la 
dieta era reglada por el siguiente preceptor era necesario 
reemplazar la cantidad de leche que no se daba, al menos por 
una cantidad équivalente de agua hervida (146).

En la gastroenteritis aguda del lactante, era necesario 
suprimir la alimentaciôn y dar agua pura. La dieta hldrica 
tenla por efecto principal suprimir las putrefacciones gas­
trointestinales. Gassot preferla dar, en lugar de agua her 
vida, un agua minerai natural, ligeramente gaseada y alcali- 
nizada, (agua de Valsl. Marfan, defendla que después de al- 
gunas horas de agua pura se podla anadir algo de azucar, pe­
ro rechazaba la adiciôn de alcohol, por irritar la mucosa 
g3stric?,, asl como el agua albuminosa, a causa de los produc 
tos fermestencibles, que eran buenos medios de cultivo bac- 
teriano. El agua hervida, debia ser dada a temperature ord^ 
naria y la dieta hldrica debla de durar al menos 24 horas. 
Después de ese tiempo, era necesario exe~rinar al enfermo por 
si podla ser alimentado. El efecto m3s destacado de la die­
ta hldrica era la desaparicidn muy r3pida de los trastornos di­
gestivos, A veces, con la dieta hldrica la enfermedad progre 
saba y el lactante morla en una especie de caquexia aguda. 
Marfan modificô esta terminaciôn funesta anadiendo, a la die­
ta hldrica, inyecciones hipodérmicas de agua salada, que se



-72-

admlnistraba con el fin de eliminar las toxinas microbianas. 
Las trasfusiones hipodérmicas o Intravenosas de agua salada 
cafeinada, tenlan efectos muy br -ficiosos. Poco tiempo des 
pués de la inyecciôn, el pulso débil devenîa fuerte, la res- 
piraciôn regular y m3s amplia, la ôrbita menos escavada y la 
faciès perdla su car3cter toxémico. El efecto tônico sobre 
el corazôn y eî aumento de la diuresis, favoredan ciertamen 
te la eliminaciôn de venenos. A la dieta hldrica y a las in 
yecciones de agua salada, anadia banos a 35-36®C durante diez 
minutos, dados cuatro veces al dIa. Estos banos serenaban 
el sistema nervioso y eran seguidos de un sueno tranquilo 
(101, 165, 284).

La dieta hldrica se institula en las gastroenteritis 
aguda ligera don los mismos principles que en el côlera in­
fantil, y se mantenla 6-18 horas. Constitula asimismo, el 
mejor trataraiento de los vômitos de origen géstrïco en el 
lactante. En la gastroenteritis crônica de los lactantes, 
caracte'" ■ zada por vientre de batracio y brotes de diarrea 
con o sin vômitos, la dieta hldrica se utilizaba de la misma 
manera que en la gastroenteritis aguda, y a veces se anadlan 
otras medicaciones auxiliares. Tenla la virtud de acortar 
notablemerte la duraciôn de la crisis y roejorar la gastroen 
teritis crônica y sus complicaciones (134).

El tratamiento de la diarrea en ninos lactados a bibe 
ron, variaba con la edad. En los cinco prir-'' - os meses, el 
remedio m3s seguro era recurrir a proporcionaries el pecho.
En cuanto a la elecciôn de una leche, modificada de acuerdo 
con los conocimientos patôgénicos, se debla elegir una leche 
con très modificaciones: 1.- la caseina debla haber sufrido 
cocciôn o acciôn enzim3tica, que la hiciera f3cil a la diges^ 
tiôn. 2.- debla estar empobrecida en grasa. 3.- debla ser 
rica en hidratos de carbono, de fScil digestiôn, para acidi-
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ficar èl contenido intestinal y perturbât la putrefacclôn de 
la caseina. El babeurre, kèfir, yougourth,cumplîan estas 
condiciones y su utillzaciôn dependla del gusto del nino. 
Cuando no se dlsponîa de estas leches modificadas, se podîan 
adicionar a la leche fermentes digestivos; pepsina, papaina, 
y pancreatina. Marfan se opuso ese ano, al empleo de purgan 
tes, administrados con el fin de liberar al intestino de pro 
ductos nocivos, mostrando que agravaban y prolongaban la dia­
rrea (284).

En el tratamiento de la disenterla bacilaf, se recurrîa 
al tratamiento con suero antidisentérico, en tanto se utili­
zaba el clorhidrato de emetina como medicaciôn especffica de 
la disenterla amebiana. Completaba el tratamiento la dieta, 
los enemas y ciertas medicaciones sintométicas, taies como 
el tanlno, sulfato de sodio, subnitrato de bismuto y sallci 
lato de alûmlna (284).

En la profiIaxis y terepeutica de los trastornos nutri­
tives del lactante, aparté del uso de la dieta hldrica, tenlan
importancia la elecciôn de la leche y la prSctica del lavado
de estômago e intestino. La desinfecciôn del tubo digestivo 
por medios qulmicos, era imposible, pues no podla ser reali- 
zada por sustancias muy tôxicas o irritantes. La modifica­
ciôn del rëgimen aliroentario era, en realidad, el m3s poten- 
te remedio de tratamiento de la gastroenteritis del lactante.
A veces, era necesario proporc iona r una nodriza a los ninos 
alimentados a biberôn, a fin de modificar la flora bacteria- 
na del tubo digestivo (164). Después de la dieta hldrica,
dos métodos de realimentaciôn guiaban la préctica diaria. La
primera régla esencial era que la realimentaciôn debla ser 
progresiva, comenzando por dar una pequena cantidad muy re- 
petida de alimente que aumentaba en tomas suceslvas. El se­
gundo método de realimentaciôn, consistla en las tomas sepa-
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radas, pero con cantidades de allmento crecientes de una a 
otra toma (284) .

Como réglas de profilaxis, se recomendaba la abulliciôn 
o el método Soxhlet, cuando la leche se consumla en las pri­
meras 24 horas. Si el consumo no se realizaba en 24 horas, 
la ûnica fuente posible era la leche sometida al calentaroien- 
to discontinuo o sobrecalentamlento, por métodos industriales. 
Debla de asegurarse una perfects limpieza de vasos, biberones 
y tetinas (101).
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GASTROENTERITIS CRONICA
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ETIOPATOGENIA.- La enteritis catarral crônica era nna enfer 
medad prédominante en la infancia y de la misma manera que 
las alteraciones funcionales de la digestiôn (dispepsia), era 
favorecida, en esta edad, por el atraso relative de la cons­
tituciôn y funeionalismo del aparato glandular del intesti­
no. La enfermedad surgia casi sicnpre del catarro dJspêpti- 
co primaric (agudo) y conducfa a una atrofia glandular. Mar­
fan separô el vientre de batraci"^ de otras formas de intumes- 
cencia abdominal, en particular del vientre timpânico (85).
En estudios ulteriores, precisô el modo de forraaclôn del vien 
tre de batracio, donde intervenîan très factores para produ- 
cir caracterîsticas tan especiales: el aumento de la masa in
testinal debida al alargamiento atônico del intestino; la fia 
cidez de la pared intestinal, con o sin eventraciôn a nivel 
de linea blanca o de las partes latérales; relajaciôn de la 
pared abdominal. Este® factores tenlan el mismo origen, Pa 
recia évidente que la flacidez de la pared abdominal y la ato 
nia gastrointestinal, eran debidas a una relajaciôn de la mus 
culatura del tracto digestivo y de la cavidad abdominal, y 
que ambos fenômenos se producian paralelamente y estaban liga 
dos a la misma causa (77, 273). Esta causa parecia indentifi 
cada, para nuestro autor, cçn la que produce el raquitismo y 
creÔ el término de "sindrome raquitico", que englobaba las al̂  
teraciones raquiticas y el vientre de batracio. Tratando de 
buscar una causa que determinase el raquitismo y vientre de 
batracio, se inculpô a una infecciôn o intoxicaciôn Intraute- 
rina: intervenian la sifilis, tuberculosis e intoxicaciones
intestinales (255).

No obst?-te, el mécanisme patogônico no estaba claro, y 
frente a la hipôtesis patogênica comentada, Variot emitiô una 
nueva concepciôn del vientre de batracio que llamô "ectasia 
abdominal". El vientre de batracio se formaba en los ninos 
sometidos a una alimentaciôn insuficiente, que bajo la infltnen
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cia del hambre, succionan el pulgar de forma excesiva. Con 
estos movimientos de succiôn Intensos y repetidos, se Inge- 
rîa gran cantidad de aire, que se acumularîa en el colon, al 
que dlstiende en su totalidad o algunos segmentes. Al anâ- 
llsis del aire habla mostrado que se trataba de aire atmos- 
férico, y ésta era la ûnica causa del vientre de batracio. 
Como argumente a favor de esta manera de ver, Variot avanzô 
que era suficiente dar una alimentaciôn adecuada para ver 
desaparecer rSpidamente el vientre de batracio (285).

ANATOMIA PATOLOGICA.- El grueso vientre blando era depresi- 
ble, prominente en sus flancos, un auténtico vientre de ba­
tracio. Se acompanaba siempre de trastornos gastrointestina 
les y los ninos habian sido vlctimas de una alimentaciôn de­
fectuosa icuâl era el sustrato anatômico del vientre de ba­
tracio?. Para nuestro autor, residla en una gastroenteritis 
crônica. Durante la apertura de la cavidad abdominal, se 
habla comprobado hipertrofla del hlgado, un bazo aumentado 
de tamano, grandes ganglios mesôntricos,p31idos al corte,y 
colon mûs o menos distendido. Los anatomistas habian seha^ 
lado que, en estado normal, para una misma edad existia una 
relaciôn constante entre longitud del intestino y su talla.
A partir del nacimiento, la relaciôn de la longitud del in­
testino con la talla se acortaba hasta el tercer ano, mornen 
to en que las cifras eran similares a las del adulto. En el 
adulto, el intestino delgado tiene cuatro y media veces su 
talla, ralentras el intestino grueso apenas represents la lon­
gitud de la talla. Marfan, midiendo al Intestino de lactan­
tes afectos de trastornos digestivos crônicos, con y sin vien 
tre de batracio, obtuvo las siguientes conclusiones (Fig. 9): 
1.- Antes de los dos meses, en los ninos dispépticos sin 
vientre abombado, se encuentra un intestino cuya longitud 
represents 7 1/2 veces la talla en lugar de 6; los ninos dis



-78-

f "
r

'*••9
-

i>, r'lKK-iK enf.tK i f l r  tiV VKSTiit:

_ - .j-m

«nsiMV.lTtoSl

1
1 IT j«UM 1»,800 « • I. O. =  3«,0J 

U. I. e  0»,I3
7.77 Kormcl.

t 1 Kill. 2»,100 81* 1. 0 . =  l~.30
a .  I. =  o~,eo

9.11 Oro* ct fln>o«<>.

s I » o l . 2M #0 80* I. 0 . =  l",20
0 . 1. =  o*«,co

9.60 /.I.

1 »<• X 2‘ .I00 r.o> I, a .  =  8-.10 
cf. 1. — 0«,M>

7.2 Hormnl. llrom lm pnciimo 
nil’ cl nbc6* ilo 
pooinon.

\ » 1 m. X ^ ,1 0 0 so­ :  0  «= 4-,10 
0 . f. — u-,co

10 Uro, ol fln,<iuo.

(• 3 moU 2",800 lo* 1. Q. 33 3"»,10
a .  1. =r 0«,r.o

7.81 Horut,!.

7 3 mol*' 8»,600 so* i. 0 . =  i" ,io  
0 . I. =  0-,CO

10 Gro, el flntque.

8 2 mol. 2",876 17* 1. a. —  3»,90
0 . I. =: 0~,««

9.67 7,1.

9 3 m. X 6»,800 CO* I. 0 . =3 I^.IB 
O. I. =  0~,76

8.01 Kormnl. Itorl rnpMe por 
hy|wrlro|>l<iadu 
tliymiM.

in 3 m. % 2*,800 61* I. a .  =  1 -20  
a .  I, =  o~,oG

0.60 Tympantque.

II **,600 SI* I. d .  =  I-.20 
0 . 1. =  II-,60

8.88 Konn,l

13 9 mol* **,180 »*• I. O. r= l«,30
a .  1. =  0-,B3

0.23 TymimnlqoA.

13 (  inoi* 2*,ISO 87* I. 0 . = s l-.IO 
0 .  1. «  P-,««

8.12 Kormnl.

II S mol* 8*.200 68» 1. (1. — r.«,io
<1, 1. O’",;.'.

10.08 Tyiii|inniquo. colon InMMYcrnc
Irfn Ikloiiiln.

n 1» mol. j*,noo « I * 1. 0 .  =  6-,*0 
11. t. =3 0-,W

10 tiro , ol Itnnqiiir. Knionine tr.t|;|n|£. 
I’lmir, pnrul.

Flg. 9.- Hallazgog anatômicos en el vientre de batracio.



-79-

pëpticos sin vientre abombado, se encuentra un intestino cuya 
longitud represefita 8 1/2-10 veces la talla. 2.- Después 
de los dos meses, los lactantes dispépticos, sin grueso 
vientre, tienen un intestino que représenta B 1/2-10 veces 
la talla; los lactantes con abdomen dilatado tienen un intes^ 
tino que représenta 9-12 veces la longitud de la talla (77).

Fuera del canal gastrointestinal, las lesiones mâs co- 
munes eran la bronconeumonia, y a veces se comprobaba hipere- 
mia de bazo, hlgado y rinén. El examen microscôpico habîa 
demostrado abundantes células redondas hasta en el interior 
de las vellosidades. Las células glandulares apareclan mu- 
chas veces hinchadas, vitreas y la submucosa, bastante ancha, 
era rica en células (122).

CLINICA.- El vientre de batracio, fenémeno de apariencia ba 
nal, constitula un signo de primer orden para el diagnôstico 
de las afecciones digestives del lactante. Cuando se observa- 
ba,era un signo de un estado gastrointestinal llamado por 
Marfan dispepsia gastrointestinal crônica del lactante. Al 
vientre dilatado acompanaba la evacuaciôn de heces abondan­
tes de olor muy répugnante. La piel era pélida, marchita y 
cubierta de escamas; el tejido celular subcutSneo, era es- 
caso con los ganglios subcuténeos tumefactos (85). Al igual 
que en la diarrea farinacea, al perlodo de estado, caracteri- 
zado por una diarrrea especial y diverses trastornos digest^ 
vos, segula un periodo de hipotrepsia y atrepsia (284).

TERAPEUTICA.- Durante los brotes de gastroenteritis crônica 
comûn de los lactantes, la dieta hldrica durante 24 horas 
acortaba la duraciôn de la crisis. En los lactantes caquêc-
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ticos, sobre todo atrépsicos, se planteaba la conveniencia 
de recurrir o no a la dieta hldrica. El tema constitula una 
auténtica quitnera en aquellos momentos y Marfan afirmô que 
se podla sonieter, sin incoveniente, a estos lactantes débi­
les o caquécticos a la dieta hldrica, pero sin exceder un 
periodo de 12 horas. Las distintas pautas dietéticas han si­
do senaladas en el capitule de nutricién (146).

La diarrea de los farinosos era siempre la consecuencia 
de una falta contra las reglas de la alimentaciôn. La suspen 
siôn de harina se imponla. Lo ideal era colocar al nino al 
pecho, y si elle era imposible, se usaba leche de vaca después 
de una corta dieta hldrica. A partir de los 15-18 meses, se 
usaba la carne cruda (284).
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ETIOPATOGENIA.- La palabra atrépsla fue creada por Parrot 
para deslgnar un estado jtiorboso propio del recién nacido.
Se trataba de una forma especial de caquexia, consecutiva 
a gastroenteritis crônica vulgar de los lactantes, propia 
de ninos que no habian pasado el tercer mes de vida. La 
gastroenteritis obedecla, casi siempre, a una mala alimenta­
ciôn, y era mâs frecuente en ninos sometidos a lactancla ar­
tificial que en ninos alimentados a pecho (91). Parrot, ex- 
ponla asl la patogenia de la atrepsia: la enfermedad tiene
por punto de partida constante una digestiôn viciada, segui- 
da de alimentaciôn insuficiente, que sucesivamente se extien- 
de a todo el organisme. Marfan tuvo dudas sobre esta concep­
ciôn y demostrô que las principales causas de caquexia del 
lactante eran la gastroenteritis crônica, la bronconeumonla 
subaguda, la piodermitis de repeticiôn, la tuberculosis y la 
sifilis. Indudablemente, la atrepsia sucedîa siempre a una 
gastroenteritis crônica propia de los très primeros meses de 
vida, debida a una infecciôn gastrointestinal que perturbaba 
a todo el organisme, fuera por absorciôn de toxinas, fuera 
por generalizaciôn de la infecciôn,o por ambos factores (44). 
La acciôn de estas causas era reforzada, frecuentemente, por 
la acciôn de ciertos factores como ciertas taras congônitas, 
ausencias de cuidados o vida en medio hospitalarlo (284) .

ANATOMIA PATOLOGICA.- La anatomia patolôgica confirmaba que 
las lesiones de atrepsia recalan sobre todos los tejidos. Por 
parte del tubo digestibo se encontraba frecuentemente muguet, 
que desde la boca se extendla a esôfago, estômago e intestino. 
En la mucosa del Intestino, existlan signos de inflamaciôn 
aguda, en vez de células epiteliales cillndricas normales.
Los follculos aislados o las plaças de Peyer, se encontraban 
muy inflamados. El mesenterio estaba turgente, los vasos 
quilîferos de ordinario ingurgitados y de color rosâceo. En
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el hlgado apareclan manchas blancas y en el rinôn una nefri­
tis degenerative. Las infecciones mâs comunes eran la oti­
tis y bronconeumonla (91).

CLINICA.- En el cuadro cllnico evolutivo de atrepsia, se- 
gûn refiere nuestro autor, tenla una fase inicial gastroin­
testinal, donde la diarrea se acompanaba de regurgitaciones 
y vômitos. Los lactantes, a veces nacidos antes de término, 
presentaban una gastroenteritis subaguda o crônica. El peso 
aumentaba poco, después cesaba de aumentar y a continuaciôn 
disminula râpîdamente, viéndose ninos de 3 semanas que te­
nlan la mitad del peso de nacifniento. El adelgazamlento era 
extreme, la grasa desaparecla, los mdsculos se atrofiaban, la 
piel palidecla, pero las modificaciones mâs caracterîsticas 
eran las del crâneo y de la cara. La cara del atrépsico era 
demacrada, con pômulos salientes, ojos excavados, côrnea se­
ca y mirada sin expresiôn. El crâneo sufrla modifIcaciones 
mâs o menos intensas, el cerebro se atrofiaba,y el liquide 
cefalorraquldeo disminula. En tanto se establecla la atrép- 
sia, el nino perdla el apetito y el vientre, después de ha­
ber estado distendido, se retrala participando de la atrofia 
total. Los anâlisis qulmicos de orina revelaban un notable 
aumento de la urea, a veces del âcldo ûrico y uratos, asl 
como un enorme aumento de dorures v fosfatos (91).

TERAPEUTICA.- Marfan afirmaba en 1.896, que una vez confir- 
mada la atrépsia nunca se llegaba a la curaciôn. Era necesa­
rio proporcionar una alimentaciôn correcta y a veces daba 
buenos resultados aplicarles al pecho de una buena nodriza, 
asl como la tintura de marte. Si la tolerancia era escasa, 
se recurrîa al gavaje. Si el nino tenla tendencia a la hi- 
potermia, se le cubrla de algodôn y rodeaba de boisas de
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de aqua caliente. Si la temperatura descendis de 36*C. se 
le colocaba en incubadora. Las inyecciones de agua salada 
esterilizada (Og 50 de ClNa por 100) prolongaban la vida 
del enfermo (91).
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GASTRITIS Y ULCERA DE ESTOMAGO
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ETIOPATOGENIA.- Las pérdldas de sustancia que se observaban 
en la superficie interna del estômago, se dividlan, segûn su 
extensiôn, en erosiones y ulceraclones verdaderas. Las Olce- 
ras verdaderas comprendîan un primer grupo de causa bien co- 
nocida, alcoholismo, tuberculosis, fiebre tifoidea y con unos 
caractères anatômicos propios; en el segundo grupo, se encon 
traba la ûlcera de Cruveilhier, tambiën denominada ülcera sim 
pie, ûlcera redonda. Las causas de esta ûlcera permaneclan 
obscuras. La influencia de la edad era évidente, siendo mâs 
frecuente en el sexo femenino, y la clorosis parecia ser el 
terreno favorable de la ûlcerà simple. Très hechos patôgeni 
COS se habian establecldo: 1.- la ûlcera simple siempre era 
precedida de una pérdida de sustancia por la acciôn del jugo 
gâstrico. 2.- la ûlcera simple resultaba de la obliteraciôn 
de una arteria de la mucosa estomacal, que daba forma redon- 
deada. 3.- la ûlcera resultaba de un proceso flegmâsico pe 
culiar, la gastritis ulcerosa•(16).

Marfan senalô que el factor etlolôgico mâs constante en 
la hiperclorhidria era la existencia de una disposiciôn neu- 
ropâtica, frecuentemente hereditaria y raramente adquirida. 
Esta disposiciôn neuropâtica era el fondo casi uniforme de 
la hiperclorhidria primitive crônica. Al principio, sôlo so- 
brevenla por la influencia de la excitaciôn de la mucosa gâs­
trica por alimentos; la secrecciôn exagerada de jugo gâstri­
co se producla durante la digestiôn,y el dolor aparecfa 2-3 
horas después de la comida, era la hiperacidez simple. En 
una fase mâs avanzada y grave de la afecciôn, el jugo gâstri­
co era secretado fuera de toda excitaciôn alimentaria, y ap£ 
recia en el estômago en un momento en que sôlo debe contener 
moco. Entonces, los dolores y vômitos âci’os ocurrian a me­
dia noche y de manana, era la hipersecreciôn continua (32).
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La gastritis de los tuberculosos se concebia en depen- 
dencia con la cloroanemia que marcaba el comienzo de la ti— 
sis. Marfan, se habla pronunciado contra esta hiôtesis, al 
demostrar en su tesis, en 1.887, que los trastornos se podlan 
atribuir a la compresiôn del nervio vago por ganglios tuber­
culosos (281). En 1.891, considerando el alto grado de ane­
mia tuberculosa, concluye que es el envenenamiento por toxi­
nas tuberculosas quién perturba y débilita las funciones esto 
macales. Las tôxlnas actdan sobre el sistema nervioso del 
estômago, o provocan un viciaciôn de la sangre, la cual des- 
vitaliza las células de las glSndulas gâstricas, provocando 
una dispepsia tôxica (37).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Se distlngula varios tipos de ulcera- 
ciones. Las ulceraclones causadas por agentes corrosivos y 
cuerpos extranos provocaban una pérdida de sustancia o per- 
foraciôn, seguida de peritonitis. En la gastritis de la 
fiebre tifoidea, las dlceras apareclan de preferencia en la 
regiôn pilôrica, con bordes irregulares y tallados a pico.
La ulceraciôn tuberculosa podla asentar en toda la mucosa 
gâstrica, pero de preferencia en la curvadura mayor, presen- 
tando bordes espesos, infiltrados y estando rodeada de gra- 
nulaciones tuberculosas grises. La sifilis cursaba con dice 
ras estomacales cuando se ulceraban los gomas de la mucosa. 
En la gastritis flegmonosa, se observaban,casi siempre, pér- 
didas de la sustancia mucosa. La ûlcera simple era redonda, 
profunda segula la distribueiôn de los vasos arteriales y, a 
veces, tenla carâcter sangrante (16).

CLINICA.- Los sintomas del catarro gâstrico comenzaban gene 
ralmente con manifestaciones funcionales tempestuosas, con 
intranquilidad, pérdida de apetito y vômitos. En el nino.
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las ulceraclones de estômago eran con frecuencia latentes 
y sôlo reconocibles por medio de autopsia. Marfan introdu- 
jo, en 1.887, como rutina clinica, el mëtodo ideado por Gunz 
burq para medir la acidez gâstrica. Se basaba en adminis­
trer una sustancia que sôlo se disuelve por el jugo gâstrico 
y se recoge en orina y saliva. El yoduro potâsico cumplla 
estas condiciones. Desde el punto de vista cllnico, las ven- 
tajas del método eran no precisar de sondaje y poder medir 
en bloque la potencia digestiva del jugo gâstrico. Permitla 
juzgar con facilidad la acidez total, la acidez libre y la 
acidez comblnada. El finlco inconvenlente era el tiempo nece­
sario, que en caso de hiperclorhidria podla ser muy prolon- 
gado (30).

TERAPEUTICA.- Estaba establecldo el tratamiento de la ûlcera 
gâstrica después de que los médicos habian aceptado los pre- 
ceptos de Cruveilhier de administrer leche frla o callente, 
fresca o hervida, pura o dilulda en agua de Vichy. Se admi- 
tla que la persistencla de ûlcera simple estaba ligada a la 
influencia nociva del jugo gâstrico, haciéndose necesaria la 
neutralizaciôn de la acidez. El agua de calcia, jabôn medici 
nal, magneslo y blcarbonato sôdico, mezclado con polvo de car 
ne, eran utillzados con este fin (16).
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ETIOPATOGENIA.- Se admitla que la peritonitis aguda tubercu 
lose se constituîa en el curso de una tuberculosis miliar, 
mientras que la peritonitis tuberculosa crônica, dependîa de 
la degeneraciôn caseosa de los ganglios mesentéricos. Mar­
fan precisô en 1.894, que este ûltimo era poco probable y en 
cualquier caso, sôlo explicarîa la peritonitis circunscrita. 
Se habla pensado que el bacilo llegaba frecuentemente al per^ 
toneo, a través de las veslculas séminales o prôstata, y en 
el sexo feraenino, desde una salpingitis tuberculosa. El me- 
canismo mâs racional hacîa intervenir una infecciôn por via 
sangulnea de las dos serosas que eran contaminadas simultâ- 
neamente (66).

CLINICA.- La peritonitis crÔnica siempre era de naturaleza 
tuberculosa, y revestia très formas anatomoclinlcas princi­
pales; la ascitis tuberculosa crônica, la peritonitis crô­
nica fibrocaseosa y la peritonitis tuberculosa fibroadhesiva. 
En la ascitis tuberculosa crônica, la serosa peritoneal estâ 
sembrada de granulaciones tuberculosas; la mayoria de estas 
granulaciones, estân situadas profundamente en la pared y 
separadas del endotelio por una capa de tejido conjuntivo.
Las granulaciones, estân constituidas por nidos de côlulas 
redondas o planas que se continuan con el endotelio. El de->- 
sarrollo de esas granulaciones entrana una inflamaciôn peri^ 
toneal que motiva un exudado fibrinoso, y finalmente seroso, 
que se colecta en forma de ascitis. Las peritonitis fibro­
caseosa y a fibroadhesiva, conducian a las mas variadas in- 
flexiones, adhrencias y coalescencias del intestino y todas 
las visceras abdominales que podla imaginarse. El omento 
mayor estaba envuelto en un convoluto redondo de forma de 
cordôn. Cuando las ulceraciones tuberculosas habîan perfo- 
rado el intestino, se encontraban espacios encapsulados y 
completamente cerrados por adherencias, apareciendo en la
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vidad abdominal masas purulentas y copos de fibrina (66).

La ascitis crônica era rara en la infancia y la causa 
casi siempre estribaba en una cirrosis de hîgado, o una peri­
tonitis tuberculosa, siendo excepcional la presencia de una 
neoplasia intestinal. Ngestro autor describiô, en 1,898, un 
quiste serosangîneo del gan epiplon (Fig. 10), anâlogo al 
quiste de mesenterio, que causaba una ascitis crônica (90).
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Fig. 10.- Quiste del gran eplplôn.
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La mayoria de los casos de cirrosis en la edad infan 
til, eran debidos a una-hepatitis intersticial, sobre la ba 
se de una slfilis, y al desarrollo defectuoso de vlas bilia 
res. Marfan describiô una nina de 4 anos con una cirrosis 
por ingestiôn de alcohol. Los caractères anatômicos eran 
de una cirrosis de Laenec con atrofia hepâtica y grSnulos. 
Con el microscopio se comprobaba la presencia de tejido fi- 
broso en los espacios portas, aprisionando los lôbulos y pe- 
netrando,algunas veces, hasta las venas intralobulares. Las 
células hepâticas podlan estar infiltradas de grasa v ata- 
cadas de inflamaciôn. Los slntoroas de la cirrosis infanti 1 
eran poco llamatlvos y al comienzo escapaban, a veces, a la 
observaciôn. La Ictericia se presentaba mâs frecuentemente 
que en el adulto, y podla ser fugaz, recidivar o volverse 
crônica. El slntoma capital era la ascitis,red venosa, hi- 
pertrofia de bazo, pero sln hipertrofia de hlgado (102).
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ETIOPATOGENIA.- La larlngitis espasmôdica se observaba aso- 
ciada al raquitismo con extraordinaria frecuencla, y a veces, 
en ninos sanos. Dos hlpôtesis, referldas por nuestro pedia 
tra, trataban de explicar el laringismo. Una aflrmaba que 
el espasmo era debldo a la irritaciôn de las vias nerviosas 
centripetas del vago,causada por la relajaciôn del llgamen- 
to Intrayugular, otra, aflrmaba que el complejo sintomâtlco 
tenta su origen en una alteraciôn qulmica de la sangre, y 
era una "tetania de las cuerdas vocales" (268).

La bronquitis aguda era una enfermedad extremadamente 
comûn de la que Marfan citô clnco variedades diferentes. La 
bronquitis inespecifica, la bronquitis infecciosa especlfica, 
la bronquitis tôxica por eliminaclôn, la bronquitis por ac- 
ciôn tôpica fisicoqulmiça y las bronquitis angioneurôticas. 
Las bronquitis infécciosas especlficas, aparecîan en la gri­
pe, tosferina, rubeôla, dlfteria, asî como en la erisipela 
e infecciôn neumocôclca. La bronquitis crônica, no especl­
fica, comprendla la bronquitis de la flebre tifoidea, la 
bronquitis tôxica por eliminaciôn provocada por el iôdo y 
bromo, la bronquitis por acclôn tôpica fisicoqulmica del pol 
vo y las bronquitis angioneurôpaticas, dentro de las cuales 
se inclulan la urticaria de los bronquios y la bronquitis 
asmStica. La bronquitis crônica se presentaba de forma pr^' 
mitiva o sucedla a bronquitis agudas de repeticiôn. Las mis 
mas causas que engendraban la bronquitis crônica de entrada 
eran responsables del paso de una bronquitis aguda a crônica; 
una dlatesis neuroartrltica, una afecciôn nasofaringea crô­
nica, una afecciôn del pulmôn, una afecciÔn del corazôn y va 
SOS y la insuficiencia urinaria debida a una lesiôn renal 
(40).

I.a osteomielitls aguda era debida a una infecciôn pioé 
mica, que favorecida por causas predisponentes, taies como
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frlo y traumatisme,se localizaba sobre el hueso. La loca- 
lizaciôn costal era extremadamente rara y nuestro autor des 
crlbiô un caso que afectaba a un nino de 7 anos. Senalô 
como puertas de entrada del germen, una erosiôn cutSnea (pa 
nadizo, forûnculo, varicela) o una erosiôn mucosa (fisura 
de labios, eroslones de la boca), desde donde el estafiloco- 
co aureus llegaba al hueso (68).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Despuës de los trabajos de Parrot y 
Marfan, se conocla la evoluclôn de las lesiones en el pulmôn 
sifilltlco, reconocldas por primera vez por Depaul en 1.851. 
Los estadîos iniclales, se caracterizaban, sobre todo,. por 
la congestiôn de los capilares, que eran seguidos de los es- 
tadios de infiltraciôn embrionaria con esclerosis incipien- 
te, y los estadios de necrosis gomosa. Las gomas se acompa- 
haba, casi siempre, de neumonîa blanca. En medio de las par 
tes afectas, se podlan ver islotes grises mâs dures, compac­
tes y sangrantes, donde la estructura del pulmôn habla desa- 
parecido. Cuando las lesiones sifillticas se desarrollaban 
alrededor de los ejes arteriobronquiales, se producla una 
dilataciôn de los bronquios (41).

CLINICA.- El estudio de la semioloqla de las vlas respira- 
torias consitula une de los capitules mSs interesantes. Com- 
prendla la bûsqueda de trastornos funcionales v examen flsi- 
co del tôrax, y seqûn Marfan, debla realizarse con un orden 
determinado, buscando los trastornos funcionales de valor 
diagnôstico.

Entre los trastornos funcionales, tenlan gran valor pa­
ra el diagnôstico, las modificaciones de la voz, los caractè­
res de la tos, la expectoraciôn y el modo de respiraciôn.



siempre que exlstla un txastprno de la hematosis se origi- 
naba tanto una disnea subjetlva, "sed de aire", como una dis- 
nea objetlva. La exploraciôn del tôrax por inspecclôn, pal- 
paciôn, percusiôn y auscultaciôn, debla realizarse con cl mâ- 
JKimo cuidado para detectar precozmente las modificaciones pa- 
tolôgicas. La inspecclôn del tôrax permitia apreciar el ro- 
sario y deformaciôn raqultica, la deformaciôn del mal de Pott. 
La palpaciôn, apenas era ûtll en los ninos de la primera edad, 
donde resultaba imposlble perciblr la intensidad de las vi- 
braciones torâcicas. La percusiôn y auscultaciôn, deblan rea­
lizarse con el sigulente orden: primero, regiôn posterior y 
luego, regiôn anterior del tôrax. La auscultaciôn daba re- 
sultados de diagnôstico mâs definitives, debido a las modifi- 
caciones del murmullo vesicular y ruidos sobreanadidos: ron­
ces y estertores (69).

Dentro de las afecciones de la laringe, nuestro pedia 
tra estudiô la laringitis aguda y la laringitis espasmôdica. 
Distinguia très périodes: el primer période, disfônico, carac- 
terizado por tos y trastornos de la voz; el segundo periodo, 
disneico, se caracterizaba por trastornos de la respiraciôn; 
el tercero, se caracterizaba por la apariciôn de sintomas 
de asfixia (209). Ese mismo ano, senalô ciertos signes que 
contribuyen a diferenciar la estenosis traqueal, determinada 
por ganglios tuberculoses, de la laringitis aguda. En la tu­
berculosis ganglionar, la disnea con tiraje y estridor es de 
larga duraciôn, a veces semanas; el ruido se oye a distancia 
es mâs grave que el silbldo habituai de la laringitis y la 
voz estâ conservada con ausencia de exudados en la garganta. 
Estes signos, junto a la presencia de sombras anormales que 
correspondfan a los ganglios hipertrofiados, permitlan supo- 
uer la existencia de una adenopatla peritraqueobronquial (203),
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Marfan, Deguy y Concetti realizaron las primeras des- 
cripciones del flemôn lateral laringotraqueal hacia 1.880.
Estos abcesos son columnas de pus que asientan bajo la apo­
neurosis cervical y se observan en ninos reintubados varias 
veces, que tienen ulceraciones en la laringe. A partir de 
las ulceraciones, se détermina un adenoflemôn, que es la 
causa del abceso profundo (229).

La laringitis espasmôdica fue descrita por Dance en 
1.8 31, con el nombre de tétanos intermitente. Treinta anos 
raâs tarde, Escherich avanzô que el espasmo de glotis era una 
"tetania de las cuerdas vocales" y que las convulsiones»que o 
se consideraban como esencialeq,perteneclan al estado tetâni- 
co. Nuestro autor, comprobô qde existîa una hiperexcitabili- 
dad galvânica de los nervios muy marcada, y que con 0,10 mi 
liamperios se provocaban contracciones musculares de las 
cuerdas vocales en sujetos con tetania (268).

Los sintomas de bronquitis eran tan caracterlsticos 
que gozaban de valor diagnôstico. Se distinguia una forma 
aguda y otra crônica de bronquitis en los ninos. La forma 
ligera no es mâs que un simple catarro caracterizado por tos 
que se acompana de estertores diseminados en el tôrax. El 
cuadro se complicaba frecuentemente de atelectasia pulmonar 
y el nino sucumbla de catarro sofocante o bronconeumonla.
Sin embargo, las bronquitis en casçs de cifôsis pôdla entra- 
nar una axfisia aguda y ser causa de muerte (6). La bronqui 
tls crônica dependîa de que los hiftos estuviesen sometidos a 
mala alimentaciôn, miseria, atresia y slfilis hereditaria. 
Para Marfan, como para la mayoria de autores, la auténtica 
razôn del paso al estado crônico de una bronquitis, radicaba 
en el escrôfulo y linfatismo. Las lesiones nasofaringeas 
crônicas (coriza crônico, hipertrofia de cornetes) son fre-
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cuentes en los ninos afectos de bronquitis y contribuyen 
a mantener la enfermedad. Los ninos afectos de bronquitis 
présentai! pocas alteraciones del estado general, la tos es 
frecuente, sin ser quintosa y la expectoraciôn aparece des 
pués de los 5 anos. Los signos fîsicos consistes en sono- 
ridad y vibraciones torâcicas normales, roncus, sibilancias 
y subcrepitantes diseminados irregularmente (43).

Hasta 1.892, la sintomâtologîa de la slfilis pulmonar 
ofrecla tanta obscuridad que la probabilidad de un diagnôs­
tico cllnico era negado por müchos autores. Marfan puntua- 
lizô, ese ano, los criterios cllnicos de la slfilis pulmo­
nar en los caractères siguientes: slfilis anterior, cuadro 
morbido de consünciôn pulmonar, ausencia de bacilos tuber­
culoses en los esputos, comprobaciôn de lesiones esclero- 
sas en otras zonas del organisme y efectos favorables del 
tratamiento sifilltlco. Se distingulan las siguientes va­
riedades cllnicas, como expreslôn de la variable sintoma- 
tologla: forma latente, tipo simulando la tisis aguda, ti- 
po simulando la tisis crônica, tipo simulando la esclero­
sis pleuro-bronco-pulmonar y forma pleural (41).

Como complicaciones de la nëumonla infantil, el pedia 
tra francés, citô la otitis a neumococo, la peritonitis a 
neumococo, la pleuresia con derrame y las neumonîas céré­
brales- De ëstas, se distingulan dos tipos: la forma
eclSmptica y la forma meningea, con dos variedades, la co- 
matosa y la délirante. La meningitis a neumococo se dife- 
renciaba del meningismo por la ausencia de liquide cefalo- 
rraquideo claro y trasparente como agua de roca f155) .

Los sintomas racionales de la pleuresia consistlan en 
dolor de unos 5 dlas de duraciôn, seguido de derrame, tos, 
respiraciôn acelerada y regular, fiebre y expectoraciôn no
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caracterîstica. Para establecer la naturaleza exacta de la 
pleuresia purulenta, segûn nuestro autor, se debian seguir 
las siguientes reglas: se debla de buscar la existencia
de una neumonîa anterior que confirmase la presencia de de­
rrame neumônico, cuando la peluresla segula a un ântrax, fo 
rOnculo, osteomielitls o amlgdalitis, se asumia debida a • 
estafilococo, mientras que en la pleuresia que segula a una 
pioémia puerperal, quirOrgica o mêdica, se descubrla un es- 
treptococo. Los signos flsicos proporcionaban mayor exacti- 
tud en el diagnôstico y el ruido de frote, respiraciôn bron- 
quial, egofonla, debilldad o ausenbia de ruido respiratorio 
y matidez a la percusiôn eran tanto mâs acentuadas cuanto 
mâs larga era la evoluclôn (28, 54).

El cuadro cllnico de la osteomielitls costal se anun- 
ciaba por fenômenos générales y apariciôn de dolor muy vivo 
netamente localizado en la zona enferma. A nivel de la 
uniôn condrocostal originaba una tumefacciôn con los carac­
tères de abcesos osteomiellticos, con tendencia a atravesar 
el espacio Intercostal y determinar una colecciôn purulenta 
extratorâcica. Marfan, estableciendo paralelismo con la pieu 
ritis sifilltica descrita por Nllcouline, considerô que el 
flemôn subpleural era debido la mayoria de las veces a una 
osteomielitls costal aguda (68) .

TERAPEUTICA.- En la laringitis pseudomembranosa Marfan uti- 
lizô el suero antidiftérico, despuôs de realizados los estu- 
dios bacterlolôgicos (145). Ademâs, en 1.903, ideô un man­
dril flexible (Fig. 11) para los tubos laringeos, destinado 
a reemplazar la articulaclôn del mandril ordinario que habi- 
tualmente cerraba el oriflclo superior del tubo. Este man­
dril flexible, construido en colaboraciôn con Collin, consta 
ba de très partes: una superior, que acababa en la parte su­
perior del tubo; un hilo de acero, sôlidamente soldado a la
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Fig. 11 - Mandril flexible ideado por Marfan
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parte precedents y que desclende a lo largo del eje del tubo 
para fijarse a la parte inferior y una parte inferior, redon­
de ada, que rebasa el orificio inferior como en todos los man- 
dri les. Este mandril flexible podia ser adaptado a tubos lar­
gos, cortos y era facil de esterilizar, por lo que sustituyô 
rSpidamente al mandril ordinario (199).

Un remedio que contenia al raquitismo era el aceite de 
hlgado de bacalao y teniendo en cuenta la coincidencia entre 
raquitismo craneal y espâsmo de glotis, comenz6 a usarse este 
medicamento como remedio racional en la laringitis espasmôdi­
ca (261) .

Gomby y flarfan aconsejaron un tratamiento que consis- 
tla en atacar la bronquitis con ayuda de vomitives y revuIsi 
vos; modificar el estado general con buena higiene y , sobre 
todo, con el aceite de hlgado de bacalao, que se prescribla a 
dosis masivas. Todo ninO afecto de bronquitis debla vivir en 
una atmdsfera caliente de 16-18* C. En las formas ligeras, una 
pocidn con 5-8 gotas de tintura de belladona y fricciones en 
el tôrax con linimento de trementina, constitulan medios sufi- 
cientes. En la forma grave,se administraba quinina o antipi- 
rlna y si era precise,se administraba medicaciôn expectorante: 
ipecacuana,kermes,acetato de amonio. En la medicaciôn revulsi­
ve alternaban las cataplasmes con linimentos de trementina 
(43) .

En la bronquitis capilar sofocante en 1.896, segûn el 
pediatra francés, se recurrla a una revulsiôn muy extensa y rS- 
pida, que se consegula ahadiendo a un bano de 35* C un punado 
de harina de mostaza. La pociôn de acetato amônico era emplea- 
da y si el corazôh desvanecia se anadia la inyecciôn de cafeina.

Ese mismo aho resumiÔ las medidas de profilaxis de la
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bronquitJ.s y bronconeumonla. Para prévenir el desarrollo de 
una bronconeumonla, se pensaba prévenir el desarrollo de in­
fecciôn bronquial y combatir enérgicamente la infencciôn bron- 
quial antes de que la Infecciôn afectase a bronquiolos y lôbu 
los. La infecciôn bronquial tenla dos origenes principales,la 
autoinfecciôn y el contagio. En la infecciôn autôctona, se su 
ponia que los microbios que vlven en estado normal en las pri­
meras vlas, neumococo y estreptococo, adquirlan üna virulencla 
especial y de ahl el precepto de practlcar antisepsia de las 
primeras vlas en todo los surjetos dispuestos a bronquitis. El 
contagio de la bronconeumonla se reallzaba sobre todo, en el 
hospital, y las medidas a tomar se confundian con las medidas 
générales destlnadas a evitar contagios, a prévenir la polu- 
ciôn atmosfêrlca y a disminulr las poslbilidades de contactes 
peligrosos: aislamiento colectivo e individual (89).

El tratamiento de neumonîa lobar, segûn una revlslôn 
realizada por nuestro autor en 1.900, ofrecla un campo de ba- 
talla a todos los doctrlnarlos de la terapeOtica. La sangria, 
el târtaro estiblado, el alcohol, la digital y el bafio frlo 
sistemâtico, hablan sldo preconlzados con medicamentos especl- 
ficos, capaces de curar o acortar la duraciôn de la enfermedad. 
En realidad, tal medicaciôn no existîa y se conceblan grandes 
esperanzas en la seroterapia utilizada por primera vez por 
Klemperer en 1.891. Al principio^ se aplicaban dos ventosas 
escarlfIcadas o sanguijuelas bajo el mamelôn del costado en­
ferme. Si la neumonîa evolucionaba sln accidentes, se prescrl. 
bla solamente cafë, té o una porclôn de acetato amônico. En las 
formas graves o complicadas, cuando la hlpertermla era muy mar 
cada,la medicaciôn de elecciôn era la balneoterapia;se emplea- 
ban bahos a 20qc y la düraciôn debla ser de 10 minutos.Cuando 
la intensidad de là disnea y la apariciôn de cianosis hacla 
pensar en muerte por asfixia, se cubrla el pecho con ventosas 
secas o cataplasmas y se administraban inhalaciones de oxigeno
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junto a la medicaciôn indicada en la astenia cardiaca (155).

La osteomielitls costal aparecla como una afecciôn be- 
nigna cuya curaciôn ocurrla frecuentemente despuês de la aper­
ture espontânea o qüirûrgica del abceso. En muchos casos, 
como los referidos por Marfan, persistia una fistula intrata- 
ble que obligaba a la bûsqueda de secuestros y a practlcar 
reseciones subperiôsticas de un fragmente costal (68).
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lîTIOPATOGENIA. - El nombre de anemia designaba a un estado mor- 
boso, caracterizado esencialmente por alteraciones de la san­
gre y por sintomas mûltiples, entre los cuales el mâs saliente 
era la decoloraciôn de los tegumentos. Segûn consta en ârti- 
culos de nuestro autor, se distingulan très fases en la histo- 
gûnesis de los elementos sanguineos, la histogénesis embriona­
ria, la fetal y la del adulto que, en distinto grado, estaban 
perturbadas en la anemia (141).

La anémia del lactante y del nino reconocia mûltiples 
causas entre las que figuraba la herencia, sobre todo en ninos 
engendrados por padres tuberculoses o si fi 1fticos, y la nutri- 
ciôn inconveniente. Marfan senalô que la leche es uno de los 
alimentes mâs pobres en hierro y que la de vaca contien.e menos 
hierro que la de mujer. Por ello, si el régimen lâcteo exclu­
sive se prolongaba mucho tiempo, se presentaba fâciImente la 
anemia. Ademâs el estado anémico, anâlogo a la clorosis, se 
podla observer en ninos de menos de un ano y podla ser congé- 
nito. Esta variedad de anemia era la régla en ninos cuya ma­
dré durante el embarazo habla estado enferma, en aquellos que 
pesaban menos de 2.000 gr, o presentaban hemorragia abundante 
del cordôn (236).

Se admitla que la anemia de las infecciones era debida 
a la destrucciôn de los globulos rojos, por microbios o sus 
tôxinas, y a las alteraciones de los ôrganos hematopoyëticos 
que causaba hematollsis excesiva (141).

Los dermatôlogos distingulan dos tipos de pûrpura prin­
cipales, la simple, caracterizada por equimosis cutânea sin 
complicaciôn de hemorragia en las membranas mucosas, y la he- 
morrâgica que va acompanada de flujo sangulneo en la superfi­
cie del tegumento interno. Las causas de la pûrpura eran im- 
precisas y se observaba en el curso del escorbuto, fiebres 
eruptivas y enfermedades infécciosas de forma hemorrâgica. En
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cuanto a la causa y naturaleza de la enfermedad de Werlhof rei- 
naba compléta iynorancia. Se habla invocado el miedo y las 
omocLoney violentas, en tanto a1gunos autores la consideraban 
como la forma mâs benigna de pûrpura infecciosa primitiva. Mar­
fan la rolaciond con una autointoxicaciôn de origen gastroin­
testinal, pero esta hipôtesis carecla de base, al no poder de­
mos tra r indican en la orina ni mejorar con la antisepsia (80).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Marfan estudiando cortes de hueso raqul- 
tico comprobô que las alteraciones de la médula ôsea varlan se­
gûn el periodo de la enfermedad. La sobreactividad anormal de 
la médula ôsea en el raquitismo se manifestaba por la apariciôn 
de células medulares (mielocitos, neutrofilos, glôbulos rojos 
nucleados) en las regiones que no las contienen en estado nor­
mal. A medida que la enfermedad continûa, las células dismi- 
nuyen en nûmero y son remplazadas por tejido fibroide en el 
periodo de estado. Atribuyô a estas alteraciones un pape 1 im­
portante, ya que, ademâs de anemia, al actuar sobre los osteo- 
blastos motivaban una rare facciôn del tejido ôseo y una tumefàc- 
ciôn de las partes en crecimiento (265).

CLINICA.- Tanto en el nino como en el adulto, la anemia se ca­
racterizaba por la disminuciôn del nûmero de glôbulos rojos y 
exteriormente se traducla por la decoloraciôn mâs o menos mar­
cada de la piel y mucosas, acompanada de debilidad general y 
detenciôn notable del desarrollo. Marfan citô como caractères 
propios de la anemia del lactante, la hipertrofia de los ôrga­
nos hemtopoyéticos taies como bazo, hfgado y ganglios linfâti- 
cos junto a ciertas modificaciones de la sangre péri férica con- 
sistentes en la apariciôn de glôbulos rojos nucleados. Estos 
caractères eran raros en la anemia del adulto y unicamente apa- 
recfan en aquellos casos mortales (141).

La anemia pseudo leucémie a estaba definida por una disnii-



nuciôn de los glôbulos rojos y heinoglobina, leucocltosls per- 
sistente pero con clfras Inferiores a las de la leuceitiia y au- 
mento del tamaiïo de bazo e hfgado. Nuestro pediatra, en 1.899, 
cuestionô la autonoiïiîa de la enfermedad, que no participa de 
las leyes générales que presiden la génesis de las anemias de 
los lactantes. Ese mismo ano Luzet y Gaillard citan casos de 
anémia pseudoleucémica infantil que se transforma en leucemia 
verdadera (141,289).

El carScter anatômico esencial de la pûrpura consist!a 
en unas manchas rojas, pûrpuras o Ifvidas, de dimensiones va­
riables, provlnientes de una efusiôn de la sangre entre la der­
mis y la epidermis. Las pûrpuras eran divididas en primitives 
y secundarias. Las pûrpuras secundarias aparecfan en diverses 
enfermedades infécciosas, como la viruela hemorrâgica y mâs 
raramente en la escarlatina, sarampiôn e ictericia grave (80).

Las pûrpuras primitives eran de très tipos principales, 
la infecciosa, la reumâtoide y la enfermedad de Werlhof. La 
pûrpura infecciosa comenzaba con fiebre, deterioro del estado 
general y apariciôn de hemorragias violentas, epfstaxis y me- 
lenas. La bacteriologla encontraba en algunos casos microbios 
sépticos, estreptococos, estafilococos y neumococos (158). La 
pûrpura reumatolde se caracterizaba por très ôrdenes de sinto­
mas, pûrpura, dolores articulares y dolores gastrointestinales.
La erupciôn es petequial, simétrica y de predominio en extreroi- 
dades inferiores. La enfermedad de Werlhof era una afecciôn ra­
ra, propia de la segunda infancia, observada sobre todo en ninos 
de 5-10 anos. La enfermedad era apirética y estaba constituida 
casi exclusivamente por grandes equimosis a las que se unen he­
morragias nasales, bucales o melenas. Su duraciôn habituai era 
de 15 dlas y el punto capital de diagnôstico estaba en distinguir 
la enfermedad de Werlhof de las equimosis traumâticas por las 
implicaciones mëdico-légales que comportaba (80).
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Marfan anadlô una cuarta variedad de pûrpura primitiva, cuya 
primera observaciôn la realizô en 1.894. Se trataba de una 
afecciôn ocurrida en un nino de cuatro anos, constituida esen- 
cialmente por equimosis, epfstaxis, hemorragias y melenas que 
se sucedfan en brotes irregulares, sin fiebre ni alteraciones 
del estado general, fuera de la anemia résultante de las he:uo- 
rragias. La duraciôn de la pûrpura era extremadamente larga, 
a veces se prolongaba durante 9 ô 14 anos sin gran perturba- 
ciôn del enfermo (158).

TERAPEUTICA.- El tratamiento de las anemias del lactante de­
bla ser dirigido hacfa la causa generadora: gastroenteritis,
raquitismo, piodermitis, supuraciôn rinofaringea, infecciôn 
bronquial, slfilis y tuberculosis. Si la anemia era ligera se 
podla dispensar cualquier medicaciôn pero si era grave, se de­
bla ensayar medicaciôn acreditada. Durante la primera edad se 
hablan usado con resultados médiocres el hierro y el arsénico. 
Marfan utilizô, en 1.898, el extracto de bazo sin ningûn resul- 
tado (141). Sin embargo, unos ahos mâs tarde comprobô la efi- 
cacia del cambio de alimentaciôn y de la medicaciôn ferrugino- 
sa en el tratamiento de la anémia del lactante (236).

El tratamiento de las pûrpuras, segûn se refleja en los 
escritos de nuestro autor, descansaba en el reposo absoluto y 
supresiôn de todas las causas que pudieran elevar la tenslôn 
arterial. Entre los medicamentos hemostâticos se administra­
ba ergotina, tanino y suifato de quinina. Si se producla epls- 
taxis se practicaban taponaroientos y contra las hemorragias de 
vias digestivas se administraba una pociôn de percloruro de 
hierro (80). Como hemostâtico local, se aplicaba directamente 
la gelatina sobre el punto sangrante y como hemostâtico general, 
se utillzaba en inyecciones, ordinariamente bajo la piel. To­
das las hemorragias médicas, hemoptisis, gastrorragias, fiebre 
tifoidea y epistaxis rebeldes se trataban ventajosamente con ge­
latina (256) .
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KTJOPATOGENIA.- Las principales anoroallas del corazôn con- 
sistian en falta del corazôn, situaciôn anormal del corazôn, 
estado anormal de algunas partes del corazôn, que incluia la 
falta de desarrollo de los tabiques, la ausencia o estenosis 
de la arteria pulmonar, anomalies de la aorta y nacimiento de 
los vasos del mismo ventriculo.

La cianosis que se produce en las anomalfas congënltas 
del corazôn se explicaba mediante dos teorlas diferentes, una 
que comprendla la roezcla de la sangre arterial y venosa, y 
otra que implicaba un obstSculo en el centro circulatorio. 
Marfan habla seftalado, en 1.898, que la cianosis no aparecla 
en ciertas enfermedades cardiacas porque la mezcla de sangre 
se hacla en el corazôn derecho y no en el izquierdo (133). 
Posteriormente, revisando mâs de cien de los protocolos de au 
topsias de enfermedades congénitas del corazôn, sefiala que la 
cianosis sobreviens en la comunicaciôn de los vetriculos cuan 
do aumenta la tenslôn o bien cuando existe un obstâculo de la 
sangre en la arteria pulmonar (192).

Las diferencias de estructura histolôgica permitlan di 
ferenciar las lesiones congénitas de las adquiridas. Las pri 
meras se conceblan como simples deformidades y las segundas 
llevaban consigo vestigios de un proceso inflamatorio, como 
vegetaciones y esclerosis valvular. Para explicar las lesio­
nes congénitas fueron invocados el in flujo de los golpes du­
rante el embarazo, la slfilis, la consanguinidad y el reuma- 
tismo de los familiares. Los microbios o tôxlcos se transmi- 
tîan a través de la placenta, se localizaban en el corazôn y 
provocaban una simple suspensiôn del desarrollo (133) .

La causa principal de la endocarditis Infantil era ei 
reumatismo articular agudo al que segula en frecuencla las pio 
dermias, el mal de Bright, el erltema nodoso, la erisipela, la 
escarlatina y la fiebre tifoidea. Marfan sefialô, en 1.901,
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tfue casi todas la enfermedades infécciosas générales podian 
generar endocarditis. El reumatismo sucedla con mâs frecuen 
cia a la escarlatina y afecciones por cocos piôgenos (estre£ 
tococo, estafilococo), y tuberculosis (170).

La sinfisis cardiaca en la infancia era mâs frecuente
que en la edad adulta y reconocia très causas principales, la
pericarditis reumâtica, la pericarditis tuberculosa y pericar 
ditis fetal (173). La slnfisis reumâtica se manifestaba en 
el curso de un reumatismo poliarticular agudo, franco, a par­
tir de los 5 anos y antes de esta edad era mâs frecuente la
tuberculosa (143). El reumatismo se consideraba como la cau­
sa mâs frecuente de corea o cardiopatla. La corea de Syden­
ham siempre estaba precedida de una enfermedad infecciosa, ru 
beola, escarlatina, gripe y otitis supurada (175).

ANATOMIA PATOLOGICA.- En las fases iniclales de la endocar­
ditis aparecen sobre el endocardio unas manchas rojas, de su 
perfide lisa, que raâs tarde se hace espesa y la exudaciôn 
présenta al microscopio células epiteloides enteras o en frag 
mentos, corpdsculos de exudaciôn y elementos fibrinosos. En 
su evoluclôn pueden experimenter los cambios de reabsorciôn 
oonpleta, retracclôn cicatricial o desprendimiento de algunas 
particules con metâstasis en diferentes partes del cuerpo, r_i 
hôn, bazo e incluse muerte. Marfan senalô que la inmensa ma­
yoria de las endocarditis bacterianas agudas se localizan en 
la vâlvula mitral, donde determinan una insuficiencia. La en 
docarditis aguda era dlvidida en granulosa y vegetante ulcero 
sa; la endocarditis crônica, salvo casos de tuberculosis, su­
cedla casi siempre a endocarditis aguda (170).

La slnfisis cardiaca sucedla a las pericarditis secas, 
subagudas o crônicas. La cavidad del pericardio dejaba de
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existir y el corazôn se hallaba cubierto de una capa fibri- 
nosa, algunas veces muy gruesa, que se confundïa con el mlo- 
cardio. El examen hlstolôgico demostrô la existencia de con- 
glomerados grasos, plaças flbrinosas y cavidades tapizadas de 
epitelio. Marfan, qn 1.901, menciona que los caractères ana­
tômicos de la slnfisis reumâtica son dlstintos a los de la 
slnfisis tuberculosa. En la primera, el corazôn tiene una 
pertrofia excéntrica y sus cavidades estân dllatadas. La le­
siôn coexiste con endocarditis y alteraciones del miocardio.
En la slnfisis tuberculosa, el corazôn permanece normal o de 
volurnen disminuldo y en las adherencias que unen las dos hojas 
se encuentran nôdulos tuberculoses, fibrosos o fibrocaseosos, 
coexistiendo casi siempre con lesiones bacilares de los gan­
glios subpericârdicos y traqùeobroquiales (173).

CLINICA.- La cianosis era una de las manifestaciones mâs co- 
nocidas de los vicios de conformaciôn del corazôn. La ciano­
sis surgia de una mezcla de sangre arterial y venosa asi como 
de una oxidaciôn insuficiente de la sangre en el pulmôn. En 
muchos casos las faltas congénitas eran soportadas durante 
anos, pero otros morlan pronto con disnea y cianosis. Marfan, 
en 1.898, remarcô que la ausencia de cianosis en la comunica­
ciôn intraventricular era debida a que el corazôn funcionaba 
como en estado normal y la presiôn, mâs elevada en el ventri­
culo izquierdo que en el derecho, impedla la mezcla de sangre 
negra con sangre roja (133).

Desde los tierapos de Laennec los patôlogos fundaban su 
diagnôstico sobre el signo capital que representaban los so- 
plo.ç cardiacos. El aslento del soplo conducia, en general, 
a precisar de manera exacta la sede de la lesiôn. Los soplos 
de la punta respond!an a alteraciones del orificio mitral y 
los de la base a lesiones del orificio aôrtico y del pulmonar.
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Nuestro autor estudiô ios estados patolôgicos que corres­
pondent a las Modificaciones del segundo ruido. Tales modi- 
ficaciones eran de dos categories, las motivadas por altera 
clones de la sangre y aguelias causadas por una alteraciôn 
de la pared aôrtica y vaClvulas sigmoideas. Las alteraciones 
de la sangre que podlan producir modifIcaciones del segundo 
ruido actuaban a través de la tenslôn, o propiedades fisico- 
quîmicas. Una tensiôn debll de la sangre disminula el segun­
do ruido, en tanto una fuerte tensiôn lo exageraba. Las al­
teraciones fisicoquîmicas de la sangre en las anémias tambiën 
reforzaban el chasquido de las vâlvulas sigmoideas. La exage 

raciôn del segundo ruido, a le derecha, indlcaba un aumento de 
la presiôn arterial en el sistema aôrtico y a la Izquierda in- 
dicaba un aumento de presiôn en el tronco pulmonar. Cuando ha 
bfa una induraciôn ateromatosa de la pared aôrtica y vâlvulas 
sigmoideas sin aumento de la presiôn sanguinea, el timbre del 
segundo ruido se modificaba y tomaba un carâcter timpSnico (24).

i4arfan, ên 1.902, proclama que no conoce excepciones a 
la ley que afirma que la deformaciÔn hipocrâtica de los dedos 
descansa sobre très causas, la tuberculosis del pulmôn, las su 
puraciones crônicas de las vlas respiratorias y la cianosis con 
génita. Las entidades cllnicas adquiridas mâs conocidas cran 
la pericarditis, la endocarditis y la sinfisis cardiaca (193).

Los sintomas y signos fîsicos de las endocarditis son 
similares en todas las edades. Si la exudaciôn estâ dispues- 
ta de tal modo que no puede extender su influencia sobre ningu 
na vctlvula, puede pasar desapercibida al examen fisico. Ordi- 
nariamente, sin embargo, exist!an vegetaciones en las vâlvulas 
y entonces se producfan modificaciones fîsicas muy ostensibles. 
En la insuficiencia mitral se oye un soplo sistô-lico en punta, 
mientras que en la estrechez mitral se oye un soplo pansistôli 
co y desdoblamiento del segundo ruido. Marfan senalô el carâc
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ter algodonoso de los tones cardiacos durante la fase aguda 
de la endocarditis y el carâcter benigno de la insuficiencia 
mitral infantil que cursaba con ausencia de trastornos fun- 
cionales. Cuando habla trastornos de respiraciôn y circula- 
ciôn eran poco acusados, en tanto que en el adulto siempre se 
observaba una arritmia cardiaca (170). Las lesiones del ori- 
ficio aôrtico y de la aorta, segûn el pediatra francés, reco- 
nocfa très orfgenes, congénito, reumâtico y ateroraatoso. En 
el segundo grupo se encontraban cuatro variedades cllnicas: 
la insuficiencia aôrtica pura, la insuficiencia aôrtica aso- 
ciada a aortitis, la lesiôn aôrtica asociada a alteraciones 
del orificio mitral y las lesiones aôrticas acompanadas de 
slnfisis pericârdica. . Là insuficiencia aôrtica pura era me- 
jor tolerada por el nine que por el adulto. Los trastornos 
funcionales, poco marcados, consistlan en palpitaciones, pa- 
lidez y fatiga facil. La insuficiencia aôrtica asociada a 
aortitis constitula una forma mâs grave que la precedente. 
Eran frecuentes los dolores esternales con accidentes de so- 
focaciôn y la muerte sûbita ocurria por angor pectoris. Se 
revelaba por un doble soplo sistôlico y diastôlico en el Srea 
aôrtica. La tercera forma de lesiôn de tipo reumâtico se aso 
ciaba con alteraciones del orificio mitral. Era la mâs fre- 
cuente y siempre la mâs grave, manifestândose por disnea viva 
y accidentes de asistolia. La (Sltima variedad de lesiôn aôr­
tica se acompanaba de slnfisis pericârdica y la lesiôn aôrti­
ca pasaba a segundo piano, manifestândose la slnfisis por a- 
sistolia de repeticiôn hasta la crisis terminal (171). La 
aortitis crônica, ateromatosa en la infancia, habla sido se- 
halada por Sanné en 1.887 y Marfan en 1.901. Era bien tole­
rada y se manifestaba por un soplo sistôlico en la base debi- 
do a la retracciôn del orificio aôrtico (171, 290). Marfan 
describiô la slnfisis cardiaca tuberculosa como causa de ana­
sarca en un mino de 3 anos. La slnfisis del pericardio era 
una afecciôn frecuentèraente latente, donde la inspecciôn, pal
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paciôn, percuslôn y auscultaciôn no dban ningûn sîntoma. La 
protus.tôn de la regiôn precordial y el aumento de volumen del 
corazôn no eran signos décisives, y en pocos casos habla sig­
nos de certitud: depresiôn y retracciôn sistôlicas de la re- 
giôn de la punta (143). La sintomatologla de la pericarditis 
f ibroadhesiva, tanto en el nino como en el adulto, se inan if es 
taba por debilidad de los latidos del corazôn, disralnuciôn 
de la presiôn arterial y aumento de la presiôn venosa, acompa^ 
nados de disnea y cianosis. En el nino se distingula por dos 
caractères, la ordinaria conservaciôn del ritmo cardiàco y la 
rareza de signos de insuficiencia tricuspldea. La marcha de 
la asistolia infantil era muy particular; las crisis se repe- 
tlan a intervalos breves y durante los périodes intercalares 
los fenômenos caracterlsticos dé asistolia no siempre apare- 
clan (173). La sintomatologla de la slnfisis tuberculosa del 
pericardio era diferente a la del reumatismo (Fig. 12) el co­
razôn casi no estaba aumentado de volumen, no habla accidentes 
disneicos ni palpitaciones y el choque de la punta era diflcil 
de percibir (143).

TEKAPEUTICA.- El tratamiento de la endocarditis aguda, segûn 
nuestro pediatra, casi nunca conducla a la curaciôn compléta, 
dejando una lesiôn valvular incurable. El tratamiento de la 
endocarditis reumâtica comprendla el repose en cama, dieta 
lâctea y empleo metôdico de la medicaciôn salicilada. En la 
fase subaguda raros casos acababan en la curaciôn y la mayo- 
rla terminaba con una endocarditis crlnica o slnfisis cardia­
ca. En la endocarditis crônica con lesiôn mitral bien compen 
sada, era preciso someter al nino a una higiene especial con 
el fin de prolonger el mayor tierapo posible el estado de com- 
pensaciôn. Cuando habla trastornos de hipersistolia: palpita 
clones, cefâleas, insomnio, se iniciaban los preceptos de hi­
giene que concernlan a la afecciôn cardiaca. Estas reglas ccn
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Fig. 12.- Caractères diferenciales entre la slnfisis reumâ- 
tica y tuberculosa.
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sistlan en tratamiento riguroso del reumatismo con medica­
ciôn salicilada, evitar comidas copiosas o bebidas frecuen­
tes, eliminar el repose al borde del mar <? una altitud supe­
rior a 400 m., y si existla eretismo cardiaco administrer o- 
pio y broinuros alcalines, evitando la digital (170, 171).

Se habia establecido que la slnfisis cardiaca tenla . 
una duraciôn habituai de un ano y aunque gracias a los t6-" 
nicos cardiacos desapareclan los edemas, llegaba un momento 
en que los enfermes morlan por accidente de asfixia, bronco- 
neumonla o granulia. Marfan obtuvo resultados favorables tra 
tando la slnfisis tuberculosa con 0,75 g. de teobromina (143). 
Tambiën precisô las indicaciones de la funciôn pericârdica 
por via epigâstrica y propuso no rechazar sistemâticamente la 
intervenciôn concebida por Delorme, consistente en abrir el 
tôrax y seccionar las adherencias que unen las dos hojas se- 
rosas, pues la enfermedad era ordinarlamente mortal en el ni­
no (173).
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ETTOPATOGENIA.- Dentro del cuadro de la parâlisis general, 
Marfan afirmô en 1.887 que la asfixia local de las extremida- 
des descrita por Raynaud, parecia debida a la intervenciôn 
primitive del sistema nervioso y no era suscitada por un esta­
do morboso anterior de los cuales la glucemia, nefrîtis, arte- 
rioesclerosis y afecciones del corazôn, eran los mâs inculpa- 
dos (20). Entre 1.898-1906 emitiô nuevos conceptos sobre la 
oftalmoplejia congénita, parâlisis diftérica y pseudoparâlisis 
sifilftica. La oftalmoplejia congônita se concebïa como una 
polioencefalitis intrauterina secundaria a sffilis, difteria, 
escarlatina y lepra (130). La parâlisis diftérica precoz re- 
sultaba de la acciôn de las toxinas sobre el sistema nervioso 
central y périferico atacado por via sanguinea, mientras que 
en la parâlisis tardia el veneno llegaba por via nerviosa cen- 
tripeta (151). Tambiën senalô que no era necesario el despren- 
dimiento mencionado por Parrot para producir la parâlisis luë- 
tica, sino que era suficiente una ostecondritis especifica pa­
ra que apareciese la impotencia (234).

La hidrocefàlia habla sido clasificada por Rilliet y 
Bartez en primitive y secundaria (300,301). En 1.896, nuestro 
autor aporta evidencia de que ciertas afecciones crônicas de 
las meninges y encefalo eran la consecuencia de las gastroen­
teritis agudas del lactante. La hiperémica del cerebro y me­
ninges resultaba de la acciôn de un proceso toxiinfeccioso y 
raotivaba reblandeoiniiento cerebral o una hemorragia meningea. 
Cuando el nino no morla en el accidente agudo, en ciertos ca­
sos sobrevenla la curaciôn, pero en la mayorla se producla una 
esclerosis con atrofia cerebral o hidrocefalla intraventicular 
(94). Ese mismo ano demostraba de una manera indiscutible que 
la flebitis fibroadhesiva, consecutiva a la gastroenteritis de 
los lactantes, era causa de hidrooefalia extraventicular debi­
da casi siempre a un quiste aracnoideo (96).
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Entre las causas de la enfermedad de Little se citaban, en 
1.894, la consanguinidad de los padres, sus enfermedades, el 
alcoholisino la preraaturidad, asf como el traumatisme obstétri- 
co que entranaba una asfixia neonatal (59). Marfan senalô, en 
1.901, una nueva causa de idiocla,el cocainfsmo. La aplica- 
ciôn crônica de 3 gr de clorhidrato de cocaina diarios habla 
conducido a procrear retrasados mentales microcefSlicos (180).

La corea se concebfa segûn Barrier, Rilliet y Barthez 
como una afecciôn colvulsiva capaz de tremsmitirse por la he- 
rencia. La influencia de los climas frios y hûmedos era évi­
dente y ya se senalaba hacïa 1.845 su caracter epidémico (30], 
310). Posteriormente a partir de 1.901, de mano de nuestro au­
tor se hacen cada vez mâs évidentes los lazos de causalidad 
entre reumatismo, sffilis y corea . Senalô que hasta un 20 por 
lOO de los ninos con corea pertenecen a families neuroartriti- 
cas y en mâs de la mitad de los casos comprobaba la presencia 
de un ataque reumâtico con lesiones cardiacas (182). Inculpô 
a la heredosffills en la producciôn de lesiones cerebrales 
responsables de corea, si bien esta infecciôn rara vez habfa 
sido incrir'inada como causa de coreatetosis en la primera 
edad (269).

Dentro del cuadro de las neurosis, Marfan describiô co­
mo entidad aislada las convulsiones febriles y avanzô una hi- 
pôtesis patogénica acerca de la diâtesis espasmôgena. En 1.901 
observô una familia de 7 mierobros, 5 con convulsiones motiva­
das por procesos febriles ligeros. Delimitô el cuadro clfnico, 
senalando el carâcter pasajero de la afecciôn y su desapari- 
ciôn hacia la edad de 3 anos (182). En aquellos momentos se 
consideraban los estados espasmôdicos como consecuencia de una 
insuficiencia de las glândulas paratiroides. Se habfa supues- 
to que las glândulas tenlan la funciôn de neutralizar ciertas 
sustancias tôxicas en el organisme, capaces de irritar los
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nervios y producir espasmofîlia. Esta explicaciôn vaga no 
tardô en ser sustituida por una hipôtesis mâs concreta al de- 
mostrar lioeb y Regoli que las sales de calcio pose i an una ac— 
ciôn moderadora sobre el sistema nervioso y muscular. La fun 
ci6n de las glândulas paratiroides era la de regular los cam- 
bios del calcio y cuando este falta, los accidentes convulsi- 
vos se producen. En 1.909, estaban establecidas las relacio- 
nes entre diâtesis espasmôgena y raquitismo a travês de las 
lesiones de las glândulas paratiroides.

Marfan postulô que la causa tôxica o infecciosa que ha­
bla determinado la reacciôn de la médula ôsea y de los ôrganos 
hemolinfâticos podla lesionar las glândulas paratiroides y en­
gendrer una diatésis espasmôgena (268).

ANATOMIA PATOLOGICA.- La hidrocefalia podla asentar en arac- 
noides, ventriculos o piamadre y una de las afecciones mâs 
frecuentemente identificadas como causa de la hidropesla era 
el tumor tuberculose. Se diferenciaba el derrame de la super­
ficie del cerebro de la hldrocefalia ventricular, a la vez que 
aumentaba el conocimiento de las causas anatômicas de la en­
fermedad (310,325). Marfan encontrô como causa de hidrocefa- 
lia a la flèbitis fibroadhesiva de los senos venosos (94) y 
tumores cerebrales, particularmente al tubérculo solitario, 
que se encontraba en estado caseoso, enquistado, reblandecido 
en e? centro y muy pocas veces qretâceo (144,179).

Frente a los hechos anatômicos caracterlsticos de la 
meningitis bacilar tuberculosa con desarrollo de nûmerosos no- 
ôulos miliares en piamadre y encëfalo (315), nuestro autor des- 
*-^ibiû situaciones donde la Tiëdula era el ônico ôrgano ataca— 
do y se podlan encontrar tubërculos caseosos voluminosos y 
solitarios con hematomielia (104).
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La enfermedad de Little reconocfa como sustrato anatô- 
mico el escaso desarrollo del haz piramidal secundario a una 
lesiôn del Area prerrolandica. Se encontraban cicatrices es- 
clerosas, adherencias meningeas y quistes. Marfan estable- 
ciendo un simil con los estudios expérimentales realizados 
por Hensen y Wolkers, deduce que la lesiôn de oftalmoplejia 
se encuentra en los ndcleos del mdsculo ciliar y del iris, 
as! como en la parte inferior de este nûcleo, donde asienta 
el patético y oblfcuO mayor (130).

CLINICA.- Las manifestaciones cllnicas de las hidrocefalias 
eran bien conocidas y consistlan en un desarrollo monstruoso 
de la cabeza junto a alterkciones funcionales dependientes del 
defecto cerebral producido (305). Marfan describiô en dos 
trabajos una forma peculiar de hidrocefalia, que comp1icaba 
tanto la gastroenteritis aguda como crônica con caquexia. A 
la fase inicial representada por diarrea complicada de convul­
siones e hipertonia muscular, seguia la hidrocefalia que se 
anunciaba por un aumento de la tensiÔn de la fontanela mayor, 
périmétro craneal y desviaciôn de los ojos hacIa abajo (94,211) 
Como causas de muerte en la enfermedad hidrocefAlica senalô el 
estado de mal convulsive o una infecciôn intercurrente, bron- 
coneumonfa, gastroenteritis o sëpticemia de origen cutâneo 
(129) .

Dentro de los tumores cerebrales el mâs frecuente era 
el tubërculo solitario enquistado, seguido de una lesiôn sifi- 
litica. Las aportaciones realizadas por Marfan en 1.899, com­
te mpl an el estudio clfnico de los tumores en estadios avanza- 
dos. Un tumor cerebral con cierto grado de hidrocefalia se ma­
nifestaba con sfntomas de lesiôn localizada, hemiplejia espas- 
mÔdica y sfntomas difusos de compresiôn intracraneal,cefaleas
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y apatfa psfquica y motriz (144).

Se distingulan entre la meningitis sencilla de curso 
râpido y muerte entre el 3® y 6* dfas.y la meningitis tuber­
culosa en la que ya se diferenciaban los très périodes clâsi- 
cos de la meningitis bacilar tuberculosa (315). Entre las va- 
riadas formas cllnicas de meningitis cerebro espinal epidérai- 
ca, Marfan senalô la forma monoslntomatica de los lactantes 
que terminaba por la curaciôn. Su ûnico slntoma era la rigi­
de z de nuca y en el liquide cefalorraquldeo, junto a linfoco- 
citos y polinucleares, Se encontraba el meningococo (212). 
Ademâs describiô la meningitis hemorrâgica subaguda como com- 
plicaciôn de la diarrea aguda de los lactantes que conducla 
a una hidrocefalia exteriorizada por ensanchamiento y aumento 
de tensiôn de la fontanela mayor (211).

Se reservaba el nombre de enfermedad de Little para 
una afecciôn que agrupaba los siguientes caractères: riguidez 
espasmôdica sin parâlisis verdadera, localizada en miembros 
inferiores o genèralizada de origen congénito. Desde el pun­
to de vista cllnico se conocla diverses tipos: la rigidez con- 
gënita parapléjica, la rigidez espasmôdica generalizada, las 
formas frustadas y formas complicadas. El pediatra francés 
observô algunos casos que cursaban con convulsiones habitua^ 
les y trastornos pslqulcos (59). La parapléjica espâstica se 
consideraba como una parâlisis incomplets sin atrofia muscu­
lar ni trastornos de la contractibilidad eléctrica, pero acom- 
panada constantemente de trastornos de la sensibilidad. La 
historia podla emular todos los, trastornos neuropâticos y su 
diferenciaciôn con el slndrome de ataxia-abaxia de Bloq radi- 
caba en la integridad de la sensibilidad y fuerza muscular en 
la ataxia-abaxia (86).

TERAPEUTICA.- Ensayar un procéder activo frente al hidrocéfa-
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lo siempre era arriesgado. Se heû)fan recomendado tonicos gé­
nérales y diuréticos (300), aplicaciôn de antiflogisticos co­
mo sanguifulas asî como rodear la cabeza durante muchos anos 
con bandaletas de esparadrapo (305). Los recursos terapéuti- 
cos utilizados en el Hospital de los Ninos Enfermes hicieron 
cada vez mâs racional el tratamiento. En presencia de signos 
de sffilis o tuberculosis estaba bien establecido que debfa 
ensayarse el tratamiento especffico, pero si este fracasaba ha­
bfa una serie de recursos. Se abandonaba la compresiôn del 
crâneo recomendada por Trousseau, por peligrosa (129). Si no se 
podla indicar al cirujano la localizaciôn précisa del tumor 
para realizar la extirpaciôn quirûrgica, solo quedaba la indi- 
caciôn de disminuir la compresiôn del cerebro causada por la 
hidrocefalia. Para descomprimir el cerebro la trepanaciôn no 
era ûtil, pués el crâneo debfa ser abierto. La descompresiôn 
se llevaba a cabo mediante punciôn ventricular directe cuando 
la punciôn lumbar no podfa vaciar los ventriculos. Los grandes 
peligros del drenaje ventricular eran la descompresiôn brusca 
y la infecciôn fâcil de la cavidad craneal (129,179).

Marfan, en 1.907, cuestiohô la necesidad de tratar las 
parâlisis diftôricas con suero antidiftôrico. Durante mâs de 
cuatro anos habfa tratado sistemâticamente las parâlisis difté- 
ricas mediante inyecciones de suero y los resultados de este 
tratamiento le parecfan nulos o poco apreciables. Habida cuen- 
ta la producciôn casi inmediata de accidentes séricos propuso 
no tratar sistemâticamente la parâlisis diftérica por suero 
(241) .

En el tratamiento de la meningitis tuberculosa se habfan 
erapleado diuréticos, sudorfficos, purgativos y revulsivos cutâ- 
neos, asi como la punciôn lumbar de la fontanela mayor. Puso 
en evT.dencia el nulo poder curativo y los pobres resultados de 
la punciôn lumbar descompresiva en la meningitis tuberculosa 
(112).
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Los medlos empleados en el tratamiento de la histeria 
actuaban por sugestiôn y su acciôn era muy Incierta. Mâs va­
lor tenia el aislamiento del medio ambiante que se empleaba 
junto con la hidroterâpia fria (86).

Entre las numérosas medicaciones preconizadas para el 
tratamiento de la corea, figuraban las emisiones sanguineas, 
codeina, oxido de cinz y brômuro potâsico. Nuestro autor diô 
preferencia al salicilato sodico asociado a bromuro potâsico. 
En los casos graves, la necesidad de mantener los enfermos en 
cama y sometidos a un reposo ffsico e intelectual acortaba la 
duraciôn de la enfermedad (182).
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ETIOPATOGENIA.- Pocos datos préclsos sobre las causas del 
raquitismo poseemos hasta 1.872. En gran nûmero de casos, 
la herencia era admitida para explicar aauellos casos cue 
corttralan la enfermedad a pesar de una profilâxls escrupulosa. 
El raquitismo era muy comQn en los pobres de las grandes ciu- 
dades que careclan de todo, habitaciôn, vestido, alimento. 
Entre las causas externas, la falta de aire puro hacfa mâs 
frecuente el raquitismo en primavera que en otofto. (76),

La cuestiôn del raquitismo congénito era una de las 
mayores controversias, Desde que Guersant emitiese dudas so 
bre el raquitismo congénito o fetal, la roayorla de los auto- 
res franceses participaban de esta opiniôn, Marfan, después 
de observer algunos casos de raquitismo congénito, cambia de 
opiniôn y en 1.906 admlte la existencia de la enfermedad.
En su etlologla ae encontraba una enfermedad grave de la ma­
dré durante el embarazo (infecciones, Intoxicaciones), aunque 
tambiën habla seRalado la heredosffilis generalizada. La ma­
yorla de estados tôxicos o infeccioHOS. que impregnaban el fe 
to eran capaces • de irritar zonas de osificaciôn en plena ac- 
tividad y perturber la formaciôn del hueso normal. (235).

El raquitismo fué interpretado, entre 1.890-1.900, co­
mo una verdadera osteitis, a la vez que perdia vigencia la he 
rencia como causa de raquitismo. La osteitis raqultica decal 
cificaba al hueso y motivaba la detenciôn del creclmiento. 
TratSndose de una osteitis, se admitia como causa una enfer­
medad infecciosa o tÔxica. Parrot sostuvo en una serie de 
publicaciones que el raquitismo estaba determinado por la sl- 
filis hereditaria, llegando a afirmar en el Congreso de Lon­
dres que la sifilis hereditaria era su Onica causa. Para Mar 
fan existlan, sin duda, casos de raquitismo secundarios a si­
filis, pero admitia que dicha enfermedad no era la ûnica eau-
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sa de raquitismo y que este se desarrollaba fuera de la si­
filis. (244). Los estudios bacteriolôgicos de nuestro autor 
no dieron resultados definitivos. Al principio de la enfer­
medad, casi siempre se encontraba un vlclo de la alimentaclôn, 
que a travës de una gastroenteritis crônica se unia al raqui­
tismo. AsI, el raquitismo fuë concebido como una osteitis in 
fecciosas o tôxica, con punto de partida gastrointestinal,don 
de se apreciaba como factor predisponiente la lactancia arti­
ficial (187). Posteriormente atrlbuyô un papel a las zimasas 
de la leche cruda, un papel preventive del raquitismo, una ac 
ciôn eutrôfica, lo que avalaba la superioridad de la lactan­
cia materna sobre otros tipos de alinœntaciôn. (287).

Marfan^ basândose en cinco observaciones, coloca a la 
tuberculosis entre las causas del raquitismo. Para que la tu­
berculosis diera lügar lugar a un raquitismo, era necesario 
que se desarrollase en un nifio muy joven durante el periodo 
en que la hematopoyesis y osificaciôn son muy actives desde 
los ûltimos meses de la vida intrauterina hasta el fin del 2s 
afio. Las reacciones provocadas en las células de la médula 
Ôsea y cartilago perturbaban el proceso de osificaciôn (270) ,

En 1.908, Marfan emite una teorla que trata de expli­
car las relaciones entre trastornos digestives, alimentaclôn 
defectuosa y deformidades ôseas. Durante un siglo, en Fran­
cia se habla adoptado la idea de que una sola causa era la 
responsable del raquitismo, la alimentaclôn defectuosa. Sin 
embargo, las causas realmente eficientes del raquitismo eran 
las Infecciones o intoxicaciones crônicas que produclan modi- 
fIcaciones en la médula ôsea y trastornos en la edificaciôn 
del tejido Ôseo, Las causas eficientes comprendian toxinfec- 
ciones dlgestivas crônicas, la sifilis hereditaria, la bronco 
neümonla prolongada y las piodermitis crônicas. Estas causas 
Gficientes eran tanto mâs activas en cuanto actuaban sobre un
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Indivlduo con una causa predisponente tal como alimentaclôn 
artificial, herencia y habitaciôn privada de aire y luz. Tal 
concepciÔn de Marfan exolicaba todos los hechos. Permitia 
comprender los casos de raquitismo que aparecîan en un lactan 
te de biberôn después de una gastroenteritis, donde la toxin- 
fecciÔn alimentarla era la causa eficiente, asî como los ca­
sos aue desarrollaban en ausencia de trastorno diaestivo, a 
continuaciôn de la alimentaclôn artificial, sifilis heredita­
ria o piodermitis crônica (255).

Marfan, al ho encontrar relaclôn entre raauitismo e hi 
oertrofia de tejido llnfoide, por la teorla de hipotiroidismo, 
emite una nueva hipôtesis patogénica acerca del raquitismo que 
trata de explicar las relaciones entre raquitismo, hipertrofia 
del tejido linfStico de la faringe y deformaciÔn del velo del 
paladar. Concibe al raquitismo como el resultado de una reac- 
ciôn de defensa comûh provocada por infecciones crônicas en la 
médula Ôsea del lactante o feto. Estas reacciones consistes 
en vascularizaciôn y proliferaciôn de la médula ôsea, que pro- 
voca la reabsorciôn de la sustancia fundamental donde asienta 
y conduce al primer grado de raquitismo (243).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Se conocla que el raquitismo era mâs 
frecuente en los huesos largos, donde determlhaba deformacio- 
nes Intensas. Las extreroidades se hinchaban y aumentaban de 
volumen sus articulaclones, al mismo tlempo que el cuerpo del 
hueso adelgazaba y no tardaba en curvarse en distintos senti- 
dos. Cuando el raquitismo invadla el tôrax, se produclan de­
formidades muy marcadas. El examen quimico de los huesos ra- 
qulticos habla permitido descubrir siempre una dlsminuclôn no 
table en sus comoonentes de fosfato y carbonato de cal.

El hueso raqultico presentaba lesiones peculiares a sim
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pie vista y examinado a la lupa. En una primera fase, desig- 
nada con el nombre de periodo de expansiôn y rarefaciôn, y por 
Marfan como medulizaciôn, existe un aqrandamiento de las aréo­
les del tejido esponjoso, con proliferaciôn medular. La segun 
da fase llamada "periodo de deformaciÔn y organizaciôn de la 
materia expandida", se caracteriza por la sus ti tuciôn del te j i. 
do esponjoso por médula negra. Estas alteraciônes podlan co- 
existir no sôlo sobre diferentes huesos del mismo individuo, 
sino sobre un mismo hueso y en la misma zona de este hueso.
La proliferaciôn de partes blandas del hueso, es decir, de la 
médula y de los vasos, era la lesiôn inicial del raquitismo y 
se acompafiaba de trastornos de la osif icaciôn. Las lesiones 
fundamentaies del raquitismo, medulizaciôn, vascularizaciôn, 
rarefacciôn del hueso pree xi s ten te y formaciôn del tejido es- 
ponjoide, tenlan por corolarlo la descalcificaciôn ôsea. El 
reblandecimiento de los huesos era poco apreciable en las for­
mas ligeras y évidente en las formas ordinarias. La repara- 
ciôn de las lesiones raqulticas era la régla, cuando una enfer 
medad intercurrente no terminaba con el enfermo. En el momen­
to de la curaciôn, del lado epifisario se producla una capa de 
tejido condroide que al calcificarse formaba una banda depara- 
da del cartilago por tejido esponjoso normal (266).

CLINICA.- El raquitismo era una enfermedad palpable y visible, 
donde convenla examiner con cuidado el crâneo, tôrax y mien- 
bros. El raquitismo se desarrollaba con frecuencia de manera 
aguda y siempre primero en la cabeza, unas semanas después to- 
caba el turno a las costillas y por ultimo segulan las extre- 
midades, pelvis y columna vertebral. El pediatra francés sub- 
rayô como caractères propios del raquitismo slfilltico la pre- 
cocidad de su apariciôn, romenzando en los 3-4 primeros meses 
de vida; el predominlo de las lesiones craneanas con.crâneota- 
bes y crâneo natiforme ; coincidia con anemia marcada e hiper-
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trofla crônica del bazo. En consecuencia, cuando se encon­
traba un raquitismo caracterizado por su apariciôn precoz, 
predominlo de las lesiones craneanas, anemia e hipertrofia de 
bazo se pensaba en raquitismo sifilltico (244).

Marfan, en 1.910, aislÔ como entidad nosolôgica al ra­
quitismo tuberculose. En oposiciôn al raquitismo sifilltico, 
se desarrollaba a finales del primer afto o en el curso del se­
gundo, y muchas veces sôlo se revelaba por una cutirreacciôn 
positiva, en el curso de lesiones Ôseas ligeras o localizadas. 
El raquitismo era mâs acusado, cuando la tuberculosis era ocul. 
ta que cuando era évidente y ello era asi porque en los esta­
dos caquéticos la reaociôn de defensa era menos viva y la de­
formaciÔn ôsea menos acusada.

TERAPEUTICA.- La bàse fundamental en el tratamiento del ra­
quitismo radicaba en un rôgimen dietético e higiene, a la vez 
que se ahadlan, por parte de Marfan, una preparaciôn con jara- 
be de fosfato de calcio y aceite de higado de bacalao (188). 
Las lesiones ôseas podlan necesitar una intervenciôn quirdrgi 
ca después de finalizar la evoluciôn del raquitismo, sobre el 
quinto ano de vida (138).
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ETIOPATOGENIA.- En 1.878, Cheadle publicÔ un trabajo basândo- 
se en cuatro observaciones, y désigné a la erfermedad con el 
nombre de escorbuto dè los raqulticos. Sels aftos mâs tarde, 
Barlow mostrô que las homorrSgias subperlosticas pueden apare- 
cer en todos los huesos y termlnar por desprendimiento epifi­
sario. La naturaleza dè la enfermedad era desconocida y se ha 
bîa implicado a la alimentaclôn con leche condensada o de vaca, 
pero tambiën se habla visto el raquitismo hemorrSgico en nifios 
lactados a pecho. Marfan, en 1.895, precisô que esta afecciôn 
estaba ligada a una gastroenteritis crônica y estableciendo un 
simil con las pûrpùras hemorrâgicas résultantes de septicemia, 
emite una hipôtesis segûn la cual el escorbuto de los raqulti­
cos se consideraba como una enfermedad infecciosa o tôxica (76).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Barlow habla establecido, después de nu 
merosas observaciones anatômicas, que la lesiÔn esencial del 
escorbuto Infantil era una extravasaciôn sanguinea subperiostâ 
tica. Esta lesiôn fué observada por nuestro autor en huesos 
largos, crâneo y bajo el pefiostio de la ôrbita (76).

CLINICA.- Los caractères cllnicos del escorbuto raqultico apa 
recen bien referidos en articules de nuestro pediatra. Duran­
te el reposo, el nifio estâ tranquilo, pero al moverie emite gri 
tos que hacen pensar en un reumatismo articular. En los ninos 
se apreciaban signos de raquitismo, y a nivel de las diâfasis 
se palpaban hematomas subperiôstlcos. Los miembros aparecîan 
extendidos e inmovilizados, en estado de pseudoparâlisis. Las 
enclas eran asiento de lesiones hemorrâgicas, que nunca falta- 
ban cuando hablan sàlido los diéntes (76).

TERAPEUTICA.- El tratamiento del raquitismo hemorrâgico con-
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sistla sobre todo en modificaciones del régimen alimentario.
Se daba leche pura, pasteurizada y no esterilizada, a inter­
valos regulares, acompafiada de alimentes de reconocida repu- 
taciôn antiescorbûtica. Durante la comida, una cucharada de 
jugo de carne y una cucharada de jugo de naranja o de uva (76),
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ETIOPATOGENIA.- Coino ûnlco dâto destacable nuestro autor se- 
Ral6 que la paciente de su observaclôn habla sido engendrada 
por un padre alcoholico (88).

ANATOMIA PATOLOGICA.- La deformaciÔn que presentan estos en­
fermos afecta de manera simëtrlca a los cuatro miembros y es 
menos pronunciada en là ralz de las extremidades.(Fig. 13). 
Consiste en un alargamiento de sus huesos, con cierto grado 
de adelgazamiento. Todos los huesos que constltuyen el esque- 
leto de la mano estSn extraordinarlamente alargados, cuando se 
compara con las huesos de una nlfia sana de la misma edad. Los 
metacarpianos resultan proporcionalmente mâs cortos que las fa 
langes; el anular es aGn mâs largo que el medio. Los cuatro 
primeros dedos estân ordinarlamente flexlonados a nivel de la 
articulaciôn de la primera con la segunda falange, debido a re 
tracciones fibrdsas de los tendones. El aspecto general es de 
una mano muy larga, muy delgada con dedos como "patas de arac- 
nldo" (Fig. 14). Los brazOs y antebrazos estân alargados y 
los movimientos de la mufieca estân libres. El pie es muy lar­
go y la distancia que sépara la extremidad posterior del cal- 
câneo del extreme anterior de los dedos es realmente enorme. 
Cada falange de cada dedo estâ muy alargada, y los dedos decre 
cen del primero al Gltimo. Las masas musculares estân parcia^ 
mente atrofiadas, a pesar de que reaccionan a la excitaciôn 
eléctrlca. El tronco no presentaba ninguna anomalla y un he- 
cho remarcable era la ausencia de trastornos nerviosos (88).

CLINICA.- En 1.896, Marfan describiô una nifia de cinco afios 
con una deformaciÔn congênlta de los cuatro miembros, carac- 
terlzada por alargamiento de los huesos con cierto grado de 
gracilidad. A esta deformaciÔn la llamô dolicostenomelia.
No habla parâlisis y los mGsculos, parcialmente atrôficos.
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Fig. 13.- Sindrome de Marfan.
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reaccionaban a la excitaciôn eléctrlca. La impotencla par- 
cial y las actitudes vlclosas, obedeclan sobre todo, a re- 
tracciones tendinosas. En cuanto al orlgen de la enferroedad, 
emitiô dos hipôtesis, sin confirmaclôn! una, atrlbufa la en- 
fermedad a un trastorno trôfico de origen neuropStico, y la 
otra, a una léslôn de una glândula de secreclôn Interna (88).

Nuestro autor continuô, una vez retirado de su activa 
vida profesional, perfecclonô el estudio de este nuevo tipo 
môrbido y, en 1.938, describlô las alteraciones oculares, 
partlcularmente la sublaxaciôn del cristalino debido al de- 
fecto de el ligamento suspensorio en la aracnoductilia (282).



-142-

Fig. 14.- Detalle de las extremidades
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ETIOPATOGENIA.- Estaba eetablecldo el mecanlsmo de trasmi- 
si6n de la slfills y se admltia que el padre, a bravés del 
esperina transportaba el gerraen al embrl6n. La madre trasmi- 
tla la enfermedad al nlno a travée del canal vulvouterlno, y 
durante la lactaclôn afin cuando el pez6n no fuese aslento de 
la lesldn. Habla adquirldo especial importancla la adqulsi- 
cl6n de la slfills después del naclmlento per la succl6n del 
pecho de nodrlza slfllltlca, estupro y otros contactes con 
adultes sifllltlcos (267);

A travée de estudlos ahatomoclfnlcos se llego a la com- 
prenslôn del mecanlsmo de pfoduccién de las manlfestaclones 
neurolôglças de la slfills. En 1.887, Marfan, con motive de 
observer una hemlplejia Izqulexfda én una nlna heredoslflUti­
ca de 5 meses, investlga là bausa de la leslôn, avanzando la 
hlpdtesls de que se trataba de una leslôn arterial causante, 
no de una obllteraclôn compléta, pero si de cierto grado de 
Isquemla cerebral (19).

Entre 1.894 - 1-909 éstüdlô très enfermes con paréllsls 
espasmôdlca debida a esd1eros1" ce les follculos plramldales, 
y sobre las cuales pudo preclsar la causa. Unlcaraente se co- 
noclan dos especles de paraplejla espasmôdlca adqulrlda en la 
Infancla; la paraplejla pôtlca y la paraplejla espasmôdlca 
familiar. En 1.891, Erb descrlblô la paràllsls espasmôdica 
familiar heredoslf111tlca, cuya causa etlolôgica gana Impor­
tancla progreslvà en anos venideros. Marfan, en 1.909, de- 
muestra en très enfermes que la degeneraclÔn esclerosa de les 
haces plramldales era de orlgen slfllltlco. Para su dlagnôs- 
tlco correcte era precise observer otros signes de sîfllls 
hereditaria, como erupclones papulosas, o queratltls paren- 
qulmatosa (267),
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ANATOMIA PATOLOGICA.- La anatomla patolôglca de slfills he­
reditaria descansaba por completo en las alteraciones de las 
vlsceras y huesos. Tamfalen se conoclan las dlferentes varle- 
dades de exantemas sifllltlcos, asl como la exlstencla de las 
plaças mucosas y corlza slfllltlco. A partir de 1.880, les 
estudlos de Marfan coptrlbuyen a un mejor conoclmlento de los 
gomas que aslentan en el slstema nervloso (33,140) y pulmôn 
(41), asl como las.lesiones ôséas que forman la base anatômi- 
ca de la pseudopardllsls descrlta por Parrot (178).

De forma general se admltia que el goma, al principle, estaba 
representado por un Inflltrado de células embrlonarlas, for- 
mando un nddulo que crece poco a poco por la perlferla, a la 
vez que las células centrales se mortlflcan. Rovln habla re- 
conocldo que las alteraciones terclarlas destructives de la 
slfills obedeclan a procesos gomosos superfIclales. Las le­
siones vasculares hablan sldo descrltas por Lanceraux, Unna 
y Lelolr, aflrmando que no eran constantes. Marfan y Toupet 
en 1.890, demuestran que las lesiones vasculares se observan 
constantemente en todas las lesiones terclarlas y juegan un 
papel elemental en la dlstrlbuclôn y evoluclôn de esas lesio­
nes (33).

Para algunos autores là esclerosls y el goma eran dos 
fases terminales dlferentes del mlsmo proceso, el slflloma 
erabrlonarlo. Marfan, después de reallzar un estudio hlstolô- 
gico de los gomas desde el principle de su evoluclôn (33,41) 
senalô que el goma aparecè sobre là esclerosls terclarla y 
las relaclones entre arteritis, esclerosls y goma se estable- 
cen de la siguiente forma. En las arterlas de cierto calibre 
que abastecen a la zona dé esclerosls existe una endoperlar­
teritis que estrecha la luz perd no la oblitéra. SI slgue el 
proceso sobre las arterlolas de pequeno calibre y capilares, 
se comprueba que la obllteraciôn es la régla, y el ramo obll-
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terado présenta un nôdulo gomoso formado de células redondas 
epiteliodes, o de ambos tlpos.

i Cuâl era la naturaleza de la arteritis sifilltlca ?
En aquellos momentos, la arteritis senll era la mâs frecuente, 
seguida de la consecutive a enfermedades Infecclosas y tôxi- 
cas. En la slfllls las alteraciones sobrevlenen después de 
que ha curado la InfecClén y Marfan avanza la Idea de que es 
el resultado de modlflcaciones discréslcas, qulmlcas, suscl- 
tadas pbr la slfllls durante sus fases virulentes (33).

Las lesiones inlclales del pulmén slfllltlco se dlstln- 
gulan de la bronconeumonla por el predomlnlo de lesiones en el 
slstema vascular, lesiones interesticlales y menor abundancla 
de exudados y desccumaclôn epltellal (41). En la neumonla alba, 
la leslén aparecla en ndcleos disemlnados. Al mlcroscoplo 
apareclan lesiones de arteritis sifilltlca con espesamiento 
de la pared y dlsmlnuclôn del calibre. El tejido conjuntlvo 
Y  epltellal, del pulmén semejaba a un cambio llamado carnlfl- 
caclén, donde el proceso conducla a la retraccién y oblltera- 
cién de los alveolos. Los gomas acompanaban casl slempre a 
là neumonla alba. En el centro de ésta, habla desaparecido 
la estructura pulmonar, se velan islotes grises mâs duros, 
compactes y sangrantes. Examlnados al mlcroscoplo presenta- 
ban los slgulentes carâcteres: la estructura habla desapare­
cido, el tejido pulmonar estaba reemplazado por tejido flbrol- 
de con Inflltrados de cêlulàs redondas. En las arterlolas, 
las tûnlcas Interna y externa presentaban nûcleos de proll- 
feraclén manlflestà; las células endotellales de la pared 
se hlnchan, prollferan y fusionan^ semejando las Imagenes 
histoléglcas a nédulos gomosos (33,41).

Marfa, en 1.898, describlé la hematomlella de orlgen 
slfllltlco, como causa de paraplejla espâstica en una nlna de 
2 anos. La endoarterltls invadla los vasos, sobre todo a ni-
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vel de médula lumbosacrà y cola de càballo. El proceso habla 
conducido, especialihentp a nlvel de venâs, a la formaclôn de 
céagulos sangulneos y yariceéJ La endoarterltls vascular, en 
casl todas las artérlas> habia destruldo la médula lumbar y 
sacra por un doble mecanlsmo, comprimlendo el tejido nervlo­
so, o penetrando un foco hemprréglco desde la rotura de la 
pared vascular adelgazadà (140)

Para nuestrO autpr, el cardcter especlflco de las lesio­
nes éseas heredosiflliticas depend!a de la locallzaclôn pré­
dominante en là caba sUbparléàtlca y a nlvel del cartllago de 
conjuhclôn. Las leàioi^èn Se podlàn observar en todas partes 
del esqueleto, perd Ipé hüesôs.largos eran los mâs afectados, 
sobre todo el hümero éni svi-eirclô^ Inferior. La leslén ténia 
una morfologia especial; edj (pfimà dè, clayo, y el periostlo, 
a nlvel del toco, eàtàb#( [ ësjplÿàd ÿ fràgroèritado, de limit ando 
parcelas éseas. Las lineas àn^arîliàs oslformes que llmltan 
el cartllago de conjuncién ÿ en estado normal apenas son vi­
sibles, se hacen espesas y pl dartilagd de conjuncién se vas- 
cularlzâ (178).

La parâiislfe èspaëmédiga de orlgen slfllltlco fué ron- 
slderada deflnltlvàmenbe 'ds ,orlgen esblnal y no cerebral, des- 
pues de varias obsèrva^cionea que bonflrmaban la exlstencla de 
una menlngomlelitls dorsplumbar dlfusa. Al principle hahia 
congestlôh con estasis^ ledcocitario e Inflltraclén de células 
embrlonarlas. L"egp\ àpqrecfan t);pmbosis y obllteraciôn mâs 
o menos compléta de ÏOà vai&os V como Ponsecuencla apareclan

■ ' ■ '"i" f  '•lesiones médulârès éiàten^^^zàdàs, afeotando sobre todo el ha: 
plramldal, lo qüé fué vcorifièm^dd ért multltud de observaclones 
(293). .

CLINICA.- Con frecuêncià^;Ips sltomas de Ifles congénlta se



-149-

manlfestaban en la 3a. - 4a. demana, incluso permanecfan 
ocultos hasta el 4“ mes. Se conocfan los exantemas sifilî- 
ticos, maculosos, papulosos, pustolosos y flictenoldes. So­
bre las mucosas aparecla un corlza sifllltlco, ûlceras planas 
sobre la mucosa bucal y de la lengua, asl como regades en ano 
vulva y lablos. La fragllldad de los huesos cursaba con pa- 
râllsls de las extremidades superlores e Inferlores. En ar­
ticules del pedlatra francés aparecen, casl exclusivamente, 
descrlpclones cllnlcas de locallzaclones terclarlas en dls- 
tlntos ôrganos, qulzâ debldO a que las primeras manlfestaclo­
nes de la slfllls hablan pasado desarplclbldas porque "los 
primeros slntômas de Ifies no eran muy marcados" (41). Las 
locallzaclones viscérales tenlan lugar en slstema nervloso 
central (19,267), pulmôn (41) y tejido llnfatlco (221).

La Impotencla funclonal era debida a un desprendlmlen- 
to eplflsarlo, no se acompanaba de nlngûn trastorno nervloso 
y coexlstla con un engroéamlento de la extremlded Inferior 
del hdmero o de otros hUesos, donde aparecla una tumefacclôn 
dura. La confuslén con una fractura se evltaba por la nociôn 
de traumatlsmo y de la osteomllelltls aguda del lactante se 
dlferenclaba por el dolor, iflebre y slntômas générales (178) .

Se conocla que la parâllsls espasmédlca sifilltlca té­
nia Un comlenzo Insldlosb, con evoluclôn lenta y progreslvà.
En los adultes evoluclonaba con trastornos de los esflnteres 
y de la senslbllidad précoces. Marfan, en 1.909, subraya 
que en las tabes espasmôdlca heredoslfllltlcas no se obser­
van trastornos en los esflnteres ni de la senslbllidad, apa- 
reclendo como slgnos de flslontxnla propla, deterloro mental 
y el slgno de Argyll-Robertson (267).

Como rasgos dlferenclales entre la hemlplejia cerebral 
de orlgen slfllltlco y la pseudoparâllsls sifilltlca de Parrot
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fueron mencipriados, por huestro autor, la morfologia normal 
de las regiones eplflsarias de los hûmeros y la afectaclôn 
de la cara (19).

Las lesiones slfiilticas del pulmôn no eran compatibles, 
con la vida. Se sospechaban, cuando se observaban slgnos de 
bronconeumonla en un lacbantê que ofrecia sobre los tegumen- 
tos lesiones de slfllls, multiples hemorraglas y presentaba 
atrlbutos de la caquëxla sifilltlca Infantil (41).

Marfan,en 1.904 ̂ an'àdlô una nueva causa de estrldor 
larlngeo: el causado bPr hlpertrofla de tlmo motlvada por sl­
fllls. Se admltla quë el bazo y el tlmo tenlan estrechas re­
laclones en los prlmëros momentos de la vida, y la hlpertro- 
fia de tlmo estâba déstlnada a obvlar èl funclonarolento de- 
fectuoso del bazo en èl curso de la slfllls (221).

Las formas graves de slfllls hereditaria tardla presen­
taban ulcemadones de la mejllla con los carâcteres de los 
gomas sifllltlcos y perforàclôn del velo palatlno, otras dos 
manlfestaclones de slfllls terclarla eran la prqultls y la 
queratltls parenqulmatosa. La slfllls hereditaria tardla 
del testicule tenla, en 1.907, una hlstoria reclente, y com- 
portaba sels caSos en la estadlstlcà de Fournier y uno en la 
de Marfan (242),

TERAPEUTICA,- Exlxtla un tratàmiento profllâctlco, consis­
tante en administrer el tratamlento mercurial a la madre con 
vlstas a curar al nlno (l78).

El tratamlento curatlvo, dlsponla de nûmerosos esque- 
mas terapéutlcos, que émpleaban baslcamente preparados de 
lodo y mercurlo. El uso interno del lodo no podia ser sopor-
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tado Toucho tlempo por los nlnos pequënos y su empleo se llmi- 
taba a las formas terclarlas y graves. En las formas tardlas 
se empleaban Inyecclones subcutâneas de clanuro de mercurlo, 
a 1/2 ctg cada segundo dia, junto a 2 g dlarlos de loduro po- 
tâslco (177,178).
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ETIOPATOGENIA.- La difteria reconocla un carâcter epidémico 
o esporâdico, afectando a coleglos e internados. Se contem- 
plaba como una enfermedad contagiosa y las epidémlas eran 
prueba de ello, aunque en los casos esporSdlcos rara vez era 
demostrado el contaglo. Se hablan establecldo las relaclones 
que exlsten entre la angina dlftêrlca epldêmlca y la difteria 
cutSnea as! como las clrcunstanclas externas que favorecen su 
desarrollo, taies como las estaclones y habitaciones frias y 
huniedas, el sufrlmlento y prlvaclones de todo género. El des- 
cubrlmlento del agente vlrulento y sus propledades pertenece 
a Klebs y Loffier. Roux descubre la presencla de tôxlna en 
las falsas membranas y Bherlng Inlcla la seroterapla (250,
317).

Marfan senala que la difteria tlene su primer foco en 
el cavum faringeo. La Infecclôn, desde el cavum, gana la la- 
rfnge, donde produce un crup, o a las amîgdalas y el istmo de 
la garganta donde produce angina (246).

El esfuerzo mâs notable de nuestro autor se centra en 
los estudlos llevados a cabo sobre la patogenla de los acci­
dentes producldos por la seroterapla, que desarrolla entre 
1.902 - 1.909. Dos hlpôtesis eran sostenidas para explicar 
los accidentes observados en la difteria: una Intoxlcaclôn 
difterlca profunda, con adherencla de la tôxlna a las células 
tan fuerte que el suero no la podîa desplazar ni neutralizar, 
o bien una Infecclôn âsoclada. Dada la marlvollasa eflcacla 
del suero, comprobada tanto en cllnlca como en experlmentaciôn 
animal, parecla razonable admltlr que se trataba de una In- 
fecciôn anadlda (194,263). Las Investlgaclones bacteriolôgl- 
cas reallzadas por Deguy y Legros, en el Servlclo de Marfan, 
hablan permitIdo demostrar que los accidentes mortales, ob­
servados en las formas mallgnas de angina dlftêrlca, depen- 
dlan en gran parte de septicemias raetadlftérlcas donde el agen-
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te patôgeno es transportado y disemlnado por la sangre. Los 
micrococos identificados roçlben el nombre de diplococcus 
hemophilus albus (299).

Quedaban algunas euestlones por resolver, iExlstïan di­
verses formas de septicemia dlplocôclca metadiftérica, una 
grave y rSpida y una forma lenta, o estos accidentes se po- 
dlan observar fuera dé la difteria?. Son cuestlones que no 
se contestan.

Marfan, en 1.905, establece con segurldad que el escar- 
latlnolde metadiftérloo no es debido al suero y como prueba 
aduce que el erltema escàrlatlforme habla sldo observado por 
Germain Bée antes de enç>lear el suero. Sobre la naturaleza 
de esa afecciôn asoclada se sostenlan dos opinlones: o la 
escarlatlna metadiftérica entra en el grupo de los erltemas 
infecclosos por estreptococos, o bien es una escarlatlna mo- 
dificada por la difteria anterior y tratamlento con suero 
especlflco. La oplnlôn general, asl como los hallazgos bac- 
terioléglcos de Deguy y Marfan mostrando en la sangre la pre­
sencla de dlploestreptococQS, h a d  an verosiroll que el erlte­
ma infeccloso fuese secundarlo a esta Infecclén. Era Impo­
sable establecer con exactltud, por el examen cllnlco, el 
diagnéstlco de escarlatlna verdadera y de escarlatlnoide me­
tadif térico. Se aflrmaba que la entldad dlagnôstlca solo 
podrla ser obtenlda por el deseubrlmlento de un crlterlo ab­
solute, bacterloldglco o hemâtoléglco, de escarlatlna. No 
obstante, se admltla que el escarlatlnoide generallzado fe- 
bril observado en el curso de la difteria, no es otra cosa 
que la escarlatlna modiflcada por la exlstencla de difteria 
o el tratamlento seroterépico (299).

Basandose en el estüdlo de ocho casos de difteria, 
nuestro autor trata de establecer la oatoaenla de los accl-
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dentes séricos en 1.9051 Emite la hipôtesis de la seropre- 
clpitaciôn en los tejidos vivos como causa de los accidentes 
séricos, basado en hechos que détermina en el hombre y que 
compara con los fenômenos observados por Arthus en conejos. 
Cuando relnyecta suero a un sujeto que acaba de tener un 
accidente sérico y en su sangre adn exlsten preclpltlnas, se 
produce casl Inmedlatamente un edema mâs o menos rojo alre- 
dedor de la Inyecolôn. Este hecho, afIrma, solo se puede 
explicar por una coàgulàclôn produclda en el tejido célular 
subcutâneo donde el suero de caballo dlfunde y entra en con- 
flcto con las preclpltlnas de los humores del sujeto. Cita 
como hecho notable que el edema local casl nunca va seguido 
de un exantema generallzado, como si la coagulaclôn del sue­
ro en el mlsmo lugar de la Inyecclôn hublera protegldo al 
organlsmo de su dlfuslôn. Estos hallazgos suscltaban por 
otra parte la necesldad de administrer el suero antldifterl- 
co por via endovenosà, para que pénétré en el organlsmo (223, 
226) .

Posterlorirtetlfee, en 1.907, considéra que en los sueros 
terapéutlcos lo venenoso no es la tôxlna ni las sustanclas 
Inmunlzantes, slhô el proplo suero, en tanto que es de otra 
especle, suero heterogéneo (238).

Concretandose al erltema marglnado aberrante, describe 
la afecciôn como debida a una Intoxlcaclôn sérlca ûnlca y 
exclusivamente. Diverses trabajos hablan puesto en evldencia 
que el suero de sujetos àfectoS de accidentes serotôxicos 
contienen preclpltlnas. Marfan demostrô que la presencla de 
antlcuerpos es constante en caso de urticaria Intensa, gene- 
rallzada y febrll, en tanto no se encuentran nunca cuando la 
inyecclôn de suero no es seguida de accidentes. Cuando fue- 
ron reallzadas .las primeras investlgaclones en el pabellôn 
de la difteria, el erltema marglnado era bastante raro (145,
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214) habiendo podido estudlar un s61o caso, en el cual la 
bdsqueda de preclpltlnas fué negatlva. Después investlga 
la presencla de preclpltlnas sérlcas en otros 13 casos de 
erltema marglnado aberrante, obtenlendo resultado positive 
en 6 de ellos y concluyendo que las preclpltlnas se encuen­
tran présentes cuando la erupclén ha sldo generalizada y bien 
caracterizada (238) .

En 1.909 da a conocer la frecuencfa de los accidentes 
serotôxicos basSndose en el estudio de 2.682 enfermes someti- 
dos a seroterapla entre 1.904 - 1.907 y de los cuales 341 
tuvleron diverses accidentes, lo que representô un 12,70% 
(263). Senala que los accidentes serotôxicos son mâs rares 
durante el primer ano de la vida y que la frecuencla aumenta 
con la edad de los sujetos.

Entonces se admltla que los accidentes serotôxicos eran 
debldos a la formaclôn de antlcuerpos en el organlsmo del su­
jeto Inyectado. Se dlsentla solamente sobre la naturaleza 
de los antlcuerpos que provocaban los accidentes serotôxicos, 
si perteneclan al grupo de los antlcuerpos coagulantes (pre- 
clpltinas), de los antlcuerpos dlsolventes (Usinas) o de 
antlcuerpos especlales (sesiblllnas). La Inmunldad relative 
de sujetos jôvenes frente a la Intoxlcaclôn sérlca no es pro- 
pia de la especle humana. Dlversas experlenclas animales 
hablan mostrado que los animales recién nacldos no tienen 
mâs que un debll grado de facultad para elaborar antlcuerpos. 
En cualquier caso, el amhento de la frecuencla de los acci­
dentes sérlcos con la edad permanecla inestable.

Como consecuencla de las investlgaclones llevadas a 
cabo sobre los accidentes serotôxicos, slenta una serie de 
concluslones en 1.905 y 1.009 que resume en las slgulentes 
proposlclones (205,223,263).
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1. En casos donde la inyecclôn de suero antidiftérico no es 
seguida de ningdn accidente imputable a la medlcaclôn, la 
mezcla aséptlca del suero del enferme y del suero de caballo, 
colocada en la estufa a 37® C, durante algunas horas no da 
preclpltaciôn.

2. En casos donde la InyeCclôn de suero antidiftérico es 
seguida de accidentes que la cllnlca situa fuera de los acci­
dentes séricos, erltema escarlatlnoide y morblllforme gene­
rallzado, no se puede comprobar la presencla de seropreclpl- 
taclôn.

3. Cuando la Inyecclôn de suero antidiftérico es seguida de 
accidentes que son consecuencla de la Inyecclôn, urticaria, 
erltemas locallzados fugaces, fenômenos dolorosos (artralglas 
y mialglas) se observan fenômenos de seroprecipltaciôn.

En el hombre, los accidentes séricos no se agravan slem­
pre progreslvamente por la repetlciôn de inyecclones y no se 
les puede conslderar sln réservas como una hipersensiblliza- 
ciôn o anafilaxla.

Nos queda ahora por senalar, para completar los aspec- 
tos tlsiopatolôglcos, cuéles eran los conoclmlentos sobre 
las parâllsls dlftérlcas. La pregunta que flotaba en el am- 
biente era si las parâllsls diftérlcas precoz y tardla tienen 
una patogenla comén. La parâllsls precoz estâ casl slempre 
limitada al velo del paladar, y Deguy sostenla que, sobre 
todo en las formas séptlcas y ulcerosas de la angina, no es 
debida exclusivamente a la toxlna, slno que depende de una 
mlosltls dlftêrlca. Solo asl se comprends la poca acciôn 
del suero en algunos casos. La Interpretaciôn patogénica de 
las parâllsls tardlas, se expllcaba por la acciôn tôxica de 
los cuerpos de los bacilos reabsorbldos a nlvel de las muco-
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sas enfermas. Después de los estudlos de Roux y Yersin, se 
conocla que una parâllsls dlftêrlca similar a la del hombre 
podla ser determinada en el animal por la toxlna comün (298).

De otra parte, después de las investlgaclones llevadas 
a cabo por Deguy, Legros y Marfan (297), se conclbe que la 
angina dlftêrlca mallgna es ônlca, tanto por su cllnlca co- 
mo por su patogenla. En ese momento, se dlstlngulan dos es- 
pecies de anginas dlftérlcas mallgnas: una hipertôxica, otra 
asoclada. Marfan se aparta de esta doctrlna, senalando que 
la mallgnldad no es debida a una asoclaclôn, puesto que no 
hay dlferenclas cllnlcas fu'ndamentales entre la difteria ma­
llgna con estreptococla, la difteria mallgna con diplococia, 
ni la difteria mallgna sln asoclaclôn. Concluye que la hi­
per intoxlcaclôn créa la mallgnldad y la asoclaclôn puede 
contrlbulr como causa o consecuencla (250).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Lâs falsas membranas caracterlzaban 
la difteria tanto cllnlca como anatômlcamente. Era conocido 
cve en el primer perlodo de la enfermedad, las lesiones po- 
dlan pasar desapercibldas, adn cuando el nino experimentaba 
inicialmente dolor o calor, sensaclôn de quemazôn y se ob­
serva ûnicamente engrosamlento de los ganglios llnfâticos 
submaxilares. Después de algunas horas, o dos o très dlas, 
aparecen las falsas membranas. Son ûnicas o mOltlples, re­
dondas o sinuosas, y su aslento de predllecclôn son la amlg- 
dala farlngea, el velo del paladar y la amigdala palatina.

Las consideraclones que hace Marfan, se dirigen desde 
el punto de vlsta anatomoclfnlco al terapéutico. La expe- 
riencia la conduce a formuler las reglas slgulentes, que di­
rigen su prâctica diarlà:
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1. Una angina aguda prlmltlva, que desde el princlpio revis- 
te el tipo pseudometnbranoso, debe ser a priori considerada 
como diftérica y exige la inyecclôn de suero antes del exa­
men bacteriolôgico.

2. En las anginas follculares o pultâceas, a menos de cir- 
cunstancias arabientales epidémicas, no es necesaria la inyec­
clôn de suero si no se demuestra la naturaleza diftérica del 
exudado (109) .

El examen hlstolôglco de la membrana, tanto en la dif­
teria cuténea como mucosa, permlte ver un retlculo fibrlnoso 
que aprlslona la substancla amorfa, materlas grasas, mucina, 
leucocltos y nfSmeroaos mlcroblos. A los procesos exudatlvos, 
le slgue una zona de necrosis por coagulaclôn, y asl se cons- 
tituye el foco dlftérico (194).

Los hallazgos patolôglcos mâs Importantes descritos por 
Marfan, y poco perfllados hasta entonces, los constituyen las 
lesiones viscérales de la angina diftérica mallgna (194,250). 
Tanto en las formas mallgnas de evoluclôn râplda como lenta, 
las lesiones son muy simllares. El corazôn, el higado y el 
rlnôn son los ôrganos que presentan las alteraciones mâs cons­
tantes. El corazôn estâ dllatado en su conjunto. En el pe- 
ricardlo no se observa nlnguna modlfIcaclôn, o a los sumo pe- 
quenas equlraosls subeplcârdicas. El mlocardio estâ engrosa- 
do blando y al corte tlene el color de una hoja muerta. Exa- 
mlnado el endocardlo culdadosamente, a nlvel de la punta se 
comprueba la presencla de una endocarditis apexlana. La cons- 
tancia e intensldad de las alteraciones cardiacas autorizan 
a pensar que juegan un papel Importante en los accidentes mor­
tales .

La sangre estâ profundamente alterada, como lo atestl-
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gua la palldez extrema observada durante la vida. Al lado 
de la polinucleosls, las alteraciones afectan a los globules 
rojos, que pierden su hemoglobina.

El higado esté slempre alterado, y sus alteraciones 
pueden considerarse debldas al éstasls cardlaco. Aparece 
denso, rojo, con membranas blancas Irregulares,

Las lesiones de los rlflones son bastante frecuentes, 
pero de grado variable. Al ojo desnudo aparecen de volumen 
normal, pero de color amarlllo y conslstencia blanda. Las 
lesiones histolôglcas conslsten en hlperemla, pequehos focos 
hemorrSglcos, glomerulltls, y sobre todo degeneraciôn de las 
células del tube urlhlfero. En las vlas respiratorias, apar­
té de las lesiones de la farlnge, traquea y bronqulos, casi 
slempre se encuentra broconeumonla y congestién mâs o menos 
pronunciada.

CLINICA.- De todas las locallzaclones de la difteria, la an­
gina era la mâs frecuente y en la prâctica el dlagnéstico de 
difteria estaba llgado al de angina diftérica. Su dlagnôstl- 
co estaba fundado en los hallazgos slgulentes: una angina
aguda primitiva, caracterizada por la producclôn de falsas 
membranas, bien delimitadas. Tamblén se conocla que la an­
gina herpétlca podla determlnar la formaclôn de costras fi- 
brlnosas sobre la garganta, haclendo Imposlble la dlferen- 
claclôn con la angina dlftêrlca. Sé llegô afirmar que el 
examen cllnlco, en particular los carâcteres de los exudados 
de garganta, no permltlan juzgar si el bacllo era o no la 
causa de la enfermedad (298).

Con la Introducclôn de la seroterapla, en 1.894, se 
exigla un examen bacteriolôgico para establecer un diagnôs-
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tico certero y no réallzar una terapéutlca a degas. Una 
vez en posesiôn de este eflcaz remedio, muchos médlcos se 
planteaban las slgulentes prêguntas, i es preclso esperar el 
resultado del cultlvp para Inyectar suero ?. Por otra parte, 
el dlagnôstico bacteriolôgico resultaba Imposlble en el ârea 
rural i cual séria entonces la conducts del mëdlco prâctlco ?. 
Cada uno respOndla aegôn su sltuaclôn profesional. Marfan 
afirmô que slempre que el dlagnôstico de difteria es probable, 
es necesarlo Inyeçtar suéro sin esperar resultados del examen 
bacteriolôgico, Otros, cuandp là sltuaclôn no era grave pre- 
ferlan esperar el resultado del cultlvo (25),296).

Cuando Marfan, tenla là dlrecclôn del Pabellôn de la
i i-.-

difteria, se propusô,estudlar la problemâtlca del dlagnôstico 
de las angihàs diftêridàs. Descrlblô con toda preclslôn los 
carâcteres objetlyos de los exudados de garganta y los rela- 
clonô con los resultâdbs del exâmen bacteriolôgico. Partl- 
clpaba en el estudio Deguy, Jefe de laboratorlo de gran com- 
petencla en el dlagnôstico bacteriolôgico, y fueron estudla- 
dos mâs de 3.000 casos que slrvieron de base a concluslones 
cllnlcas y bacterlblôgioas.

Claslflcaba làs ahglnas blancàs, segOn sus carâcteres 
objetlvos en los slgulentes tlpos: anginas pseudomembranosas,
ulcero-membrartosab.y de carâctèr Indetermlnado. Las anginas 
blancas estaban caractérlzadas por la producciôn de un exu­
dado flbrinoso que se Çoagula para formar una pelfcula blan- 
ca, costrosa que sè llama falsa membrana. Al Ingreso en el 
Hospital, là angina dlftêrlca mallgna mostraba la garganta 
cublerta de falsas membrahas y un exudado flbrinoso extendi- 
do a farlngë, amilgdalas, pllarés, velo del paladar y Ovula, 
que estân rêvestfdqs de una CQStra continua, espesa, de su­
perficie irregulàir ' (l94) , -
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El nOmero de anginaS pseudomembranosas de causa inde- 
terminada era tan pequeno que, descartada la escarlatlna, la 
angina herpétlca, la slfllls, flemôn amlgdallno y traumatisme 
terapéutico, apenas quedaban poslbllldades de equlvocarse si 
se aflrmaba el dlagnôstico de difteria (201,250).

En la practlca, el dlagnôtlco bacteriolôgico de la dif­
teria se hacla medlante el exâmen extemporaneo de un fragmen­
te de exudado, método no slempre de resultados definitives, 
y el exâmen mlcroscôplco de los cultives, de resultados mâs 
exactes (209). El ëxâmën directe del exudado, de un buen 
nümero de casos con bacilos escasos y de morfologia no ca- 
racterîstica, obllgô a recurrir al cultlvo, que nuestro autor 
emplea como rutlna a partir de 1.892 en el dlagnôstico de 
difteria (57,225).

Marfan, en 1.905, formulé las slgulentes concluslones 
prâctlcas para el dlagnôstico de difteria farlngea y que slr- 
ven de base terapéutlca (225)t

1. Una angina netamente pseudomembranosa debe ser conside­
rada como diftérica y exige la inyecclôn Inmediata de suero 
antidiftérico, aunque sôlo el eZamen bacteriolôgico permita 
reconocer la naturaleza diftérica.

2. Cuando se encuentra uno ante la presencla de una angina 
pseudomembranosa que compllca la escarlatlna, herpes, slfilis 
de la faringe, amigdalltis ÿ flemôn amigdalino, la exlstencla 
de difteria es Improbable. Debido a la coexistencia de estos 
estados con la difteria, serâ preclso un exâmen bacteriolôgi­
co y no serâ slempre necesarlo esperar al resultado para ha- 
cer la primera Inyecclôn de suero, sobre todo si la angina
ha sobrevenldo en un medio epidémico.
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3. En todoB los casos dudosos que no pueden ser esclareci- 
dos por el exâmen bacteriolôgico, habrâ de conduclrse, desde 
el punto de vlsta de tratamlento, como si la angina fuese 
diftérica.

Otra manlfestaclôn caracterlstica de la difteria, era 
la larlngltls diftérica. Basado en la experlencla adqulrl­
da en el Pabellôn de la difteria, senala la marcha evolutive 
de la difteria, afirmando que no existe un crup primitive. 
Este va asoclado a una rlnltls diftérica desconoclda, o 
aslento de la Infecclôn en la amigdala farlngea de Luschka. 
Dentro de los slntômas locales y especifIcos, se distlnguen 
très périodes en la evoluclôn del crup: el primero dlsfônlco, 
caracterlzado por tps y trastornos de la voz; el segundo, 
dlsnelco, caracterlzado por trastornos de la resplraclôn; el 
tercero, asflctlco, se caracterlza por la aparlclôn de sln- 
tomas de asflxla (209).

Dentro de los accidentes debldos a la admlnistraciôn 
de suero, descrlblô una enfermedad denomlnada erltema margl­
nado aberrante (223,238). En 1.903, describe su discipulo 
Galltsis (295) una erupclôn especial, el erltema marglnado 
aberrante, en el que no es posible encontrar tltulo de pre- 
cipitinas que explique el mecanlsmo patogénico. Mâs tarde, 
en 1.907, el erltema marglnado aberrante es conslderàdo un 
accidente serotôxlco. En su forma pura y alslada, aparece 
entre el 8** y 12® dfa después de la inyecclôn de suero. La 
fiebre precede a la erüpclÔn ën uno o dos dfas, cuando la 
afecciôn diftérica ha tërmlnado su evoluclôn, y no hay a nl­
vel de garganta ni vlsceras nlrtguna alteraclôn capaz de ex­
plicar el movlmlento febrll. Las primeras manchas asientan 
mâs frecuentemente sobre el vlentre, reglôn sacrolumbar y 
mlembros. Son manchas de color rojo vivo, mâs o menos re- 
guiarmente clrculares, a veces sangrantes, recordando el as-
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pec ko de las manchas o pâpulas de la rubeola (238).

También como fenômenos morbosos consécutives a la ad- 
ministraciôn de suero descrlblô la fiebre urticarlada y la 
reacclôn local, que aparecen mâs frecuentemente después de 
la tercera que de la segunda Inyecclôn, y mâs rapldamente 
después de la segunda que de la primera Inyecclôn (145,250).

Finalmente, en el aspecto cllnlco destaca una nueva 
enfermedad descrita por Marfan como erltema escarlatlnoide 
metadiftérico, que ocurrla al terminer la difteria. Su co­
mlenzo era brusco slempre, la temperatura ascendfa râpida- 
mente a 39®C y se acompaAaba de vômitos como en la autentica 
escarlatlna. El erltema comenzaba a veces a nlvel del punto 
de Inyecclôn del suero, otras debutaba en la reglôn dorsal 
y otras, por sus carâcteres obtlvos semejaba la erupclôn es- 
carlatlnosa. Uno de los carâcteres mâs pecüllares del exan­
tema era determiner muy poca descamaclôn, tanto en la piel 
como en la lengua (229)

TERAPEUTICA.- Las medldas terapéutlcas de la difteria, a 
partir de 1.875, cambian radlcalmente y son mâs raclonales, 
como queda refiejado en los trabajos de Marfan. Para su 
anâlisls, se pueden dlvidlr en el tratamlento de la angina, 
del crup y de las parâllsls dlftérlcas.

Marfan reduce el tratamlento local de la angina dlfté- 
rlca a muy poca cosa. SI se trata de un adulto que sabe hacer 
gargarismes, los prescribe con âcldo fénico 1/500, mientras 
que si se trata de Un Infante ordena reallzar 2-3 veces al 
dfa Irrigaclones bucofaringeàs con agua hervlda (145). Em- 
pleô el colargol como medlcamento auxlliar del suero en la 
difteria. Al Iguai que Variot, déclara no haber obtenldo
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ningUn efecto positive per el colargol: "De 16 enfermes
tratades ne hemes tenide la impresidn de que el medicamen- 
to actue de forma favorable; es una terapéutica sobre la 
que ne se debe insistir" (215) .

Sin embargo, el tratamiento tiene per base esencial 
la seroterapia (145, 205). La dosis de suere a inyectar va­
ria cen la edad del sujete y la ferma que reviste la difte- 
ria. Se cenecla la necesidad de que el suere guardase su 
transparencia y ne fuera demasiado vieje, asi cerne la cen- 
veniencia de utllizar médias rlgurosamente asêpticas en el 
memento de su adminlstraclôn.

Cuande se trataba de un crup diftérico, era precise 
inyectar de entrada suere, atendiende después al exémen bac- 
terielôgice (209). La generalizacidn de esta prSctica esta- 
ba destinada a reducir al minime el ndmere de intervenciones 
per intubacidn o traqueetomias. En aquel memento en Paris, 
dentro de las clases acemodadas donde la salud de les nines 
era mâs centrelada, les médicos apenas tenlân necesidad de 
intervenir; selamente en el hospital estas intervenciones 
eran frecuentes, perque la roayerla de les nines que entraban 
afectes de difteria después de varies dias, ne hablan reci- 
bido suere. El emplee de suere antidiftérice censtitula la 
parte esencial del tratamiento del crup, y el reste de las 
medidas, incluyende la intubacidn y traqueetemia, ne eran 
més que auxillares e cerapleroentarias.

Una prâctica excelente, empleada per Variet, y segui- 
da per Marfan (205, 228), consistia en celecar al enferme en 
una atmôsfera de vapor de agua. Cuande el nine afecte de 
crup estaba en un période de disnea, las inhalacienes de 
oxigene rendlan un gran servlclo y retrasaban la apariciôn 
de cianesis.
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Cuando el crup no habla side tratado per suero anti­
dif térico, o cuando la inyeccidn se habla hecho demasiado 
tarde, llegaba un momento en que la estenosls de la laringe 
era tan grande que se precisaba crear un paso al aire en las 
vias respiratorias. Là intervenciôn qulrurgica en el crup 
planteaba dos problemas bâsicos, 1?- dEn qué momento es ne- 
cesaria la intervencidn?, 2Î- dQué modalidad de interven-
ci6n se debe escogër, la intubacidn o la tragueotomla?♦

El momento de intervenir era el que correspondla al 
fin del segundo perlpdo disneicb, cüando el tiraje era in­
tense, y no cesaba después de una hora (185, 209).

En cuanto al tipo de intervenciôn reinaba un acuerdo 
Unânime: La intubacidn es la operaciôn de elecclôn y la tra- 
queotomla se hace cuando hay alguna razdn que iropida aquella 
(209, 228) .

En Francia, 1^ intubacldn se comenzd à emplear de for­
ma habituai a partir de 1.894. Sus ventajas sobre la tra- 
queotomla estribaban en los siguientes hechos. En primer 
lugar, la Intubacidn no ès una operacidn sangrante, se tie- 
ne la posibilidad de, realiiar éjercicios asiduos sobre el 
cadaver, ménor gravedad de los accidentes operatorlos y por 
fin, permlte la respiraciôn por las vias naturales. Todas 
estas ventajas hablan estabiecidô la supremacla de la intu- 
baciôn. No obstante, esta operaciôn tenla inconvenlentes, 
por lo que a veces sé èlegla una tragueotomla primitiva, o 
tragueotomla seOundarla después de la intubaclén.

La tragueotomla priiWitiva se reallzaba cuando se podla 
establecer un control contintio sobre el enfermo, por ejemplo 
enfermos del medio rural, y cuando èl nino estaba en estado 
final de asflsia y colapso; Rara vez se imponla en el hos-
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pital, y solo se practlcaba cuando se contaba con un opera- 
dor experimentado y el tubo no podla ser introducido, y cuan­
do en la fase final de asflxia, la introducciôn del tubo 
agravaba manifiestamente la disnea o procaba apnea.

En cuanto a la tragueotomla secundaria, no tenla mâs 
que dos indicaciones formales. Se practicaba cuando el tubo 
era frecuentemente expulsado y en segundo lugar cuando se 
habian hecho cuatro o cinco intubaciones, o el tubo habla 
permanecido en la laringe alrededor de doce dlas, pues en- 
tonces existlan posibilidades de ulceraciones o absceso pe- 
rilarlngeo (185).

Segdn la estadlstica del Pabelldn de la difteria, el 
procedimiento operatorio mâs frecuente era la intubacidn 
realizada en 783 ninos durante dos anos (1.901-1.903), mien- 
tras que solo se reallzaron 44 traqueotomlas primitives y 
35 secundarias, en el mlsmo periodo de tiempo. Entonces 
Marfan afirmô que el ndmero de traqueotomlas estaba destina- 
do a disminuir a medida que la intubacidn fuese mSs estudia- 
da y mejor conocida (209).

Antes de la generalizacidn de la tragueotomla, el crup 
abandonado a su propia suerte mataba en proporciôn de 80-90%; 
tratado por tragueotomla o intubacidn daba una mortalidad 
superior del 70%. Después del empleo del suero, la mortali­
dad pasaba del 20%, y casi la mitad de los casos curaban sin 
intervencién (205, 209, 228).

Los hallazgos cllnicos y 'terapéuticos precedentes, jun­
to a la observacién de que Inyécciones repetidas de suero an- 
tidiftérico a pequenas dosis no produclan ningûn tipo de 
trastorno, le lleva a generalizar en 1.904 la seroterapia e 
intubacién como medidas terapéuticas mâs eficaces en el crup
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diftéricp (209, 217, 228).

Las compllcaciones de la difteria, algunas de ellas 
debidas a la terapéutlca, tenlan un tratamiento especlfico. 
El eritema roarginado aberrante terminaba casi siempre favo- 
rablemente después de un tiempo corto que no excedia cinco 
d£as. Pero su evolucién*, a veces, acompanada de slntomas 
penosos, aconsejaba ciertas medidas terapéuticas. En el 
pabellén de la difteria se recomendaba reposo en cama, ré- 
gimen lacteado y al princlpio una pequena cantidad de calo- 
melanos (5 ctg). Netter recomendé el cloruro câlcico en do­
sis de 1 g/dfa, como medio preventlvo y curativo de los ac­
cidentes séricos, perd el verdadero tratamiento conslstlrla 
en privar al suero de las sustancias nocivas que contiene, 
respetando los anticuérpos inmunes (238).

El tratamiento de la pardlisis diftérica comprendia el 
empleo de suero como tratamiento fundamental, y como trata­
miento auxiliar la utilizacién de la electricidad, nuez v6- 
mica y sulfato de estricnlna (205,241). Marfan, frente a 
la opinién de Ausset, Barbier y Netter desestimé la conve- 
niencia de tratar la parélisis diftérica medlante suero an­
tidif térico . Dada la variabilidad de las parélisis diftéri- 
cas, propuso esperar nuevas observaciones antes de aceptar 
que esta complicacién debla ser tratada con suero. Contra 
este tipo de terapéutica esgrimia no haber visto curar ni 
un solo caso de paréllsis generalizada a los mûsculos de las 
vias respiratorias, y loS posibles inconvenientes de la ana- 
filaxia (241).

En las formas ligeras de parélisis, utilizé la faradi- 
zaclén de los mûsculos paralizados, mientras que en las for­
mas graves era preferible la corrientè galvénica, con galva- 
nizacién del diafragma y mûsculos intercostales varias veces 
durante el dia (225,241).
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ETIOPATOGENIA.- El bacillo de la tuberculosis, segûn cons- 
ta en lecciones dictadas por nuestro autor, se conocla como 
un bastén delgado, de 2-5 mm, de largo, que s61o se podla 
ver con microscopies especiales y aumentos considerables, 
utilizando artificios de coloraciôn (11). En 1.886 la de- 
mostracién de la naturaleza parasitaria de la tuberculosis 
no tenla vigencia al habersè demostrado que cumplla las con̂  
diciones exigidas por él mëtodo de Pasteur para afirmar que 
se trataba de una enfermedad ralcrobiana (11, 119).

Las causas predisponentes facilitaban el depôsito tu­
berculose. La influencia de la herencia se aceptaba siem­
pre, se distingula una predisposicién congénita frente a una 
herencia directa. Los hechos probaban que los pacientes 
afectos de caquexla tuberculosa transmitlan a sus descendien 
tes una disposiciôn a la afeccién proporcional al grado de 
enfermedad que padecian (309). Marfân demostré que la tu­
berculosis pertenecla al grupo de enferroedades infecciosas 
que no recidivan y dan inmunidad después del primer episo- 
dio. Mediante argumentes exclusIvamente cllnicos, aportô 
evidencia de que los enfermos portadores de escréfulo cura- 
do estaban indemnes para la tisis pulmonar y en los tlsi- 
cos pulmonares conducidos al hospital era practicamente 
imposible encontrar trazos de escrofulosis. Estes hechos 
observados en parte en el Servicio de Vida, en San Luis, cons 
titular, argumentes cas! décisives de que existia una inmuni- 
dad conferida por la curaciôn de la tuberculosis.

Las causas antihigiénicas, admitidas por nuestro higie 
nista, eran la mâs poderosaS para determinar el désarroilo 
del escréfulo y tubércülo en individuos predispuestos: la 
alteraciôn del aire, humedad, estancia prolongada en el ho£ 
pital, escasa alimentacién, profesiones sedentarias, gimna- 
sia mal dirigida y hâcinamiento eran las mas importan-
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tes. Ademas con motive de una epidémia de tisis, observada 
durante 11 anos, présenté a la Academia de Medicina algunos 
dates estadfsticos y nuevos conceptos patogénicos. No en- 
contré suficientes dates para Involucrar a la herencia, tan 
sostenida hasta entonces y en los adultes senalé como fac­
tor importante la presencia de alcoholismo (29).

La naturaleza bacilar de la tuberculosis habla side 
demostrada y los mécanismes de contagio estaban bien esta- 
blecidos en una serie de lecciones y articules de nuestro 
autor. Las materias que contienen el bacilo de la tubercu­
losis y sirven de véhiculé de contagio son: el esputo, con-
siderado como agente mâs infectante, y las excreciones pro- 
vinientes de ndcleos tuberculoses que no asientan en vias 
respiratorias, pus de abceso tuberculose de los ganglios, 
hueso, articulaciones, testicule (37,53,66).

El contagio por el esputo, que contiene gran cantidad 
de bacilos, era el mâs frecuente. El esputo se consideraba 
infectante no solo recién emitido, sine que cuando era pro- 
yectado sobre el suelo y paredes, formaba polvo seco que po­
dia conservar su virulencia durante mâs o menos largo tiem­
po (11,29). Ademâs las flnas particules liquidas proyecta- 
das durante la tos, estornudos, risa o liante, constifeuian 
una auténtica nube liquida de bacilos. El bacilo de la tu­
berculosis contenido en el pus de abcesos tuberculoses, ori- 
na y materias fecales rara vez era fuente de infeccién (227).

El virus podia penetrar en el organisme por la mucosa 
de la boca, farlnge, nariz, a travës de la mucosa de los 
bronquios, por la mucosa intestinal, a travës de la piel y 
por los organes génitales. En el nino la puerta de entrada 
habituai no era la mucosa de los bronquios sine la de las 
cavidades de la cara, particularmente la boca. A partir



-172-

de ulceraciones gingivales, dientes cariados, amlgdalas pa- 
latinas o faringeas hipertréficas, el bacilo puede permane- 
cer localizado o invadir el organisme. Si progress llega a 
los ganglios llnfâticos donde détermina una reacciôn mâs o 
menos violenta. Si no sobreviene la curaciôn, desde los gan­
glios torâcicos llega, a travës del conducto torâcico, al 
corazën derecho, arterla pulmonar y capilares del pulmën 
(95,106,119). La penetraciôn del bacilo a travës de la mu­
cosa de los pequenos bronquios no era negada pero se consi­
deraba como fuente de infeccién menos frecuente (66).

Las partlculas de esputos virulentes que han penetra- 
do en la boca y farlnge pueden llegar al intestine y penetrar 
en el organisme a travës de la mucosa digestive. Una idea 
admitida era que el peritoneo se Infectaba por el intestine. 
Marfan argumente que este mécanisme era poco probable y en 
cualquier caso solo explicarïa la peritonitis adhesiva cir- 
cunscrlta, pero no la alteracién difusa de las dos hojas pe- 
ritoneales (66,95). Tambiën se conocia la inoculacién a 
travës de los organes génitales con motivo de tuberculosis 
de la préstata, vesiculas séminales o salpingitis tubercu­
losa (66) .

La dispëpsia comOn de los tïsicos se consideraba ligada 
a un trastorno funcional aunque como en todas las dispepsias 
de larga duracién podia abocar a la gastritis. La insufi- 
ciencia motora y qufmica del estomago, segdn aserto de Hil­
debrand, seguian las fluctuaciones de la fiebre. Marfan se 
alzé contra esta hipétesis y demostré en su tesfs de 1.897 
que los trastornos se podian atribuir a la compresiôn del 
nervio vago por los ganglios tuberculoses. Considerando el 
alto grado de anemia tuberculosa concluye que el envenena- 
miento por toxinas tuberculosas perturba el slstema nervio- 
so del estômago, o provocaria una viciacién de la sangre que
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desvitallzaria las células de las glândulas gastrlcas y pro- 
ducirfa una dispëpsia tëxica (281)-

ANATOMIA PATOLOGICA.- Todos los organos de la economia re- 
sultaban afectos, pero la localizaciën de las lesiones tuber- 
culosas diferla segdn las ëpocas de la vida, A partir de la 
pubertad, la tisis pulmonar era mâs frecuente que otras en- 
fermedades tuberculosas viscérales y las afecciones abdomi­
nales jugaban un escaso papel, constituyendo rara vez causa 
de muerte. La tuberculosis de los ërganos encefâlicos era 
cada vez mâs rara a medida que avanzaba la edad y a partir 
de la pubertad là meningoencefalitis tuberculosa era poco 
frecuente (302).

La materia tuberculosa se presentaba al corte homogë- 
nea, blanco-amarillehta, ligeramente hdmeda y poco friable, 
conociendose dos variedades, el tubërculo miliar o tubërculo 
crudo de Laenec y la infiltraciën amarilla (309). La masa 
principal del tubërculo estaba representada por pequenas cë- 
lulas redondas, células epiteliodes y cëlulas gigantes con 
nûcleo abondante. En el crecimiento, el tubërculo sucumbe 
pronto a la degeneraciën necrobiotica de tal manera que con­
duce a la formaciën de cavernas, o bien a la calcificaciôn 
por deposito de masas calcâreas (317).

Las lesiones de gastritis tuberculosa fueron descritas 
por Marfan en su tësis de 1,887 y en 1.891. El estomago no 
siempre estaba dilatado y la mucosa gastrica, ünica afecta 
en el proceso, aparecla espesa y mamelonada. El fenômeno 
primordial de la gastritis tlsica consistia en una infiltra- 
ciën de cëlulas redondas en los espacios subglandulares.
Los capilares estan dilatados y llenos de sangre; los linfa- 
ticos de la zona subglandular participan en el proceso fleg- 
*"^kico, se tui^efactan y aparecen aparentes. Las cëlulas
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glandulares se colorean mal, se trasforman en cûbicas y su 
ndcleo se hace mâs évidente (37,281).

Desde 1.894-1.897 Marfan percisé algunos detalles so­
bre la peritonitis tuberculosa y ciertas lesiones cutâneas 
tuberculosas. En la peritonitis aguda, la cavidad perito­
neal libre contiene gran cantidad de llquido amarillo-ver- 
doso, grumoso que contiene albdmina y fibrina. Las hojas 
parietal y visceral estan recubiertas de granulaciones du­
ras, lenticulares rodeadas de signes de congestiôn y equi- 
mosis. La peritonitis fibrocaseosa y fibroadhesiva eran 
las formas mâs comunes de peritonitis crénica. La ascitis 
estaba casi reabsorbida, la membrana serosa espesa, con nû- 
merosas adherencias mâs o menos espesas entre las dos hojas 
del peritoneo, llegando a produclrse una sinfisis total o 
parcial entre intestine y pared abdominal (66). El eritema 
nodoso semejaba en su estructura histolégica al tubërculo y 
estaba compuesto de un nëdulo derroo-epidërmico, linfocitos, 
cëlulas epiteliodes y células gigantes (106).

ASPECTOS CLINICOS.- Las manifestaciones cllnicas de la ma­
yor parte de las localizaciones ërganicas de la tuberculo­
sis ya eran conocidas en 1.880. A partir de esa ëpoca Marfan 
senalë como hechos cllnicos notables la inmunidad conferida 
por la curaciôn de tuberculosis local (11), el valor diag- 
nôstico y pronostico de la tensiôn arterial (36) , là dis- 
pepsia comün de los tuberculosos (37) y ciertas compllcacio­
nes de la tuberculosis generalizada en la infancia (53).

Nuestro autor basado en una serie de observaciones 
cllnicas publicô un articule donde formulaba lo que los ti- 
siôlogos llamarlan "ley de Marfàn". No se aprecia casi nun- 
ca tuberculosis pulmonar, al menos tuberculosis en evolucién,
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en los sujetos que durante la infancia han sido afectados de 
escrôfulo y que han curado antes de los 15 anos, habiendo te 
nido lugar esta curaciôn antes de que otro foco tuberculose 
hubiera sido évidente (11).

Después de las investigaciones realizadas en el Servi­
cio de Peter, publicô una nota en la Sociedad de Biologîa 
avanzando que la tensiôn arterial esté casi siempre descen- 
dida en la tuberculosis pulmonar. El descenso era indepen- 
diente de la temperatura del enfermo y de la medicaciôn a 
que estaba sometldo, estando en consecuencia bien ligada a 
la infecciôn tuberculosa. Preclso que el descenso era muy 
precoz desde el prinoipio de la enfermedad y unido a la pre­
sencia de neurastenla, podla ser ütillzado en el diagnôstico 
de forma satisfactoria (36). Durante 17 anos no cesa de me- 
dir la tensiôn arterial de los tuberculosos, estableciendo 
el pronôstico de la tuberculosis pulmonar en funciôn de es­
te parâmetro. Cuando la presiôn arterial se encontraba nor 
ma1 , 0  era superior a la normal, se podla presumir una evo- 
luciôn favorable. (245),

Todos los médicos conoclan la frecuencia con que la t^ 
sis pulmonar se coroplicaba por trastornos gâstricos. En la 
mayorla de los casos, la dispëpsia comûn se establecla de 
entrada, a la vez que apareclan los signos de localizaciôn 
pulmonar. Pero otras veces, su apariciôn era precedida por 
trastornos gâstricos de naturaleza diferente, senalados por 
Marfan en 1.887, y posteriormente, denominados dispëpsia 
pretuberculosa (281). Una vez establecida la dispëpsia co- 
mûn, el apetitô es désignai, la digestiôn se acompana de 
eruptos y el enfermo présenta estrenimiento, a veces inte- 
rrumpido por diarrea. En el periodo final de la enfermedad, 
très fenômenos ténlan valor diagnôstico considerable: 1 .- 
Una lengua roja con vermix, parecida al muguet. 2.- Una ano
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rexia total. 3.- Una diarrea persistente que se explicaba 
por la coexistencia de gastritis y enteritis (37).

La tuberculosis crOnlca generalizada de la primedad edad 
s61o podia ser reconocida, segOn nuestro pediatra, por un con- 
junto de sintomas; 1.- Adelgazamiento y estado de caquexla par 
ticular. 2.- Mlcropolladenopatla. 3.- Hlpertrofia de bazo e hi 
gado. 4.- Integridad de las funclones dlgestlvas. 5 Apirexla 
(28 3). Examlnando las observaciones de tuberculosis generalizada 
crônica,comprueba que las modifIcaclones del cuadro cllnlco po­
dian ser claslfIcadas en dos grupos: 1.- Eplsodlos y compllcaclo 
nes febrlles. 2.- Localizaciones prédominantes de la tuberculo­
sis que no modiflean en nada la marcha crÔnlca de la afecclôn. 
Apoyândose en hechos cllnicos y resultados de autopsia,observa 
que la fiebre coincide coh la maningitls tuberculosa, la infil- 
traclôn caseosa extensa del pulmôn,lesiones debidas a Infeccio- 
nes secundarias (bronqultls,bronconeumonia,otltis media) y otros 
en los que la fiebre ocurre sin manlfestaclôn orgânlca (53).

La meningitis tuberculosa se Iniclaba por modIfIcaclones 
del carâcter, seguldo de fiebre, vômitos, estrefilmlento y cler 
ta obnubilaclôn, de la que el nlfio sôlo sale para susplrar y 
gemlr. Después, la enfermedad seguia su marcha clâslca y el 
nlfio morla alrededor del 20 dia de enfermedad. La punclôn lum­
bar, Ideada por Quincke en 1.891, fue Introduclda por Marfan 
en Francia, como mëtodo diagnôstico (119). La prueba de la tu­
berculin?. positiva al 1 por 200 para el ojo derecho, tambien 
contribula al diagnôstico etlolôgico (249).

La peritonitis tuberculosa éra rara en la primera infancia 
y se observaba después de los 7 aflos. El nlfio estaba delgado 
y presentaba pollmlcroadnopatlas. El exâmen de tôrax, higado 
y bazo no ofrecta nada anormal, mientras que en el abdomen dl 
latado se apreclaba una tumefacclôn considerable en el flanco 
Izqulerdo, dura môvll y que correspondla a la InflltraclÔn tu 
berculosa del eplplon (53, 66).
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Marfan, en 1.897, contrlbuyô de forma decisiva a des- 
cribir una afecclôn cutSnea deslqnada con el nombre de li­
chen scrufulosoruro, hasta entonces no incluida entre las 
formas de tuberculosis de la piel, y que consiste en una 
erupciôn de pâpulas agrupàdas en discos mâs o menos regula- 
res, donde estân muy cerca unos de otros, sin que lleguen a 
confundirse. Las pâpulas son pâlidas, amarillas, acuminadas 
y asientas de preferencia en tronco. Su evoluciôn es muy 
lenta y acaban dejando una mancha plgmentada y escamosa que 
tarda tiempo en desaparecer (106).

La afecclôn de la columna vertebral, segmentaria o to­
tal, era la causa mâs frecuente de paraplejla espâstica (135) 
Cuando en los ninos afectos de tuberculosis generalizada 
crônica se elevaba la fiebre sin lesiôn orgânlca apreciable 
y los medios de investigaclôn no explicaban su desarrollo, 
se hablaba de fiebre efîmera.

Finalmente, debemos senalar la importancia que habla 
atribuido a la tos bltonal, producida por la compresiôn que 
ejercen los ganglios traqueobronquiales sobre la trâquea, 
para el diagnôstico de la tuberculosis (286).

TERAPEUTICA.- La profilaxis de la tuberculosis comprendia 
dos aspectos; 1.- Oponer una barrera al contagio, la medi­
da mâs importante. 2.- Modificar el organisme de sujetos 
predispuestos para hacerlos lo mâs refractarios posible (29).

Teniendo en cuenta los datos etiopatolôgicos, segûn 
nuestro higienista, se hablan estabiecidô una serie de réglas 
destinadas a preservar al nino del contagio tuberculose. Si 
el nino no cohabitaba con un tuberculose, era relativamente 
fâcil preservarle del contagio tuberculoso, y las medidas 
se diriglan a impedir el contagio por la leche, impedir el
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contagio por los esputos en el momento de salir de paseo, 
e impedir el contagio del nino en caso de cambio de domi­
cilie. La profilaxis de la tuberculosis trasmitida por 
los bôvidos, se realizaba fâcilmente, haciendo calentar a 
cierta temperatura la leche para destruir el bacilo tuber­
culoso. Durante los paseos, se impedla el contacte con 
personas tuberculosas o salemehte sospechosas. v nunca se 
del aba abrazar por un desconocido. Tambiên se prohibla 'ju- 
gar con la tierra de lugares pûblicos (jardines, paseos), 
donde tisicos podian haber escupido. Cuando la familia 
cambiaba de domicilie, el cabeza debfa procurar que la nue 
va vivienda no hubiese sido ocupada por un tuberculoso (227) ,

Cuando un nine cohabitaba con un tuberculoso, se po- 
nfan en marcha todas las medidas destinadas a evitar el 
contagio por el esputo. Para evitar el contagio inmediato, 
el tisico procuraba no acariciar a los nines, besarles o 
jugar con elles. Para evitar el contagio mediate, el tu­
berculoso debla expectprar en su panuelo, o en una escudi- 
11a conteniendo cierta cantidad de llquido antisëptico 
(soluciôn fënica 5%), o al menos agua, pero sin materias pu^ 
vurentas, como se habla recomendado en 1.889. Los utensi- 
lios de mesa (plates, vases), que hablan servido al tisico, 
eran pasados por agua hirviendo despuës de la comida (29).

La profilaxis tuberculosa compléta no se limitaba a 
oponer una barrera al contagio, sino que ponla en marcha me 
dios capaces de disminuir el ndmero de predispuestos, o 
modificar favorablemente aquëllos que tenlan una receptib^ 
lidad nativa o adquirida. En esa llnea, nuestro autor en 
1.905, propuso crear sanatorios de altitud en Francia, co­
mo existlan en Suiza (227).

En el tratamiento mëdico, era preciso someter al pa- 
ciente a reposo, a ser posible en el campo o al borde del
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mar. Se prescrlbîa una alimentaclôn tan sustanclal como 
perraltiese el estado de las funclones dlgestivas, donde carne, 
huevos y mantequllla formaban los principales elementos. 
MarfSn, administré como tüberoulostaticos el jarabe iodo-ta 
nico, el aceite de higado de bacalao y la creosota (66)-

La terapéutica local de la tuberculosis miliar era 
quirûrgica en tanto la enfermedad se presentaba en piel, gan 
glios lingâticos, huesos y articulaciones. Tambiën se tra- 
taban las masas enfermas mediante la inyecciën de fosfato 
âcido de sodio (282) . El tratamiento qulrûrgico de la pe­
ritonitis tuberculosa, se reallzaba mediante punciones se- 
guidas o no de inyécciones modificadoras y por laparotomia.
La eficacia de ,1a laporotomfa era uno de los temas mâs dis- 
cutidos y sus indicaciones eran. las siguientes: 1 .- una pe­
ritonitis fibrocaseoéa con ascitis; 2 .- una peritonitis lo- 
calizada con colécciÔn enquistada; 3.- una oclusiôn intes­
tinal en el curso de una peritonitis tuberculosa (66).

En la meningitis tuberculosa, Marfan utilizë punciën 
lumbar, cuando habla signos dé compresiôn cerebral, a pesar 
de haber comprobado que los resultados curativos eran nulos 
y su acciôn paliativa mediocre. La administraciôn de una 
soluciôn de sublimado al 1/10.000 por via subaracnoidea, no 
habla conseguido ningOn resultado, pero comenzaba a preco- 
nizarse esta via para adminlstrar medicaciôn en el future 
(112).
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FIEBRE TIFOIDEA
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ETIOPATOGENIA.- La fiebre tifoidea era una enfermedad adqu_l 
rida por contagio y era mâs frecuente en otono. Marfan, co 
mo la mayoria de autores franceses, habiap hecho responsable 
al agua del Sena de la transmisiôn de la enfermedad por via 
digestiva. A través de las materias fecales del enfermo se 
contaminaban sôlidos o liquides, y el microbio penetraba en 
el estomago produciendo nuevos casos de enfermedad. La le­
che y el agua podian sér un medio de transmisiôn y se hablan 
comprobado nuevos casos a partir de la leche de nodriza 
(61, 68).

ANATOMIA PATOLOGICA.- La fiebre tifoidea, era concebida mâs 
como una septicemia que como uria enteritis eberthiana. La 
enteritis asentaba en la parte final del intestine delgado 
y colon, donde las lesiones en las plaças de Peyer, consis- 
tlan en hinchazon, ulceraciôn y cicatrizaciôn de los foll- 
culos aislados. Las alteraciones extradigestivas, menciona- 
das por el pediatrâ francës, se localizaban en laringe, pa- 
rôtida y esqueleto. Los mûsculos apareclan secos, obscuros 
y presentaban degeneraciôn gràsa (61).

CLINICA.- Marfan senalô el carâcter mâs râpido de la fie­
bre tifoidea eh el nino que en el adulto y las compllcacio­
nes que daban lugar a la forma ligera y la forma grave. En 
la forma meningitica, alternaban convulsiones con el coma, 
rigidez de nuca, hiperestesia cutânea, pulso irregular y 
gritos hidroencefâlicos. Las compllcaciones ôseas presen­
taban très formas, la osteomielltis tlfica, la poliartritis 
tlfica subaguda y la monoartritis coxofemoral tlfica, que 
conducia a una luxaciôn espontânea (81). Una forma parti- 
cularmente orave, de la primera edad. era aauélla aue cursa 
ba con fiebre intermitente. ausencia de manchas cutâneas v
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colaoso conforme en medio del cual sobrevenla la muerte 
(61) .

En oposiciôn a Weil, nuestro autor senalô que la des 
camaciôn de la fiebre tifoidea se precede de sudamina y no 
de un trastorno de nutriciôn de la epidermis (88).

TERAPEUTICA.- Se habla reconocido la inoperancia del tra­
tamiento en la fiebre tifoidea, llegando a afirmarse que es 
mâs fâcil perjudicar a un nino atacado de fiebre tifoidea, 
administrândole medicamentos, que serie ûtil. Marfan pro­
testa contra las acusaciones que se hacen a los banos frlos 
y considéra su abandono como un retroceso. Desde 1.896, cuan 
do la administraciôn de quinina no proporcionaba éxito en 
el tratamiento de la fiebre tifoidea, se empleaban de forma 
sistemâtica y excluslva los baRos frios, iniciados a una 
temperatura de 32®C, durante 8-10 minutes. Très horas mâs 
tarde, si la temperatura rectal excedia de 39"C, se daba 
un segundo bano a 30®C, y asl sucesivamente hasta lograr 
un descenso de là temperatura con el agua del bano a 25“C.
La mortalidad total de la fiebre tifoidea en la cllnica era 
de 70/0 (61, 81).
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CLINICAl- Las formas cllnicas y evoluciôn de la varice la 
estaban definidas, distinguiêndose cuatro formas; la vari- 
cela papulosa, la varlcela pustulosa, la varicela vesiculo­
sa y la fiebre varicelosa sin erupciôn. La varicela podla 
hacer brotar bullas sobre las mucosas de la boca, faringe 
y mâs raramente de la conjuntiva y delà vulva, pero la va- 
ricela de la laringe era poco conocida. Marfan, en 1.896, 
describiô la laringitis varicelosa sofocante, caracterizada 
por pequenas ulceraciones circulares, poco numerosas, asen- 
tando de preferencia en las cuerdas vocales inferlores. La 
varicela de la laringe determlnaba una laringitis como este 
nosis permanente slmulando un crup diftérico y necesitando 
de intubaciôn o tragueotomla (84).

Posteriormente, en 1.906, deflniô las distintas varie­
dades de cicatrices que la veslcula podla dejar sobre la 
piel. Se trataba de manchas blancas especiales, mâs pareci- 
das a la acromia que a la lesiôn cicatricial y que eran de 
très variedades. La primera de color bianco mate muy puro, 
superficie U s a  y sin modifIcaclones de la piel que la cu- 
bre. En la segunda variedad, la mancha blanca es sallente 
y su superficie finamente granulosa o estrlada. El tercer 
tipo estâ constituido por manchas blancas rodeadas de una 
areola plgmentada. Estas manchas, précisé, desaparecen 
a partir de la pubertad y es muy raro encontrarlas en el 
adulto después de los 25 anos (233) .

TERAPEUTICA.- El tratamiento de la varicela es muy simple 
y exigia reposo en cama, dleta, bebidas emolientes o mucila- 
ginosas y lavados simples. En los casos de laringitis vari­
celosa sofocante, Marfan introdujo la intubaciôn laringea 
o la traqueotomîa (84).
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ETIOPATOGENIA.- La parotiditis estaba definida como una en­
fermedad infecciosa, contagiosa y epidémica que se localiza- 
ba en glândulas salivares, pero podla afectar a toda la eco- 
nomla, testlculos, marnas y ovario. La causa esencial de 
la enfermedad era el contagio y la trasmisiôn necesitaba un 
contacto inmediato o mediato. El aire atmosférico no pare- 
cla poder servir de vehlculo al virus (72).

La receptivilidad de la poblaciôn era general y la in­
munidad se adqutrla por una primera afecclôn de la enferme­
dad. El periodo de incubaclôn medio, se estimaba en 20 dlas, 
con una duraciôn minima de 8 dlàs y mâxima de 30 dlas. Aun­
que el mâximo contagio era durante los dos dlas que precedlan 
a la tumefacclôn parotidea, el contagio resultaba posible 
durante la incubaciôn, evoluciôn y después de la curaciôn de 
la enfermedad. La puerta mâs probable de penetraciôn del 
virus eran la boca y el canal de Stenon, asl como las lesio­
nes bucales y amigdalinas. Se intula la naturaleza vlrica 
de la enfermedad, pero no habla sido demostrada, y la inocu 
laciôn de micrococos aislados de saliva y sangre habla re­
sultado negativa (72, 120).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Las lesiones de la parôtida eran po­
co conocidas debido a la ordinaria curaciôn de la parotidi­
tis. Las lesiones consistlan en una inflamaciôn parequimato 
sa epitelial, donde las glândulas salivares estaban infecta- 
das por un exudado mâs o menos rico en fibrina (72). Las 
lesiones testiculares eran conocidas a partir de testicules 
atrofiados después de una orquitis urleana: pequeno, blando, 
con tubos seminlferoE muy disminuidos de calibre y desapari- 
ciôn del epitelio. En las mujeres, a veces se observaban 
ovaritis, tumefacciôn de los labios y mastitis (72, 100).
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CLINICA.- Se conocia la evoluciôn regular de la enfermedad 
urleana. La Infecciôn afectaba de entrada a las glândulas 
parôtidas, a veces a otras glândulas salivares y excepcional^ 
mente, las glândulas lacriraales y el cuerpo tiroides. Esta 
primera etapa se llamaba etapa salivar y la enfermedad po­
dla detenerse a este nivel, hecho que ocurrla en los ninos 
jôvenes, pero en el adulto se podla generalizar y afectar a 
las glândulas génitales, era la etapa genital. Ambas podian 
no sucederse regularmente y confundirse, o pasar desapercibi- 
da la fase epiteliar. Ciertas compllcaciones podian sobre- 
venir y perturbar la simplicidad del cuadro cllnico. La su- 
puraciôn secundaria de microbios patôgenos ocurrla en la pa­
rôtida, glândula salivai y testiculo (72) . Los accidentes 
nerviosos que podian complicar las paperas estaban represen- 
tados por accidentes cerebrales y parâlisis periféricas de 
los cuatro miembros (120) .

TERAPEUTICA.- Resultaba casi imposible tomar medidas profi- 
lâcticas eficientes, pues el periodo contagioso precedlâ a 
la tumefacciôn parotidea. No obstante, el aislamiento del 
enfermo se imponla de una manera évidente y para muchos mé­
dicos sôlo se debla practicar el aislamiento en las aqlome- 
raciones de adolescentes v adultes, donde la enfermedad era 
mâs grave. La antisepsia bucal v la desinfecciôn de las 
paredes de las habitaciones v vestidos de los enfermos, corn 
pletaban las medidas de aislamiento (72).

La parotiditis no tenla tratamiento active. El punto 
esencial consistia en someter a los enfermos a reposo duran­
te 10-15 dlas. Si existia fiebre muy marcada se prescribla 
quinina o antipirina. La orquitis se trataba con reposo en 
cama, dieta, un purgante y cataplasma de laudano sobre las 
boisas, que se mantenlan elevadas mediânte un almohadillado 
(72, 120).
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ETIOPATOGENIA.- La nefrltis simple se observaba en el curso 
de una neumonla, convalecencla de tuberculosis y varicela, 
mientras que la nefritis secundaria se declaraba después de 
fiebres eruptivas, la mâs frecuente la escarlatina, seguida 
de sarampiôn. La nefrltis subaguda y crônica reconocian co 
mo origen los males precedentes de la nefritis aguda. Mar­
fan comprobô que la nefritis crônica primitiva no seguia a 
la escarlatina, paludismo, ni slfilis. En ciertos casos, 
esta nefritis parecla en relaciôn con la tuberculosis, por 
el hallazgo de tuberculosis en los familiares y la cutirreac 
ciôn positiva que presentaban algunos enfermos (177, 277).

Se reconocian diversas formas de vulvovaringitis en­
tre las que el pediatra francés citô a la vulvitis saprofl- 
tica, la vulvitis aftosa, la vulvitis pseudomembranosa y la 
vulvitis gonocôcica. Là vulvitis saprofItica se debla so­
bre todo a escasa limpieza. Se hablan senalado casos de 
vulvitis secundarias durante la convalecencla de enfermeda- 
des graves, tales como fiebre tifoidea, difteria y fiebres 
eruptivas. La vulvovaginitis gonocôcica era de naturaleza 
contagiosa y el contagio se producla no sôlo por la comuni- 
dad de camas, ^ino que podla resultar del uso comûn de ro- 
pas, esponjas, termômetros sucios, contacto venereo y aten- 
tados al pudor (103, 158, 291).

ANATOMIA PATOLOGICA.- En la vulvovaginitis, la inflacciôn 
asentaba en la cara interna de los grandes labios, sobre los 
labios pequenos, fosa naricular, regiôn del clitoris y mem­
brana himeneal. Todas estas zonas apareclan tumefactas, de 
color rojo y causando la producciôn de un llquido mucopuru- 
lento o francamente purulento. La afecclôn nunca estaba li- 
mitada a la vulva y en la mayorla de los casos mediante un 
espejo uretral de Toulete se observaron signos de vaginitis 
(103).
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CLINICA.- Los slntomas de la nefritis, en les nines, se rocs 
traban per dolores lumbares e hidropeslas, de las cuales era 
mâs habituai la anasarca. Marfan, en 1.901, aislô del grupo 
de las nefritis crônicas una forma peculiar a la que da el 
nombre de nefritis crônlca prlmitivà de la infancia. Sus 
rasgos eran tan caracterlsticos que dlez anos mâs tarde se 
reconocia sin dificultad. Su caràcter mâs Importante era 
la cronicidad de entrada. sin ser precedlda de una nefritis 
aguda. Su comienzo insidioso se revelaba por très slntomas, 
sensaciôn de fatiga, palidez mâs o menos acentuada y edema. 
La presencia de édema dëterroinaba el examen de orina y éste 
demostraba la existencla de nefritis al contener hasta 6-8g 
por litro de albûminà. Durante la fase epltelial se obser- 
vaba como complicaciôn una neumonla neumocôcica y erisipela, 
mientras que en la fase intersticial habla disminuciôn nota­
ble de la orina, dilataciôn càrdiaca y pleuresla hemorrâgi- 
ca (174, 271) .

Ese mismo ano, introduce la crioscôpia en el estudio 
de la nefritis cfônicà primitive de la infancia, senalando 
que los resultados del examen crioscôpico de las orinas se 
mostraba concordante con la dosificacidn de los alimentos, 
la prueba del azul de metileno ÿ el estudio de la toxicidad 
urinaria (174).

El sintoma capital de la vulvovaginitis era el flujo. 
El liquide segregado, blanco, blancoamarîllento cuando se 
encontraba en la superficie de ]La vulva, formaba costras 
amarillas o verdes de ûlôr désagradable. La vulvovaginitis 
se acompanaba de prurito ipâs 6 menos intense y la marcha y 
micciôn provocaban una sensaciôn de caler desagradable. 
Marfan, en 1.897, describiô la Infecclôn blenorrâgica gene- 
ralizada, en una nina de 10 anos y propuso designarla con 
el nombre de gonoemia. La infecclôn blenorrâaica podia in-
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vadir vlas génitales por marcha ascendante y afectar a ute­
ro, ovarios, trompas y peritoneo- La penetraciôn en la cir 
culaciôn conducla a una infecciôn generalizada con manifes- 
taciones viscérales multiples (103).

En 1.897 presento, nuestro autor, a la Sociedad Médi- 
ca de los Hospitaies, un aparato para recoger la orina de 
los lactantes. Habla hecho construir dos aparatos en caou 
chout, uno para nlnos, otro para nihas, que permitlan re­
coger fâcilmente la orina, sin contarainaciôn de roaterias 
fecales (105).

TERAPEÜTICA.- Se conoclan las remisiones y exacerbaciones 
de la nefritis crônica priinitiva de la infancia descrita 
por Marfan. Durante un tiempo mâs o menos largo, la pre­
sencia de albûmina y elementos figurados en la orina era 
el ûnico sintoma de la énfermedad. Bajo la influencia del 
repose y del régimen lacteado, la diuresis auroentaba y 
las orinas se haclan menos cargadas. La anasarca desapa- 
recla, pero la albuminuria persistla siempre y casi nunca 
descendla de 1 gr. por litro (174).

En el tratamiento de las leucorreas fueron empleadas, 
por Marfan, medidas locales y générales. El tratamiento 
local se reducla a inyecciones de agua frla o caliente, in- 
troducciôn de tallos de iodoformo y lavados con permanga­
nate potâsico. Las indicaclones de la laparotomla en la 
peritonitis gonocôcicâ eran poco précisas, y en el reuma- 
tismo blenorrâgico el salicilato sôdico, asl como la anti- 
pirina, disminulan el dolor y la tumefacciôn articular 
(103). En 1.910, realizô los primeros ensayos terapeOti- 
cos con suero antimeningocôcico en la gonoemia generaliza­
da (272) .
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GLANDULA TIROIDES
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ETIOPATOGENIA.- Se conoclan como enfermedades mSs frecuen- 
tes del tlroides, la tirolditis InfIciroatorla traumâtlca pro- 
vocada por los esfuerzos estensores y tentativas de estran- 
gulaclÔn y la hipertrofia de tlroides que podia reconocer 
un origen congénito o désarroilarse en ëpocas ulteriores. 
Muchos casos reconoclan un origen adquirido especlalmente 
el cretinismo endémico que se consideraba debldo a los pro- 
ductos nocivos para el tiroides, que contenla el agua pota­
ble (160).

CLINICA.- Marfan resumiô el cuadro nosolôgico del mixedema 
en las siguientes variedades; 1.- Mixedema '’spontâneo de 
los adultos, debido a una atrofia de la glândula en la edad 
adulta. 2.- La idiocia mixëdematoxa, debida a la ausencia 
probablemente congênita de tiroides. 3.- El mixedema infan 
til tardlo, debido a una enfermedad del cuerpo tiroides que 
determinaba la atrofia antes de écabar el creciraiento. 4.-El 
mixedema quirdrgico. 5.- El mixedema endémico, que se obser 
vaba en ciertas regiones montanosas y cursaba, con la supre- 
siôn de las funciones del tiroides (160).

Por bocio se entendla un aumento de volumen del cuerpo 
tiroides y cuando la hipertrofia alcanzaba toda la glândula, 
englobaba vasos, müsculos, nervios y trâquea causando pertur 
baciones de la respiraciÔn y circulacién. El aspecto del 
cretino era caracterlstico: la cara redondeada de luna 11e-
na, las mejillas tumefactas y blandas, los labios engrosados, 
la lengua hipertrofiada, la piel edematosa y fria, y el abdo­
men enorme, con hernia umbilical (161) .

TERAPEÜTICA.- Los bocios linfâticos desapareclan después de 
dar 15-15 pincelaciones con tintura de iodo hechas a interva-
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los de 3-6 dlas. Cuando los slntomas eran peligrosos para 
la existencla, se realizaba una intervenciôn quirûrgica.
El tratamiento racional de los mixedematosos consistla en 
administrer productos elaborados a partir del cuerpo tlroi­
des, mediante inyecciCn endovenosa o subcutânea. Pero estos 
modos de empleo eran poco prSctlcos y resultaban aventajados 
por la ingestiôn de cuerpo tiroideo de animal (160, 161).
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ETIOPATOGENIA.- Se venla discutlendo si el timo hipertro- 
fiado podia comprimir la tranuea v determiner disnea. habiên 
dose aeentado una teoria nue exnlicaba el espasmo de glotis 
como debido a hipertrofia de timo. Comby diô a conocer el 
resultado de sus experiencias creando un tumor de tamano 
anâlogo al timo hipertrofiado y concluyÔ que la compresiôn 
de la trâquea apenas era apreciable. Ese mismo ano, Marfan 
critica la metodologfa de estudio de Comby y afirma que si 
bien de una manera general era cierto que la muerte sObita 
o rSpida en la hipertrofia de timo no siempre es debida a 
la compresiôn de la trâquea, no se puede negar que esta 
compresiôn ejerza un papel importante en la génesis de es­
tos accidentes (186).

ANATOMIA PATOLOGICA-- En autopsias realizadas por el pedia- 
tra francês, el timo aparecla de una coloraciôn rosada, de 
7 x 4  cms. y con sus dos lôbulos netamente separados. A de- 
recha e izquierda recubre los nervios frénicos, a los que 
se une por adherencias. En la uniôn de la porciôn cervical 
con la intratorâcica, el timo ofrece una retracciôn muy neta. 
El examen histolôgico del timo mostraba un aumento de volu­
men y desigualdad de los cropdsculos de Hassal. En los es- 
pacios conjuntivos, que no se ven hipertrofiados, aparecen 
vasos dilatados (259).

CLINICA.- Reinaba gran confusiôn acerca de la patologla eau 
sada por el timo. Cierto ndmero de observaciones probaban 
que la muerte sûbita o muy râpida de los lactantes, podla ser 
debida a hipertrofia de timo. Paltauf se preguntaba si la 
hipertrofia de timo es la causa de la muerte o représenta 
mâs bien una diâtesis linfâtica que coexiste con una hiper- 
plasia de la mayor parte de los ôrganos linfâticos. Marfan,
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después de recoger nujtierosas observaclones, plensa que la 
hipertrofia de timo puede comprimir la trâquea y que esta 
compresiôn puede adquirir un grado suficiente para provocar 
la muerte por asfixia (67). En ocasiones, provocaba un 
cuadro sintomâtico de tiraje permanente y voz clara (185).

A la hipertrofia de timo se imputaban los siguientes 
cuadros cllnicos: 1.- La muerte sâbita e imprevlsta que
se atribula a la compresiôn brusca de los nervios o grandes 
vasos por la glândula, le que determinaba un espasmo apnei- 
co de la qlotis y asfixia inmediata, 2.- La muerte mâs o me 
nos râpida por asfixia, t>recedida de disnea violenta con 
estridor y tiraje debido a la retraciôn de la trâquea comprl 
mida por el timo hipertrôfico. Habla una serie de signos 
que permitlan hacer el diagrtôstico de hipertrofia de timo.
La disnea con voz clara era caracterlstica de compresiôn 
traqueal y se habla indicadô como signo de valor diagnôsti- 
co la elevaciôn de la fosa supraesternal en el moroento de 
la espiraciôn. La percusiôn descubrla una matidez en for 
ma triangular, ocupando la regiôn del manubio esternal. Se 
senalô como signo de valor real, la presencia de una sombra 
anormal en la regiôn tlmica durante el examen radioscôplco 
(259).

Marfan, describiô una nueva forma de compresiôn de la 
trâquea por el timo hipertrôfico, en el curso de una infec- 
ciôn diftérica, y aventurô que pronto el ndmero de casos de 
retracciôn de la trâquea por hipertrofia de timo séria su­
ficiente para perfilar un nuevo cuadro cllnico y poder sen- 
tar las indicaclones de una intervenclôn quirûrgica (261).
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E T Î O P A T O G R M I A S e  habfan invocado varias causas para expli 
car la producciôn del eczema del Jactante. La primera, la 
diatosis neuroartritica, en la que se encontraban asociados 
la migrana, las hémorroïdes, la obesldad, el eczema y la go 
ta. La influencia de la cîenticiôn era negada por Marfan, pa 
ra quien la causa verdaderc, residïa en una sobrealimentaciôn 
y defecto del método de alimentaciôn. Si eran lactantes a 
pecho, eran ninos alimentados cada vez que lloraban, y si 
son alimentados a biberôn, son ninos que han recibido lé­
ché pura desde el nacimiento. Los ninos casi siempre esta- 
ban afectos de trastornos digestives que se manifestaban 
bajo dos formas: unos muy ligeros, que pasaban casi siem­
pre desapercibidos y conduclan a la sobrenutriciôn; otros 
mâs serlos aue conduclan a fenômenos de caauexia. También 
se habla incriminado a la alimentaciôn de la nodriza, el 
abuso de alcohol, café, embutidos v oescados de mar (124. 
150) .

CLINICA.- El cuadro de eczema del lactante estaba bien de- 
finido. Asentaba orincioalmente en la cara v sobre el cue- 
ro cabelludo, desde donde se extendla a otras regiones del 
cuerpo. Presentaba los carâcteres del eczema seborréico, 
y generalmente era muy pruriginosos. Lo que constitula el 
verdadero peligro de los eczemas era la infecciÔn de la su­
perficie por diversos organismos, surgiendo como complica­
ciôn rinitis, conjuntivltis, estomatitls y abcesos subcutS- 
neos mûltiples.. La infecciÔn, podla provocar septicemias 
muy graves, y Marfan explicô por estas infecciones hipera- 
gudas ciertos casos mortales ocurridos en lactantes con ec­
zema -^«borreico (150, 260).
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TERAPEUTICA.- La noeiôn etiolôglca tenîa mucha importan- 
cia en el tratamiento del eczéma y una de las primeras me­
didas era regular la alimentaciôn. Como tratamiento local 
se empleaba âcido plerico (soluciôn acuosa 1/100), y cuan 
do la superficie eczeroaiosa era menos roja y mâs seca, se 
cesabà en la utllizaciôn del âcido pictlco y se empleaba 
una pomada de ÔXido dé zinc (124, 150). '
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La obra médlca de Marfan es considerable, y numero- 
sos trabajos han llegado a ocupar un lugar definitive en 
la patologla. Después de su tesis doctoral consagrada a 
los trastornos y leslones gSstricas en la tisis pulmonar, 
publrlcé al final de su internado, en los Archives généra­
les de Medlcina, un articule titulado "La inmunidad confe 
rida por la curacién de una tuberculosis local, para la 
tisis pulmonar", donde formulaba lo que los tisiélogos 
legltimamente han llamado "ley de Marfan", mostrada sobre 
una serie de observaclones: "No se aprecia casi nunca tu­
berculosis pulmonar, al menos tuberculosis en evolucién, 
en sujetos que durante la infancia han sido afectados 
de escréfulo y que han curado antes de los 15 anos, habien 
do tenido lugar esta curaciôn antes de que otro foco tuber 
culoso hubiera sido évidente.".

Sus observaciones hablan inspirado a Calmette, y le 
hablan conducido, ta1 como él afirmé, a realizar la vacuna 
BCG. Marfan continué hasta sus ûltimos anos confirmando 
sus primeros trabajos con nuevos hechos. Sus investiga- 
ciones le condujeron a la siguiente concepcién del escré­
fulo: tuberculosis evolucionando en sujetos parcialmente
inmunizados y particülarmente susceptibles de curaciôn, 
que desarrollô en sus Cllnicas de enfermedades de la pri­
mera infancia.

Durante 17 aHos estudiô el comportamiento de la ten- 
siôn arterial en Iqs tuber;culbsos, senalando cl valor diag 
nôstico y pronôstico de este parâmetro en la tuberculosis 
pulmonar. Cuando la^resiôn arterial se encontraba normal 
o era superior a la normal, se podla presumir una evolu- 
ciôn favorable.



-205-

Avanzô que la dlspepsia comûn de los tîsicos era mot^ 
vada por e?. envenenamiento por toxinas tuberculoses que 
perturbaban el slstema nervioso del estômago, o provocaban 
una viclaclôn de la sangre que desvitalizaba las células de 
las glSndulas gSstricas y producla una dispépsia tôxlca. ,

Por sus estudlos sobre la tuberculosis le hablan con- 
fiado la redacciôn de capltulos consagrados a las enferme­
dades crônicas del aparato respiratorio en el gran tratado 
de Medicina de Charcot, Bouchard y Brissaud.

Recordemos que nuestro pediatra fuë uno de los primeros 
en juzgar la importancia de la cutirreacciôn. A. Delille, 
disclpulo de Marfan, relata haber visto venir a Pirquet a 
la Sala Blache, para hacer las primeras demostraciones. Mar 
fan utilizô casi inmediatamente este método en una serie de 
investigaciones que ya resultan clâsicas. Sus trabajos so 
bre la tuberculosis infantil, han marcado época; recordemos 
la importancia que él atribula a la tos bitonal de los 
lactantes para el diagnôstico de tuberculosis de los gan- 
glios traqueobronquiales.

En la meningitis tuberculosa utilizô la punciôn lura 
bar, comprobando que los resultados curativos eran nulos 
y su acciôn paliativa mediocre.

Durante las sustituciones que realiza al profesor 
Grancher, se interesa cada vez de forma mâs particular, 
por la medicina infantil, estudiando de forma especial el 
terreno aûn poco conocido de la patologla de los lactantes.
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En "Ste campo, tenemos que recordar sus trabajos so­
bre la enfermedad de los vômltos habituales, el grueso vien 
tre blando de los lactantes, la enteritis coleriforme, la 
dieta hîdrica y la enfermedad de los vômitos periôdicos con 
acetonemia.

Describiô el tipo cllnico de vômitos de repeticiôn 
con acetonemia, delimitando posteriormente dos variedades; 
los vômitos clclicos con acetonemia y aquéllos que recono­
clan una causa productora del acceso. Propugnô la necesi- 
dad de tratamiento alcalino, asl como la administraciôn de 
agua helada y leche diluida al medio, heladas.

Estableciô, en una exposiciôn critica, los criterios 
de patogenidad de los microbios en la gastroenteritis, se­
nalando que para admitir la acciÔn patôgena de una bacte­
ria debla reunir los siguientes criterios: 1.- Presencia 
en el examen microscôpico de materias fecales. 2.- Culti­
ve de materias fecales. 3,- Estudio de la virulencia de 
los microbios aislados. 4.- Estudio de la seroreacciôn.
5.- Estudio de los productos elaborados por los microbios 
en el Intestino. 6.- Bôsqueda de la infecciÔn general del 
organisme por microbios del intestine. Sôlo algunos micro 
bios reunlan suficientes criterios para poder définir su 
patogenidad: el colibacilo, estreptococo, estafllococo y
proteus vulgaris.

También senalô el mecanismo de invasiôn de la pared 
intestinal y septicémia en la diarrea y sus observaciones 
contribuyeron a separar netamente el côlera Infantil del 
côlera asiâtico.
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El término de afecciones disérgicas fue creado por 
nuestro autor para deslgnar los trastornos de la digestiôn 
debidos a funcionamiento defectuoso o nulo del estômago e 
intestino.

Citemos aûn que fue un ârduo defensor de la dieta 
hîdrica, que utilizaba con el fin de suprimir las putrefac- 
ciones gastrointestinales, tanto en la gastroenteritis agu­
da como crônica, donde ténia la virtud de acortar notable- 
mente la duraciôn de la crisis.

Dentro,de las gastroenteritis crônicas, separô el vien 
tre de batracio de otras formas de intumescencia abdominal, 
en particular del vientre timpânico.

Sus investigaciones sobre la dietética le permitieron 
preclsar las necesidades alimentarias de la primera infan­
cia, sus posibilidades digestivas y los mejores medios de 
satisfacerlas. El tratado sobre la lactancia constituye 
un monumento clSsico y un manual indispensable a todo pue- 
ricultor.

Senalô la lactancia artificial como la peor y la mâs 
peligrosa. Investlgô en la leche la presencia de fermentos 
saponificantes, demostrando que la lipasa de leche de mujer 
es mâs activa que la de la leche de vaca. Estableciô las 
indicaclones de la leche homogenizada en la salud y enferme­
dad .

Recordemos que nuestro autor describiô el cuadro de 
atrofia hospitalaria, propia de los ninos de menos de 1 
ano, e inculpé como causa principal, al defecto de estimula-
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ciôn psiquica, por lo que propuso que la aslstencla del lac 
tante no debla exigir jamâs la separaciôn de la madré.

Dedicô también, con su disclpulo Boudoin, a su muer­
te Decano de la Facultad, una serie de trabajos al estudio 
del raquitismo, en particular a su etiologla, anatomla y 
patogenia. Si no pudo establecer el papel de la carencia 
de los rayos solares y la acciôn preventiva de los estero- 
les irradiados, fué porque su papel fisiolôgico aûn era des 
conocido. Nuestro autor atribuyô un papel preventive a las 
zimasas de la leche cruda, con una acciôn eutrôfica, que 
avalaba la superioridad de la lactancia materna. Después 
del descubrimiento de Alfredo Hess, nuestro pediatra demos- 
trô que la slfilis y tuberculosis intervenlan dlsminuyendo 
la riqueza del organisme en ergosterina.

Sus lecciones sobre la difteria tuvieron como punto 
de partida la observaciôn minuciosa del enferme. Asl des- 
cubriô el slndrome secundario de la difteria maligna; mos- 
trô que los accidentes séricos alcanzaban una incidencia 
de 12 por 100 y eran expresiôn de anafilaxia. Describiô 
el eritema tôxico aberrante, la fiebre urticariada y el 
eriteraa escarlatinoide metadiftèrico. Estableciô las indi- 
caciones de la intubaciôn o traqueotomla en la laringitis 
diftérica y perfeccionô la intubaciôn inventando el mandril 
flexible. Pinalmente, en los Ninos Asistidos describiô 
la difteria del lactante, caracterizada frecuentemente por 
una simple rinitis.

Dentro del cuadro de las neurosis délimité el cuadro 
cllnico de las convulsiones febriles, senalando el carScter 
pasajero de la afecciôn y su desapariciôn hacia la edad de 
3 anos.
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Sus Investigaciones acerca de las enfermedades genitou 
rinarias le permitieron aislar la nefritis crônica primitlva 
de la infancia, en el estudio de la cual introdujo como mé­
todo nuevo, el exâmen crioscôpico de la orina. Asl mismo, 
ideô un dispositivo en cauchout para recoger la orina de 
los lactantes.

Sus estudios sobre la hipotrepsia y la debilidad con- 
génita fueron causa de su constante preocupaciôn por la mor 
talidad infantil, tan considerable cuando se hizo cargo 
de los Ninos Asistidos, que alcanzaba un 50 por 100. Gra­
cias a su autoridad y su palabra convincente, obtuvo pron­
to de la Administraciôn de Asistencia Pdblica una reforma 
radical que estaba en relaciôn con los principios que ha­
bla ensenado durante tanto tiempo: la alimentaciôn de los
jôvenes lactantes con leche de mujer colocada en biberôn 
y proporcionada por nodrizas, cada una de las cuales tenla 
su propio nino. Los resultados fueron sorprendentes, la 
mortalidad habla descendido en 1.927 a un 14 por 100 y, en
1.931 con Leroboullet, a un 7 por 100 solamente.

Sobre estos principios y bajo su direcciôn Mourier, 
enfonces director de Asistencia Pdblica, creô, en 1.920, 
el Centro Anthony, que permitiô, gracias al método de situa 
ciôn familiar supervisada, descender la mortalidad de los 
lactantes a menos de un 5 por 100. Marfan se opuso siem­
pre a la creaciôn de guarderlas, sobre las que habla demo^ 
trado una serie de inconvenientes, precio elevado y ries- 
gos de epldemia.

Citemos aûn un ensayo sobre la etiologla y patogenia 
de las bronquitis, los primeros estudlos acerca del felmôn 
larlngotraqueobronqulal, la hlperexcltabilldad galvânlca
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en individuos con tetania, las investigaciones sobre la 
punciôn pericardica y la descripciôn de un tipo morbido 
nuevo llamado dolicostenomelia.
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De todo lo anteriormente expuesto, podemos obtener las 
siguientes conclusiones:

I. Marfan fue,ante todo, un Pediatra, un hombre inte- 
resado en el conocimiento de muchos aspectos del saber médi- 
co, pero con decidido interés en el estudio de las enferme­
dades de la infancia. El valor cientffico de su obra estâ 
bien probado y a su nombre han quedadp unidos définitivamen 
te , conceptos, leyes, pautas terapeûticas y nuevas entida- 
des nosolôgicas en los diferentes campos de la Pediatrla.

II. A partir de su blografla conocemos:

1. La oposiciôn paterna inicial a su vocaciôn, 
haciéndole ver "la dureza de su condiciôn".

2. Que no put^o, quizâ tampoco quiso, dedicarse 
a la medicina général, clrcunstancia en la que influyô de 
forma definitiva el falleclmiento de su maestro Lasegue.

3- Que su inicio y dedicaciôn exclusive hacia 
la Pediatrîa sôlo ocurre seis anos después de haber finali- 
zado su internado.

III. En todaS sus investlgaciones, aplicaba reglas muy 
sencillas: partla de la simple observaciôn del enfermo, co­
mo medio supremo de estudio, sin olvidar las beneficiosas 
aportaciones de la quimica, bacteriologfa y experimentaciôn? 
confrontando los hechos observados durante la vida con las 
lesiones reveladas en la éütopéiâ*

IV. La producciôn cientffica de Marfan ha representado 
una de las mayores aportaciones al saber médico, que ha be-
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neflciado a diferentes disciplinas médicas.

V. El Marfan joven, patôlogo entusi?=nado de su pro- 
fesiôn, realizô una serie de investlgaciones entre las que 
destacan aquellas basadas en la simple observaciôn cllnica.

1. Con motivo de una epidemia de tisis, obser- 
vada durante 10 anos, rechaza la herencia, tan involucrada 
hasta entonces, como causa de tuberculosis, dando valor a 
las causas antihigiônicas.

2. También sobre argumentes exclusivamente cll­
nicos, formulô lo que los tisiôlogos llamarlan "ley de Mar­
fan", donde afirma que los portadores de escrôfulo curado 
estân indemnes para la tisis pulmonar. Esto constituyô la 
base de la vacunaciôn B C G .

3. Précisé los caractères histolôgicos de las 
lesiones gâstricas de la tuberculosis y de los gomas sifi- 
llticos, particülarmente en la slfilis pulmonar.

VI. El Marfan cardiôlogo.

1. Corroboré con estudios anatômicos la hipôte- 
sis que afirmaba que la cianosis en la comunicaciôn de los 
ventrlculos sobreviene cuando aumenta la tensiôn en el ven^ 
trlculo derecho, o bien cuando existe un obstâculo de la 
sangre en la arteria pulmonar.

2. Estableciô el pronôstico de la tuberculosis 
pulmonar en funciÔn de la tensiôn arterial, de forma que 
cuando ésta se encontraba normal se podla presumir un buen 
pronôstico.
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3. Claslflcô en dos categories los estados pa- 
tolôglcos que corresponden a las modifIcaciones del segun- 
do ruldo: las motlvadas por alteraclones de la sangre y
aquéllas causadas por alteraclones de la pared aôrtica 
y vâlvulas sigmoldeas.

VII.Sin duda* la aportaciôn mâs fructifère de Mar­
fan ha sido a la Pediatrla; por ello se le reconoce como 
uno de los fundadorés de la ensenanza de esta disciplina 
en Francia, junto a Parrot, Grancher y Hutinel.

VIII. Son de resaltar sus estudios acerca de higiene 
y alimentaciôn en la primera infancia.

1. Dio a conocer de forma précisa las necesida­
des alimenticias del lactante y forma prâctica de realizar 
la.

2. Demostrô la presencia de fermentos saponi-
ficantes en la leche, asl como su mayor actividad en la le­
che de mujer que en la de vaca.

3. Sin duda, la primera descripciôn de depriva- 
ciôn efectiva fue realizada por nuestro autor con el nom­
bre de atrofia hospitalaria, para la que estableciô normas 
de profilaxis.

IX. En lo que a enfermedades del canal gastrointes­
tinal se refiere, sus ensenanzas, fundadas sobre los cimien 
tos de una fina observaciôn cllnica, contribuyeron a impul­
ser nuevos conceptos éobre los trastornos nutritivos.
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1. En el capîtulo de Los vômitos, descrlbifi el 
cuadro de vômitos periôdicos con acetonemia, carScter ês 
te que le dlferenciaba del cuadro de vômitos esenciales 
descrito por Snow. Dividlô los vômitos con acetonemia en 
primaries y secundarios, propugnando un tratamiento alcali- 
no con bicarbonate sôdico.

2. Separô de forma neta el côlera infantil del 
côlera asiâticfo, y propuso una clasificaciôn anatomopatolô- 
gica de las gastroenteritis, en un momento en que no existîa 
una clasificaciôn racional.

3. Estudiô y describiô con toda minuciosidad
el mecanismo de invasiôn de la pared intestinal y septicemia 
en la diarrea, senalando los criterios de patogenicidad de 
las bacterias e inculpando al colibacilo y estreptococo co- 
mo causa de infecciôn secundaria en la diarrea crônica.

4. Marfan fue ardue defensor, frente a la creen 
cia entonces existante, de la dieta hidrica, a la que di6 
gran difusiôn, como medio terapeütico de buenos resultados, 
en la gastroenteritis aguda. También potenciô esta medida 
con las trasfusiones hipodêrmicas o intravenosas de agua 
salada, con lo que obtuvo efectos muy beneficiosos.

5. Creô el término de disergia digestiva para 
designar a los trastornos nutritives consécutives a distin­
tas malformaciones congënitas del aparato digestivo.

6. Dentro del campe de las gastroenteritis 
cr6nicas, destaca su concepciôn sobre el vientre de batra- 
cio, en contra de las ideas de otros autores, entre elles 
Variot, donde participaban très factores, al alargamiento
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atônico del intestine, 1» flacidez de la pared inteslinal y 
la relajaciôn de la parti abdominal.

X. Su contribuai 6n al estudio de las enferme lades res 
piratorias, aunque mâs modeste, no deja de tener notable i 
terés.

1. Es de resaltar su estudio acerca de la hiper- 
excitabilidad galvânica de las cuerdas vocales, en indivi- 
duos con tetania, lo que le llevô a situar el umbra1 de 
excitaciôn en 0.10 mA.

2. Realizô las primeras descripciones del flemôn 
lateral laringotraqueal, precisando de forma minuciosa su 
localizaciôn anatômica y su constituciôn a partir de ûlce- 
ras laringeas causadas por reintubaciones sucesivas.

3. En la terapeCtica peculiar de la lanrigitis 
aguda, propuso como momento idôneo para la intubaciôn, el 
période asfîctico, Simplificô la intubaciôn al inventar un 
mandril flexible, facilmente adaptable a los tubes larîn- 
geos, que sustituyô rapidamente al mandril ordinario.

XI. En el campe de las enfermedades hematolôgicas 
anadiô una cuarta variedad de pürpura, a los très tipos co- 
nocidos, la infecciosa, la reumatoide y la enferroedad de 
Werlhof. Se trataba de una afecciôn de la infancia const^ 
tuida por equimosis, epistaxis, hemorragias y melenas, que 
se sucedian en brotes y se prolongaban durante 9-14 anos.

XII.Marfan fue el primero en individualizar y des- 
cribir una serie de enfermedades neurolôgicas infantiles, 
entre las que destacan:
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1. Las convulsiones febriles, en las que obser- 
v6 marcada incidencia familiar y carâcter transitorio, con 
desapariciôn hacia los tres anos.

2. La hidrocefalia extraventricular en el curso 
tanto de la gastroenteritis aguda como crônica, hoy conoci- 
da como hematona subdural. Demostrô su coexistencia con la 
meningitis hemorrâgica subaguda y que ambas entidades reco- 
nocfan como sustrato anatômico una flebitis fidroadhesiva 
de los senos venosos.

XIII.Como consecuencia de sus constantes investigacio- 
nes sobre las enfermedades ôseas,

1. emitiô varias teorîas patogénicas sobre el 
raquitismo, entre las que destaca aquella que concibe a es­
te proceso como una osteitis infecciosa o tôxica con punto 
de partida gastrointestinal?

2. aislô como entidad nosolôgica al raquitismo 
tuberculoso, caracterizado por lesiones ôseas y cutirreacciôn 
positiva;

3. destaca también su descripciôn, en 1.898, de 
un nuevo tipo morboso denoroinado dolicostenomelia, sobre el 
que anos mSs tarde precisaria las alteraciones oculares.

XIV. Dentro del terreno de las enfermedades infeccio- 
sas, su aportaciôn mâs sobresaliente fué al capitule de la 
difteria, pues no en vano llevô la direcciôn del Pabellôn 
de la difteria durante siete anos.
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1. Descrlbiô el erltema roarglnado aberrante como 
accidente se.’rotôxico, demostrando que, en oposiciôn a otros 
accidentes serotôxicos, s61o se encuentran precipitinas en 
el suero de enfermes cuando la erupciôn es generalizada y 
bien caracterIzada.

2. Demostrô de forma indiscutible que el escarla 
tinoide raetadiftôrico era de naturaleza infecciosa, y no un 
accidente serotôxico como se pensaba, al obtener en la san- 
gre de estos enfermes diploestreptococos.

3. Entre los medios terapeûticos destinados a 
obviar la obstrucciôn de vîas aéreas que représenta la larin 
gitis diftérica, utilizô la intubaciôn como operaciôn de 
elecciôn, reservando la traqueotomla a los cases en que no 
se podîa establecer un control continue sobre el enferme.

XV. Finalmente, veamos su aportaciôn al capitule de 
enfermedades genitourinarias.

1. Aislô del grupo de las nefritis crônicas una 
forma peculiar que denominô nefritis crônica primitiva de 
la infancia. Sus rasgos eran tan caracteristicos que diez 
anos mâs tarde, y en la actualidad, se reconocla facilmente 
como sindrome nefrôtico.

2. Hizo construir dos dispositivos en caouchout, 
uno para nines, otro para ninas, que permitian recoger fa­
cilmente la orina y rapidamente alcanzaron gran difusiôn.

XVI. Efectuando el balance total,como dltima conclu- 
siôn hemos de preguntarnos qué perdura de la obra de Majr 
fan. El progreso técnico ha supuesto un avance tan ex-
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traordinario, una renovaciÔn tan profunda, que lo maravi- 
lloso de ayer résulta inadecuado hoy. La evoluciôn de la 
fisiologia, bioquîraica y métodos de diagnôstlco han confi- 
gurado, durante estos cien dltlmos anos, una nueva Pedia- 
trîa, con matices tan diferentes y tan nuevos, que han 
borrado por completo muchos de los antlguos conceptos.

Lo que persiste para mi, sin embargo, con plena ac­
tualidad, es el espiritu inquieto de nuestro investigador 
puesto al servicio de las enfermedades de la infancia; sus 
aportaciones acerca de la atrofia hospitaleria, sobre fer 
mentos saponificantes de la leche y reglas de alimentaciôn 
as! como el cuadro de vômitos acetonémicos y el valor de 
la dieta hidrica en las gastroenteritis aguda. Entre las 
enfermedades neurolôgicas, las convulsiones febriles y la 
trombosis de senos venosos con hidrocefalia extraventricu­
lar. En patologla 6sea, la dolicostenomelia, junto a la 
nefritis crônica, en fin, entre las enfermedades renales.
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