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JUSTIFICACION Y PROLOGO




En el momento de finalizar mis estudios de Licenciatu
ra en Medicina y Cirugfa, durante el curso académico 1.966-
67, en la FPacultad de Medina de la Universidad Complutense
de Madrid, dos preocupaciones b&sicas inquietaban frecuente
mente mi mente. La primera, era la eleccibén de la parcela
de la Medicina donde iba a desarrollar mi actividad profesio
nal, y que debia llevar vareja una formacibn médica continua
da; la segunda, contemplada entonces como lejana y poco via
ble, era la posibilidad de continuar vinculado a un centro
docente donde, a la vez de estar en condiciones 6ptimas pa-
ra adquirir nuevos conocimientos, se realizase una labor de
investigaci6n y de docencia.

¢C6mo poder compaginar ambas aspiraciones?. No era
f&cil. La auténtica formacifn del postgraduado se realiza-
ba, entonces, en los Hospitales Clfinicos que ubicaban las
Escuelas profesionales y en escasos Hospitales Provinciales,
medianamente dotados, distribuidos por la amplia geograffa
del pais. Este periodo de formacibn, que era de corta dura
cib6n, limit&ndose la mayorfa de las veces a 2-3 afios, y que
s6lo permitfia la formacibén del médido pri&ctico, fué inicia-
do en el Servicio de Pediatrfa del Hospital General de Astu
rias, y continuado posteriormente en la Clinica de Pediatria
War Memorial de Bruselas y en el Hospital Infantil de la Se
guridad Social de Bilbao.

Con el paso del tiempo, lleg6 el momento de poder sa-
tisfader la segunda aspiracibn, estar vinculado a una uni-
dad docente dentro de un centro hospitalario. Esta nueva
situacibn, constituyb el estfmulo definitivo para iniciar un
trabajo que me permitiese optar al grado de doctor en Medi-
cina, después de haber realizado el grado de Licenciatura



en 1.968, y los cursos monogréficos del Doctorado en 1.970.
Mi condici6én de Pediatra, unida al sincero respeto y admira
cibn hacia quienes fueron mis antiguos profesores, me con-

dujo a buscar el consejo y apoyo del Prof, Albarracin Teu-

le6n, decidiendo analizar, parcialmente, la situacib6n de la
medicina infantil, particularmehte de la francesa, durante

el Positivismon, a través de la obra de A.J.B. Marfan.

La primera etapa estuvo destinada a recopilar la mon-
taina bibiogr&fica dque representa la obra de Marfan, as{
como los escasos libros, monograffas y revistas donde se re-
cogfa el saber pediafrico al comenzar nuestro autor su obra.
El é&xito de esta primera fase; ha sido debido, en gran parte,
a la inestimable colaboracifn de la éibliotheqne de la Facul-
té de Medgcine de Paris, a la‘Bibligteca de la Academia de
Ciencias de Barcelona y, a la Academia de Ciencias M&dicas
de Bilbao.

Desde las primeras €épocas de la medicina, se habia re
conocido que muchas afecciones eran particulares de la infan
cia, mientras que otras muchas.leran comunes a todas las eda
des, variando sus manifestaciones segGn la edad del enfermo.
El nifio, distinto anat6mica y fisiol6gicamente del adulto,
reacciona, naturalmente, de distinto modo que é&ste a las ex
citaciones que obran de manera patolégica, lo cual da a las
enfermedades de los nifios un. caricter y un curso peculiares,
en parte, vor la qaturalega especial de las alteraciones
anatomopatolﬁgipas;'en parte,,péf el curso de la fiebre, por
las complicaciones de la eénfermedad, Yy, finalmente, por las
reacciones del sistema nervioso. En esto se fund§ la Pe-
diatrfa como una rama especilal, tanto m8s cuanto que el ni-
fio también se conduce de una manera completamente distinta



del adulto con respecto a ciertos medicamentos e intervencio

nes.

Durante los afios que preceden a la obra de nuestro au
tor, existe una tendencia a agrupar las enfermedades de la
primerz edad, que son comunes con las de otros periodos de
la vida, en tratados particulares. Muchos médicos, tratan
de reunir en un cuerpo P2 Tlencia sus conocimientos sobre
esta rama'de la patologfa, mientras éue otros, se limitaban
a investiéaciones parciales y olvidaban el trabajo en equi
po. En Paris, el primer tratado sobre las enfermedades de
la infancia, fué publicado por Rilliet y Barthez, de 1.837
a 1.843, con las observaciones realizadas durante seis afios
en el Hospital de Nifios Enfermos. La Pediatrfa comenzaba
a vislumbrarse como una nueva_rama de la medicina, pero
afin quedaba una gran laguha que rellenar, parte de la cual
ha sido cubierta, de una manera sobresaliente, por las con
quistas cientfficas de distinguidos representantes de esta
especialidad. Precisamente, el objeto de este trabajo es
analizar la contribucién de Marfan a la Pediatrfa contempo-
rénea. .
Al finaliza? el periodo que abarca este estudio, la
Pediatrfa habit& ya experimentado, como pocas ramas de la
Medicina, una notable transformacifn y desarrollo, en tiem
po relativamente cdrto; Un, trabajo constante, investiga-
ciones anat6micas y fisiol6gicas, habfan dado a conocer al
nifio como un organismo que se distingue esencialmente del
de un hombre adulto. De un modo particular, habfan expe-
rimentado profundas transformaciones las ideas que,en
otros tiempos,dominaban soﬁra la fisiologfa de la alimen-
taci6n y los trastornos alimenticios del nifio de pecho, vy,
a consecuencia de ello, esta Gltima denominaci®n sustituyd ,



de manera general, a la de enfermedades de la digestisn o
gastrointestinales.
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El desarrollo de la Pediatria de la segunda mitad del
siglo XIX, esti condicionado por una serie de factores cul-
turales, sociales, técnicos, econbmicos y cientificos, que
modelan los conocimientos y contribuyen a potenciar como
disciplina independiente 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 espiritus europeos una nueva menta
lidad, que sustituye a la romintica y se denomina Positivis
mo naturalista. El espiritu positivo serd hostil a toda for
ma apriorfstica de construcciéh metaffsica sistem&tica. La
filosoffa se reduciri, en definitiva, a los resultados gene
rales obtenidos por la ciencia.” 'Religibn y ciencia entran

en conflicto. El positivismo sblo;tbma como real lo experimen
table, y con ello adopta una nueva definicifn metafisica de
lo real. ' V o

La mentalidad cientifico;natural, estd integrada por
los siguientes principios: i.- S6lo los hechos de la obser
vaci6én sensorial pueden ser admitidos como punto de partida
del saber cientifico. 2.~ Tales hechos comienzan a ser ver-
dadera ciencia cuando permiten establecer entre ellos, de
una manera incuestionable, la relac;én causa-efecto. 3.~ El
saber cientifico logra su perfeccién suma cuando la relacibn
entre los datos numéricos correspondientes a la causa del
fen6meno y los correspondientes al efecto de esa causa, con
duce a formular una "ley general de la naturaleza".

Tres grandes mentalidades van a modelar el pensamien-
to y orientacibén de los mé&dicos a partir de 1.848: la menta-



lidad anatomoclfinica, la mentalidad fisiopatol6gica y la

mentalidad etiopatolégica.

I.a mentalidad anatomoclfinica defiende una medicina ba-

sada en la exploracién clfnica objetiva, la experimenta-
cién animal y la anatomfa patolégica macro y microscdpica,
reduciendo la vida a una suma de fenfbmenos fisicos y qui-
micos sometidos a leyes mecanicistas. EIl nuevo periodo im
plicé la completa desaparicién de los sistemas médicos es-
peculativos y la continuidad del programa de conversacibn
de la patologfia en una ciencia rigurosa, que habia lanzado
la escuela anatomoclinica de Parfs. Las aportaciones doc-
trinales prédcticas de dicha escuela fueron asimiladas como
elementos indiscutibles, sin que por ello se aceptaran las
limitaciones fundamentales de su planteamiento. Se superd,
sobre todo, la postura antitebrica de los anatomoclinicos,
que habfa llevado a reducir la patologfa a una mera elabo-
raci6n de observaciones clinicas y lesionales, completamen-
te desconectada de las ciencias bdsicas y de espaldas a la
investigacifn experimental. Con el prop6sito central de
conseqguir una explicacién tebrica de la enfermedad, se re-
curri6 de modo sistemdtico a los saberes fisicos, quimicos
y biolbgicos, pasando a ser la investigaci6én de laboratorio

la principal fuente de conocimientos médicos.

La enfermedad es concebida como una lesibn anat6émica
localizada, que constituye el centro del saber patol&gico.

El diagnb6stico clinico se basa en cualquier dato de ob
servacibn sensorial que permite obtener con certidumbre el
estado anatbmico en que se encuentra el cuerpo del enfermo
en «) momento de la exploracibén. Utiliza sintomas clinicos

y signos fisicos de caricter aclistico, quimico y el&ctrico.



El tratamiento tiene como fin lograr la resolucibn
favorable del desorden anatomopatolfgico local o su extir

pacibn quirGrgica,

Las consecuencias de este cambio de actitud fueron
de decisiva importancia. La lesifn anat6mica asociada
a la observacifbn del enfermo, continuaba ziendo la base
de la patologfa vy de la clinica, pero resultaba insuficien
te el estudio descriptivo derivado de la mera observacién
macrosc6vica. Hacfa falta analizar su estructura Intima
y ésta fue la razdn de que naciera la anatomia patolfgi-
ca microscépica y de que encontrara su fundamento en la
teorfa celular. '

Para explicar cientificamente la enfermedad no bas-
taba conformarse con un anilisfs puramente est&tico de
las alteraciones que se producen en las estructuras ana-
témicas. Del mismo modo que la fisiologfa moderna se ha-
bfa desarrollado a continuaci®én de la anatomfa, se plan-
te6 la necesidad de estudiar de modo dindmico la enferme-
dad creando una fisiologfa patol6gica. E1 denominador
comn de la mentalidad fisiopatol6gica fue resaltar la ne-
cegidad de estudiar din&micamente la enfermedad, apoy&n-

dose en las ideas de proceso y ley cientffica utilizadas
por las ciencias fisjicas y quimicas. Reduciendo las fun-
ciones orginicas a procesos materiales y energéticos, y
utilizando como método las leyes fisicas que rigen sus cam
bios, las disfunciones fueron analizadas objetivamente
merced a las técnicas y recursos explicativos de la fisica
y guimica.

Para la mentalidad fisiopatol6gica la enfermedad
consiste en un desorden m&s o menos tipico de un proceso
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evolutivo energético material. El sintoma se comprende
como una alteracién del proceso general de la vida, bien
del proceso energético, del proceso mecénice, o del pro-

ceso material.

El diagnBstico es el arte*de conocer la existencia
y grado de perturbacifn actual del proceso de la vida me-
diante sintomas espontdneos, pruebas funcionales, an&li-
sis gr&ficos y signos fisicos reveladores del estado fun-

cional.

El tratamiento pretende normalizar la alteraci6n
mediante remedios terapeQticos, de sustituir la funcibn al-
terada mediante drcoas o de utilizar la cirugia restaura-
dora (anatomosis, injertos, trasplantes de 6rganos) y no
simple exéresis.

Los anatomoclinicos habian considerado , desde su
posicibén antitéorica, el problema de las causas de enfer-
medad como una cuestifn que habfa que evitar. Sin embar-
go, los nuevos planteamientos exigfan su abordaje y la
mentalidad etiopatolégica tuvo su base de partida en la

idea kantiana de causalidad. La microbiologia permitirfa
el mds brillante logro dentro de esta linea al conseguir
una explicaci6n etiolbgica procedente de las investigacio-
nes de laboratorio.

Desde la Antiguedad diversas autores habfan emitido
hip6tesis de que determinadas enfermedades contagiosas eran
causadas por organismnas vivientes, aunque sin precisar su
exacta naturaleza. Este concepto serfa adoptado para una
serie de enfermedades como la sifilis, peste y tuberculo-

sis, que se pensaba tenfan un origen animado, viviente,
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aungue no existfa prueba experimental gue lo evidenciara.
En la primera mitad del siglo XIX se tenfa evidencia de
que tres enfermedades humanas, la tifia, el afta y la sarna,
eran debidas a la presencia de par&sitos microscbpicos.

A partir de esa &poca, se realizaron importantes progresos
en el estudio de las enfermedades infecciosas, diferencién
dose la fiebre entérica, la tuberculosis y la difteria,
como consecuencia de las investigaciones experimentales

de Pasteur, Kock y Klebs y se enuncib la importante doc-
trina de especificidad etiolbgica.

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

El diagn6stico se basz ex la positividad del signo
etiolbégico. Visualizaci6bn directa del germen (bacilo de
Kock en el esputo, hemocultivo) o utilizacibn de la reac-
ci6n inmunitaria (fijaci6n del complemento Wassermann,
reaccibn de precipitacibn, reacciones tuberculinicas) que
permiten deducir la participacifn de la bacteria.

El tratmiento etiopatolégico tiene doble objetivo.
1.- Luchar contra el germen mediante medidas de antisep-
sia, senimioterapia ("bala mi&gica" de Ehrlich); sulfamido-
terapia y antibioticoterapia bacteriostitica o bacterici-
da. 2.- Crear una inmunidad activa (vacunas especificas
y polivalentes) o inmunidad pasiva (sueros especificos y
gammaglobulinas especificas o polivalentes) a fin de mo-
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dificar la resistencia ante la infeccifn.

Durante la época que estudiamos siguieron cobrando auto
nomia y vigor las especialidades mé&dicas ya parcialmente inde-
pendizadas en los afios del Romanticismo: 1la neurologla, la
psiquiatrfa y la pediatria, ’

En las primeras décadas del siglo XIX, las enfermedades
de la infancia estaban, m&s qué'otras enfermedades, envuel-
tas en la mayor obscuridad. Ast la mayoria de las afeccio-
nes cerebrales, estaban referidas a un solo género, la fie-
bre cerebral, denomipacién qus en el estado actual de la cien
cia no debe ser utilizada. Las enfermedades del pecho eran
igualmente tan mal conogidas 'que lps tratados "especificos"’
contenfan capftulos sobre la tos, sofocacibn..., pero apenas
habfa capftulos de pleuresia, neumonfa, laringitis diftéri-

ca.

En 1.837, todavia no existfa en Francia ningGn tratado
sobre las enfermedades de la infancia, ese periodo que se
extiende del fin del primer afio a la pubertad. En 1.843,
Rilliet y Barthez sienten la necesidad de ofrecer al médi-
co un tratado sobre las -enfermedades de los nifios, tres vo-
ldGmenes, que constquen recogiendo la experiencia de 6 anos
en el Hospital de Niﬁos Enfermos de Paris. A partir de la
publicacién de Rilliet y Barﬁhez.‘la_pediatria adquirib ra-
pidamente plena dignidad ciehtifica.. El estudio fisiopatol$
gico, no s6lo clinico, de las enfermedades infantiles, el
desarrollo.de la microbiologfa y'el auge de la dietética,
contribuyeron a ello de modo decisivo.

Las enfermedades se clasificaban en ocho clases, para
el estudio particular de cada enfermedad (Fig. 1): 1.~ Fleg-
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masias. 2.- Hidropesfas. 3.- Hemorragfas. 4.~ Gangrenas.
5.- Neurosis. 6.- Filebres continuas. 7.- Tuberculiniza-
ci6n. 8.- Enterozoarias. No todas las enfermedades de la
infancia estaban incluidas en estas ocho clases y asf no
hay lugar para las atrofias, anemias, raquitismos, cénce-
res, ciertas formas de escr6fulo y enfermedades quirGrgi-
cas.

Las flegmaslas o inflamaciones de los 6rganos cons-
titufan una familia tan numerosa como caracterfistica; po-—
dfan ser primarias o secundarias.

Las hidropeslas, es decir, engrosamientos o infiltra-
ciones serosas, eran menos numerosas y menos graves que
las enfermedades precedentes.

Las neurosis se manifestaban por un conjunto de fen6-
menos gue dependian del sistema nervifso sin que en la autop
sia se demostrase ningfin tipo de lesi6n.

Las hemorragias, siempré secundarias, son menos fre-
cuentes que las hidropesias.

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

‘ La tuberculinizacifn se consideraba como enfermedad
general que se caracterizaba por el dep6sito de un produc-
to accidental sin analogfa en la economfa.

La mayorfa de los escritos tenfan por objeto enfer-
‘medades que se desarrollaban ‘desde 1 a los 5 ahos, pero la
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medicina infantil presentaba una gran laguna representada
por las enfermedades de los recien nacidos y lactantes que
no habfan sido estudiadas ni con celo ni con é&xito. M.M. Va
llaix y Vernois, por aplicacibn de un método numérico y
analfitico, y Barrier (309) dieron a conocer la historia exac
ta de las principales enfermedades de la edad jovén, tales
como neumonfa, ictericia, cefalohematoma...

Después de esta &poca, y hacia 1.845, la patologfa de
los nifios comienza a hacer, sin duda, verdaderos progresos.
Uno de los m&s reales ha sido la localizacibén de un gran
ndmero de enfermedades. Se aﬁunta la posibilidad de utili-
zar como fuentes de conocimierito los métodos de investiga-
cibn anatbmicos, ffsicos y quimicos que parecen subsanar
la antigua inseguridad tradicional del mé&dico frente al ni-
fio. La anatomfa patologica y el diagn6stico fueron objeto
de bfisquedas fructuosas, aunque muchos pediatras confirma-
ban "la imperfeccifén de nuestros conocimientos" y confesa-
ban que "no somos capaces de curar muchas enfermedades in-
fantiles" (308, 310).

Desde el momento del hacimiento hasta la pubertad, se
distingufan varios periodos no siempre bien limitados, pues
el cambio se operaba en el organismo lenta y gradualmente,
si bien existfan diferencias capitales entre los dos extre-
mos de la infancia. La divisi6n basada en la época de las
denticiones aparece como la m&s natural (300, 301): 1.- Des-
de el nacimiento a la primera denticibn. 2.- Durante la pri-
mera dentici6n. 3.- Encre la primera y segunda denticiébn.
4.- Después de la segunda denticién hasta la pubertad.
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En el campo de las enfermedades infantiles el desde-
ratum mis necesario consistif en perseguir el diagnéstico
local. Si para apreciar los progresos realizados revisamos
el cuadro nosol8gico inicial, vemos gue los trabajos de
Pidoux, Bouchut, Guersent, Piet y Rufz contribuyeron a la
distincibn entre meningoencefalitis simple y meningoencefa-
litis tuberculosa. Los progreéos de la Escuela de Tours
(Bretonneau, Trousseau) sobre la angina y el crup, enfer-
medades casi exclusivas de la infancia; 1la aplicacién de
la traqueotomfa en la ¢uracibn del crup. Pero los hallaz-
gos mds 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 1.840,
a introducir métodos auscultatorios, percutorios, termomé-
tricos y quimicos en pediatrfa.

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

En 1.894, fué creada la primera C4tedra de Enfermeda-
des de los Nifios en Berlin. En Francia, aunque desde 1.879
se venian realizando cursos de CliInica de Enfermedades de
los Nifios, la primera Citedra de Higiene y Clinica de la
Primera Infancia, fue fundada y ocupada por nuestro autor
en 1.914. Durante estos afos, fue creada la Société& de
Pédiatrie y circuiaban cierto nGimero de revistas de cardc-
ter pedidtrico "Revue mensuel des maladies de l'enfance",
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"Médecine Infantile", "Archives de mé&decine des Enfants",
"Annales de M&decine et Chirurgie Infantiles", "Nourrisson".
En Parfs se célebr6 el primer Congreso Internacional de Pe-
diatrfa en 1.912,

Esta mentalidad va aislando la Pediatrfa de la Medicina
Interna, aunque los pedjatras no por ello dejen de percibir
sus limitaciones. '

FACTORES SOCIALES.- La higiene social era el campo preferi-
do por los pediatras de la segunda mitad del siglo XIX; era
la preocupaci6én por "el nifio enfermo y pobre” (326)

La pediatrfa clasificabé todas las enfermedades en tres
categorfas distintas: l.- Unas que se muestran exclusivamen-
te en la infarncia, eran las menos numerosas. 2.- Enfermeda-
des que no se encuentran mis gque rara vez en la infancia, tal
como la neumonfa lobar. 3;— La tercera categorfa comprende
todas las enfermedades que ofrecen una frecuencia incomparable
mente mayor en la infancia. En este orden se comprendeﬁ la
mayor parte de flegmasiaé, fiebres eruptivas, ciertas neuro-
sis y caquéxias.

Al desarrollo de la Pediatrfa contribuyé la creciente
industrializacifén. Chon escribe que "la higiene infantil ha
cobrado en nuestro siglo un enorme auge: en una 8poca 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%, segln el estado civil y el
modo de lactancia, mientras que la mortalidad de 0-1 afio se
cifraba en el 16% de los nifios (324, 329).
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Otros motivos adicionales contribuyeron a crear la
mentalidad cientifica de la sociedad burguesa de la época.
La sociedad y el Estado tenfan interes general por el sos-
tenimiento y el incremento de la raza. En el cuidado de
un nifio se empleaba un capital que con la muerte se per-

dfa. Los nifnos tarados y minusvdlidos eran una carga para
la sociedad.

Asi fué& creado el cuadro cientffico de la Pediatrfa
Oficial.
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BIOGRAFIA DE A.B.J. MARFAN
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Antonin-Bernard-Jean Marfan naci6 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 devocibn.

El padre se opuso de entrada la vocacibén de su hijo,
haciéndole notar "la dureza de su condicibn", habiendo deci
dido preparar el Politécnico; pero en el Colegio Rollin de
Parfs, relata nuestro auter. sintib intensa nostalgfa y en-
tonces dudé de hablar a su padre. "Si no hubiese tenido la
desdicha de perder a mi madre tan pronto, escribif en sus
recuerdos de externo, sin duda no hubiera tardado en confiar
la mis inquietudes". Pero al final de sus estudios escola-
res, de regreso a Castelnaudary, obtuvo, después de alguna
resistencia, autorizaci6n para hacer sus estudios de medici
na, que inici6 en 1.887 (336).

Los dos primeros cursos que pas$é 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 magnificamen-
te, en medio de un tenaz trabajo". "Contrariamente a lo que
piensan los pedagogos de nuestros dfas, no se aprende nada
sin pena y esfuerzo sostenido", afirmarfa en una ocasi6n"
(357).

En 1.879 se traslada a Paris y comienza una carrera
ininterrumpida de &xitos. Externo de los hospitales en
1.880, un aho mis tarde es nombrado interno, el cuarto de
su promoci6n. Quiso ser interno de su maestro Lasegue,
por el que sentfa una profunda veneraci6n. La muerte de
€ste, modifica sus proyectos y fue sucesivamente interno
de T. Anger, de V. Andhoin, Bucquoy y Vidal. Durante su
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internado tiene oportunidad de comenzar a conocer en pro

fundidad las caracteristicas clinicas y biol6gicas de los
recidn nacidos normales ubicados en Maternidad. Finalizb
el internado en 1.R85, obteniendo medalla de plata (2°pre

mio) en el concurso de internos.

En 1.886 fue nombrado miembro de la Sociedad Anato-
mica y durante los tres afios siguientes desarroll$ una in-
tensa iabor invéstigadora, primero como monitor de traba-
jos pr&cticos de anatomfia patolBgica, y luego como jefe de
los tr=zhajos anatbmicos en el hospital Necker, base de
numerosos trabajos cientfficos, entre los que destaca su
Tesis acerca de Trastornos y lesiones g&stricas de la ti-
sis. Laureado de la Facultad de Medicira en 1.887, meda-

1lla de plata de Tesiz. Varios de sus trabajos fueron ga-
lardonados por la Academia de Medicina: premio Daudet
por el estudio'de Histbloqia de los gomas sifilfiticos en
1.888, y ez= mismo afio, premio Godard por la memoria

Trastornos y lesiones g&st;icas en la tisis pulmonar.

Después fue jefe clinico del profesor Peter, 1.889-
91, en el Hospital Necker de 1la Facultad de Medicina de Pa
ris, sienderncarqado de desarrollar Conferencias de Semio
logfa vy Terapefitica. De nuevo tiene la ovortunidad en
ese momento de relacionarse con la problemitica infantil y
atiende a lactantes, habitualmente sanos, nacidos de ma-
dres enfermas. Es preciso mencionar las publicaciones rea-
lizadas durante esta 8poca, fruto:de cuidadosas observacio
nes clfnicas: Estudio Sémiongiéo del segundo ruido de co
razén, eﬁiologia_y diagn6stico de las pleuresfas purulen-
tas, descenso de la tensifn arterial en la tisis pulmonar,
quiste dermoidée del mediastino anterior. Miembro de la
Sociedad Francesa de Dermatologfa y Sifiliograffa en 1.889,
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y ese mismo afio, miembro de la Sociedad de Pediatria de Pa-
ris y miembro de la Sociedad de Obstetricia, Ginecologia
y Pediatria.

En 1.892, fué nombrado médico del despacho central
de los Hospitales.- Resulta curioso el hecho de que duran-
te los seis primeros afios de su actividad profesional, des-
p:u%s de finalizado el internado, nuestro autor no se habfa
dedicado de forma exclusiva a la pediatrfa. En noviembre
de 1.892, llega a la clinica de los Nifios Enfermos para sug
tituir al profesor Grancher, durante los meses de invierno,
y suceder en esta suplencia a Victor Hutinel, que termina-
ba su periodo de ejercicic como agregado. Tres preocupa-
ciones inquietaban frecuentemente a nuestro autor: ¢Tenia
€1 suficiente competencia para ensefiar la patologfa infan-
til?. ¢CO6mo soportarfa la comparacifn con Hutinel, que
partfa, y con Grancher, cuando regresase?. ¢Debfa renun-
clar a su primera orientacién, que era medicina general y
dedicarse a fondo a la bediat:!a?.

En la primera cuestifin no habfa 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, podfan aprender
por s{ mismos aquello que se les encargase aprender a otros.
Aunque no todos iograban'ésto ﬁerfectamente, para Marfan
no era m&s que un juego. ' .

La comparacibén con Granchéer y Hutinel podfa perturbar
a cualquiera que se iniciara en la enseﬁanza:. el primero
deleitaba a su auditorio con su elocuencia distinguida, su
forma de construir toda una leccibn acerca de la peculiari-
ridad presentada por el enfermé; el segundo, con su hombrfia
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de bien y su palabra convircente, daba a sus sesiones una
apariencia de simplicidad, que atrafa a los médicos préc-
ticos. Marfan llegaba avalado por la brillante reputacibn
obtenida en sus concursos de M&dico 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 vogz no muy
fuerte. vero sonoras, se impusieron al uditorio gue fué
seducido por lda elegancia del lenguaje del joven maestro.
Su primera sesifn fue un triunfo; después se sucedieron
multitud de iecciones cuidadosamente preparadas, bien so-
bre enfermos que habfa analizado minuciosamente, o bien
sobre algﬁn.aspecto did&ctico. Parrot, primer beneficia-
rio de la C4tedra creada en 1.879 y que ocupb solamente
durante cuatro afios; Grancher, Hutinel y Marfan fueron los
fundadores de la ensefianza de la pediatrfa en Francia.

AGn gueda la ﬁercera preocupacién de Marfan: los
trances de la agregadurfa, no lé habfan conducido para
su desgracia a la pediatrfa, para .la que &l no estaba pre
parado? Conocfa parcialmente la problemdtica de los re-
cién nacidos que habfa visto en la Maternidad, anexa, se-
gGn la costumbre de la época, al servicio de medicina gene-
ral de Anchoin, donde habfa sido interno. De otra parte,
estaba familiarizado con la tem&tica de los lactantes, ordi
nariamente sanos, admitidos con las madres enfermas en la
guarderfa adjunta al Servicio del gran cardiflogo Peter,
donde habifa sido jefe clfnico. La respuesta no se hizo
esperar: al finalizar su semestre de suplencia, Marfan
sinti6 que habfa encontrado su vocacién y solicita permi-
so de la Facultad para continuar supliendo a Grancher, que
a causa de su salud»delicada pasaba todos los inviernos
en Cambo. Asi realizb 10 semestres de ensefianza como Agre
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gado del curso de Clinica de Enfermedades de la Infancia,
sustituyendo al profesor Grancher. Durante este periodo
de tiempo en que también fue médico del Hospicio (1896)
tom6 gusto a las enfermedades de los nifios y se incliné
definitivamente por su carrera de pediatria.

Con el m&todo de la observéciGn directa apoyado en
la anatomfa patol8gica y experimentacibén cuando era preci-
so, estudib las ehfgrmedades_de la primera edad, especial-
mente las afecciones de tubo digestivo y ain mis particu-
larmente, el raguitismo, para el cual habfa avanzado una
teorfa patogénica ecl&ctica y ensanchado notablemente su
sintomatologfa. Di8 a conocer las necesidades alimenticias
de los lactantes y public6é numercs=z articulos acerca de
trastornos d}gestivos gue poéteriormepte reunié en gruesos
volGmenes: Tratado de la lactancia y alimentacifén de los
nifios de primera edad (283}, Afecciones de las vias diges-

tivas en la primera infancia (284). Citemos aGn sus estu-
dios sobre las enfermedades .ctbnicas del pulmén y las bron
quitis de los nifios (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 recibif el premio Montyon por el Tra-
tado de la lactancia y alimentacién de los nifios de primera
edad. (12 edici6n) (138). En 1.900, es miembro correspon-
sal de la Sociedad de M&dicos de nifios de San Petesburgo.

En 1.901 fue nombrado médico de Hospital de los Ni-
fios Enfermos, y unos meses mis tarde, tomS la direcci6n

del Pabellbn de la difteria, donde organiza periodicamente,

desde 1.901 a 1.907, cursos de clinica anexos a la Facultad
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acerca de diagn6stico y tratamiento de la difteria, que son
seguidos por estudiantes de Gltimos cursos y prdcticos de

la ciudad.

Sus lecciones clinicas sobre la difteria, han sido pu-
blicadas en una valiosa obra titulada: Lecciones clinicas

sobre la difteria. Describi8 el sindrome secundario de la

difteria m2!igna, el eritema sérico marginado aberrante y
el escartatinoide metadiftérico. Demostr6 que los acciden
tes séricos eran consecuencia de la anafilaxia y perfeccio-
né la intubaci6n ideardo un mandril flexible.

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

En 1.908 lleva la direcci6n de un Servicio General en
el Hospital de los Nifios Enfermos, que compagina con la en-—
sefhanza clinica, hasta 1.910 en que fué designado profesor
de Terapéutica en la Facultad de Medicina de Paris. Duran-
te los cuatro ajlos que ocupb6 la c&tedra de Terapefitica, fue
miembro corresponsal de la Real Sociedad de M&dicos de Buda-
pest, miembro del Comité Departamental de Proteccibn de los
nifios de primera edad del Departamento del Sena, y miembro
honarario de la Sociedad Argentina de Pediatrfa. En 1.908,
fue laureado por la Academia de Medicina con el premio
Henri Roger por el Tratado de la lactancia y alimentacibn
de los nifios de primera edad (22 edicién, 1.903)

En 1.914, ocupb6 la C4tedra de Higiene y Clinica de
la primera infancia, creada para €1, y el 30 de Junio de
ese mismo afio, fue elegido miembro de la Seccibn de Medici-
na y Especialidades M&dicaz< en la Academia de Medicina.
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Durante toda la guerra desempeiio, como mé&dico princi-
pal, las funciones de Jefe M&dico del Hospital militar de
Issy-les-Moulineaux (336). :

En 1.920, su cdtedra fue transferida al Hospicio de
los Nifios Asistidos, bajo la condicién, impuesta por la
asistencia pGblica y muy agradable para &l, de que asegu-
rase el funcionahiehto del .Instituto de Puericultura crea-
do unos aﬁos»antes'en este Hospicio por la Ciudad de Paris
y el Departémento del éenb. Fue allf 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 continub en su
linea de ensefianza.

Durante esta etapa de.plenitud y madurez cientifica
continfa aplicando las reglas de observaci6n directa: "En
Medicina, es necesario partir de la observacibn del enfer-
mo, observar con método y rigor, sin olvidar ningGn proce-
dimiento de exbloraciﬁn; utilizando todos los medios que
proporciona la fisica, quimica, bacteriologfa y experimen-
taciéng se deben confrontrar los hechos observados en la
vida con las lesiones encontradas en la autopsia...". Pre
cis6 nuevos conceptos sobre trastornos nutritivos del lac
tante y enfermedades de las vias digestivas, que quedaron
patentes en varibs de sus trabajos, entre los gque mencio-
naremos la dispepsia por leche de vaca, la leche fijada u
homogenizada, la enfermedad de los v6mitos habituales, etc.

Fuera de su servicio hospitalario, que dirigfa con
ejemplar puntualidad, y de su actividad docente, que prepa-
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raba cuidadosamente, Marfan tenfa una actividad profesio-
nal considerable, que le hizo acreedor de una reputacibn
mundial. Sus discipu’cs de Paris y provincias, numerosos
médicos de Francia y del extranjero le llamaban continua-

mente como el mis perfecto de los consultores.

2~ lado del m&dico estaba el hombre fino y cultivado,
apasionado por el arte y la literatura. Llevaba una vida
retirada, dedicada al trabajo, interrumpida solamente por
el placer de algunos conciertos, y sus vacaciones dedicadas
a viajér en Ttalia. Era un entusiasta de la pintura vene-
ciana, que conocia admiréblemente.

Public6 un volumen titulado Historias Laragueseas,

donde relata la vida de las personalidades relevantes de
la provincia de Languedoc. Redactd para sus Intimos tres
admirables biograffas, llenas de afectuoso respecto, sobre
Lasegue, sobre su padre Antoine Marfan y sobre su amigo
Emilio Broca (336).

Los amigos por los que sintif6 un profundo afecto fue-
ron Lermoyez, Florand, 'Lubet-Bardon, Broca y Lepage

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

En el momento que reemplazé a Grancher en la clfnica
de los Ninos Enfermos, ofganizﬁ una consulta de lactantes,
de las mds consultadas por madres j6venes, con una ensefian
za de policlinica seguida por numerosos discipulos. Se
preocupaba especialmente de las madres j6venes y,de su pro’
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pio bolsillo, imprimio una carta con las reglas de la lac-
tancia, que distribufa entre las madres que acudian a con-

sulta.

Fue miembro desde su fundacibn, en 1.903, del Conse-
jo de Administraci6n de la "Oﬁra de Prevencién 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 sucedib en la presidencia. Conocifa admira-
blemente 1lps principios de la Obra Grancher y los pormenores
de su funcionamiento, pero deseaba visitar con frecuencia
los diferentes centros. En la fotograffa que aquf repro-
ducimos (Fig. 3) aparece nuestro pediatra en medio de los
nifios del Hogar Bleré. Desempeii6 su papel de presidente
con el mismo sentimiento del deber y los mismos escrfipulos
de conciencia que mostr& =n sus funciones de médico y pro-
fesor (336).

EmpleS parte de su tiempo en la direccib6n de la re-
vista Le Nourisson, que habfa fundado en 1.913.

Marfén, ese médico que salv6é tantos pequefios, ese pro
fesor de pediatrfia cuyas ensefianzas permitieron conservar
millares de vidas, no tuvo hijos. E1l dej6 una fortuna acu-
mulada pacientemente a la obra Grancher, con lo que conti-
nué salvando aGn mds nifios. A uno de sus discipulos, J.Flo
rand, le habfa hecho nuestro autor la confidencia de que
estaba restringiendo su tren de vida para poder aumentar la
dotacitn de la Obra, a la que consideraba como la m&s per-
fecta organizacién de Prevencién.



Marfan durante una visita al Hogar Blérxé

3.-

Fig.
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El profesor Marfan falleci6 el 11 de Febrero de 1.942,
después de ocho dias de dolores tormentosos, a causa de
una crisis cardiaca. Tenfa 84 afios. Las honras ffinebres
fueron celebradas en la mds estricta intimidad en la Igle-
sia de San Agustin. Después fue conducido al cementerio
de Bagneux, al lado de su esposa, fallecida apenas tres
semanas antes., Su cuerpo fué frasladado posteriormente
a Castelnaudary, donde. segln su deseo, y como para su pa-
dre, fue celebrado un servicio religioso en la Iglesia
de San Miguel.

Con Marfan desapareci8 uno de los maestros de Medici-
na francesa y uno de los mis eminentes representantes de
la pediatrfa contemporanea. Sus admirables cualidades di-
diacticas habfan atraido a su alrededor, no solamente a dis
cipulos franyeses, sino también a multitud de estudiantes
y médicos extranjeros que repartieron sus ensefianzas por
todas las partes del mundo, especialmente Europa, Canadi
y América Latina.
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LA OBRA DE A. B. J. MARFAN
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I.- FISIOLOGIA DE LA NUTRICION.- Era bien conocido que el me
jor alimento para el recién nacido era la leche de su propia
madre, y en caso de no poder ésta, la de una buena nodriza, re
curriendo en Gltimo extrem~ a la de un animal doméstico. La
nodriza debfa reunir una serie de condiciones indispensables,
como eran la ausencia de tuberculosis, escr6fulo, anemia, en-
fermedades del sistems nervioso, diarreas habituales y sfifilis
que, aunque muchas no se trasmitfan por la leche, podfan hacer .
posible el contagio. La lactancia artificial era la peor y més
peligrosa de todas las clases de lactancia, y se practicaba con
el biber6n (56).

Los cambios nutritivos del lactante tenfan por fin propor
cionar al organismo'material destinada a renovar la sustancia y
materia destinada a quemarse o transformarse en energfa. Desde
los trabajos de Heubner se conocfan las calorfas que proporcio-
naba la combusti6én de principios alimenticios: 1lg. de albGmina
4,1; 1g. de grasa 9,3; 1g. de hidratos de carbono 4,1 calorias.
El organfismo del adulto necesita 100-150 calorfas por kilogramo
y dfa. Una racibn suficiente debfa contener una cantidad mini-
ma de albfimina, asf como compleménto de hidratos de carbono y
grasas, asociados en proporciones variables.

Estos principios se aplicaban al lactante, teniendo en
cuenta el car&cter fisiol8gico primordial de la infancia, el
crecimiento. Para establecer el balance de la nutricifn en 1la
primera infancia,’ se ppnderaba';a cantidad de alimentos que to
maba, el aumento de peso,.ﬁﬁmero de calorfas gastadas por el
organismo y cifra de;ufea,,qgua v anhidrido carb6nico excreta-
dos. Desafortunadamenﬁé, estos conocimientos resultaban afin
imperfectos. Las cifras concernientes a las necesidades ali-
menticias de los nifios, en diversas edades, quedan reflejadas
en articulos de nuestro autor (Fig. 4). Destacaba la alimen-
tacifbn del lactante, con predominio de las grasas, en compara
cién con la del adultog, ;1caven hidratos de carbono. En lo
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que concierne al papel de las sales -en la nutricibn, se sefa
la una proporcibén de sales minerales éuperior a la racibn or
dinaria del adulto. De la nutricifn del lactante enfermo se
posefan escasos documentos, frecuentemente contradictorios,
como los que concernfan al raquitismo (139).

II.- PATOLOGIA DE LA NUTRICION.- Vamos a distinguir la alji

mentacibén insuficiente, la sobrealimentacifn, la alimentacifn
en las afecciones digestivas y la atrofia hospitalaria (139,

163, 276).

a) De una manera dgeneral, en la alimentacibén insufi-
ciente y en la inanici6n, la cifra de calorifas generadas por
el organismo son, de éntrada, casi normales. En este estado,
el organismo comienza ‘a quemar sus reservas grasas, después
sacrifica la albGmina y no utiliza las reservas de hidrato
de carbono, representadas por el gluc6geno, porque son muy
débiles. ’

b) La sobrealimentacifén era lo bastante frecuente en
el lactante, sobre todo la sobrealimentaci6én proteica. Cuan
do a un adulto se da un exceso de proteinas, economiza gra-
sas e hidratos de carbono. Como los hidratos de carbono se
transforman en buena parte en cuerpos grasos, resulta un ex

ceso de albuminoides grasos en el sujeto.

cl Marfan, di6 el nombre de gastroenteritis dispépti
ca a aquéllas que resultaban de una elaboracibn viciosa de
la materia alimenticia, fuera porque el lactante habfa sido
sobrealimentado con alimento normal o porgue hubiera recibi-
do pronto alimentos distintos a la leche. En 1la gastroente
-ritis por sobrealimentacifbn, el estomago sufre primero, pero
el  intestino recibe un quimo mal elaborado y a veces t6xico
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o infeccioso. El acto mérbido principal que ocurria en el
intestino parecia ser la fermentacibn de! azGcar de la leche
bajo la influencia de los colibacilos. Esta fermentacibn
producfa sobre todo &cidos (l&ctico, aceticosucfnico, buti-
rico, valérico) y gas (COZ' H). Los productos de fermenta-
ci6bn de la lactosa son poco t6xicos, pero muy irritantes:
exageran el peristaltismo, aumentan la secrecibn mucosa y
crean un catarro, que constituye una defensa a fin de neutra
lizar y expulsar la materia nociva. Ademds, existe una ab-
sorci6n de productos 4cidos que el organismo no puede quemar
y se produce una intoxicacifbn &cida (163).

d) Marfan describib el cuadro dé la atrofia hospitala
ria propia de los nifios de menos de 1 afio. 'n lactante aban
donado por su madre, reposando eﬁ la cuna del hospital y ali
mentado al biber6n, prosperaba ﬁuy dificilmente. Incluso con
alimentaci6n artificial bien'reglada, sin trastornos digesti
vos y cuando se le sustrafa a toda causa de contagio, se com
probaba que su peso permanecfa estacionario. La atroffa hos
pitalaria de los lactantes tenia causas complejas como la pri
vaci6n del seno materno, la insuficiencia de aireacibn y sol
en los locales, la inmovilidad prolongada, pero era sobre to
do el defecto de estimulacibn psiquica qui&n jugaba el papel
mds importante. Nuestro autor propuso, como regla general,
que la asistencia del '‘lactante no debfa exigir jamds la sepa
racién de su madre. Para ello, propuso crear cuatro seccio-
nes que deberfan componer los grupos parisinos de asistencia
a lactantes (276). ‘

1.- Una consulta de lactantes organizada segln las re
glas mds rigurosas, en particular para despistar infecciones.
Esta consulta, comprendfa una parte para lactantes sanos, que
precisan control de alimentacibn y peso, y a los que se dis-
tribuye gratuitamente leche. Otra parte, servia a aquellos
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lactantes enfermos que permanecfan con sus madres.

2.- Una guarderia tipo Marbeau, organizada segqfin las
reglas formuladas recientemente por 'z Liga contra la Morta-

lidad de la Infancia.

3.- Un hospital donde se recibfa, con o sin madre, a
los lactantes afectos de una enfermedad que exigfa vigilancia
asidua y cuidados especiales. Era el caso de enfermedades
agudas graves {trastornos digestivos agudos, bronconeumonia)
y algunas enfermedades cré-: -as. Este servicio de lactantes
debfa construirse segfin reglas de imperiosa necesidad: loca-
les espaciosos para evitar el hacinamiento, bien aireados y
soleados: aislamiento individual y aséptico; enfermeras nume

rosas (una por cada dos lactantes).

4.- Un asilo en pleno aire, donde se admitfan nifios de
menos de 1 afio y donde las madres s6lo acudfan a conocer nove
dades, con el fin de evitar estancias hospitalarias prolonga-
das. A los padres debfa exigirse el pago de la estancia, co-
mo en los hospitales metropolitanos, y asf estos asilos se
transformaban en guarderfas (278).

III.- LACTANCIA ARTIFICIAL.~ El mé&todo de lactancia artifi-
cial recomendado por Marfan consistfa en utilizar durante los
3-4 primeros meses de vida, leche de vaca esterilizada, dilui
da con un tercio de agua hervida y azucarada al 10 por 100.

Salvo un pequeiio nfimero de lactantes que prosperaban casi tan
bien como si estuvieran criados al pecho, los nifios sometidos
a2 lactancia artificial diferfan por su digestibn y nutricibn.
Nuestro autor busca las causas de estas diferencias y conclu-
ye que no residen exclusivamente en la cantidad y calidad de

principios que la quimica revela en la leche de vaca. La asi-
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milacién de un nifio de biber6n, que no esti enfermo, no es
inferior a la de un nifio de pecho. Considerando el conjunto
de principios de la leche se podfa deducir que la utilizacibn
alimenticia alcanzaba el 93-94 por 100 en la lactancia arti-
ficial, mientras esta proporcifn era de un 96 por 100 en la
lactancia natural. Por otra parte, como la leche de vaca es
m&s rica en materias nutritivas que la de mujer, resultaba
que el nifio de biber6n €in trastornos dispépticos, asimilaba
casl tantas substancias alimenticias como el nifio de pecho.
No se podfia imputar a insuficiencia de absorcibn y asimila-
cibn los caricteres observados en los nifios de biber6n: cre-
cimiento irregular, palidez, debilidad muscular y predisposi
cibn a las enfermedades (196).

¢Cusl era el origen de estos trastornos? ¢Por qué los
nifios de biber6n, con una asimilacién casi suficiente, no se
parecfan a los nifios de pechc?.

En aquellos afios, comenzaba a conccerse gque en la le-
che habfa fermentos solubles, diagtasas. La primera menci6n

habfa sido hecha por ﬁechamp,'quién demostrb en la leche de
mujer una diastasa capaz de transformar el almidén en azGcar
(galacto-zimasa). Marfan y Gillet encontraron, tanto en la
leche de mujer como en la de vaca, una anaeroxidasa, aunque
de actividad mds débil en la leche dé mujer. Por el el pro
cedimiento de Hanriot investigaron en la leche la presencia
de fermentos saponificantes, las lipasas, que desdoblan las
grasas neutras en fScidos grasos y glicerina. En la leche de
mujer demostraron unatlipasa mds activa que en la leche de
vaca (167).

Las transformaciones que la materia alimenticia sufrfa
en el tubo digestivo estaban bajo la dependencia de zimasas
elaboradas por las gl&ndulas salivares, est6mago y péncreas.
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La metamorfosis sufrida por la sustancia absorbida en la inti
midad de los tejidos se operaba por acci6n de fermentos solu-
bles, "secrecciones internas"” en el sentir de Brow-Sequard.
La pregunta que flotaba en el ambiente era sf los fermentos
producidos en el organismo del reci&n nacido eran suficientes
en cantidad o actividad. Se conocfa que el lactante joven se
cretaba pocas rimasas digestivas y pocas zimasas nutritivas.
Pero la naturaleza suplia esta insuficiencia preparando en el
organismo.materno un alimento, la leche, que reunfa como con-
diciones, .a f&cil digesti6n y ademds, contenf{a zimasas esti-
muladoras y reguladoras de la nutricibn, que los tejidos del
lactante no elaboraban en cantidad suficiente. Esta hipftesis
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 A&%iles o afectos de trastornos digestivos, asimilaban
mejor la leche de burra que la de otros animales. Se conocia
que la leche de burra, por su composicibn cuantitativa y cua-
litativa, se aproximaba a la leche materna. Adem8s, al admi-
nistrarse cruda, conservaba las zimasas anuladas en otras oca
siones a temperaturas de 70°C. Los lactantes alimentados con
leche de cabra, aGn en las mejores condiciones, manifestaban
trastornos dispépticos, debido a la gran proporcibn de caseina
de la leche de cabra y a la escasez de zimasas (164, 167).

Marfan di6 a conocer una tabla donde indicaba la canti-
dad de agua precisa para rebajar la leche esterilizada en las
distintas edades de la lactancia (Fig. S5). La leche se diluia
con azGcar al 4% y debfa esterilizarse antes o después de la
dilucibn. Las cifras indicadas no eran fijas y variaban con
los individuos y la riqueza de la leche. Como innovaci6n de
esta tabla, la leche pura se daba al 4°mes, m&s pronto que de
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ordinario (56).

IV.- RELACION ENTRE LACTANCIA Y PATOLOGIA.- Marfan emiti®
una hipbtesis que trataba de explicar el papel de la lactan-
cia en la patologfa del lactante. La caracterfstica de &ste
era a la vez la necec’dad y fragilidad de la funcién elabora-
dora de fermentos de 1la nutricifén. Esta frigil funcibn, era
facilmente eliminada por enfermedades infecciosas que podian
afectar al nifio de primera edad, y las consecuencias eran dife
rentes si el nifio estaba lactado al pecho o biberfn. En el
primer caso, la leche de mujer contenfa enzimas tr6ficos que
suplfian en gran medida la insuficiencia de su elaboracif6n por
los tejidos del recién nacido, y ello explicaba por qué& el ni
fio de pecho casi nunca estaba 'afecto de caquexia atr6&fica.
Pero, si el lactante no recibia: fermentos tr6ficos con la le
che de su madre o nodriza, su nutricifn adolecfa de estimulo
necesario, el desarrollo se detenfa y sobrevenfa la caquexfa
atr6fica. Esta se observaba casi exclusivamente en los nifios
de biber6n, y evolucionaba en tres fases: 12 fase, de enfer-
medad generatriz, enfermedad infecciosa. 22 fase, de deten-
cién del crecimiento, de atré6fia, durante la cual la enferme-
dad inicial podfa desaparecer fifs o menos completamente. 32

fase, en la que era rara la curacién (169).

En 1.902 se plantea el problema de si el poder de lactar
de las mujeres habfa @Léminuido.' Bunge, habfa comprobado en
Alemania, que muchas mujeres abandonabzn la lactancia por como
didad, por mala direcci6n, por @1seria, y la minorfia por nece
sidad profesional. ¢La causa de este abandono serfa la inca-
pacidad fisica de lactar?. Marfan compar6 estos resultados con
los obtenidos en Francia, estableciendo las siguientes conclu-
siones: 1.~ las mujeres, con raras excepciones, pueden ser
buenas nodrizas. 2.- 1los casos de agalactia .on excesivamen
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te raros. 3.- 1la necesidad de interrumpir la lactancia se
impone muy raramente. 4.- 1las multiparas que han lactado a
sus hijos son mejores nodrizas que las primfparas. 5.~ uni

camente las madres debfan abandonar la lactancia por razones
serias, que inclufan desde la tuberculosis hasta grietas del
pez6n (183).

Marfan empleé§ la cocaina en las fisuras del pez8n, con

una solucibn al vigésimo se pasaba varias veces sobre el pezbn,
secando ligeramente y poﬁiendo inmediatamente al nifo al pe-
cho. Los resultados obténidos eran muy favorables y hacfan
pensar gue el medicamento estaba llamado a rendir grandes serxr
vicios en casos similares (8).

También sefialé las indicaéiones de la leche homogeniza-

da o fijada, en la alimentacién de la primera edad. La leche
de vaca esterilizadg, completamente libre de microbios y es-
poras, no se conservaba indefinidamente. Después de la este-
rilizaci6én, la emulsién fina de glé8bulos de grasa persistia
una semana, pero pasado éste'tigmpo, se separaba y formaba
gruesas gotas que acababan por aglutinarse. Para impedir es
te hecho, se sometfa la leche a una operacibn que consistfa

en romper los gldbdlos de grasa y dividirles en granulaciones
grasas muy pequeilas. Era el procedimiento de homogenizacifn
o fijacién de la leche, realizado a partir de 1.900 por la "m§
quina de fijar", ideada por Gaulin. La miquina de fijar, con
sistfa esencialmente éh un sistema de bombas que enviaban la
leche a una presién de 250 kilogramos por cmz, a través de una
pieza de bronce con poroside 1/8 de mm. La composicibn quimi
ca de la leche fijada no diferfa de la que habia servido para
su preparacidn. Su reaccibn era mi&s &cida. Al microscépio,
en lugar de los gl8bulos de grasa normales, regularmente esfé
ricos y refringeptes, cuyo diSmetro variaba de 5—10/u , se ve
una nube de granulaciones grasas cuyo difmetro no pasa de 2-

3/ﬂ - Inicialmente, esta leche fue fabricada para la exporta
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ci6én, pero enseguida la leche homogenizada fue administrada

a lactantes sometidos a lactancia artificial, y fué sehalada
como de digestidn m&s sencilla que la leche esterilizada y

no fijada. Nuestro autor recomend6 la leche homogenizada en
las siguientes cir~unstancias: 1.- Lactancia artificial
desde el nacimiento,-sobre.todo en las primeras semanas de
vida. 2.- Dispepsia por leche de vaca, que s8lo se encon-
traba en el nifio lactado con leche de vaca. 3.- VOmitos ha
bituales. 4.- Diarreas comunes de los nifos lactados con
leche de vaca o harinas. 5.- Diarreas coleriformes. 6.- En
terocolitis disenteriforme. 7.- Atr6fia simple. 8.- Atrep
sia verdadera de Parrot, donde si la leche homogenizada fra-
casaba, s8lo la leche de mujer podfa salvar al enfermo (278).

La causa esencial de la dispepsia de leche de vaca era

la alimentacibn exclusiva o casi exclusiva con leche de va-
ca. Esta afeccibn no se presentaba nunca en el nifio de pe-
cho ni en el alimentado con harinas. Este trastorno era de-
bido a la incapa~flad que presentaba el lactante para dige-
rir leche procedente de otra especie diferente. Esta inepti
tud podfa ser congénita, transigoria, adquirida o permanente.
Marfan habfa demostrado que no se podfa atribuir ni a la in-
suficiencia de secreci6n pancre§tica, ni a la hipocolfa. E1l
examen de sangre habfa permitido eliminar la teorfa de la in
toxicacibn &cida. Comparando las las heces de un nifio de pe
cho con las de un nifio lactado con leche de vaca se encontra
diferencias en la flora intestinal. La flora del nifio lacta
do a pecho contenfa casi uniformemente y de forma exlusiva

el Bacillus bifidus, mientras que la flora del nifio lactado
con leche de vaca estaba constituida por multitud de especies
microbianas, sin ningGn predominio aparente. Estas anomalfias
de la digestién permitfan afirmar que en el nifio de biber6n
el estado de salud era muy vecino al estado de enfermedad
(285) .
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V.- REGULACION DE LA ALIMENTACION.- Marfan nos proporcionb
unas reglas v&lidas de la cantidad de leche que debe tomar el
lactante por tetada y por 24 horas. Natalis Guillot fué el
primero, en 1.852, en pesar a ios nifios antes y después de 1la
puesta al pecho, para determinar la cantidad de leche tomada
en cada tetada. Este método habfa dado cifras fundamentales
para calcular la racifén alimentaria del lactante en estado de

salud. A pesar de las variaciones, era fitil hacer una media
de las diversas tetadas de la jornada que permitiera confec-
cionar una tabla donde quedaba reflejada la cantidad de leche
que un lactante debe recibir (Fig. 6). Estas cifras se consi
deraban solamente como puntos de referencia, pero resultaban
Gtiles para la direccibn de la lactancia. En relacifn con es
tas cifras, Marfan sefial6 que por simples operaciones aritmé-
ticas se podia cdlcular la dieta. En los primeros meses de
la vida, la racibn cotidiana del lactante era alrededor del
14-15 por 100 de peso corporal, disminufa después del 7° mes
al 13 por 100 y después del 12° mes al 12 por 100 del peso
corporal (197).

Pero afin se disponfa de un método‘de mds precisibn, el
cal6rico. Un litro de leche de vaca representaba alrededor
de 650 calorfas. En los primeros meses de vida, la racién
alimentaria del lactante debfa ser capaz de cubrir 90 calorfas
por kilogramo de peso y dfa. Heubner sefial6 que en la lactan
cia artificial lajracién debia ser m&s alta que en la lactan
cia natural, y asi,:un lactante para prosperar debfa recibir
120 calorfas por kilogramo y dfa. Una de las f6rmulas m&s se
ductoras y de apariencia menos empirica era la que permitia
fijar la racibn alimenticia en funcién de la superficie corpo
ral. Se conocfa que el lactante gastaba mis calorfas por ki-
logramo que el adulto, en relacibén al peso, porque su super-
ficie corporal es alrededor de 3 veces mayor. La superficie
corporal se calculaba por la f6rmula de Meeh, una vez conocido
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2
el peso, S=K P .

K representaba una constante que Meeh habfa cifrado en 12,3
(169, 197). ’

El régimen alimenticio era de extrema importancia en
las afecciones digestivas y constitufa el principal remedio
terapeftico. Después del Congreso Internacional de Medicina
de Parfas, en Agosto de 1.900, no existfa una clasificacibn
y una nomenclatura de los trastornos digestivos. Nuestro au-
tor, en 1.902, propuso una claéificacién (Fig. 7) que abarcaba
las enfermedades m8s comunes, a.la vez que propuso un régimen
alimenticio para cada trastorno (196).

Estrefiimiento.- E1l estrefiimiento congénito no podfa
ser combatido m&s que por medios acopréticos: enemas, suposi
torios, masajes, laxantes y,en algunos casos, electricidad.
Cuando el nifio era de pecho, éra preciso que la nodriza tuvie-
ra un régimen de mantequilla, legumbres frescas y frutas que
comunicaban a la leche cierto poder laxativo.

-

Dispepsia gastrointestinal de lactantes.- En el nifio

de pecho, si la dispepsia era debida a tetadas muy préximas,
debfan espaciarse. Si el peso mostraba que el nifio tomaba
con cada tetada una cantidad excesiva de leche se acortaba

la duraciébn de la tetada. Si la dispepsia persistfa, era ne-
cesarfa una dieta de agua hervida durante 18-24 horas, que
daba buenos resultados, haclfa desaparecer los v6mitos y mejo-
raba el cardcter de las heces. 81 las heces eran muy féti-
das, se administraba adem&s 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 iniciar la alimentacibn
se administraba una pequefia cantidad de pepsina o pancreatina.
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En los nifios sometidos a lactancia artificial, la encues
ta debfa descubrir las posibles faltas cometidas. Fuente de
la leche, forma de esterilizarla, dilucion e intervalo entre
las tomas. Si los trastoxros digestivos persistfan, cuando
el régimen estaba bien reglado, se sometfa al nific a dieta hi
drica y se empleaban los mismos medios farmac&uticos que en la
dispepsia de los nifios de pecho. Cuando persistfan los tras-
tornos dispépticos algunas semanas, una vez corregidas las fal
tas, era necesario procurar vna nodriza y abandonar la lactan

cia artificial.

Entercolitis folicular o disenteriforme.- En la colitis
aguda primitiva, la dieta hfdrica disminufa los fenSmenos mor
bosos. FEl sulfato de sodioc era un medicamento de accibn re-
marcable, unido a la dieta-hidrica, y se daba a dosis de 6 g.

diarios. En alqunos casos, la fase aguda terminaba en una
diarrea crb6nica, debida a ulceraciones foliculares numerosas
sin tendencia a la cicatrizaci6n.

Lactantes atréficos;y atrépsicos.- Casi siempre se tra

taba de nifios 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 nifios de menos de 3 meses, la sustituci6én de la lactan
cia artificial por el pecho contribufa a salvar situaciones
desesperadas. En los nifios de m&s de 5 meses, se habfa reco-
mendado la sopa de malta. El empleo de esta sopa debfa durar
4 semanas al menos, pero era conveniente continuar su uso du-
rante 3 meses. -
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APARATO DIGESTIVO E HIGADO
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Las afecciones de las vias digestivas quedan reflejadas
en las lecciones realizadas por Marfan en el Hospital de Ni-
fios Enfermos y en el Hospicio de Nifios Asistidos, desde 1.880
a 1.915. Posteriormente, reune en una obra editada en 1.923
los conocimientos que hasta enconces se habfan desarrollado
sobre cada materia (284).

VOMITOS

ETIOPATEGENIA.- Los vO6mitos en el lactante eran muy frecuen
tes y se diferenciaban de la regurgitacién que ocurrfa inme-
diatamente después de la tetada. Nuestro autor, estudid los
caracteres, causas y significaci6n, distinguiendo tres grupos
de vbmitos: 1.- Aquellos en que el v6mito es accidental.

2.~ Aquellos en que el vbmito es habitual, comprendiendo la
retraccién congénita de pifloro y la enfermedad de vb6mitos ha
bituales. 3.- Estados en que el acceso de v6mito tiene una
duracib6n variable y se repiten a intervalos mis o menos prOxi
mos, son los vbmitos peribdicos (279).

Los ySmitos accidentales en el lactante podfan represen

tar un sintoma banal o corresponder a diversos estados morbo
sos. Se distingufan los v6mitos de los estados febriles, de
origen cerebra} y meningeo, de las afecciones de las vias res
piratorias, de las afecciones intestinales y los de origen
tbxico.

Habia dos especies de v6mitos habituales en el lactante.
Unos en los que no se demostraba con facilidad una lesibn pri
mitiva, ni del est6mago ni del piloro, y para los gue creb
el término de v6mitos habituales. La seqgunda especie era la
retracci6én congénita de pfloro.
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En los v6mitos habituales, el examen radiolbégico con

bismuto o con bario, habfa demostrado que en el momento del
vémito habfa una contraccién total del estémago, que se va-
ciaba a la vez por el cardias y por el pfloro, no existiendo
un piloroespasmo, tan aceptado has*: entonces. El factor
etiopatogénico mis importante era uh trastorno nervioso, una
susceptibilidad especial de la mucosa g&strica, que se mani-
festaba después de cada toma por una reaccibén emetizante.

En la génesis de los vBmitos habituales, se habfa incriminado
la sobrealimentacifn y la ingestifn de una leche irritante o
demasiado grasa, que sobre una situacién de hiperestasia cau
saba v6mitos.. La esencia de la enfermedad dependfa ordina-
riamente de una consﬁigucién hereditaria del enfermo: era un
neur6pata, nacido de padres neurbpatas que se mostraba agita
do, inquieto, 1lor6n, de ojos vivos y humor cambiante (280).
Unos aifios mids tarde, cuando la enfermedad esti mis perfilada,
la hiperestesia de la'mucosa g&strice fue atribuida, ademis
de a un estado neurSpatico hereditario, a una s{filis congé-
nita, o bien a un estado de anafilaxia para la leche. Poco
se conocfa sobre la retraccifn congénita de piloro, afeccibn
rara en Francia, que afectaba preferentemente al sexo mascu-
lino y primogénitos (284).

A pesar de algunas divergencias de detalle, el tipo clf
nico de vbmitos de repetiecibn con acetonemia estaba bien es-

tablecido. Sin embargo, la naturaleza de la afeccibén habfa
dado lugar a opiniones conﬁradictorias. Drotkow habfa soste-
nido que los vémitos paroxf{sticos eran la consecuencia de una
pseudomeningitis engendrada por un envenenamiento alimentario.
Para Gilbert, la colemia familiar era una de las causas, sino
la Gnica, de vémitos paroxfsticos. La mayorfa de los autores
contemplaban los vOmitos de repeticifn, como una manifesta-
cién paroxistica del artritismo o de la uricemia (222). Tam
bién habfan sido implicadas la histeria, trastorno hepdtico,
intoxicacifn intestinal y apendicitis larvada. Marfan, en
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1.906, record6 la historfa de la afeccibn por €1 descrita,
y delimit§ dos variedades, los vlmitos ciclicos con acetone-

mia y aquéllos que reconocfan una causa ocasional productora

del acceso (237).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Un gran nGmero de autopsias realiza-
das por nuestro autor contribuyeron a precisar los caracteres
anat6micos de la retraccibn congénita de piloro. La lesidn
consistfa esencialmente en una hipertrofia de la pared del
canal pilérico, debida sobre todo a las capas musculares de
estas paredes, particularmente, a la capa de fibras anulares.

La mucosa presentaba numerosos pliegues, sobre todo longitu-
dinales, pero tambié&n oblicuos y transversales, motivando un
estrechamiento del canal pil8rico (284).

CLINICA.- Marfan perfil6 el cuadro de vbmitos par6xisticos
con acetonemia. Primer: habfan sido mencionados por médicos

franceses, Gruere (1.,838) y sobre todo por Lombard (1.861)
como crisis esenciales de v6mitos. Snow, refirié en 1.893
los primeros casos americanos, pero la acetonemia no era cons
tante,y este hecho planteaba dudas acerca de la identidad con
las crisis de v6lmitos con acetonemia sefialados por nuestroc
autor. Con el tiempo, en 1.905, se aceptf la identidad de
ambos procesos y fueron nombrados v8mitos periédicos, vbmitos
cfclicos, vbmitos parxIsticos con acetonemia.

Los caracteres de los vémitos con acetonemia eran los
siguientes: 1.- en los nifios con una crisis de vbmitos exis
tia 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 directa la reaccibn de la ace
tona. 2.- la acetonemia gue acompafiaba las crisis de v6mi-
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tos paroxisticos no era una congecuencia de la inanicibn, y
muchas veces se apreciaba al comienzo de la crisis o varios
dias antes. 3.- Estos v6mitos paroxisticos con acetonemia
afectaban frecuentemente a nifios de una misma familia, invo-
cando un factor t6xico. 4.~ En los nifios predispuestos, la
crisis pcd¢a estallar con motivo de otra enfermedad, saram-
pi6n, colitis disentérica, y la naturaleza no siempre era
f&cil de determinar (181). Marfan, en 1.906, saca una conse
cuencia clinica importante, concibiendo dos variedades de v6
mitos, los cfclicos con acetonemia y aquellos que reconocian

una causa productora del acceso (237).

Dos formas clinicas de vbmitos se observaban en el lac-
tante, la estenosis hipertr6fica de pfloro y los v6mitos ha-
bituales. Las formas agudas de estendsis hipertr6fica de
pfloro se manifestaban en torno al 15 dfa de nacimiento por
intolerancia gdstrica total. Marfanlhabia descrito en 1.913
casos mortales en medio de accidentes nerviosos que habfa

atribuido a una intoxicacifn causada por un veneno, formado
en el estfmago por la influencia del estasis. Entre los sig
nos revelados por pa’racibn se sefialaba la percepcibn del tu
mor pilérico. La intubacibn del est6bmago demostraba un esta
sis alimentario m&s o menos considerable, que en ocasiones
llegaba a 100 cm3. El examen radiosc6pico revelaba siempre
un retraso notable de la evacuacibn de la papilla opaca ha-
cia el duodeno y cuando comenzaba la evacuacifn aparecfa una
especie de canal opaco casi filiforme.

La enfermedad de vémitos habituales tenfa un comienzo

precoz, inici&ndose antes del tercer mes de la vida, a veces
en las primeras semanas. Los v6mitos repetidos constitufan
el sintoma fundamental Yy se producfan cierto tiempo después
de la tetada, hech~ gue le distingufa de la regurgitacién.
En cada v6mito, parte de la alimentacibn se eliminaba por la
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boca y parte hacia el intestino, instaurdndose asf una sub-
alimentaci6ébn. Primero el peso aumentaba poco, luego se es-
tacionaba y, finalmente, s6lo decrecfa en algunos casos (284).

TERAPEUTICA.- Marfan, pensando en que la causa de los vbmi-
tos ciclicos era una afeccibn g&strica primitiva, utiliz6é la
dieta hfdrica. La ineficacia de esta medida fue una de las
razones que hicieron dudar del origen g&strico de los v6mi~-
tos y di6 pie a la introduccifn de una dieta compuesta de hi
dratos de carbono que disninuia la acetonamia. En 1.901, es-
taban acreditados el agua azucarada y la leche diluida al me-
dio, heladas. Como la acetdnemia se asociaba a una intoxica-
cibn &cida, se daba com6 medicacibén alcalina, el sulfato de
magnesio a dosis de 1 gr, diario. Cuando el cuadro tenfa
cierta intensidad y se prolongaba m&s de 4 dfas, la inyeccibn
de suero salino; mafana y tarde, contribufan a la cesacibn

de la crisis (181). En 1.905, se podfa asegurar que la aceto
nemia era la regla en las crisis de v6mitos cfclicos y acido-
sis: existfa siempre, como lo mostraba la presencia de lci-
do hidroxibutfirico en la orina. Marfan y Edsall propugnaron
la necesidad del tratamiento alcalino intensivo, que llevaron
a cabo cor 9-10 gr. de bicarbonato diarios. El bicarbonato
de sodio a altas dosis serfa capAz de suprimir o atenuar los
vbmitos e incluso administrado al comienzo, podfa hacer abor
tar la crisis (222).

Los cuidados de un lactante con varios dfas de vbmitos
se limitaban a dos aspectos; la eleccifn del régimen alimen-
ticio m&s conveniente para el lactante, y ensayo del trata-
miento antisifilftico, qde era preciso combinar con el trata
miento antiemético. Existfan ciertas reglas dietéticas de
aplicacifn general, sobre todo al comienzo del tratamiento.
La dieta hidrica seguida de la leche de mujer eran los alimen
tos que mejor convenfan al lactante vomitador. En cuanto al
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modo de administracifn del alimento elegido, en la forma co

mGn de vbmitos habituales, se daba el mismo nimero de tomas

e intervalo que en el nifio normal. Cuando los vbmitos per-
sistian, a pesar de la dietética, se ensayaba la tolerancia
de los alimentos administrados por cuentagotas. Si el nifio
tenfa m&s de cinco meses, el empleo de cocimientos de harina
un poco espeso daba buenos resultados. Entre los medicamen-
tos antieméticos, el subnitrato de bismuto ocupaba el primer
rango, seguido de determinados medicamentos antiespasmbdicos,
entre los que figuraba la tintura de belladona. Marfan habfa
demostrado, estudiando la etiologia de los vBmitos habituales,
que la sffilis congénita frecuentamente era el origen de esta
afeccibn. Asf, cuando se eliminaban todas las causas de vO6mi-
tos habituales,se ensayaba un tratamiento antisifilftico con
fricciones de unguento napolitano o soluciones de lactato

de mercurio 1/1.000 (284).
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GASTROENTERITIS AGUDA

En este capftulo vamos a desarrollar nuestra exposicibn,

de acuerdo con el siguiente esquema:

Etiopatogenia.
. Predisposici6bn del lactante a la gastroente-
ritis.
. Factores eficientes de la gastroenteritis.
a.—- Gastroenteriris dispéptica.
b.- Gastroenteritis infecciosa.
. Bacteriologia.
. Mecanismos de invasi6n de la mucosa.
. Criterios de patogenicidad.
. Mecanismo de transmisién.
c.- Gastroenteritis t6éxica.
d.- Diarrea primaria de los nifios de pecho.
e.- Diarrea secundaria.
. Mecanismo patogénico Intimo.
Concepto de disergia digestiva.

Anatomia patolégica.

Clinica.
. Cb6lera infantil.
+« Complicaciones del c6lera infantil.
. bDiarreas de nifios de pecho.
TerapeGtica.

. Gastroenteritis aguda.

. Gastroenteritis crénica.

. Diarrea de nifios de pecho.
. Disenteria bacilar.
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ETIOPATOGENIA.- En presenéia de un caso clfnico determinado,
cuando la infezcibn y la autointoxicacibn se unfan, cuando

la sobrealimentaci6n habfa sido realizada con una leche t&6xi
ca o infecciosa, era diffcil distinguir cual habfa sido el
acto morboso principal. De forma esquemitica, seglin se apun
ta en los artficulos de nuestro autor, se distingufa una espe
cial predisposicifbn del lactante a los trastornos digestivos
que unido a las causas eficientes, causaban gastroenteriris.
Se puede afirmar que se concebfan cinco puntos de partida del
proceso morboso: a.- La gastroenteritis-era dispé&ptica cuan-
do resultaba de una elaboracifn viciosa de la materia alimen-
taria, fuera debida a sobrealimeﬁtaciﬁn o a destete prematuro.
b.- La gastroentéiitis era -infecciosa cuando era debida a la
penetracibn de microbioS“péicgenos por via bucal o rectal.
c.~ gastroentériﬁis t6xica, cuando era debida a la penetra-
cién de una substancia qufmica nociva por via bucal o rectal.
d.- diarrea primaria de los nifios lactados a pecho. e.-tras
tornos digestivos secundarios, en el curso de '» rubeola, sa-
rampidén, etc.

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

La predisposicifn dei lactante a la gastroenteritis se
concebfa como secundaria a las condiciones especiales de la

digestibn en la primera edad. La boca estaba desprovista de
dientes hasta el sexto mes, la saliva era secretada en muy po
ca cantidad, en los tres primerbs meses, y su accibn microbi
cida era muy dé&bil, como lo mostraba la gran frecuencia del
muguet. El jugo gistrico del recién nacido y del lactante
era poco activo:y el ClH libre del contenido estomacal, esca-
s0. La bilis del . lactante contenfa poco glucolato y tauroco
lato de sodio, considerados como un medio de defensa contra
los microbios. 'El jugo pancréatico era poco activo, al menos
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en su contenido en amilasa (164).

Todns los lactantes posefan esta predisposicién espe-
cial a las gastroenteritis, en algunos casos exagerada por
circunstancias especiales, tales como debilidad congénita, ca
lores de verano, vida en aglomeracibn, estrefiimiento y enfria

miento.

a) Las gastroenteritis digpépticas resultaban de una
elaboracibén viciosa de la materia alimentaria, porque habfa

sido sobrealimentado con leche normal, o porque habfa recibi-
do otros alimentos diferentes a la leche muy pronto. La sobre
alimentaci6n del nifio de pecho se realizaba de varias mane-
ras, por tetadas muy pr6ximas, demasido copiosas y por la
gran riqueza de la leche en principios nutritivos. En la
lactancia artificial, la leche.de vaca pura constituia para
la mayorfa de los recién nacidos un factor de sobrealimenta-
cibén. Se conocfa que la leche de vaca contenfa 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 m&s rico en principios s6lidos, so
bre todo, materias albuminoidéas, mds diffciles de digerir.
Con la leche de cabra, se observaba casi invariablemente una
gastroenteritis por  sobrealimentacifn, pues la leche de cabra
es aGn mis rica en caseina y grasa que la leche de vaca. En
caso de sobrealimentacifn, los trastornos digestivos comenza
ban en el estf6mago. El intestino recibfa un quimo mal elabo
rado, a veces t&6xico e infeccioso. El1 hecho mérbido princi-
pal ocurrfa en el intestino, donde la fermentaci6n del azGcar
de la leche bajo la influencia del colibacilo, producfa Sci-
dos y gases. Estos productos nd eran muy t6xicos, pero si
irritantes, exageraban el peristaltismo, aumentaban la secre
cibfn mucosa y creaba un catarro que tenfa como fin la neutra
lizaci6n y expulsibn de la materia nociva (163, 164).
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b) Marfan, en 1,880, distinguia dentro de las gastroen-
teritis debidas a microbios, aquéllas que vienen del exteriox

(infecci®n ectbB8gena). v aquéllas que eran adquiridas por las
propiedades perjudiciales del organismo (infeccibén endbgena) .
Uniendo lzs adquisiciones de la bacteriologfa a los resulta-
dos de la observacibn clfinica y anat®mica, concluye que las
manifestaciones locales y generales de la gastroenteritis

se deben a tres elementos: 1.- La infecciosidad del contenji
do intestinal, que puede deberse a la exaltacién de la viru-
lencia de los microbios habituales en el intestino, o a la
penetracifn accidental de micrpbios patbgenos. 2.- La toxi
cidad del contenido intestinal, debida a venenos procedentes
de microbios pat8genos del intestino o ingeridos por boca.
3.- Modificaciones de la pared intestinal que desencadenan
trastornos de la secreccifn, del peristaltismo y de la toni-
cidad del intestino (101).

Los exdmenes bacteriol6gicos practicados en la dispep
sia gastrointestinal crénica de los lactantes, habfan demos
trado la frecuente invasifn del organismo por bacterias. La
presencia del colibacilo era muy frecuente y la del estrepto
coco mis rara. La oresencia de estos microorganismos en los
humores y tejidos de los cadiveres de lactantes dispépticos,
planteaba las siguientes cuestiones: 1.- La infeccibn es pro
ducida en vida. 2.- Cudl es su origen, mecanismo y relacién

con los trastornos digestivos. 3.- Cudl era su relacibn con
las bronconeumonfas terminales que se observaban tan frecuen-
temente.

Las investigaciones de Marfan y Marot demostrarfan que
en la dispepsia crb6nica de los lactantes sometidos a lactan-
cia artificial, la infeccibn secundaria era real y muy fre-
cuente, Dos bacterias invadfan frecuentemente el organismo
de estos nifios: el colibacilo que atravesaba posiblemente
la mucosa intestinal y se expandfa por via linf&tica o por
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via sanguinea, y el estreptococo que podfa penetrar en el in
testino por Glceras de la piel. abcesvos del cuero cabelludo

y por vias respiratorias. Cualquiera que fuera la puerta de
entrada del estreptococo, la frecuencia con que se encontra-
ba,hacfa pensar que el organismo del lactante dispéptico se
dejaba invadir sin resistencia por este microorganismo. Es-
tas infecciones secundarias tenfian bajo su dependencia broﬁ
coneumonfas y congestiones pulmonares, jugando un papel en la
génesis de la caquexia crbnica y atrepsia de Parrot (52, 122).

Maxf-n, examinando al microscopio el intestino de 1ac£ag
tes que habfan fallecido de gastroenteritis, encontr6 la pre-
sencia frecuente de microbios en la t6inica mucosa. Esta in-
vasi6n ¢era un hecho patolégico o se producfa durante la ago-
nia?. La mucosa intestinal de un animal sano, examinada des
pués de la muerte, no contenia microbios. Del estudio de 11
casos de lactantes con gastroenteritis, Marfan y Bernard es-
tablecieron los siguientes hechos. 1.- No hay relacién en-
tre la presencia o ausencia de microbios en la mucosa intes-
tinal y la forma clinica o anatbémica de gastroenteritis.

2.- Los microbiés 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 estrep
tococos, gue resisten en general a la coloracifn por iodo y
parecen parisitos normales del intestino (diplococo intesti-
nal de Tavel, enterococo de Thiercelin). De una manera gene
ral, no existfa relaci6n entre la topograffa de la mucosa in-
testizal invadida por los microbios y una determinada forma de
gastroenteritis. Los microbios se encontraban en tres pun-
tos, en la luz de las gl&ndulas, en los espacios interglandu
lares y m&s raramente en los folfculos solitarios. Nunca se
habfian encontrado m&s alld 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 consideracifn: en las gastroenteritis comu
nes de los lactantes, es decir, en aquéllas donde los micro
bios juegan un papel de saprofitos, facultativamente patbge
nos, (colibacilos, bacterias proteolfticas, estreptococos),
las lesiones ordinarias de la mucosa gastrointestinal eran
probablemente debidas a la accifn de sustancias quimicas
irritantes o t6xicas. Estas sustancias podfan penetrar en el
tubo digestivo con la leche y otros alimentos. Cuando los
agentes jufmicos han alterado la mucosa, ciertos microbios
del contenido gastrointestinal podfan invadir la pared diges
tiva. Esta invasifn era un hecho patolbgico, secundario,
nunca primario. Este fen6meno "consecuencia" podrfa crear
nuev2s 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, hip6tesis y con-
clusiones discordantes. Marfan realiz6 una exposicibn cri-
tica del problema, y para reconocer la accidn pat6gena de
una bacteria, debfan realizarse los siguientes estudios:
1.~ Ex&men microscépico de las materias fecales. 2.- Cul-
tivo de materias fecales. 3.- Estudio de la virulencia de
los microbios aislados y ensayo de reproduccifn experimental
de la enfermedad. 4.- Estudio de la serorreaccibn. 5.- Es
tudio de los productos elaborados por los microbios del in-
testino (toxinas). 6.- Blsqueda de la infeccibn general del
organismo por microbios del intestino. S6lo algunos micro=-
bios reunfan suficientes ~~iterios para poder definir su
accibn en la gastroenteritis: el colibacilo y especies veci-
nas, estreptococo, proteus vulgaris, estafilococo, bacterias
proteolfticas, asociaciones bacterianas, asf como diversos
pardsitos, cuya accibn estaba alin poco estudiada (152 S,164).

La gastroenteritis de los lactantes podia suceder a
la iptroduccién de micrchios patbégenos en el tubo digestivo -
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por via bucal, infeccibn ectbgena. La leche era la principal
fuente de estas infecciones. Los microbios de la leche po-
dfan dividirse en saprofitos y pat8genos. Dos especies de mi
crobios saprofitos se encontraban en la leche, al menos en la
animal. Unos trabsformaban el azficar en &cido l&ctico y per-
tenecfan a la familia de los colibaciles. Otros, coagulaban
la leche fermentando la caseina, y pertenecfan a la familia
del bacilo subtilis y bacilo vulgatus. Tanto los colibaci-
los como los bacilos proteolfticos, podfan ser origen de in
fecciones endfgenas bajo la influencia de sobrealimentaci®bn
l4ctea » alimentacibn precoz con harinas o carne, mientras
que se dudaba aue estos microbios fueran agentes de una in-
feccibn ectb8gena. Era posible la trasmisifn por la leche

de la tuberculosis, fiebre aftosa, neumonia, fiebre tifoidea,
difteria y escarlatina, pero los microbios de la leche que
podian engendrar una gastroenteritis eran el estreptococo y
estafilococo (164).

En las aglomeraciones de lactantes (guarderias, hospi-
tales) se observaban verdaderas epidemias de diarrea, donde
los agentes de trasmisifn eran las manos de las enfermeras que
cuidaban los nifios con diarrea. Estas epidemias, eran debi-
das habitualmente al colibacilo virulento, el estreptococo
y mds -aramente, al bacilo piocifnico. Otra fuente de infec
cibn digestiva era la deglucifn de productos sépticos proce-
dentes de las vfas respiratorias en caso de rinitis, otitis,
faringitis y bronconeumonfa. Cuando el par&sito patégeno
penetraba en el tubo digestivo, no provocaba necesariamente
una gastroenteritis. Para que fuera nocivo, era necesario
el concurso de una predisposicibn, que dependfa probablemen
te del estado anterior del tubpo digestivo y de los caracteres
de la flora microbiana preexibtente(166).
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c) Las gastroenteritis t6xicas del lactante se divi

dian en dos catecorfas, segfin que el veneno residiese o no
en la leche. Los venenos de la leche eran de dos 6rdenes;
aquéllos que se eliminaban del organismo a travé&s de la
gléndula mamaria (alimentos, medicamentos) y los que se en-
contraban en la leche para conservar =21 liquido o enmasca-
rar las alteraciones producidas 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 catamenial, el lactante realizaba peor
las tomas, y presentaba agitacifn con trastornos digestivos
ligeros. El tipo de alimentacifbn de las vacas lecheras, po-
dia ser origen de gastroenteritis en el lactante. Era un
precepto que no se debfa alimentar a estos animales m&s que
con hierba y forrages secos, pues ciertas plantas conferfan
a la leche propiedades purgativas por la eliminaci6n de rui
barbo. Determinados comerciantes, enmascaraban fraudulenta
mente la leche mediante la introducci6n de ciertas sustan-
cias, como el &cido b6rico, &cido salicflico, alcalinos y
formol, que podfan resultar téxicos y provocar una gastroen-
teritis en el lactante (164).

d) La diarrea primaria de los nifos lactados a pecho,

era concebida como secundaria a sobrealimentaci6n o modifi-
caciones de la leche de nodriza. También influfa la insufi-
ciencia de los 6rganos de la digesti6n que dependfa de la de
bilidad congénita, taras hereditarias (alcoholismo, neuroartri
tismo) y actuaban tanto en el nifio lactado con leche de vaca,
como en el lactado a pecho. Tres fenbmenos se observaban en
la diarrea: una exageracifn del peristaltismo, debida a la
supersecrecibn del intestino; modificaci6n de la flora intes
tinal, una vez instaurada la diarrea, interviniendo de forma
activa los microbios lipoliticos; trastornos de la nutricién
que ocurrfan rapidamente en la diarrea comGn (284).
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e) Las diarreas secundarias se producfan en el curso

de aquellas enfermedades cuya localizacibn inicial no era el
tubo digestivo: sarzmoifn, gripe, bronconeumonfia, septicemia,
tuberculosis y sffilis. Probablemente fueran debidas a la
irritaci6n del intestino por una debilidad de los jugos di-
gestivos o una eliminaci6n de productos nutritivos viciados
(284) .

En cuanto al mecanismo patogénico intimo, se suponia

que la enfermedad resultaba de una intoxicacién cuya fuente
se encontraba en el tubo digestivo. Pero ¢de dbnde venfa el
veneno? Habfa dos opiniones. La teorfa de la intoxicacién
end6gena suponfa que este veneno nacfa en el tubo digestivo
bajo la influencia de fuertes temperaturas. La teorfa de

la infeccibn ectbgena, avanz8 que el veneno era elaborado en
el tracto gastroihtestinal, pero por un microbio que viene de
fuera: colibacilo, estreptococo, enterococo y ciertas bacte-
rias proteolitic;s. La teorfa de la intoxicacibn ect6gena

se formulaba como sigue: en el momento del ordeno, la leche
animal est8 siempre colonizada por microbios; cuando se aban
dona a su suerte, los gérmenes que contiene se desarrollan

y alteran su composicién. Durante los fuertes calores, las
fermentaciones sé operan con extrema rapidez y gran actividad.
El veneno del c6lera infantil se formaba en la leche bajo la
influencia de lap fermentaciones estivales, pero su naturale-
za era desconocida. Marfan, avanz6 una hip6tesis, sin confir
macifn experimental, afirmando que los microbios de la leche
pululaban sobre ﬁodo em verano y podfan, a veces, elaborar
toxinas que eran la caus; del c6lera infantil (165).

Los mecanismos por los que los trastornos digestivos per-
turbaban al organismo se resumfan asf: accién directa de micro
bios y venenos sobre los diversos tejidos del organismo; ac-
cibn refleja con ‘punto de.partida en la mucosa gastrointesti-
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nal; trastornos de la nutricifn; inanici6n; debilidad gene
ral del organismo debida a la inanicibp e impregnacibn de
los tejidos por t6xinas (165).

El término de afecciones disérgicas fué creado por '
Marfan para designar a los transtornos de la digestibn de-
bidos a funcionamiehto defectuoso o nulo del estémago o in
testino. La disergia podfa aethcongénita o adquirida. La
disergia digestiva copgénihalpodia depender de una malforma
cibén congénita (fetracciﬁnvcongéhita de piloro, megacolon)

o debilidad congénita de las funciones motoras y secretoras
de los 6rganos digestivos. Bi resultado era una irritabili-
dad especial del aﬁdtatb digestivo que reaccionaba violenta
mente vy no toleréba.niﬁgﬁn tipo de alimentacifn. Pero esta
situacibn no era defihitiva, mediante una buena direccibn
desaparecian la erilidad y constituecibn defectuosa, en un

periodo de tiempo a vetes corto, a la vez que se restauraban
las funciones digestivas normales (284).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Marfan estableci6 una clasificaci6n
anatomoclinica de las gastroenteritis del lactante,que con-
templa como tipos principaleé la enteritis catarral, 1la en-
teritis folicular y la enteritis difusa (Fig. 8). Clinica-
mente, las lesiones del tejido epitelial correspondian a las
gastroenteritis égudas{ ligeras o graves, gue inclufan la
diarrea simple y c6lera infantil; gastroenteritis crénicas
ligeras o graves, desde la enfermedad del grueso vientre,

a las formas caquetizahtes.” Las lesiones de tipo folicularxr
comprendfan la enteritis agudas y subaguas, revistiendo dos
formas principales: tifoidg y disenteriforme. Entre ambos
extremos habfa numerosas situaciones que correspondfan a la
combinacifn de estds. dos tipos de alteraciones y representa
ban las formas difusas. La principal objecifn de esta cla-
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sificacién radicaba en no poder establecer una relacibn es
trecha entre las diversas formas anatomoclinicas y las cau-
sas. La intervencién casi fatal de los cuatro elementos
morbosos (dispepsia, infeccibn, intoxicacibn, lesibn gastro
intestinal) combinados en proporcibn variable, era la raz6n
de esta ausencia de relacibn evidente entre la forma anatomo

clinica y la causa primera de la gastroenteritis (164).

La gastroerteritis aguda mostraba, durante el examen

postmortem, el intestino y est&mago pequeiios, contraidos y
casi vacios de gas. A la apertura se comprobaba que encerra
ban un liguido acuoso, decolorado. a veces un poco amarillo
o verdoso. La mucosa gastrointestinal presentaba aspectos
variables, el tipo anémico y el tipo hiperémico. Las célu-
las glandulares presentaban un estado llamado por Marfan de
transformacifn mucoide. E1 epitelio de la superficie intes
tinal no presentaba mis que un ligero grado de trasforma-
cién mucoide, pero se descamaba de forma abundante. La mu-
cosa g&strica estaba cubierta de un 1fquido un poco filante,
a veces sembrado de hileras rosas, a veces con hemorragias
puntiformes. Al microscopio, la mucosa del est&6mago mostra
ba una hiperémia mds o menos marcada de los vasos superfi-
ciales; el epitelio presentaba una tumefacci6n y las gl&n-~
dulas, un poco tortuosas y dilatadas, contenfan en su luz,
leucocitos, hematies y c&lulas epiteliales. Los espacios
interglandulares presentaban una zona notable de infiltra
cibn por cé&lulas redondeadas. En otros 6rganos, se presen
taban alteraciones apreciables a simple vista. En el sis-
tema nervioso, no siempre estaban relacionadas con los sin
tomas observados. A veces el cerebro era p&lido, mds fre-
cuentemente invectado con vresencia de mGltiples hemorra
gias puntiformes. Algunos autores habfan sefialado nficleos
de encefalitis aislada. v otros. zonas de necrosis en la

neuroglia. En los rifiones se encontraban al microscopio
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alteraciones de las células de los tubos contorneados: es-
teatosis o tumefaccifin turbia, pero nunca necrosis de coa
gulacién. El hfgado ofrecfa frecuentemente manchas blancas,
y al microscopio existfa espesamiento de la pared capilar

con infiltracién leucocitaria. El corazbn estaba blando,

con sus cavidades diiatadas. En los pulmones se encontraba
congestibn pasiva de las partes declives, a la vez zonas enfi

sematosas y de atelectasia (165)..

El hfigado presentaba casi constantemente una infiltra-
cifén grasa, asentando ordinariamente en las células vecinas
de los espacios porta o vena central del 16bulo (284).

CLINICA.- Las enfermedades gastrointestinales constitufan

la primera causa de mortalidad durante el primer afio de vi-
da. En 1.900, de cada 1.000 nifios que nacfan, 200 morfan

a causa de una gastroenteritis en el primer afio de vida (164).

1

El c6lera infgntil, diarrea de verano, habfa sido es~-

tudiada inicialmente por médicos americanos hacia 1.820, pe
ro se deben a Trousseau, y sobre todo a Marfan, descripcio-
nes que la separan netamente del c6lera asiitico. La enfer
medad comenzaba por trastornos digestivos con vbmitos y dia
rrea. En los piiimeros momentos de la enfermedad, las eva-
cuaciones eran prééédidas,a veces, de c6licos, gemidos, con
traccibén de la cara, y_fléxién de los muslos sobre el vien-
tre (101). Los fénémenos que anunciaban una intoxicacidn
grave, permitiah diétinéuir tres periodos. En el primero,
los sintomas princiéaies eran las alteraciones de la cara y
aparici6n de los.signos de deshidrataci6n. En el segundo,
a la alteracibn de la cara y signos de deshidratacibn, se
ahadfan dos sInﬁomas'nueyos, la somnolencia y trastornos del
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ritmo respiratorio. En la tercera fase, aparecfan sintomas
de colapso 8lgido. Los dedos, " punta de la nariz, las ore
jas se enfriaban y mostraban cianosis. Entre las complica-~
ciones se citaban las convulsiones por tetania, la meningi-
tis hemorr8gica, la hidrocefalia y la nefritis hemorrdgica
(284) .,

Se habfan atribuido diversas complicaciones a los tras
tornos digestivos. Manifestaciones cut&neas: sudores m6rbi-
dos, prGrigo, urticaria, eczema, abceso subcutdneo; renales:
albiminuria, indicanuria; sanhgfneas: anemia m&s O menos mar-
cada; locomotoras: raquitismo y er"nrmedad de Barlow; respi-
ratorias: disnea sin causa y bronconeumonfa (52).

La diarrea en los nifios de pecho se caracterizaba por
un auvmento del nGmero de deposiciones, a 7-8 en 24 horas. La
diarrea era el inico sintoma de la enfermedad, pero a veces
se asoclaba con otros trastornos y podfa conducir a una per-
turbacién del estado general y del crecimiento. La diarrea
en los nifios lactados con leche de vaca, se manifestaba mds
frecuentemente por heces mucogrumosas v menos frecuentemente
por episodios de heces 1liquidas. El n@imero de deposiciones
diarias estaba aumentado a cuatro, siete, rara vez mis, y de
color verde. Al lado de la diarrea, sintoma esencial, se
observaban c6licos, regurgitaciones, distensi6n abdominal vy
eritema de nalgas. El examen quimico de heces mostraba la
presencia de exceso de &cidos de fermentacibn, sobre todo
acético, butfrico y l4ctico. También se comprobaba la pre-
sencia de grasa en exceso, asf como de leucocitos polinuclea
res y células epiteliales (284).

TERAPEUTICA.~ Marfan empleb por primera vez, en 1.892, en
las gastroenteritis agudas Je los lactantes, un medio terapeu
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tico de buenos resultados: la dieta de agua hervida. E1 mé-
todo habfa sido introducido vor Ernets Luton en el Hospital
de Nifios Enfermos a instancfas de su padre, Luton de Reims,
quién lo utilizaba desde 1.8%0. A pesar de llamar la aten-
cién en diversas publicaciones (101), afn en 1.896 no habfa
alcanzado grarn <ifusifn. Una de las razones que habfan im-
pedido "= Jifusibn de este método era la creencia de que el
lactante no podia soportar la abstinencia. En realidad, lo
que soportaba mal el lactante era la abstinencia de agua,
mis que la de la leche, ya que la expoliacifén de humor era
mds peligrosa que en la vida adulta. En los lactantes, la
dieta era reglada por el siguiente precepto: era necesario
reemplazar la cantidad de leche que no se daba, al menos por
una cantidad equivalente de agua hervida (146).

En la gastroenteritis aguda del lactante, era necesario
suprimir la alimentacién y dar -agua pura. La dieta hidrica
tenfa por efecto principal suprimir las putrefacciones gas-
trointestinales. Gassot preferia dar, en lugar de agua her
vida, un agua mineral natural, ligeramente gaseada y alcali-
niza?a, (agua de Valg)y. Marfan, defendfia que después de al-
gunas horas de agua pura se podfa afiadir algo de azucar, pe-
ro rechazaba la adicién de alcohol, por irritar la mucosa
gistric2, asf como el agua albuminosa, a causa de los produc
tos fermestencibles, que eran buenos medios de cultivo bac-
teriano. E1 agua hervida, debia ser dada a temperatura ordi
naria y la dieta hfdrica debfa de durar al menos 24 horas.
Después de ese tiempo, era necesario exeminar al enfermo por
si podfa ser alimentado. El efecto mis destacado de la die-
ta hidrica era la desaparicicn muy r&pida de los trastornos di-
gestivos, A veces, con la dieta hfdrica la enfermedad progre
saba y el lactante morfa en una especie de caquexia aguda.
Marfan modific6 esta terminacibn funesta anadiendo, a la die-

ta hidrica, inyecciones hipodérmicas de agua salada, que se
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administraba con el fin de eliminar las toxinas microbianas.
Las trasfusiones hipodérmicas o intravenosas de agua salada
cafeinada, tenian efectos muy br =fZiciosos. Poco tiempo des
pués de la inyeccibn, el pulso débil devenia fuerte, la res-
piracibn reqgular y mds amplia, la 6rbita menos escavada y la
facies perdfa su cardcter toxémico. E1l efecto tbnico sobre
el corazbn y e! aumento de la diuresis, favorecfan ciertamen
te la eliminaci6n de venenos. A la dieta hfdrica y a las in
yecciones de agua salada, afiadfa bafios a 35-36°C durante diez
minutos, dados cuatro veces al dfa. Estos bafios serenaban
el sistema nervioso y eran seguidos de un suefio tranguilo
(101, 165, 284).

La dieta hfidrica se institufa en las gastroenteritis
aguda ligera con los mismos principios gue en el cblera in-
fantil, y se mantenfa 6-18 horas. Constituia asimismo, el
mejor tratamiento de los vémitos de origen gidstrico en el
lactante. En la gastroenteritis crénica de los lactantes,

caracte~®zada por vientre de batracio y brotes de diarrea
con o sin vémitos, la dieta hfdrica se utilizaba de la misma
manera gue en la gastroenteritis aguda, y a veces se ahadian
otras medicaciones auxiliares.  Tenfa la virtud de acortar
notablemerte la duraci6n de la crisis y mejorar la gastroen
teritis cr6nica y sus complicaciones (134).

El tratamiento de la diarrea en nifios lactados a bibe
ron, variaba con la edad. En los cinco prir< -os meses, el
remedio mis sequro era recurrir a proporcionarles el pecho.
En cuanto a la eleccifn de una leche, modificada de acuerdo
con los conocimientos patdgénicos, se debfa elegir una leche
con tres modificaciones: 1.~ 1la caseina debfa haber sufrido
coccibn o accibn enzimitica, que la hiciera f4cil a la diges
tidén. 2.~ debia estar empobrecida en grasa. 3.- debfa ser
rica en hidratos de carbono, de f&cil digestibn, para acidi-
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ficar el contenido intestinal y perturbar la putrefaccibn de
la caseina. El babeurre, kefir, yougourth,cumplian estas
condiciones y su utilizacibn dependfa del gusto del nifo.
Cuando no se disponfa de estas leches modificadas, se podian
adicionar a la leche fermentos digestivos: pepsina, papaina,
y pancreatina. Marfan se opuso ese afio, 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 disenterfa bacilar, se recurria

al tratamiento con suerc antidisentérico, en tanto se utili-
zaba el clorhidrato de emetina como medicaci6n especifica de
la disenterfa amebiana. Completaba el tratamiento la dieta,
los enemas y ciertas medicaciones sintomdticas, tales como
el tanino, sulfato de sodio, subnitrato de bismuto y salici
lato de =zldmina (284).

En la profilaxis y terepeutica de los trastornos nutri-
tivos del lactante, aparte del uso de la dieta hidrica, tenlan
importancia la eleceibn de la leche y la préctica del lavado
de est6mago e intestino. La desinfeccifn del tubo digestivo
por medios quimicos, era imposible, pues no podfa ser reali-
zada por sustancias muy t6xicas o irritantes. La modifica-
cibn del régimen alimentaric era, en realidad, el m&s poten-
te remedio de tratamiento de la gastroenteritis del lactante.
A veces, era necesario proporcionar una nodriza a los ninos
alimentados a biber6n, a fin de modificar la flora bacteria-
na del tubo digestivo (164). Deépués de la dieta hidrica,
dos métodos de realimentacibn guiaban la prictica diaria. La
primera regla esencial era que la realimentacibén debfa ser
progresiva, comenzando por dar una pequeiia cantidad muy re-
petida de alimento que aumentaba en tomas sucesivas. El se-
gundo m&todo de realimentacibn, consistfa en las tomas sepa-
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radas, pero con cantidades de alimento crecientes de una a

otra toma (284).

Como reglas de profilaxis, se recomendaba la abullicibn
o el método Soxhle*t, cuando la leche se consumia en las pri-
meras 24 horas. Si el consumo no se realizaba en 24 horas,
la Ginica fuente posible era la leche sometida al calentamien-
to discontinuo o, sobrecalentamiento, por métodos industriales.
Debia de asegurarse una perfecta limpieza de vasos, biberones
y tetinas {101).
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GASTROENTERITIS CRONICA
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ETIOPATOGENIA.- La enteritis catarral crbnica era una enfer
medad predominante en la infancia y de la misma manera que
las alteraciones funcionales de la digestibn (dispepsia), era
favorecida, en esta edad, por el atraso relativo de la cons-
tituci6bn y funcionalismo del aparato glandular del intesti-
no. La enfermedad surgia casi s.umpre del catarro dispépti-
co primaric (agudo) y conducfa a una atrofia glandular. Mar-
fan separ6 el vientre de batraci~ Je otras formas de intumes-
cencia abdominal, en particular del vientre timp&nico (85).
En estudios ulteriores, precis6 el modo de formacién del vien
tre de batracio, donde intervenfan tres factores para produ-
cir caracteristicas tan especiales: el aumento de la masa in
testiral debida al alargamiento aténico del intestino; la fla
cidez de la pared intestinal, con o sin eventracibfn a nivel
de linea blanca o de las partes laterales; relajacibn de la
pared abdominal. Estc= factores tenfan el mismo origen. Pa
recia evidente que la flacidez de la pared abdominal y la ato
nfa gastrointestinal, eran debidas a una relajacibn de 1la mus
culatura del tracto digestivo y de la cavidad abdominal, y
que ambos fenSmenos se producfan paralelamente y estaban liga
dos a la misma causa (77, 273). Esta causa parecfa indentifi
cada, para nuestro autor, con la que produce el raguitismo y
creb el término de "sindrome raqufitico", que englobaba las al
teraciones raquiticas y el vientre de batracio. Tratando de
buscar una causa que determinase el raquitismo y vientre de
batracio, se inculp6 a una infeccibén o intoxicacibn intraute-
rina: intervenfan la sifilis, tuberculosis e intoxicaciones
intestinales (255).

No obstz-te, el mecanismo patogénico no estaba claro, y
frente a la hip6tesis patogénica comentada, variot emitié una
nueva concepcién del vientre de batracio que llam6 "ectas:a
abdominal". El vientre de batracio se formaba en los nifios

scmetidos a una alimentacibn insuficiente, que bajo la inflwen
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cia del hambre, succionan el pulgar de forma excesiva. Con
estos movimientos de succibn intensos y repetidos, se inge-
ria gran cantidad de aire, que se acumularfa en el colon, al
gque distiende en su totalidad o algunos segmentos. Al ané-
l1isis del aire habfa mostrado que se trataba de aire atmos-
férico, y &sta era la Gnica causa del vientre de batracio.
Como argumento a favor de esta manera de ver, Variot avanz6
que era suficiente dar una alimentacifén adecuada para ver
desaparecer r8pidamente 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 acompafiaba siempre de trastornos gastrointestina
les y los nifios habfan sido victimas de una alimentacifén de-~
fectuosa ¢cufl era el sustrato anatbmico del vientre de ba-
tracio?. Para nuestro autor, residfa en una gastroenteritis
crbnica, Durante la apertura de la cavidad abdominal, se
habfa comprobado hipertroffa del hfgado, un bazo aumentado
de tamaho, grandes ganglios meséntricos,p8lidos al corte,y
colon mis o menos distendido. Los- anatomistas habian sefia
lado que, en estadn normal, para una misma edad existfa una
relacibn constante entre longitud del intestino y su talla.

A partir del nacimiento, la relacifn de la longitud del in-
testino con la talla se acortaba hasta el tercer afio, momen
to en que las cifras eran similares a las del adulto. En el
adulto, el intestino delgado tiene cuatro y media veces su
talla, mientras el intestino grueso apenas representa la lon-
gitud de la talla. Marfan, midiendo al intestino de lactan-
tes afectos de trastornos digestivos crénicos, con y sin vien
tre de batracio, obtuvo las siguientes conclusiones (Fig. 9):
1.~ Antes de los dos meses, en los nifios dispépticos sin
vientre abombado, se encuentra un intestino cuya longitud
representa 7 1/2 veces la talla en lugar de 6; los nifios dis
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pépticos sin vientre abombado, se encuentra un intestino cuya
longitud represehta 8 1/2-10 veces la talla. 2.- Después
de los dos meses, los lactantes dispépticos, sin grueso
vientre, tienen un intestino que representa 8 1/2-10 veces

la talla; los lactantes con abdomen dilatado tienen un intes

tino que representa 9-12 veces la longitud de la talla (77).

Fuera del canal gastrointestinal, las lesiones mds co-
munes eran la bronconeumonia, y a veces se comprobaba hipere-
mfa de bazo, hfgado y rifibn. E1l examen microscb6pico habfa
demostrado abundantes cé&lulas redondas hasta en el interior
de las vellosidades. Las células glandulares aparecian mu-
chas veces hinchadas, vitreas y la submucosa, bastante ancha,
era rica en células (122).

CLINICA.- El vientre de batracio, fenfmeno de apariencia ba
nal, constitufa un signo de primer orden para el diagn6stico

de las afecciones digestivas del lactante. Cuando se observa-
ba,era un signo de un estado gastrointestinal llamado por
Marfan dispepsia gastrointestinal crénica del lactante. Al
vientre dilatado acompafiaba la evacuaci6n de heces abundan-
tes de olor muy repugnante. La piel era pdlida, marchita y
cubierta de escamas; el tejido celular subcutineo, era es-
caso con los ganglios subcutineos tumefactos (85). Al igual
que en la diarrea farinacea, al periodo de estado, caracteri-
zado por una diarrrea especial y diversos trastornos digesti
vos, segula.un periodo de hipotrepsia y atrepsia (284).

TERAPEUTICA.- Durante los brotes de gastroenteritis crénica
comGn de los lactantes, la dieta hfdrica durante 24 horas

acortaba la duracién de la crisis. En los lactantes caquéc-
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ticos, sobre todo atrépsicos, se planteaba la convenijencia

de recurrir o no a la dieta hfdrica. El tema constitufa una
auténtica quimera en aquellos momentos y Marfan afirm6 que

se podia someter, sin incoveniente, a estos lactantes débi-
les o caquécticos a la dieta hfdrica, pero sin exceder un
periodo de 12 horas. Las distintas pautas dietéticas han si-

do senaladas en el capitulo de nutricién (146).

La diarrea de los farinosos era siempre la consecuencia
de una falta contra las reglas de la alimentacibn. La suspen
si6én de harina se imponfa. Lo ideal era colocar al nifio al
pecho, y si ello era imposible, se usaba leche de vaca después
de una corta dieta hidrica. A partir de los 15-18 meses, se
usaba la carne cruda (284).
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ATREPSTIA




ETIOPATOGENIA.- La palabra atrépsia fue creada por Parrot
para designar un estado morboso propio del recién nacido.

Se trataba de una forma especial de caquexia, consecutiva

a gastroenteritis cr6nica vulgar de los lactantes, propia

de nifios que no habfan pasado el tercer mes de vida. La
gastroenteritis obedecfa, casi siempre, a una mala alimenta-
cifn, y era m8s frecuente en nifios sometidos a lactancia ar-
tificial que en nifios alimentados a pecho (91). Parrot, ex-
ponia asi la patogenia de la atrepsia: la enfermedad tiene
por punto de partida constante una digesti6én viciada, segui-
da de alimentacibn insuficiente, que sucesivamente se extien-
de a todo el organismo. Marfan tuvo dudas sobre esta concep-
cibn y demostr6 que las principales causas de caquexia del
lactante eran la gastroenteritis crfnica, la bronconeumonia
subaguda, la piodermitis de repeticibn, la tuberculosis y la
sifilis. Indudablemente, la atrepsia sucedfa siempre a una
gastroentéritis crébnica propia de los tres primeros meses de
vida, debida a una infecci6n gastrointestinal que perturbaba
a todo el organismo, fuera por absorcién de toxinas, fuera
por generalizacibn de la infeccibn,o por ambos factores (44).
La accifn de estas causas era reforzada, frecuentemente, por
la accibn de ciertos factores como ciertas taras congénitas,
ausencias de cuidados o vida en medio hospitalario (284).

ANATOMIA PATOLOGICA.- La anatomia patolégica confirmaba que
las lesiones de atrepsia recafan sobre todos los tejidos. Por
parte del tubo digestibo se encontraba frecuentemente muguet,
que desde la boca se extendfa a es6fago, estémago e intestino.
En la mucosa del intestino, existfan signos de inflamacién
aguda, en vez de células epiteliales cilfndricas normales.

Los foliculos aislados o las placas de Peyer, se encontraban
muy inflamados. El mesenterio estaba turgente, los vasos
quiliferos de ordinario ingurgitados y de color rosiceo. En
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el higado aparecfan manchas blancas y en el rifién una nefri-
tis degenerativa. Las infecciones mis comunes eran la oti-

tis y bronconeumonfa (91).

CLINICA.- En el cuadro clfnico evolutivo de atrepsia, se-
'gﬁn refiere nuestro autor, tenfa una fase inicial gastroin-
testinal, donde la diarrea se acompaifiaba de requrgitaciones
y vbmitos. Los lactantes, a veces nacidos antes de término,
presentaban una gastroenteritis subaguda o cr6nica. E1l peso
aumentaba poco, después cesaba de aumentar y a continuacibn
disminuia r&pidamente, viéndose nifios de 3 semanas que te-
nfan la mitad del peso de nacimiento. El1 adelgazamiento era
extremo, la grasa deséparecia, los mGisculos se atrofiaban, la
piel palidecfa, pero las modificaciones mds caracteristicas
eran las del créneo y de la cara. La cara del atrépsico era
demacrada, con p6mulos salientes, ojos excavados, cbrnea se-
ca y mirada sin expresibén. E1l créneo sufrfa modificaciones
m&s o menos intensas, el cerebro se atrofiaba,y el liquido
cefalorraquideo disminufa. En tanto se establecfa la atrép-
sia, el nifio perdfa el apetito y el vientre, despu&s de ha-
ber estado distendido, se retrafa participando de la atrofia
total. Los andlisis quimicos de orina revelaban un notable
aumento de la urea, a veces del &cido Grico v uratos, asfi

como un enorme aumento de cloruros v fosfatos (91).

TERAPEUTICA.- Marfan afirmaba en 1.896, que una vez confir-
mada la atrépsia nunca se llegaba a la curacibn. Era necesa-
rio proporcionar una alimentacién correcta y a veces daba
buenos resultados aplicarles al pecho de una buena nodriza,
as{ como la tintura de marte. Si la tolerancia era escasa,
se recurria al gavaje. Si el nifio tenfa tendencia a la hi-
potermia, se le cubrfa de algod6n y rodeaba de bolsas de
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de agua caliente. Si la temperatura descendfa 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 p&rdidas de sustancia que se observaban
en la superficie interna del estbmago, se dividian, segGn su
extensibén, en erosiones y ulceraciones verdaderas. Las Glce-

ras verdaderas comprendfan un primer grupo de causa bien co-

nocida, alcoholismo, tuberculosis, fiebre tifoidea y con unos
caracteres anatb6micos propios; en el segundo grupo, se- encon
traba la Glcera de Cruveilhier, tambi&n denominada filcera sim
ple, Glcera redonda. Las causas de esta flcera permanecian
obscuras. La influencia de la edad era evidente, siendo més
frecuente en el sexo femenino, y la clorosis parecia ser el
terreno favorable de la Glcera simple. Tres hechos patfgeni
cos se habfan establecido: 1.- la Glcera simple siempre era
precedida de una pérdida de sustancia por la accib6n del jugo
gdstrico. 2.- 1la Glcera simple resultaba de la obliteracifn
de una arteria de la mucosa estomacal, que daba forma redon-
deada. 3.- la filcera resultaba de un proceso flegmisico pe
culiar, la gastritis ulcerosa- (16).

Marfan sefialé que el factor etiol6gico mis constante en
la hiperclorhidria era la existencia de una disposici6n neu-
ropética, frecuentemente hereditaria y raramente adgquirida.
Esta disposici6n neuropdtica era el fondo casi uniforme de
la hiperclorhidria primitiva crbénica. Al principio, s6lo so-
brevenfa por la influencia de la excitacibén de la mucosa g&s-
trica por alimentos; la secreccibdn exagerada de jugo gSstri-
co se producia durante la digestibn,y el dolor aparecfa 2-3
horas después de la comida, era la hiperacidez simple. En
una fase m8s avanzada y grave de la afeccibn, el jugo gSstri-
co era secretado fuera de toda excitacifn alimentaria, y apa
recia en el estbmago en un momento en que s6lo debe contener
moco. Entonces, los dolores y vBmitos &cidos ocurrfan a me~

dia noche y de mafiana, era la hipersecrecifn continua (32).
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La gastritis de los tuberculosos se concebfa en depen-
dencia con la cloroanemia que marcaba el comienzo de la ti-
sis. Marfan, se habfa pronunciado contra esta hib6tesis, al
demostrar en su tesis, en 1.887, que los trastornos se podian
atribuir a la compresibén 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 debilita las funciones esto
macales. Las tdxinas actfan sobre el sistema nervioso del
estbmago, o provocan un viciacién de la sangre, la cual des-
vitaliza las c&lulas de las glindulas g&stricas, provocando
una dispepsia t6xica (37).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Se distingufa varios tipos de ulcera-
ciones. Las ulceraciones causadas por agentes corrosivos y
cuerpos extrafos provocaban una péréida de sustancia o per-
foraci6n, seguida de peritonitis. En la gastritis de la
fiebre tifoidea, las Glceras aparecfan de preferencia en la
regién pilérica, con bordes irregulares y tallados a pico.
La ulceracifn tuberculosa podia asentar en toda la mucosa
g8strica, pero de preferencia en la curvadura mayor, presen-—
tando bordes espesos, infiltrados y estando rodeada de gra-
nulaciones tuberculosas grises. La sifilis cursaba con Glce
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 filcera simple era redonda,
profunda segufa la distribuci6ébn de los vasos arteriales vy, a
veces, tenfa caricter sangrante (16).

CLINICA.- Los sintomas del catarro g&strico comenzaban gene
ralmente con manifestaciones funcionales tempestuosas, con
intranquilidad, pérdida de apetito y vémitos. En el nifio,
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las ulceraciones de est8mago eran con frecuencia latentes

y s6lo reconocibles por medio de autopsia. Marfan introdu-
jo, en 1.887, como rutina clinica, el método ideadc por Gunz
burg para medir la acidez g&strica. Se basaba en adminis-
trar una sustancia que s6lo se disuelve por el jugo g8strico
y se recoge en orina y saliva. El yoduro pot&sico cumplia
estas condiciones. Desde el punto de vista clfinico, las ven-
tajas del método eran no precisar de sondaje y poder medir
en bloque la potencia digestiva del jugo gfstrico. Permitia
juzgar con facilidad la acidez total, la acidez libre y la
acidez combinada. El Gnico inconveniente era el tiempo nece-
sario, que en caso de hiperclorhidria podfa ser muy prolon-
gado (30).

TERAPEUTICA.- Estaba establecido el tratamiento de la Glcera
gistrica después de que los mé&dicos habfan aceptado los pre-
ceptos de Cruveilhier de administrar leche frfa o caliente,
fresca o hervida, pura o diluida en agua de Vichy. Se admi-
tia que la persistencia de Glcera simple estaba ligada a la
influencia vociva del jugo géstrico, haciéndose necesaria la
neutralizacién de la acidez. E1l agua de calcia, jab6n medici
nal, magnesio y bicarbonato s8dico, mezclado con polvo de car
ne, eran utilizados con este fin (16).
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PERITONTITTIS
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ETIOPATOGENIA.- Se admitfa que la peritonitis aguda tubercu
losa se constitufa en el cursoc de una tuberculosis miliar,
mientras que la peritonitis tuberculosa crbénica, dependia de
la degeneracibn caseosa de los ganglios mesentéricos. Mar-
fan precis6 en 1.894, que este Gltimo era poco probable y en
cualquier caso, s6lo explicarfa la peritonitis circunscrita.
Se habfa pensado que el bacilo llegaba frecuentemente al peri
toneo, a través de las vesiculas seminales o pr6stata, y en
el sexo femenino, desde una salpingitis tuberculosa. E1 me-
canismo mds racional hacfia intervenir una infeccibn por via
sanguinea de las dos serosas que eran contaminadas simulté-

neamente (66).

CLINICA.- La peritonitis crbnica siempre era de naturaleza
tuberculosa, y revestia tres formas anatomoclinicas princi-
pales: la ascitis tuberculosa crbnica, la peritonitis cré6-
nica fibrocaseosa y la peritonitis tuberculosa fibroadhesiva.
En la ascitis tuberculosa crbnica, la serosa peritoneal esté
sembrada de granulaciones tuberculosas; la mayoria de estas
granulaciones, estdn situadas profundamente en la pared y
separadas del endotelio por una capa de tejido conjuntivo.
Las granulaciones, est&n constituidas por nidos de células
redondas o planas que se continuan con el endotelio. E1l der
sarrollo de esas granulaciones entrafia una inflamaci6én 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 podfa imaginarse. El1 omento
mayor estaba envuelto en un convoluto redondo de forma de
cordbén. Cuando las ulceraciones tuberculosas habian 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 crbnica era rara en la infancia y la causa
casi siempre estribaba en una cirrosis de higado, o una peri-
tonitis tuberculosa, siendo excepcional la presencia de una
neoplasia intestinal. Nuyestro autor describib, en 1.898, un
quiste serosgngineo del gan epiplon (Fig. 10), an&logo al
quiste de mesenterio, que causaba una ascitis cr6nica (90).
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Fig. 10.- Quiste del gran epiplébn.
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CIRROSIS
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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 sifilis, y al desarrollo defectuoso de vias bilia
res. Marfan describif una nifia de 4 anos con una cirrosis
por ingestidn de alcohol. Los caracteres anatbmicos eran
de una cirrosis de Laenec con atrofia hepitica y grénulos.
Con el microscopio se comprobaba la presencia de tejido fi-
broso en los espacios portas, aprisionando los 16bulos y pe-
netrando,algunés veces, hasta las venas intralobulares. Las
células hep&ticas podfan estar infiltradas de qrasa vy ata-
cadas de inflamacibn. Los sfntomas de la cirrosis infantil
eran poco llamativos y al comienzo escapaban, a veces, a la
observacién. La ictericia se presentaba mis frecuentemente
que en el adulto, v podia ser fugaz, recidivar o volverse
crbnica. E1 sintoma capital era la ascitis,red venosa, hi-
pertrofia de bazo, pero sin hipertrofia de hfgado (102).
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* ENFERMEDADES RESPIRATORIAS
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ETIOPATOGENIA.- La laringitis espasmbdica se observaba aso-

ciada al raquitismo con extraordinaria frecuencia, y a veces,
en nifios sanos. Dos hipbtesis, referidas por nuestro pedia
tra, trataban de explicar el laringismo. Una afirmaba que
el espasmo era debido a la irritacifn de las vias nerviosas
centripetas del vago,causada por la relajacibén del ligamen-
to intrayugular, otra, afirmaba que el complejo sintomitico
tenfa su origen en una alteraci6n quimica de la sangre, y
era una "tetania de las cuerdas vocales" (268).

La bronquitis agﬁda era una enfermedad extremadamente

comGn de la que Marfan cité cincb variedades diferentes. La
bronquitis inespecifica, la bronquitis infecciosa especifica,
la bronquitis té6xica por eliminacién, la bronquitis por ac~
cibn tb6pica fisicoqu[miéa y las brdnquitis angioneurfticas.
Las bronquitis infecciosas especificas, aparecian en la gri-
pe, tosferina, rubebla, &ifteria, asi como en la erisipela

e infeccifn neumoc6cica. La bronquitis crbnica, no especi-
fica, comprendia la brdnquitis de la fiebre tifoidea, la
bronquitis téxica por eliminacibén provocada por el iddo y
bromo, la bronquitis por accifn t6pica fisicoguimica del pol
vo v las bronquitis ‘angioneur6paticas, dentro de las cuales
se incluian la urticaria de los bronquios y la bronquitis
asmitica. La bronquitis cr6nica se presentaba de forma pri-
mitiva o sucedfa a bronquitis agudas de repeticibén. Las mis
mas causas que engendraban la bronquitis crénica de entrada
eran responsables del paso de una bronquitis aguda a crbnica:
una dfatesis neuroartrftica, una afeccibn nasofaringea cr6-
nica, una afeccitn del pulmén, una afeccién del corazén y va
sos y la insuficiencia uriharia debida a una lesifn renal
(40).

La osteomielitis aguda era debida a una infeccibn pioé

mica, que favorecida por causas predisponentes, tales como
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frio y traumatismo,se localizaba sobre el hueso. La loca-
lizacibn costal era extremadamente rara y nuestro autor des
cribibé un caso que afectaba a un nifio de 7 anos. Sehalé
como puertas de entrada del germen, una erosién cuténea (pa
nadizo, forGinculo, varicela) o una erosidn mucosa (fisura
de labios, erosiones de la boca), desde donde el estafiloco-
co aureus llegaba al hueso (68).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Después de los trabajos de Parrot y
Marfan, se conocfa la evolucibén de las lesiones en el pulmbn
sifilftico, reconocidas por primera vez por Depaul en 1.851.
Los estadfos iniciales, se caracterizaban, sobre todo,. por
la congesti6bn de los capilares, que eran seguidos de los es-
tadios de infiltracifn embrionaria con esclerosis incipien-
te, y los estadios de necrdsis gomosa. Las gomas se acompa-
naba, casi siempre, de neumonfa blénca. En medio de las par
tes afectas, se podfan ver islotes dgrises mis duros, compac-
tos y sangrantes, donde la estructura del pulmén habia desa-
parecido. Cuando las lesiones sifilfticas se desarrollaban
alrededor de los ejes arteriobronquiales, se producia una
dilatacibn de los bronquios (41).

CLINICA.- El estudio de la semiologfa de las vfas respira-
torias consitufa uno de los capftulos mis interesantes. Com-
prendfia la bisqueda de trastornos funcionales v examen fisi-
co del tbrax, v seqin Marfan, debfa realizarse con un orden
determinado, buscando los trastornos funcionales de valor
diagn6stico.

Entre los trastornos funcionales, tenfan gran valor pa-
ra el diagnéstico, las modificaciones de la voz, los caracte-
res de la tos, la expectoracién y el modo de respiracibn.
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Siempre que existfa un trastorno de la hematosis se origi-
naba tanto una disnea subjetiva, "sed de aire", como una dis-
nea objetiva. La exploracién del térax por inspeccibn, pal-
pacibn, percusifén y auscultacién, debfa realizarse con el m&-
Ximo cuidado para detectar precozmente las modificaciones pa-
tolégicas. La 1nspecc16n del t6rax permitfa apreciar el ro-
sario y deformacibn raquftica, la deformaci6én del mal de Pott.
La palpacién, apenas era (til en los nifios de la primera edad,
donde resultaba imposible percibir la intensidad de las vi-.
braciones tordcicas. La percusién y auscultacibn, debfan rea-
lizarse con el siguiente orden: primero, regi6n posterior y
luego, regibn anterior del t8rax. La auscultacibn daba re-
sultados de diagnbstico mis definitivos, dehbido a las modifi-
caciones del murmullo vesicular y ruidos sobreainadidos: ron-
cos. y estertores (69).

Dentro de las afecciones de la laringe, nuestro pedia
tra estudib la laringitis aguda y la laringitis espasmédica.
Distinguia tres periodos: el primer periodo, disfénico, carac-

terizado por tos y trastornos de la voz; el segundo periodo,
disneico, se caracterizaba por trastornos de la respiracibn;
el tercero, se caracterizaba por la aparicibn de sintomas

de asfixia (209). Ese mismo éﬁo, sefialé ciertos signos que
contribuyen a diferenciar la estenosis traqueal, determinada
por ganglios tuberculosos, de la laringitis aguda. En la tu-
berculosis gangliocnar, la disnea con tiraje y estridor es de
larga duracibn, a veces semanas; el ruido se oye a distancia
es mds grave que el gilbido habitual de la laringitis y la
voz estd conservada con ausencia de exudados en la garganta.
Estos signos, junto a la presencia de sombras anormales que
correspondfan a los ganglios hipertrofiados, permitfan supo-
ner la existencia de una adenopatia peritraqueobronquial (203).
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Marfan, Deguy y Concetti realizaron las primeras des-
cripciones del flem6n lateral laringotraqueal hacia 1.880.

Estos abcesos son columnas de pus que asientan bajo la apo-
neurosis cervical y se observan en nifios reintubados varias
veces, que tienen ulceraciones en la laringe. A partir de
las ulceraciones, se determina un adenoflemén, que es la
causa del abceso prbfundo (229).

La laringitis espasmbdica fue descrita por Dance en

1.831, con el nombre de tétanos intermitente. Treinta afios
mis tarde, Escherich avanz§ que el espasmo de glotis era una
"tetania de las cuerdas vocales" y que las convulsiones.que e
se consideraban como esencialesg, pertenecfan al estado tetdni-
co. Nuestro autor,'comprob6 qﬁé existfa una hiperexcitabili-
dad galvinica 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 caracteristicos
que gozaban de valor diagn6stico. Se distingufa una forma
aguda y otra crbnica de bronquitis en los nifos. La forma
ligera no es mds que un simple catarro caracterizado por tos
que se acompafia de estertores diseminados en el t6rax. E1
cuadro se complicaba frecuentemente de atelectasia pulmonar
Yy el nifio sucumbfa de catarro sofocante o bronconeumonia.
Sin embargo, las bronquitis en cas¢os de cif6sis pddfa entra-
flar una axfisia aguda y ser causa de muerte (6). La bronqui
tis crbnica dependfa de que los hifios estuviesen sometidos a
mala alimentacién, miseria, atresia y sifilis hereditaria.
Para Marfan, como para la mayorfa de autores, la auténtica
raz6n del paso al estado crbnico de una bronquitis, radicaba
en el escr6fulo y linfatismo. Las lesiones nasofaringeas
crbnicas (coriza crénico, hipertrofia de cornetes) son fre-
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cuentes en los ninos afectos de bronquitis y contribuyen

a mantener la enfermedad.  Los nifios afectos de bronquitis
presentan pocas alteraciones del estado general, la tos es
frecuente, sin ser quintosa y la expectoracibn aparece des
pués de los 5 aifos. Los signos fisicos consisten en sono-
ridad y vibraciones toricicas normales, roncus, sibilancias

y subcrepitantes diseminados irregularmente (43).

Hasta 1.892, la sintomatologfa de la sifilis pulmonar

ofrecfia tanta obscuridad que la probabilidad de un diagn&s-
tico clinico era negado por michos autores. Marfan puntua-
liz6, ese ano, los criterios clinicos de la sifilis pulmo-
nar en los caracteres siguientes: sifilis anterior, cuadro
morbido de consuncifn pulmonar, ausencia de bacilos tuber-
culosos en los esputos, comprobacifén de lesiones esclero-
sas en otras zonas del organismo y efectos favorables del
tratamiento sifilftico. Se distingufan las siguientes va-
riedades clinicas, como expresifn de la variable sintoma-
tologfa: forma latente, tipo simulando la tisis aguda, ti-
po simulando la tisis crbnica, tipo simulando la esclero-
sis pleuro-bronco-pulmonar y forma pleural (41).

Como complicaciones de la neumonfa infantil, el pedia

tra francés, cit6 la otitis a neumococo, la peritonitis a
neumococo, la pleuresia con derrame y las neumonias cere-
brales. De éstas, se distingufan dos tipos: 1la forma
eclémptica y la forma meningea, con dos variedades, la co-
matosa y la delirante. La meningitis a neumococo se dife-
renciaba del meningismo por la ausencia de liquido cefalo-
rraquideo claro y trasparente como agua de rocafl55).

Los sfintomas racionales de la pleuresfa consistfan en
dolor de unos 5 dfas de duracibn, seguido de derrame, tos,

respiracibn acelerada y regular, fiebre y expectoracifn no
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caracteristica. Para establecer la naturaleza exacta de la
pleuresfa purulenta, seglin nuestro autor, se deblan séguir
las siguientes reglas: se debfa de buscar la existencia

de una neumonia anterior que confirmase la presencia de de-
rrame neumbnico, cuando la peluresfa segufa a un &ntrax, fo
rGnculo, osteomielitis o amigdalitis, se asumfa debida a -*
estafilococo, mientras que en la pleuresfa gue segufa a una
pioémia puerperal, quirGrgica o médica, se descubria un es-
treptococo. Los signos fisicos proporcionaban mayor exacti-
tud en el diagnésfico y el ruido de frote, respiracibén bron-
quial, egofonfa, debilidad o ausencia de ruido respiratorio
y matidez a la percusifn eran tanto m&s acentuadas cuanto
mis larga era 15 evoluciébn (28, 54).

El cuadro clinico de la osteomielitis costal se anun-’

ciaba por fenfmenos generales y aparicién de dolor muy vivo
netamente localizado en la zona enferma. A nivel de la

unibn condrocostal originaba una tumefaccifn con los carac-
teres de abcesos osteomielfticos, con tendencia a atravesar
el espacio intercostal y determinar una coleccibn purulenta
extratorlcica. Marfan, estableciendo paralelismo con la pleu
ritis sifilftica descrita por Nikouline, considerf que el
flem6n subpleural era debido la mayorfa de las veces a una
osteomielitis costal aguda (68).

TERAPEUTICA.~ En la laringitis pseudomembranosa Marfan uti-
1iz6 el suero antidiftérico, después de realizados los estu-
dios bacteriolfgicos (145). AdemSs, en 1.903, ideS un man-
dril flexible (Fig. 11) para los tubos laringeos, destinado
a reemplazar la articulacién del mandril ordinario que habi-
tualmente cerraba el orificio superior del tubo. Este man-
dril flexible, construido en colaboracibn con Collin, consta

ba de tres partes: una superior, que acababa en la parte su-
perior del tubo; un hilo de acero, s8lidamente soldado a la
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Mandril flexible jdeado por Marfan

Fig. 11l.-
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parte precedente y que desciende a lo largo del eje del tubo
para fijarse a la parte inferior y una parte inferior, redon-
deada, que rebasa el orificio inferior como en todos los man-
driles. Este mandrfl flexible podfa ser adaptado a tubos lar-
gos, cortos y era facil de esterilizar, por lo que sustituyd
rSpidamente al mandrfl ordinario (199).

Un remedio que contenfa al raquitismo era el aceite de
hfgado de bacalao y teniendo en cuenta la coincidencia entre
raquitismo craneal y esp&smo de glotis, comenzd a usarse este
medicamento como remedio racional en la laringitis espasm6di-
ca (261). '

Comby y Marfan aconsejaron un tratamiento que consis-
tfa en atacar la bronguitis con ayuda de vomitivos y revulsi
vos; modificar el estado general con buena higiene y, sobre
todo, con el aceite de hfgado de bacalao, que se prescribfa a
dosis masivas. Todo nifid afecto de bronquitis debfa vivir en
una atmbsfera caliente de 16-18% C. En las formas ligeras, una
pocién con 5~8 gotas de tintura de belladona y fricciones en
el tbrax con linimento de trementina, constitufan medios sufi-
cientes., En la forma grave,se administraba quinina o antipi-
rfna y si era preciso,se administraba medicaci6n expectorante:
ipecacuana,kermes,acetato de amonio. En la medicacifn revulsi-

va alternaban las cataplasmas con linimentos de trementina
(43) .

En la bronquitis capilar sofocante en 1.896, segln el
pediatra francés, se recurrfa a una revulsibén muy extensa y ré&-
pida, que se consegufa afiadiendo a un bafio de 35% C un puiado
de harina de mostaza. La pocibén de acetato am6nico era emplea-

da y si el corazbh desvanecfa se afiadfa la inyeccibn de cafeina.

Fse mismo, afio resumi6 las medidas de profilaxis de la



-104-

. “
-

bronquitis y bronconeumonia. .Péra prevenir el desarrxollo de
una bronconeumonfa, se pensaba prevenir el desarrollo de in-
feccidn bronquial y combatir enérgicamente la infencci6n bron-
- quial antes de que la infeccifn afectase a bronquiolos y 16bu
los. La infeccién bronguial tenfia dos orfgenes principales,la
autoinfeccidén y el contagio. En la infeccibn autbctona, se su
ponia que los microbios que viven en estado normal en las pri-
meras vias, neumococo y estreptococo, adquirfan una virulencia
especial y de ahf el precepto de practicar antisepsia de las
primeras vias en todo los sujetos dispuestos a bronquitis. El
contagio de la bronconeumonfa se realizaba sobre todo, en el
hospital, y las medidas a tomar se confundian con las medidas
generales destinadas a evitar contagios, a prevenir la polu-
cibn atmosférica y a disminuir las posibilidades de contactos
peligrosos: aislamiento colectivo e individual (89).

El tratamiento de-néumon!a lobar, segfin una revisitn

realizada por nuestro autor en 1.900, ofrecfa un campo de ba-
talla a todos los doctrinarios de la terapefitica. La sangria,
el tirtaro estiblfado, el alcohol, la digital y el bafio frio
sistemdtico, habfan sido preconizados con medicamentos especi-
ficos, capaces de curar o acortar la duracidn de la enfermedad.
En realidad, tal medicacibn no existfa y se conceblfan grandes
esperanzas en la seroterapia utilizada por primera vez por
Klemperer en 1.891. Al principio, se aplicaban dos ventosas
escarificadas o sanguijuelas bajo el mamelén del costado en-
fermo. Si la neumonfa evolucionaba sin accidentes, se prescri
bfa solamente café, t& o una porcibn de acetato ambnico. En las
formas graves o cbﬁpiicadaé,'cuando la hipertermia era muy mar
cada,la medicaci6n de eleccidn era la balneoterapia;se emplea-
ban bafios a 209C y la duracib6n debfa ser de 10 minutos.Cuando
la intensidad de la disnea y la aparici6én de cianosis hacia
pensar en muerte por asfixfa, se cubria el pecho con ventosas
secas o cataplasmas y se administraban inhalaciones de oxlgeno
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junto a la medicacibn indicada en la astenia cardiaca (155).

La osteomielitis costal aparecia como una afeccidn be-

nigna cuya curacibn ocurrla frecuentemente despuds de la aper-
tura esponténea o qulrﬁrgica‘del abceso. En muchos casos,
como los referidos por Marfan, persistia una fistula intrata-
ble que obligaba a la bfisqueda de secuestros y a practicar
reseciones subperibsticas de un fragmento costal (68).
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ENFERMEDADES DE LA SANGRE
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ETIOPATOGENIA.- E) nombre de anemia designaba a un estado mor-—
boso, caracterizado esencialmente por alteraciones de la san-
gre y por sintomas mGltiples, entre los cuales el mis saliente
era la decoloracibn de los tegumentos. Segln consta en arti-
culos de nuestro autor, se distingufan tres fases en la histo-
génesis 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 anemia del lactante y del nifio reconocfa miltiples
causas entre las que figuraba la herencia, sobre todo en nifios
engendrados por padres tuberculosos o sifilfticos, y la nutri-
cibn inconveniente. Marfan sefial6 que la leche es uno de los
alimentos més pobres en hierro y que la de vaca contiene menos
hierro que la de mujer. Por ello, si el régimen l&acteo exclu-
sivo se prolongaba mucho tiempo, se presentaba fS&cilmente la
anemia. Ademd8s el estado anémico, anilogo a la clorosis, se
podia observar en nifios de menos de un afio y podfa ser congé-
nito. Esta variedad de anemia era la regla en nifios cuya ma-
dre durante el embarazo habfa estado enferma, en aquellos que
pesaban menos de 2.000 gr, o presentaban hemorragia abundante
del cord6n (236).

Se admitfa que la anemia de las infecciones era debida
a la destruccibn de los globulos rojos, por microbios o sus
t6éxinas, y a las alteraciones de los 6rganos hematopoyéticos
que causaba hematolfsis excesiva (141).

Los dermat6logos distingufan dos tipos de pGrpura prin-
cipales, la simple, caracterizada por equimosis cuténea sin
complicacibn de hemorragia en las membranas mucosas, y la he-
morrdgica que va acompafiada de flujo sangufneo en la superfi-
cie del tegumento interno. Las causas de la pfirpura eran im-
precisas y se observaba en el curso del escorbuto, fiebres
eruptivas y enfermedades infecciosas de forma hemorr&gica.En
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cuanto a la causa y naturaleza de la enfermedad de Werlhof rei-
naba completa ignorancia. Se habfa invocado el miedo y las
emociones violentas, en tanto algunos autores la consideraban
como la forma mds benigna de pilrpura infecciosa primitiva. Mar-
fan la relaciond con una autointoxicacifn de origen gastroin-
testinal, pero esta hipbtesis carecfa de base, al no poder de-

mostrar indican en la orina ni mejorar con la antisepsia (80).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Marfan estudiando cortes de hueso raqui-
tico comprob6 que las alteraciones de la médula 6sea varfan se-
giin el periodo de la enfermedad. La sobreactividad anormal de
ia médula 6sea en el raquitfsmo se manifestaba por la aparicién
de células medulares (mielocitos, neutrofilos, gldbulos rojos
nucleados) en las regiones gque no las contienen en estado nor-
mal. A medida que la enfermedad continfia, las células dismi-
nuyen en nimero y son remplazadas por tejido fibroide en el
periodo de estado. Atribuyb a estas alteraciones un papel im-
portante, ya que, ademds de anemia, al actuar sobre los osteo-
blastes motivaban una rarefaccibn del tejido 6seo y una tumefac-

cién de las partes en crecimiento (265).

CLINICA.- Tanto en el nifio como en el adulto, la anemia se ca-
racterizaba por la disminuci6n del nGmero de glSbulos rojos y
exteriormente se traducfa por la decoloracién mis o menos mar-
cada de la piel y mucosas, acompafiada de debilidad general y
detencibn notable del desarrollo. Marfan cité como caracteres
propios de la anemia del lactante, la hipertrofia de los 6rga-
nos hemtopoyéticos tales como bazo, hfgado y ganglios linf&ati-
cos junto a ciertas modificaciones de la sangre periférica con-
sistentes en la aparicibn de gl8bulos rojos nucleados. Estos
caracteres eran raros en la anemia del adulto y unicamente apa-

recfan en aquellos casos mortales (141).

La anemia pseudoleucémica estaba definida por una dismi-
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nucibén de los glébulos rojos y hemoglobina, leucocitosis per-
sistente pero con cifras inferiores a las de la leucemia y au-
mento del tamafo de bazo e hfgado. Nuestro pediatra, en 1.899,
cuestion la autonomfa de la enfermedad, que no participa de
las leyes generales que presiden la génesis de las anemias de
los lactantes. Ese mismo afio Luzet y Gallilard citan casos de
anemia pseudoleucémica infantil que se transforma en leucemia
verdadera (141,289).

El caricter anat6mico esencial de la pGrpura consistfa
en unas manchas rojas, plrpuras o lfvidas, de dimensiones va-
riables, provinientes de una efusifn de la sangre entre la der-
mis y la epidermis. Las pQrpuras eran divididas en primitivas
y secundarias. Las pflrpuras secundarias aparecfan en diversas
enfermedades infecciosas, como la viruela hemorrfgica y més
raramente en la escarlatina, sarampibn e ictericfa grave (80).

Las pfrpuras primitivas eran de tres tipos principales,
la infecciosa, la reumitoide y la enfermedad de Werlhof. La
pGrpura infecciosa comenzaba con fiebre, deterioro del estado
general y aparicién de hemorragias violentas, epfstaxis y me-
lenas. La bacteriologfa encontraba en algunos casos microbios
sépticos, estreptococos, estafilococos y neumococos (158). La
pGrpura reumatofde se caracterizaba por tres 6rdenes de sinto-
mas, pGrpura, dolores articulares y dolores gastrointestinales.
La erupcifn es petequial, simétrica y de predominio en extremi-
dades inferiores. La enfermedad de Werlhof era una afeccifn ra-
ra, propia de la segunda infancia, observada sobre todo en nifos
de 5-10 afios. La enfermedad era apirética y estaba constituida
casi exclusivamente por grandes equimosis a las que se unen he-
morragias nasales, bucales o melenas. Su duracifn habitual era
de 15 dfas y el punto capital de diagn6stico estaba en distinguir
la enfermedad de Werlhof de las equimosis traumidticas por las
implicaciones médico-legales que comportaba (80).
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Marfan anadi6 una cuarta variedad de purpura primitiva, cuya
primera observaci6n la realiz6 en 1.894. Se trataba de una
afeccibn ocurrida en un nifio de cuatro afios, constituida esen-
cialmente por equimosis, ebistaxis, hemorragias y melenas que
se sucedfian en hrotes irregulares, sin fiebre ni alteraciones
del estado general, fuera de la anemia resultante de las heuo-
rragias. La duracién de la pfirpura era extremadamente larga,
a veces se prolongaha durante 9 6 14 afios sin gran perturba-
cibn del enfermo (158).

TERAPEUTICA.- El tratamiento de las anemias del lactante de-
bfa ser dirigido hacfa la causa generadora: gastroenterfitis,
raquitismo, piodermitis, supuracién rinofaringea, infeccién
bronquial, sifilis y tuberculosis. Si la anemia era ligera se
podia dispensar cualquier'medicac16n pero si era grave, se de-
bfa ensayar medicacifn acreditada. Durante la primera edad se
habfan usado con resultados mediocres el hierro y el arsénico.
Marfan utilizé, en 1.898, el extracto de bazo sin ningGn resul-
tado (141). Sin embargo, unos aflos m&s tarde comprob6 la efi-
cacia del cambio de alimentaci6én y de la medicacibén ferrugino-
sa en el tratamiento de la anemia del lactante (236).

El tratamiento de las pGrpuras, segln se refleja en los
escritos de nuestro autor, descansaba en el reposo absoluto y
supresifén de todas las causas que pudieran elevar la tensién
arterial. Entre los medicamentos hemostdticos se administra-
ba ergotina, tanino y sulfato de quinina. Si se produclfa epis-
taxis se practicaban taponamientos y contra las hemorragias de
vias digestivas se administraba una pocifn de percloruro de
hierro (80). Como hemostitico local, se aplicaba directamente
la gelatina sobre el punto sangrante y como hemost&tico general,
se utilizaba en inyecciones, ordinariamente bajo la piel. To-
das las hemorragias m&dicas, hemoptisis, gastrorragias, fiebre
tifoidea y epistaxis rebeldes se trataban ventajosamente con ge-
latina (256).
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ETIOPATOGENIA.- Las principales anomalfas del corazbn con-

sistfian en falta del corazbn, situacibén anormal del corazén,
estado anormal de algunas partes del corazbn, que incluia la
falta de desarrollo de los tabiques, la ausencia o estenosis
de la arteria pulmonar, anomalfas de la aorta y nacimiento de

los vasos del mismo ventrfculo.

La cianosis que se produce en las anomalfas congénitas
del coraz6n se explicaba mediante dos teorfas diferentes, una
que comprendfa la mezcla de la sangre arterial y venosa, y
otra que implicaba un obst8culo en el centro circulatorio.
Marfan habfa seffalado, en 1.898, que la cianosis no aparecfia
en ciertas enfermedades cardfacas porque la mezcla de sangre
se hacia en el corazén derecho y no en el izquierdo (133).
Posteriormente, revisando mis de cien de los protocolos de au
topsias de enfermedades congé&nitas del corazbn, sefiala que la
cianosis sobreviene en la comunicacibn de los vetriculos cuan
do aumenta la tensidn o bien cuando existe un obst&culo de la
sangre en la arteria pulmonar (192).

Las diferencias de estructura histolbgica permitfan di
ferenciar las lesiones congénitas de las adquiridas. Las pri
meras se concebian 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 influjo de los golpes du-
rante el embarazo, la sIfilis, la consanguinidad y el reuma-
tismo de los familiares. Los microbiocso téxicos se transmi-
tian a través de la placenta, se localizaban en el corazén y
provocaban una simple suspensifn del desarrollo (133).

La causa principal de la endocarditis infantil era el
reumatismo articular agudo al que segufa en frecuencia las pio
dermias, el mal de Bright, el eritema nodoso, la erisipela, la
escarlatina y la fiebre tifoidea. Marfan sefald, en 1.901,
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que casi todas la enfermedades infecciosas generales podfan
generar endocarditis. El reumatismo sucedfa con mds frecuen
cia a la escarlatina y afecciones por cocos pibgenos (estrep
tococo, estafilococo), y tuberculosis (170).

La sInfisis cardiaca en la infancia era mds frecuente

que en la edad adulta y reconocifa tres causas principales, la
pericarditis reum&tica, la pericarditis tuberculosa y pericar
ditis fetal (173). La sinfisis reumitica se manifestaba en
el cursc de un reumatismo poliarticular agudo, franco, a par-
tir de los 5 afios y antes de esta edad era mids frecuente la
tuberculosa (143). El reumatismo se consideraba como la cau-’
sa wmis frecuente de corea o cardiopatfa. La corea de Syden-
ham siempre estaba precedida de una enfermedad infecciosa, ru
beocla, escarlatina, gripe y otitis supurada (175).

ANATOMIA PATOLOGICA.~ En las fases iniciales de la endocar-
ditis aparecen sobre el endocardio unas manchas rojas, de su
perficie lisa, que m&s tarde se hace espesa y la exudacibn
presenta al microscopio células epiteloides enteras o en frag
mentos, corpsculos de exudaci6n y elementos fibrinosos. En
su evolucibn pueden experimentar los cambios de reabsorcibn
completa, retraccibn cicatricial o desprendimiento de algunas
partfculas con metdstasis en diferentes partes del cuerpo, ri
fi6n, bazo e incluso muerte. Marfan sehald que la inmensa ma-
yorfa de las endocarditis bacterianas agudas se localizan en
la v&lvula mitral, donde determinan una insuficiencia. La en
docarditis aguda era dividida en granulosa y vegetante ulcero
sa; la endocarditis cr6nica, salvo casos de tuberculosis, su-
cedfa casi siempre a endocarditis aguda (170).

La sinfigis cardiaca sucedfa a las pericarditis secas,
subagudas o cr6nicas. La cavidad del pericardio dejaba de
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existir y el coraz6n se hallaba cubierto de una capa fibri-
nosa, algunas veces muy gruesa, que se confundfa con el mio-
cardio. El examen histol6gico demostr6 la existencia de con-
glomerados grasos, placas fibrinosas y cavidades tapizadas de
epitelio. Marfan, gn 1.901, menciona que los caracteres ana-
téuicos de la sIinfisis reumStica son distintos a los de la
sInfisis tuberculosa. En la primera, el corazfn tiene una hi
pertrofia excéntrica y sus cavidades estdn dilatadas. La le-
sibén coexiste con endocarditis y alteraciones del miocardio.
En la sfnfisis tuberculosa, el coraz6n permanece normal o de
volumen disminuido y en las adherencias que unen las dos hojas
se encuentran n6dulos tuberculosos, fibrosos o fibrocaseosos,
coexistiendo casi siempre con lesiones bacilares de los gan-
glios subperic8rdicos y tragueobroquiales (173).

CLINICA.~ La cianodis era una de las manifestaciones mis co-
nocidas de los vicios de conformacién del corazbémn. La ciano-
sis surgfa de una mezcla de sangre arterial y venosa asf como
de una oxidacién insuficiente de la sangre en el pulmbén. En
muchos casos las faltas congénitas eran soportadas durante
anos, pero otros morfan pronto con disnea y cianpsis. idarfan,
en 1.898, remarc6 que la ausencia de cianosis en la comunica-
cib6n intraventricular era debida a que el coraz6n funcionaba
como en estado normal y la presifén, m8s elevada en el ventri-
culo izquierdo que en el derecho, impedfa la mezcla de sangre
negra con sangre roja (133).

Desde los tiempos de Laennec los pat8logos fundaban su
diagn6stico sobre el signo capital que representaban los so-
plos cardiacos. El asiento del soplo conducfa, en general,

a precisar de manera exacta la sede de la lesi6bn. Los soplos
de la punta respondfan a alteraciones del orificio mitral Y
los de la base a lesiones del orificio abrtico y del pulmonar.
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Nuestro autor estudif los estados patol6gicos que corres-
ponden a las modificaciones del segundo ruido. Tales modi-
ficaciones eran de dos categorias, las motivadas por altera
ciones de la sangre y aquellas causadas por una alteracifn

de la pared abrtica y vdlvulas sigmoideas. Las alteraciones

de la sangre que podfan producir modificaciones del segundo
ruido actuaban a través de la tensibn, o propiedades fisico-
quimicas. Una tensién debil de la sangre disminufa el segun-
do ruido, en tanto una fuerte tensi6n lo exageraba. Las al-
teraciones fisicogqufmicas de la sangre en las anemias también
reforzaban el chasquido de las v&lvulas sigmoideas. La exage
racibn del segundo ruido, a l2 derecha, indicaba un aumento de
la presib6n arterial en el sistema alrtico y a la izquierda in-
dicaba un aumento de presibn en él tronco pulmonar. Cuando ha
bfa una induracifén ateromatosa de la pared abrtica y vilvulas
sigmoideas sin aumento de la presibn sangufnea, el timbre del
segundo ruido se modificaba y tomaba un caricter timpénico (24).

Marfan, en 1.902, proclama que no conoce excepciones a
la ley que afirma que la deformacién hipocritica de los dedos
descansa sobre tres causas, la tuberculosis del pulmén, las su
puraciones crfnicas de las vias respiratorias y la cianosis con
génita. Las entidades clfnicas adquiridas m&s conocidas eran
la pericarditis, la endocarditis y la sinfisis cardiaca (193).

Los sintomas y signos ffsicos de las endocarditis son
similares en todas las edades. Si la exudacifn est8 dispues-
ta de tal modo gue no puede extender su influencia sobre ningu
na vdlvula, puede pasar desapercibida al examen ffsico. Ordi-
nariamente, sin embargo, existfan vegetaciones en las v&lvulas
Y entonces se producfan modificaciones ffsicas muy ostensibles.
En la insuficiencia mitral se oye un soplo sist6lico en punta,
mientras que en la estrechez mitral se oye un soplo pansist61li
co y desdoblamiento del segundo ruido. HMarfan seiialé el caric
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ter algodonoso de los tonos cardiacos durante la fase aguda
de la endocarditis y el,carécter benigno de la insuficiencia
mitral infantil gue cursaba con ausencia de trastornos fun-
cionales. Cuando habfa trastornos de respiracibn y circula-
cién eran poco acusados, en tanto que en el adulto siempre se
observaba una arritmia cardiaca (170). Las lesiones del ori-
ficio adrtico y de la aorta, segfin el pediatra francés, reco-
nocfa tres orfgenes, congénito, reumdtico y ateromatoso. En
el segundo grupo se encontraban cuatro variedades clfnicas:
la insuficiencia abrtica pura, la insuficiencia abrtica aso-
ciada a aortitis, la lesibn abrtica asociada a alteraciones
del orificio mitral y las lesiones abrticas acompaiadas de
sinfisis pericdrdica. La insuficiencia abrtica pura era me-
jor tolerada por el nifio que por el adulto. Los trastornos
funcionales, poco marcados, consistfan en palpitaciones, pa-
lidez y .fatiga facil. La insuficiencia ab6rtica asociada a
aortitis constitufa una forma mids grave que la precedente.
Eran frecuentes los dolores esternales con accidentes de so-
focacifn y la muerte sibita ocurrfa por angor pectoris. Se
revelaba por un doble soplo sist8lico y diastblico en el &rea
abrtica. La tercera forma de lesi8n de tipo reumitico se aso
ciaba con alteraciones del orificio mitral. Era la mis fre-
cuente y siempre la mis grave, manifestindose por disnea viva
y accidentes de asistolia. La Gltima variedad de lesi6n abr-
tica se acompanaba de sfnfisis pericdrdica y la lesibn ab6rti-
ca pasaba a segundo plano, manifestindose la sinfisis por a-
sistolia de repeticién hasta la crisis terminal (171). La
aortitis crébnica, ateromatosa en la infancia, habfa sido se-
fialada por Sanné en 1.887 y Marfan en 1.901. Era bien tole-
rada y se manifestaba por un soplo sist6lico en la base debi-
do a la retraccién del orificio abrtico (171, 290). Marfan
describi6 la sfinfisis cardiaca tuberculosa como causa de ana-

sarca en un mifio de. 3 afios. La sfnfisis del pericardio era
una afecci6n frecuentemente latente, donde la inspeccién, pal
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paci6n, percusi6n y auscultacibn no dban ningfin sintoma. La
protusi6n de la regibn precordial y el aumento de volumen del
corazén no eran signos decisivos, y'en pocos casos habfa siyg-
nos de certitud: depresibn y retraccib6n sist6licas de la re-
gi6n de la punta (143). ULa sintomatologia de la pericarditis
fibroadhesiva, tanto en el nifio como en el adulto, se manifes
taba por debilidad de los latidos del corazbn, disminucién

de la presibn arterial y aumento de la presi6n venosa, acompa
fiados de disnea y cianosis. En el nifio se distingufa por dos
caracteres, la ordinaria conservacién del ritmo cardiaco y la
rareza de signos de insuficiencia tricuspfdea. La marcha de
la asistolia infantil era muy particular: las crisis se repe-
tfan a intervalos breves y durante los perfodos intercalares
los fen6menos caracteristicos de asistolia no siempre apare-
cfan (173). La sintomatologfa de la sfinfisis tuberculosa del
pericardio era diferente a la del reumatismo (Fig. 12) el co-
razén casi no estaba aumentado de volumen, no habfia accidentes
disneicos ni palpitaciones y el chogue de la punta era dificil
de percibir (143).

TERAPEUTICA.- El tratamiento de la endocarditis aguda, segfin
nuestro pediatra, casi nunca conducfa a la curacién completa,
dejando una lesi6n valvular incurable. El tratamiento de 1la
endocarditis reumdtica comprendfa el reposo en cama, dieta
lictea y empleo met8dico de la medicacibén salicilada. En la
fase subaguda raros casos acababan en la curacibn y la mayo-
rfa terminaba con una endocarditis crfnica o sfnfisis cardia-
ca. En la endocarditis crbnica con lesifén mitral bien compen
sada, era preciso someter al nifio a una higiene especial con
el fin de prolongar el mayor tiempo posible el estado de com-
pensaci6én. Cuando habfa trastornos de hipersistolia: palpiig
ciones, cefdleas, insomnio, se iniciaban los preceptos de hi-
giene que concernfan a la afeccifn cardiaca. Estas reglas con
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tica y tuberculosa.
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sistfan en tratamiento riguroso del reumatismo con medica-
cifn salicilada, evitar comidas copiosas o bebidas frecuen-
tes, eliminar el reposo al borde del mar ~ una altitud supe-
rior a 400 m., y si existfa eretismo cardiaco administrar o-
pio y bromuros alcalinos, evitando la digital (170, 171).

Se habfa establecido que la sfnfisis cardiaca tenfa

una duraci6én habitual de un afio y aunque gracias a los té-=
nicos cardiacos desaparecfan los edemas, llegaba un momento
en que los enfermos morfan por accidente de asfixia, bronco-
neumonfa o granulia. Marfan obtuvo resultados favorables tra
tando la sinfisis tuberculosa con 0,75 g. de teobromina (143).
También precis6 las indicaciones de la funci6bn pericirdica
por via epigdstrica y propuso no rechazar sistemdticamente la
intervencibén concebida por Delorme, consistente en abrir el
t6rax y seccionar las adherencias que unen las dos hojas se-
rosas, pues la enfermedad era ordinariamente mortalen el ni-
no (173).
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ETIOPATOGENIA.- Dentro del cuadro de la pardlisis general,

Marfan afirm6 en 1.887 que la asfixia loca2l de las extremida-
des descrita por Raynaud, parsecia debida a la intervencibn
primitiva del sistema nervioso y no era suscitada por un esta-
do morboso anterier de los cuales la glucemia, nefrfitis, arte-
rioesclerosis y afecciones del corazbn, eran los mis inculpa-
dos (20). Entre 1.898-1906 emiti6 nuevos conceptos sobre la
oftalmoplejia congénita, par8lisis diftérica y pseudopardlisis
sifilftica. La oftalmoplejia congénita se concebfa como una
policencefalitis intrauterina secundaria a sffilis, difteria,
escarlatina y lepra (130). La parflisis diftérica precoz re-
sultaba de la accidén de las toxinas sobre el sistema nervioso
central y periferico atacado por via sanguinea, mientras que
en la parilisis tardia el veneno llegaba por via nerviosa cen-
tripeta (151). También sefial6 que ho era necesario el despren-
dimiento mencionado por Parrot para producir la par8lisis lué-
tica, sino que era'suficiente una ostecondritis especi{fica pa-
ra que apareciese la impotencia (234).

La hidrocefalia habfa sido clasificada por Rilliet y
Bartez en primitiva y secundaria (300,301). En 1.896, nuestro
autor aporta evidencia de que ciertas afecciones crb6nicas 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 accibn de un proceso toxiinfeccioso y
motivaba reblandeoimiento cerebral o una hemorragia meningea.
Cuando el nifio no morfa en el accidente agudo, en ciertos ca-
s0s sobrevenfa la curacibn, pero en la mayorfa se producfa una
esclerosis con atrofia cereBral o hidracefalia intraventicular
(94) . Ese mismo afio demostraba de una manera indiscutible que
la flebitis fibroadhesiva, consecutiva a la gastroenteritis de
los lactantes, era causa de hidroocefalia extraventicular debi-~
da casi siempre a un quiste aracnoideo (96).



-122-

Entre las causas de la enfermedad de Little se citaban, en
1.894, la consanguinidad de los padres, sus enfermedades, el
alcoholismo la prematuridad, asf como el traumatismo obstétri-
co que entranaba una asfixia neonatal (59). Marfan seialb, en
1.901, una nueva causa de idiocia,el cocainfsmo. La aplica-
cidn crbnica de 3 gr de clorhidrato de cocaina diarios habfa

conducido a procrear retrasados mentales microcefflicos (180).

La corea se concebfa segln Barrier, Rilliet y Barthez
como una afecci6n colvulsiva-capaz de transmitirse por la he-
rencia. La influencia de los climas frios y hGmedos era evi-
dente y ya se seiialaba hacfa 1.845 su caracter epidémico (301,
310) . Posteriormente a partir de 1.901, de mano de nuestro au-
tor se hacen cada vez mis evidentes los lazos de causalidad
entre reumatismo, sffilis y corea. Sefial8 que hasta un 20 por
100 de los nifios con corea pertenecen a familias neuroartriti—
cas y en mis de la mitad de los casos comprobaba la presencia
de un ataque reumdtico con lesiones cardiacas (182). Inculpb
a la heredosffilis en la produccibn de lesiones cerebrales
responsables de corea, si bien esta_infeccién rara vez habfa
sido incriminada como causa de coreatetosis en la primera
edad (269).

Dentro del cuadro de las neurosis, Marfan describif co-
mo entidad aislada las convulsiones febriles y avanz$ una hi-
pOtesis patogénica. acerca de la di&tesis espasmf6gena. En 1.901
observSé una familia de 7 miembros, 5 con convulsiones motiva-
das por procesos febriles ligeros. Delimit6 el cuadro clinico,
sefalando el car&cter pasajero de la afeccifbn y su desapari-
ci6n hacia la edad dg 3 aiios (182). En aquellos momentos se
consideraban los estados espasmb6dicos como consecuencia de una
insuficiencia de las gl&ndulas paratiroides. Se habfa supues-
to que las glandulas tenfan la funci6n de neutralizar ciertas
sustancias t6xicas en el organismo, capaces de irritar los
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nervios y producir espasmofilia. Esta explicaci6n vaga no

tard® en ser sustituida por una hip6tesis mis concreta al de-
mostrar Loeb y Regoli que las sales de calcio poseian una ac-
cién moderadora sobre el sistema nervioso y muscular. La fun-
ci6én de las gléndulas paratiroides era la de regular los cam-
bios del calcio y cuando este falta, los accidentes convulsi-
vos se producen. En 1.9093, estaban establecidas las relacio-
nes entre diStesis espasmfgena y raquitismo a través de las
lesiones de las gldndulas paratiroides.

Marfan postul8 que la causa tb6xica o infecciosa que ha-
bfa determinado la reaccibn de la médula Ssea y de los Organos
hemolinféticos podfa lesionar las gl&ndulas paratiroides y en-
gendrar una diatésis espasm6gena (268).

ANATOMIA PATOLOGICA.- La hidrocefalia podfa asentar en arac-
noides, ventriculos o piamadre y una de las afecciones mss
frecuentemente identificadas como causa de la hidropesfa era
el tumor tuberculoso. Se diferenciaba el derrame de la super-
ficie del cerebro de la hidrocefalia ventricular, a la vez gue
aumentaba el conocimiento de las causas anat6micas de la en-
fermedad (310,325). Marfan encontrb como causa de hidrocefa—
lia a la flebitis fibroadhesiva de los senos venosos (94) y
tumores cerebrales, particularmente al tub&rculo solitario,
que se encontraba en estado caseoso, enquistado, reblandecido
en e! centro y muy pocas veces creticeo (144,179).

Frente a los hechos anat6micos caracterfsticos de la
meningitis bacilar tuberculosa con desarrollo de nfimerosos no-
dulos miliares en piamadre y encéfalo (315), nuestro autor des-
cribi6 situaciones donde la wf€dula era el Gnico 6rgano ataca-
do y se podfan encontrar tub&rculos caseosos voluminosos y
solitarios con hematomielia (104).
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La enfermedad de Little reconocfa como sustrato anatd-

mico el escaso desarrollo del haz piramidal secundario a una
lesibn del &rea prerrolandica. Se encontraban cicatrices es-
clerosas, acdherencias meningeas y quistes. Marfan estable-
ciendo un simil con los estudios experimentales realizados
por Hensen y Wolkers, deduce que la lesibn de oftalmoplejia
se encuentra en los nlcleos del msculo ciliar y del iris,
as! como en la parte inferior de este nficleo, donde asienta
el patético y oblfcuo mayor (130).

CLINICA.- Las manifestaciones clfnicas de las hidrocefalias
eran bien conocidas y consistfan en un desarrollo monstruoso
de la cabeza junto a alteraciones funcionales dependientes del
defecto cerebral producido (305)., Marfan describib en dos
trabajos una forma peéuliar de hidrocefalia, que complicaba
tanto la gastroenteritis aguda como crbnica con caguexia. 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 tensifn de la fontanela mayor,
perimétro craneal y desviacibén de los ojos hacfa abajo (94,211).
Como causas de muerte en la enfermedad hidrocefilica sefial6 el
estado de mal convulsivo o una infeccién intercurrente, bron-
coneumonfa, gastroenteritis o s&pticemia de origen cutdneo '
(129).

Dentro de los tumores cerebrales el m8s frecuente era

el tubérculo solitario enquiétado, seguido de una lesi6n sifi-
lftica. Las aportaciones realizadas por Marfan en 1.899, com-
templan el estudio clfinico d¢ los tumores en estadios avanza-
dos. Un tumor cerebral con cierto grado de hidrocefalia se ma-
nifestaba con sfntomas de lesifn localizada, hemiplejia espas-
médica y sfntomas difusos de compresifn intracraneal,cefaleas
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y apatfa psfquica y motriz (144).

Se distinguian entre la meningitis sencilla de curso
rdpido y muerte entre el 32 y 62 dfas.y la meningitis tuber-
culosa en la que ya se diferenciaban los tres periodos clisi-
cos de la meningitis bacilar tuberculosa (315). Entre las va-
fiadas formas clfnicas de meningitis cerebro espinal epidémi-
ca, Marfan sefal6 la forma monosfntomatica de los lactantes
que terminaba por la curacifn. Su Gnico sfntoma era la rigi-
dez de nuca y en el lfquido cefalorraqufdeo, junto a linfoco-
citos y polinucleares, #e encontraba el meningococo (212).
Ademis describié la meningitis hemorrigica subaguda como com-
plicacif6n de la diarrea aguda de los lactantes que conducia
a una hidrocefalia exteriorizada por ensanchamiento y aumento
de tensién de la fontanela mayor (211).

Se reservaba el nombre de enfermedad de Little para
una afeccifn que agrupaba los biéuientes caracteres: riguidez
espasmbdica sin par8lisis verdadera, localizada en miembros
inferiores o generalizada de origen congénito. Desde el pun-
to de vista clinico se conocfa diversos tipos: la rigidez con-
génita parapléjica, la rigidez espasm6dica generalizada, las
formas frustadas y formas complicadas. E1 pediatra francés
observ8 algunos casos que cursaban con convulsiones habituac
les y trastornos psfquicos (59). La parapléjica espS&stica se
consideraba como una par§lisis incompleta sin atrofia muscu-
lar ni trastornos de la contractibilidad eléctrica, pero acom-
pafiada constantemente de trastornos de la sensibilidad. La
historia podfia emular todos los trastornos neuropiticos y su
diferenciaci@n con el sindrome de ataxia-abaxia de Blog radi~
caba en la integridad de la sensibilidad y fuerza muscular en
la ataxia-abaxia (86).

TERAPEUTICA.- Ensayar un proceder activo frente al hidroc&fa-
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12 siempre era arriesgado. Se habfan recomendado tonicos ge-
nerales y diuréticos (300), aplicacifn de antiflogisticos co-
mo sanguifulas asi como rodear la cabeza durante muchos anos
con bandaletas de esparadrapo (305). Los recursos terapéuti-
cos utilizados en el Hospital de los Nifios Enfermos hicieron
cada vez m&s 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 compresién del
crineo recomendada por Trousseau, por peligrosa (129). Si no se
podfa indicar al cirujano la localizaci6n precisa del tumor
para realizar la extirpacifn quirGrgica, solo quedaba la indi-
cacibén de disminuir la compresifén del cerebro causada por la
hidrocefalia. Para descomprimir el cerebro la trepanacifn no
era Gtil, pués el cré&neo debfa ser abierto. La descompresibn
se llevaba a cabo mediante puncién ventricular directa cuando
la punci6n lumbar no podfa vaciar los ventriculos. Los grandes
peligros del drenaje ventricular eran la descompresifén brusca
y la infeccibén facil de la cavidad craneal (129,179).

Marfan, en 1.907, cuestioné la necesidad de tratar las
pardlisis diftéricas con suero antidiftérico. Durante més de
cuatro afos habfa tratado sistemdticamente las par8lisis difté-
ricas mediante inyecciones de suero y los resultados de este

tratamiento le parecfan nulos o poco apreciables. Habida cuen-
ta la produccibn casi inmediata de accidentes sé&ricos propuso
no tratar sistemidticamente la pardlisis diftérica por suero
(241) .

En el tratamiento de la meningitis tuberculosa se habfan
empleado diuréticos, sudorfficos, purgativos y revulsivos cuté-
neos, asi como la puncifn lumbar de la fontanela mayor. Puso
en c¢idencia el nulo poder curativo y los pobres resultados de

la punci6n lumbar descompresiva en la meningitis tuberculosa
(112).
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Los medios empleados en el tratamiento de la histeria
actuaban por sugestibén y su accibn era muy incierta. MEs va-
lor tenfa el aislamiento del medio ambiente que se empleaba
junto con la hidroterdpia fria (86).

Entre las numerosas medicaciones preconizadas para el
tratamiento de la corea, figuraban las emisiones sanguineas,
codeina, oxido de cinz y bromuro pot&sico. Nuestro autor dié
preferencia al salicilato sodico asociado a bromuro poté&sico.
En los casos graves, la necesidad de mantener los enfermos en
cama y sometidos a un reposo ffsico e intelectual acortaba la
duraci6én de la enfermedad (182).



-128~

ENFERMEDADES OSEAS




~129-

RAQUITISMO




-130-

ETIOPATOGENIA.- Pocos datos précisos sobre las causas del
raquitismo poseemos hasta 1.872. En gran nimero de casos,

la herencia era admitida para explicar aquellos casos que
contrafan la enfermedad a pesar de una profildxis escrupulosa.
El raquitismo era muy com@in en los pobres de las grandes ciu-
dades que carecfan de‘todo, habitacibn, vestido, alimento.
Entre las causas externas, la falta de aire puro hacfa mias
frecuente el raquitismo en primavera que en otofio. (76).

La cuestidn del raquitismo congénito era una de las
mayores controversias, Desde que Guersant emitiese dudas so
bre el raquitismo congénito o fetal, la mayorfa de los auto-
res franceses participaban . de esta opinién. Marfan, después
de observar algunos casos de raquitismo congénito, cambia de
opinidén y en 1,906 admite la existencia de la enfermedad.

En su etiologia se encontraba una enfermedad grave de la ma-

dre durante el embarazo (infecciones, intoxicaciones), aunque
también habfa sefialado la heredosffilis generalizada. La ma-
yorfa de estados tbxicos o infecciomos: que impregnaban el fe
to eran capaces ' de irritar zonas de osificacibn en plena ac-
tividad y perturbar la formacién del hueso normal. (235).

El raquitismo fué interpretado, entre 1.890-1.900, co-
mo una verdadera osteftis, a la vez que perdfa vigencia la he
rencia como causa de raquitismo.. La osteftis raquitica decal
cificaba al hueso y motivaba la detencién del crecimiento.
Tratindose de una osteftis, se admitfa como causa una enfer-
medad infecciosa o t8xica. Parrot sostuvo en una serie de
publicaciones que el ragquitismo estaba determinado por la sf-
filis hereditaria, llegando a afirmar en el Congreso de Lon-
dres que la sifilis hereditaria era su Ginica causa. Para Max
fan existfan, sin duda, casos de raquitismo secundarios a sf-

filis, pero admitfa que dicha enfermedad no era la Gnica cau-
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sa de raquitismo y que este se desarrollaba fuera de la si-
filis. (244). Los estudios bacteriolSgicos de nuestro autor
no dieron resultados definitivos. Al principio de la enfer-
medad, casi siempre se encontraba un vicio de la alimentacién,
que a través de una gastroenteritis crénica se unia al raqui-
tismo. Asf, el raquitismo fu& concebido como una osteitis in
fecclosas o tbxica, con punto de partida gastrointestinal,don
de se apreciaba como factor predisponiente la lactancia arti-
ficial (187). Posteriormente atribuyS un papel a las zimasas
de la leche cruda, un papel preventivo del raquitismo, una ac
ci6n eutrbfica, lo qdé avalaba la superioridad de la lactan-
cia materna sobre otros tipos de alimentacién. (287).

Marfan, bas&ndose en cinco observaciones, coloca a la
tuberculosis entre las causas del raquitismo. Para que la tu-
berculosis diera lugar lugar a un raquitismo, era necesario
que se desarrollase en un nifio muy joven durante el periodo
en que la hematopoyesis y osificacibn son muy activos desde
los filtimos meses de la vida intrauterina hasta el fin del 2¢
afio. Las reacciones provocadas en las c&lulas de la médula
6sea y cartflago perturbaban el proceso de osificaciébn (270).

En 1,908, Marfan emite una teorfa que trata de expli-
car las relaciones entre trastornos digestivos, alimentacidn

defectuosa y deformidades 6seas. Durante un siglo, en Fran-

cia se habfa adoptado la idea de que una sola causa era la

responsable del raquitismo, 1la alimentacién defectuosa. Sin
embargo, las causas realmente eficientes del raquitismo eran
las infecciones o intoxicaciones crdnicas que producfan modi-
ficaciones en la m&dula 6sea y trastornos en la edificacién

del tejido 8seo. Las causas eficientes comprendfan toxinfec-
ciones digestivas crénicas, la sffilis hereditaria, la bronco
neumonfa prolongada y las plodermitis crénicas. Estas causas
eficientes eran tanto m&s activas en cuanto actuaban sobre un
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individuo con una causa predisponente tal como alimentacién
artificial, herencia y habitacidn privada de aire y luz. Tal
concepcidn de Marfan explicaba todos los hechos. Permitfa
comprender los casos de raquitismo que aparecfan en un lactan
te de biberdn después de una gastroenteritis, donde la toxin-
feccibn alimentaria era la causa eficiente, asi como los ca-
sos ague desarrollaban en ausencia de trastorno digestivo, a
continuac¢ién de la alimentacidn artificial, sifilis heredita-
ria o plodermitis cxbnica (255).

Marfan, al nho encontrar relaci6n entre raauitismo e hi
pertrofia de tejido linfoide, por la teorfa de hipotiroidismo,
emite una nueva hipbtesis patogénica acerca del raquitismo que
trata de explicar las relaciones entre ragquitismo, hipertrofia
del teiido 1linfitico de la faringe y deformacibén del velo del
paladar. Concibe al raquitismo como el resultado de una reac-
cibn de defensa comln provocada por infecciones crdnicas en la
médula 6sea del lactante o feto. Estas reaccliones consisten
en vascularizacibn y proliferacibén de la mé&dula 6sea, que pro-
voca la reabsorcifn de la sustancia fundamental donde asienta
y conduce al primer grado de raquitismo (243).

RNATOMIA PATOLOGICA.~ Se conocia que el raquitismo era mis
frecuente en los huesos largos, donde determihaba deformacio-
nes intensas. Las extremidades se hinchaban y aumentaban de
volumen sus articulaciones, al mismo tiempo que el cuerpo del
hueso adelgazaba y no tardaba en curvarse en distintos senti-
dos. Cuando el raquitismo invadfa el tdrax, se producfan de-
formidades muy marcadas. El examen quimico de los huesos ra-
quiticos habfa permitido descubrir siemﬁre una disminucién no
table en sus comoonentes de fosfato y carbonato de cal.

El hueso raquftico presentaba lesiones peculiares a sim
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ple vista y examinado a la lupa. En una primera fase, desig-
nada con el nombre de periodo de expansién y rarefacién, y por
Marfan como medulizacibn, existe un agqrandamiento de las aréo-
las del tejido esponjoso, con proliferaciédn medular. La segun
da fase llamada "periodo de deformacién y organizacién de la
materia expandida®, se caracteriza por la sustitucidn del teii
do esponjoso por médula negra. Estas alteraciones podian co-
existir no s6lo sobre diferentes huesos del mismo individuo,
sino sobre un mismo hueso y en la misma zona de este hueso.

La proliferacién de partes blandas del hueso, es decir, de la
médula y de 1os‘vasos, era la lesién inicial del raquitismo y
se acompafiaba de trastornos de la osificacibn. Las lesiones
fundamentales del raquitismo, medulizacibn, vascularizacidn,
rarefaccibn del hueso preexistente y formacién del tejido es-
ponjoide, tenlan por corolario la descalcificacién 6sea. E1
reblandecimiento de los huesos era poco apreciable en las for-
mas ligeras v evidente en las formas ordinarias. La repara-
ci6n de las lesiones raquiticas era la regla, cuando una enfer
medad intercurrente no terminaba con el enfermo. En el momen-
to de la curacién, del lado epifisario se producfa una capa de
tejldo condroide que al calcificarse formaba una banda depara-
da del cartflago por tejido esponjoso normal (266).

CLINICA.~ El raquitismo era una enfermedad palpable y visible,
donde convenfa examinar con cuidado el cr&neo, tbrax y mien-
bros., E1l 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 Gltimo segufan las extre-
midades, pelvis y columna vertebral. E1 pediatra francés sub-
ray8 como caracteres propios del raquitismo sifilitico la pre-
cocidad de su aparicién, comenzando en los 3-4 primeros meses
de vida; el predominio de las lesiones craneanas €On.cr&neota-
bes y cr&neo natiforme; coincidfa con anemia marcada e hiper-
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trofia crbénica del bazo. ' En consecuencia, cuando se encon-
traba un raquitismo caracterizado por su aparicién precoz,
predominio de las lesiones craneanas, anemia e hipertrofia de
bazo se pensaba en ragulitismo sifilftico (244).

Marfan, en 1.910, aisl8 como entidad nosolb6gica al ra-
quitismo tuberculoso, En oposicién al raquitismo sifilftico,
se desarrollaba a finales del primer afio o en el curso del se~

gundo, y muchas veces s8lo se revelaba por una cutirreacciédn
positiva, en el curso de lesiones 6seas ligeras o localizadas.
El raquitismo era m8s acusado, cuando la tuberculosis era ocul
ta que cuando era eViden&e y ello era asf porgue en los esta-
dos caquéticos la reaccién de defensa era menos viva y la de-
formaci6n 6sea menos acusada.

TERAPEUTICA.- La base fundamental en el tratamiento del ra-
quitismo radicaba en un régimen diet&tico e higiene, a la vez
que se afiadfan, por parte de Marfan, una preparacifén con jara-
be de fosfato de calcio y aceite de hfIgado de bacalao (188).
Las lesiones 6seas podfan necesitar una intervencién quirdrgi
ca después de finallzar la evoluci®n del raquitismo, sobre el
quinto afio de vida (138).
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ESCORBUTO
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ETIOPATOGENIA.— En 1.878, Cheadle public6 un trabajo bas&ndo-
se en cuatro observaciones, y design8 a la erfermedad con el
nombre de escorbuto de los ragufticos. Seils afios m&s tarde,
Barlow mostrd que las hamorrfglas subperfosticas pueden apare-
cer en todos los huesos y terminar por desprendimiento epifi-
sario. La naturaleza de la enfermedad era desconocida y se ha
bfa implicado a la aliméntacidn con leche condensada o de vaca,
pero tambi&n se habfa visto el raquitismo hemorrfgico en nifios
lactados a pecho.' Marfan, en 1.895, precis6 que esta afeccidn
estaba ligada a una gastroenteritis crb6nica y estableciendo un
simil con las pGrpuras hemorrdgicas resultantes de septicemia,
emite una hip6tesis seglin la cual el escorbuto de los raquiti-
cos se consideraba como una enfermedad infecciosa o tSxica (76).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Barlow habfa establecido, después de nu
merosas observaciones ahatémlﬁas, que la lesién esencial del
escorbuto infantil era una extravasacifn sangufinea subperiosta
tica, Esta lesif6n fué observada por nuestro autor en huesos
largos, cré@neo y bajo el periostio de la S6rbita (76).

CLINICA.- Los caracteres clInicoékdel escorbuto raquftico apa
recen bien referidos eﬁ artfculos de nuestro pediatra. Duran-
te el reposo, el niﬂo-ésts tranquilo, pero al moverle emite gri
tos gue hacen pensar en un reumatismo articular. En los nifios
se apreciaban signos de raguitismo, y a nivel de las di&fasis
se palpaban hematomas subperifsticos. Los miembros aparecfan
extendidos e inmovilizaaos,ben estado de pseudopardlisis. Las
enclfas eran asiento de lesiones hemorr&gicas, que nunca falta-
ban cuando habfan salido los diéntes (76).

TERAPEUTICA.- El tratamiento del raquitismo hemorrégico con-
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sistfa sobre todo en modificaciones del régimen alimentario.
Se daba leche pura, pasteurizada y no esterilizada, a inter-

valos regulares, acompafiada de alimentos de reconocida repu-

tacién antiescorbfitica. Durante la comida, una cucharada de

jugo de carne y una cucharada de jugo de naranja o de uva (76).
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SINDROME DE MARFAN
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ETIOPATOGENIA.- Como Gnico dato destacable nuestro autor se-
flalé que la paciente de su observacifn habfa sido engendrada

por un padre alcoholico (88).

ANATOMIA PATOLOGICA.- La deformacibn que presentan estos en-
fermos afecta de manera simétrica a los cuatro miembros y es
menos pronunciada en la rafz de las extremidades.(Fig. 13).
Consiste en un alargamiento de sus huesos, con cierto grado

de adelgazamlento. Todos los huesos gque constituyen el esque-
leto de la mano est8n extraordinariamente alargados, cuando se
compara con las huesos de‘una nifia sana de la misma edad. Los
metacarpianos resultan proporcionalmente mds cortos que las fa
langes; el anular es aGn mis largo que el medio. Los cuatro
primeros dedos est&n ordinariamente flexionados a nivel de 1la
articulaci6n de la primera con la segunda falange, debido a re
tracciones fibrosas de los tendones. El aspecto general es de
una mano muy larga, muy delgada con dedos como "patas de arac-
nido" (Fig. 14).  Los brazos y antebrazos estin alargados y
los movimientos de 'la mufieca est&n libres. El pie es muy lar-
go y la distancia que separa la extremidad posterior del cal-
cineo del extremo anterior de los dedos es realmente enorme.
Cada falange de cada dedo est8 muy alargada, y los dedos decre
cen del primero al ltimo. Las masas musculares estén parcial
mente atrofiadas, a pesar de que reaccionan a la excitacién
eléctrica. E1l tronco no presentaba ninguna anomalfa y un he-
cho remarcable era la ausencia de trastornos nerviosos (88).

CLINICA,.,- En 1.896, Marfan describif una nifia de cinco afios
con una deformacién congénita de los cuatro miembros, carac-
terizada por alargamiento de los huesos con cierto grado de
gracilidad. A esta deformacibén la llam6 dolicostenomelia.
No habfa par&lisis y los mGsculos, parcialmente atr6ficos,
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Fig. 13.- Sindrome de Marfan.
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reaccionaban a la excitacifn eléctrica. La impotencia par-
cial y las actitudes viciosas, obedecian sobre todo, a re-
tracciones tendinosas. En cuanto al origen de la enfermedad,
emiti6 dos hipbtesis, sin confirmacién: una, atribufa la en-
fermedad a un trastorno tr6fico de origen neuropdtico, y la

otra, a una 1lesibén de una glidndula de secrecién interna (88).

Nuestro autor continu8, una vez retirado de su activa
vida profesional, perfeccion el estudio de este nuevo tipo
m6rbido y, en 1.938,‘describié las alteraciones oculares,
particularmente la sublaxacifn del cristalino debido al de-
fecto de el ligamento suspensorio en la aracnoductilia (282).
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Fig. 14.- Detalle de las extremidades.
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ENFERMEDADES INFECCTIOSAS
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SIFILIS
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ETIOPATOGENIA. - Espabé establecido el mecanismo de trasmi-
sién de la sffilis y se admitfa que el padre, a través del
esperma transportaba el germen al embriGn. La madre trasmi-
tfa la enfermedad al nifio a través del canal vulvouterino, y
durante la lactacifén ain cuando el pezbn no fuese asiento de
la lesi6bn. Habfa adguirido especiai importancia la adquisi-
cibn de la sffilis después del nacimiento por la succién del
pecho de nodriza sifilf{tica, estupro y otros contactos con
adultos sifilfticos (267): '

A través de estudios anatomoclInicos se llego a la com-—
prensidén del mecanismo de producci6n de las manifestaciones
neurol8gicas de la sIfilig. En 1.887, Marfan, con motivo de
observar una hemiplejia izduierda en- una nifia heredosifilfti-
ca de 5 meses, invest;gaﬂla bausa de la lesibn, avanzando la
hipétesis devque'se trataba de una lesi6n arterial causante,
no de una obliteraci6n completa, pero si de cierto grado de
isquemia’ cerebral (19)

Entre 1.894 - 1.999 estudi6 tres enfermos con parilisis
espasmédica debida a esélerosiﬁ e los foliculos piramidales,
y sobre las cuales pudo precisar la causa. Unicamente se co-
nocfan dos especies de paraplejia espasmbdica adquirida en 1la
infancia: la paraplejia p6tica y la paraplejia espasmédica
familiar. En 1.891, Erb describif la par4lisis espasmbdica
familiar heredosifilftica, cuya causa etiolbégica gana impor-
tancia progresiva en ainos venideros. Marfan, en 1.909, de-
muestra en tres enfermos que la degeneracibn esclerosa de los
haces piramidales era.de qrigeﬁ sifilftico. Para su diagnbs-
tico correcto era preciso observar otros signos de sifilis
hereditaria, como erupciones papulosas, O queratitis paren-
quimatosa (267).._
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ANATOMIA PATOLOGICA.- La anatomia patol6gica de sifilis he-
reditaria descansaba por éomplgto en las alteraciones de las
visceras y huesos. Tambien se conocfan las diferentes varie-
dades de exantemas gifilfticos, asf como la existencia de las
placas mucosas y coriza sifilftico. A partir de 1.880, los
estudios de Marfan coptribuyen a un mejor conocimiento de los
gomas que asientan en el sistam§ nervioso (33,140) y pulmbn
(41), asf como las.lesibngs 8seas que forman la base anatdmi-
ca de la pseudoparilisis descrita por Parrot (178).

De forma general se admitfa que el goma, al principio, estaba
representado por un infiltrado de c€lulas embrionarias, for-
mando un nédulo que crece poco a poco por la periferia, a la
vez que las células centrales se mortifican. Rovin habfa re-
conocido gue las alteraciones terciarias destructivas de la
s{filis obedecfan a procesos gomosos superficiales. Las le-
siones vasculares habfan gido descritas por Lanceraux, Unna
y Leloir, afirmando que no ergn'constantes. Marfan y Toupet
en 1.890, demuest;anlque laé lesiones vasculares se observan
constantemente en todas las lesiones terciarias y juegan un
papel elemental en la dishribucién y evolucibn de esas lesio-
nes (33). Con

Para algunosnautores 1la esclerosis y el goma eran dos
fases terminales diferenteé.del mismo proceso, el sifiloma
embrionario. ‘Marfan, después de realizar un estudio histol6-
gico de los gomas desde el principio de su evolucibn (33,41)
sefialé que el goma aparecé.popke la esclerosis terciaria y
las relaciones entre afiéiitis}‘esclérosis y goma se estable-
cen de la siguiente fq;ﬁ#.i'En las arterias de clerto calibre
que abastecen a la zona:'ds esclérésis existe una endoperiar-
teritis que estrecha la luz pefb no la oblitera. 8Si sigue el
proceso sobre las arﬁeriolas'de pequefio calibre y capilares,
se comprueba que 'la obliteracibn es la regla, y el ramo obli-
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terado presenta un n8dulo gomoso formado de células redondas
epiteliodes, o de ambos tipos.: ’

¢ Cull era la naturaleza de la arteritis sifilftica ?
En aquellos momentos, la arteritis senil era la mds frecuente,

sequida de la consecutiva a enfermedades infecciosas y t6xi-
cas. En la sffilis las alteraciones sobrevienen después de
que ha curado la infeccifn y Marfan avanza la idea de que es
el resultado de modificaciones discrisicas, quimicas, susci-
tadas por la sffilis durante sus fases virulentas (33).

Las lesiones inigiales del pulmén sifilftico se distin-
gufan de la bronconeumonfa por el predominio de lesiones en el

sistema vascular, lesiones interesticiales y menor abundancia
de exudados y descamacifn epiéelial (41). En la neumonfa alba,
la lesibn aparecfa en-hﬁclgos.diseminados. Al microscopio
aparecfan lesiones de ariefigis sifilftica con espesamiento
de la pared y disminucibn del calibre. El tejido conjuntivo
y epitelial, del pulmbén semejaba a un cambio llamado carnifi-
cacién, donde el proceso conducfa a la retraccibn y oblitéra—
cibn de los alveolos. Los gomas acompaiiaban casi siempre a

la neumonfa alba. En el centro de &sta, habfa desaparecido

la estructura pulmonar, se vefan islotes grises m8s duros,
compactos y sangrantes. Examinados al microscopio presenta-
ban los siguientes caricteres: la estructura habia desapare-—
cido, el tejido pulmonar estaba reemplazado por tejido fibroi-
de con infiltrados de células redondas. En las arteriolas,
las tGnicas interna y externa presentaban nficleos de proli-
feraci6n manifiesta; las células endoteliales de la pared

se hinchan, proliferan y fusionan; semejando las imagenes
nistol6gicas a n6dulos gomosos (33,41).

Marfa, en 1.898, describié la hematomielia de origen
sifilftico, como causa de paraplejia esp&stica en una nifia de
2 afios. La endoarteritis invadfa los vasos, sobre todo a ni-
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vel ‘de médula lumbOsacra y cola de caballo. "E1 proceso habfa
conducido, especialmentp a nivel de venas, a la formacibn de
c6agulos sanguineos y varices.r La endoarteritis vascular, en

'casi todas las arterias, habfa destruido la mé&dula lumbar y
sacra por un doble mecanismo, comprimiendo el tejido nervio-
so, o penetrando un foco hemqrxggico desde la rotura de la
pared vascular adelQazad& (i‘é)lg g

Para nuestrd autor, el car&cter egpecifico de las lesio-
nes Oseas heredositil!ticas depend!a de’'la localizaciGn pre-~
,dominante en la capa subpariésttca y a nivel del cartilago de
conjuhcibn. Las 1esionep de podian observar en todas partes
del esqueleto, pero los huesOS largoa eran los més afectados,
sobre todo el hfmerd’ en.suﬂﬂrcio,inferior. La lesibn tenfa
una morfologfa especial ﬁorma de‘clavo, y el periostio,

a nivel del foeo, eétab ésgéé”;y fragméntado, delimitando
parcelas 6seas. Las iinsaa amarill&s osiformes que limitan
el cartilago de conjunciﬁn y en estado normal apenas son vi-
sibles, se hacen espesas y Fl carh!lago de conjuncibn se vas-
culariza (178)."

. La paralisik espagmﬁdiqa de origen sifilftico fué con-
siderada definitivamente de‘origen espinal y no cerebral, des-
pués de varias observgciones que iconfirmaban la existencia de
una meningomielitis dorsdlumhar difusa. Al principio habfa
' congestifn con estasis leucocitario e infiltracibn de cé&lulas
embrionarias. L"eqo aparec!an tnombosis y obliteracifn méas
O menos compieta -de Ioé vapoa ¥ como tonsecuencia aparecfan
lesiones médulares éibtemagtzadas, afectando sobre tcdo el ha:

O

piramidal, lo que ﬁué doﬁfirm@dé en multitud de observaciones
(2913). ’ : f

CLINICA.-
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manifestaban en la 3a. - 4a. gemana, incluso permanecfan
ocultos hasta el 4° mes. Se conocfan los exantemas sifilf-
ticos, maculosos, papulosos, pustclosos y flictenoides. So-
bre las mucosas aparecfa un coriza sifilftico, tilceras planas
sobre la mucosa bucal y de 1la lengua,‘asl como regades en ano
vulva y labios. La fragilidad de los huesos cursaba con pa-
xrilisis de las extremidades superiores e inferiores. En ar-
ticulos del pediatra francés‘aparecen, casi exclusivamente,
descripciones clinicas de localizaciones terciarias en dis-
tintos 6rganos, quizd debido a que las primeras manifestacio-
nes de la sffilis habfan pasado desarpicibidas porque "los
primeros sintomas de lﬁes no eran muy marcados" (41). Las
localizaciones viscerdles teann lugar en sistema nervioso
central (19,267), pulmén (41) y tejido linfatico (221).

La impotencia funcional era debida a un desprendimien-
to epffisario, no se acompanaba de ningGn trastorno nervioso
y coexistfa con un éngrosamiento de la extremidad inferior
del hGmero o de otros huesos, donde aparecfa una tumefaccifn
dura. La confusién con una fractura se evitaba por la nocibn
de traumatismo y de la osteomilelitis aguda del lactante se
difereqciaba por‘el‘dolor; fiebre y sintomas generales (178).

Se conocfa que la par8lisis espasmbdica sifilftica te-
nfa un comienzo insidioso, con evolucifn lenta Yy progresiva.

En los adultos evolucionaba con trastornos de los esffinteres
y de la sensibilidad precoces.f Marfan, en 1.909, subraya
que en las tabes espasmbdica hefedosifil!ticas no se obser-
van trastornos enilosvesfiﬁtereéihi de la sensibilidad, apa-
reciendo como signos de fisionom!a propia, deterioro mental
y el signo de Argyll—Robertéon (267).

Como rasgos diferenciales entre la hemiplejia cerebral
de origen sifilftico y la pseudopar&lisis sifilftica de Parrot
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fueron mencionados, porlhuestro autor, la morfologfa normal
de las regiones epifisarias de los hGmeros y la afectacidn
de la cara (19).

Las lesiones sifilfticas del pulmébn no eran compatibles
con la vida. Se sospechaban, cuando se observaban signos de
bronconeumonfa en un 1acﬁante‘§ue ofrecfa sobre los tegumen-
tos lesiones de sffilis, multiples hemorragias y presentaba
atributos de la caquexia sifilit%ca infantil .(41).

Marfan,en 1f904, afiadi6 una nueva causa de estridor
laringeo: el'caﬁsado por hipertrofia de timo motivada por si-
filis. Se admitfa qué el bazo y el timo tenian estrechas re-
laciones en los primgrog momentos de la vida, y la hipertro-
fia de timo estaba'déét;nada a obviar el funcionamiento de-
fectuoso del bazo en el ‘curso de la sffilis (221).

Las formas graves'dé gifilis hereditaria tardfa presen-
taban ulceraciones de la mejilla cor log carA&cteres de los
gomas sifilfticos y perfo;éciéq del Ve}o palatino, otras dos
manifestaciones de sffilis teréiarié eran, la orquitis y la
queratitis parenquimétosh, La sffilis hereditaria tardfa
del testiculo'tenia; én 1.§07, una historia reciente, y com-
portaba seis casos en la estadistica de Fournier y uno en la
de Marfan (242),

TERAPEUTICA.- Exixtfa un tratamiento profiléctico, consis-
tente en administrar el tratamiento mercurial a la madre con
vistas a curar al nifio (178).

El tratamiento curativo, disponfa de nGmerosos esque-
mas terapéuticos, que empleaban basicamente preparados de
iodo y mercurio. ' El.uso interno del iodo no podia ser sopor-

Ve
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tado mucho tiempo por los nifios pequeﬁos'y‘su empleo se limi-

taba a las formas terciarias y graves. En las formas tardias

se empleaban inyecciones subcut8neas de cianurc de mercurio,
a 1/2 ctg cada segundo dfa, junto a 2 g diarios de ioduro po-

tdsico (177,178).
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DIFTERTIA
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ETIOPATOGENIA.~ La difteria reconocfa un caricter epidémico
o esporddico, afectando a colegids e internados. Se contem-
plaba como una enfermedad contagiosa y las epidémias eran
prueba de ello, aunque en los casos esporddicos rara vez era
demostrado el contagio. Se habfan establecido las relaciones
que existen entre la angina difté&rica epidémica y la difteria
cutinea asf como las circunstancias externas que favorecen su
desarrollo, tales como las estaciones y habitaciones frfas y
humedas, el sufrimiento y privaciones de todo género. E1l des-
cubrimiento del agénte viiulento y sus propiedades pertenece
a Klebs y Loffler. Roux descubre la presencia de tbéxina en
las falsas membranas y Bhering inicfa la seroterapia (250,
317).

Marfan sefiala que la difteria tiene su primer foco en
el cavum farfingeo. La infeccifbn, desde el cavum, gana la la-
ringe, donde produce un crup, o a las amfgdalas y el istmo de
la garganta donde. produce angina (246).

El esfuerzo m&s notable de nuestro autor se centra en
los estudios llevados a cabo sobre la patogenfa de los acci-
dentes producidos por la seroterapia, que desarrolla entre

1.902 - 1.909. Dos hip6tesis eran sostenidas para explicar
los accidentes observados en la difteria: una intoxicacibn
difterica profunda, con adherencia de la t6xina a las cé&lulas
tan fuerte que el suero no la podfa desplazar ni neutralizar,
o bien una infeccibn asociada. bDada la marivollasa eficacia
del suero, comprobada tanto en clinica como en experimentaci®n
animal, parecfa razonable admitir que se trataba de una in-
feccibn anadida (194,263). Las investigaciones bacteriol6gi-
cas realizadas por Deguy y Legros, en el Servicio de Marfan,
habfan perm}tido demostrar que los accidentes mortales, ob-
servados en las formas malignas de angina diftérica, depen-
dian en gran parte de septicemfas metadift&ricas donde el agen-
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te patbgeno es transport&do y diseminado por la sangre. Los
micrococos identificados reciben el nombre de diplococcus
hemophilus albus (299).

Quedaban algunas cuestiones por resolver, ¢Existfan di-
versas formas de septicemia diploc6cica metadiftérica, una
grave y r&pida y una forma lerita, o estos accidentes se po-
dfan observar ﬁueré de la difteria?. Son cuestiones que no

se contestan.

Marfan, en 1.905, establece con seguridad que el escar-
latinoide metadiftérico no es debido al suero y como prueba
aduce que el eritema escarlatiforme hablfa sido observado por
Germain Sée antes de emplear el suero. Sobre la naturaleza

de esa afeccién asociada se sostenfan dos opiniones: o la
escarlatina metadiftérica entra en el gfupo de los eritemas
infecciosos por estreptococos, o bien es una escarlatina mo-
dificada por la difteria anterior y tratamiento con suero
especifico. La opinifn general, asf como los hallazgos bac-
teriolégicos de Deguy y Marfan mostrando en la sangre la pre-
sencia de diploestreptococes, hacfan verosimil que el erite-
ma infeccioso fuese secundario a esta infeccibn. Era impo-
sible establecer con exactitud, por el examen clfnico, el
diagn6stico de escarlatina verdadera y de escarlatinoide me-
tadiftérico. Se afirmaba que la entidad diagn6stica solo
podrfa ser obtenida por el descubrimiento de un criterio ab-
soluto, bacteriol8gico o hematolbgico, de escarlatina. No
obstante, se admitfa que el escarlatinoide generalizado fe~
bril observado en ei curso. de. la difteria, no es otra cosa
que la escarlagiha modificada'por la existencia de difteria
o el tratamiehto'aefoterépico (299).

Basandose en el estudio de ocho casos de difteria,

nuestro autor trata de establecer la patogenia de los acci-~
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dentes séricos en 1,905, Emite la hip6tesis de la seropre-
cipitaci6én en los tejidos vivos como causa de los accidentes
sé8ricos, basado en hechos que determina en el hombre y que
compara con los fen6menos observados por Arthus en conejos.
Cuando reinyecta suero a un sujeto'que acaba de tener un
accidente sérico Yy en su sangre afin existen precipitinas, se
produce casi inmediatamente un edema mis o menos rojo alre-~
dedor de la inyeccién. Este hecho, afirma, sole se puede
explicar por una coagulacién producida en el tejido célular
subcuténeo donde el suero de caballo difunde y entra en con-
ficto con las précipitinas de los humores del sujeto. Cita
como hechoinotable qpe el edema local casl nunca va seguido
de un exantema generalizado, como si la coagulacién del sue-
ro en el mismo lugar de la inyecci6n hubiera protegido al
organismo de su difusién. Estos hallazgos suscitaban por
otra parte la necesidad de administrar el suero antidifteri-
co por via endovghosa, para que penetre en el organismo (223,
226) . '

Posteriormerite, en 14907, considera que en los sueros
terapéuticos lo yenenoso no es la t6xina ni las sustancias
inmunizantes, sino el.prdpio suero, en tanto que es de otra
especie, suero hgterogéneo‘(238).

Concretandose ai eritema marginado aberrante, describe
la afeccifn como debida a una intoxicaci6n sérica Gnica y
exclusivamente. Diversos trabajos habfan puesto en evidencia
que el suero de.sujetos'éfectos de accidentes serotéxicos
contienen precipitinéa.‘ Marfan demostr6 que la presencia de
anticuerpos es constante en caso de urticarfa intensa, gene-
ralizada y febril, en tanto no se encuentran nunca cuando la

inyeccién de suero no es seguida de accidentes. Cuando fue-
ron realizadas ,las primeras investigaciones en el pabell6n
de la difteria, el eritema marginado era bastante raro (145,
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214) habiendo podido estudiar un sb6lo caso, en el cual la
bdsqueda de precipitinas fué negativa. Después investiga

la presencia de precipitinas séricas en otros 13 casos de
eritema marginado aherrante, obteniendo resultado positivo

en 6 de ellos y concluyendo que las precipitinas se encuen-
tran presentes cuando la erupcifén ha sido generalizada y bien

caracterizada (238).

En 1.909 da a conocer la frecuencfa de los accidentes
serot6xicos basindose en el estudio de 2.682 enfermos someti-
dos a seroterapfa entre 1.904 - 1.907 y de los cuales 341
tuvieron diversos accidentes, lo que represent6 un 12,70%
(263) . Senala que los accidentes serotbxicos son mis raros
durante el primer afio de la vida y que la frecuencia aumenta

con la edad de los sujetos.

Entonces se admitfa que leos accidentes serotéxicos eran
debidos a la formacién de anticuerpos en el 6rganismo del su-
jeto inyectado. Se disentfa solamente sobre la naturaleza
de los anticuerpos que provocaban los accidentes serotéxicos,
sl pertenecfan al grupo de los anticuerpos coagulantes (pre-
cipitinas), de los anticuerpos disolventes (lisinas) o de
anticuerpos especiales {sesibilinas). La inmunidad relativa
de sujetos j6venes frente a la intoxicacifn sérica no es pro-
pia de la especie humana. Diversas experiencias animales
habfan mostrado que los animales recién nacidos no tienen
mis que un debil grado dé‘facultad para elaborar anticuerpos.
En cualquier caso, el aumento de la frecuencia de los acci-
dentes séricos con la edad permanecfa inestable.

Como consecuencia de las investigaciones llevadas a
cabo sobre los accidenteg serot6xicos, sienta una serie de
conclusiones en 1.905 y 1.909 que resume en las siguientes
proposiciones (205,223,263).



-157-

1. En casos donde la inyeccifn de suero antidiftérico no es
sequida de ningGn accidente imputable a la medicacibn, la
mezcla aséptica del suero del enfermo y del suero de caballo,
colocada en la estufa a 37° C, durante algunas horas no da

precipitacién.

2. En casos donde la inyecci6bn de suero antidiftérico es
segquida de accidentes que la clfnica situva fuera de los acci-
dentes séricos, eritema escarlatinoide y morbiliforme gene-
ralizado, no‘se puede comprobar la presencia de seroprecipi-
tacién.

3. Cuando la inyeccif6n de suero antidiftérico es seguida de
accidentes que son conseéuencia de la inyeccibn, urticaria,
eritemas localizados fugaees, fen6menos dolorosos (artralgias
Y mialgias} se observan fen8menos de seroprecipitacién.

4. En el hombre, los accidentes séricos no se agravan siem-
pre progresivamente por la repeticifén de inyecciones y no se
les puede considerar sin reservas como una hipersensibiliza-
cibn o anafilaxia. )

Nos queda ahora por sefialar, para completar los aspec-
tos tisiopatolfgicos, cufles eran los conocimientos sobre
las par&lisis diftéricas. La pregunta que flotaba en el am-

biente era si las par&lisis diftéricas precoz y tardfa tienen
una patogenia com@n., La par4lisis precoz estd casi siempre
limitada al velo del paladar, y Deguy sostenfa que, sobre
todo en las formas sépticas y ulcerosas de la angina, no es
debida exclusivamente a la toxina, sino que depende de una
miositis diftérica. Solo aéi se comprende la poca accibn

del suero en algunos casos. La interpretacifn patogénica de
las par&lisis tardfas, se explicaba por la accién t6xica de
los cuerpos de los bacilos reabsorbidos a nivel de las muco-
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sas enfermas. Después de los estudios de Roux y Yersin, se
conocfa que una pardlisis diftérica similar a la del hombre
podfa ser determinada en el animal por la toxfna comin (298).

De otra parte, despu&s de las investigaciones llevadas
a cabo por Deguy, Legros y Marfan (297), se concibe que la
angina diftérica maligna es Gnica, tanto por su clinica co-
Mo por su patpgenia; En ese momento, se distingufan dos es-
pecies de anginas diftéricas malignas: una hipert6xica, otra
asociada. Marfan se aparta de esta doctrina, sefialando que
la malignidad rno es debida a una asociacibn, puesto que no
hay diferencias clinicas fundamentales entre la difteria ma-
ligna con estreptococia, la difteria maligna con diplococia,
ni la difteria maliéna 3in asociaci6n. Concluye que la hi-
perintoxicacibn crea la malignidad y la asociaci6én puede
contribuir como causa o consecuencia (250).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Las falsas membranas caracterizaban
la difteria tanto clfnica como anatémicamente. Era conocido
cve en el primer periodo de la enfermedad, las lesiones po-
dfan pasar desapercibidas, aln cuando el nifio experimentaba
inicialmente dolor o calor, sensacién de quemaz6n y se ob-
serva (inicamente engrosamiento de los ganglios linfiticos
submaxilares. Después de algunas horas, o dos o tres dfas,
aparecen las falsas membranas. Son dGnicas o mGltiples, re-
dondas o sinuosas, y su asiento de predileccién son la amfg-
dala farfngea, el velo del paladar y la amfgdala palatina.

Las consideraciones que hace Marfan, se dirigen desde
el punto de vista anatomoclfnico al terapéutico. La expe-
riencia la conduce a formular las reglas siguientes, que di-
rigen su préctica diaria:
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1. Una angina aguda primitiva, que desde el principio revis-
te el tipo pseudomembranoso, debe ser a priori considerada
como diftérica y exige la inyeccién de suero antes del exa-
men bacteriolégico.

2. FEn las anginas foliculares o pulticeas, a menos de cir-
cunstancias ambientales epidémicas, no es necesaria la inyec-
ci6n de suero si no se demuestra la naturaleza diftérica del
exudado (109).

El examen histolfgico de la membrana, tanto en la dif-
teria cutinea como mucosa, permite ver un retfculo fibrinoso
que aprisiona 1la substancia amorfa, materias grasas, mucina,
leucocitos y nGmerosos microbios. A los proceésos exudativos,
le sigue una zona de necrosis por coagulacién, y asi se cons-
tituye el foco diftérico (194).

Los hallazgos patolégicos m&s importantes descritos por
Marfan, y poco perfilados hasta entonces, los constituyen las
lesiones viscerales de la angina diftérica maligna (194,250}.

Tanto en las formas malignas de evolucibn r&pida como lenta,
las lesiones son muy similares. El corazén, el hfgado y el
rifién son los 6rganos que presentan las alteraciones més cons-
tantes. El coraz6n esti dilatado en su conjunto. En el pe-
ricardio no se observa ninguna modificacifén, o a los sumo pe-
quefias equimosis subepic8rdicas. El miocardio est8 engrosa-
do blando y al corte tiehe el color de una hoja muerta. Exa-
minado el endocardio cuidadosamente, a nivel de la punta se
comprueba la presencia de una endocarditis apexiana. La cons-
tancia e intensidad de las alteraciones cardiacas autorizan

a pensar que juegan un papel importante en los accidentes mor-
tales.

La sangre est& profundamente alterada, como lo atesti-
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gua la palidez extrema observada durante la vida. Al lado
de la polinucleosis, las alteraciones afectan a los globulos

rojos, que pierden su hemoglobina.

El hfgado est& slempre alterado, y sus alteraciones
pueden considerarse debidas al éstasis cardiaco. Aparece

denso, rojo, con membranas blancas irregulares.

Las lesiones de los rifiones son bastante frecuentes,
pero de grado variable. Al ojo desnudo aparecen de volumen
normal,, pero de color amarillo y consistencia blanda. Las
lesiones histolf6gicas consisten en hiperemia, pequefios focos
hemorragicos,  glomerulitis, y sobre todo degeneracién de las
células del tubo urinffero. En las vfias respiratorias, apar-
te de las lesiones de la faringe, traquea y bronquios, casi
siempre se encuentra broconeumonfa Y congestifn m&s o menos
pronunciada.

CLINICA.- De todas las localizaciones de la difteria, la an-
gina era la mis frecuente y en la. pr&ctica el diagn6stico de
difteria estaba ligado al de aﬁgina diftérica. Su diagnésti-
co estaha fundado en los hailazgos siguientes: una angina

aguda primitiva, caracterizada por la produccién de falsas
membranas, bien delimitadas. También se conocfa que la an-
gina herpética podfa determinar la formaci6n de costras fi-
brinosas sobre la garganta, haciendo imposible la diferen-
ciacién con la angina diftérica. Se lleg6 afirmar que el
examen clfnico, en particuléi los caricteres de los exudados
de garganta, no perﬁitian'juzqar si ei bacilo era o no la
causa de la enfermedad (298).

Con la introduccién derla seroterapia, en 1.894, se
exigfa un examen bacteriol6gico para establecer un diagn6s-
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tico certero y no realizar una terap&utica a ciegas. Una
vez en posesién de este eficaz remedio, muchos médicos se
blanteaban las siguienteélpreguntas, ¢ es preciso esperar el
resultado del cultive para inyectar suero ?. Por otra parte,
el diagn6stico bacteriolfgico resultaba imposible en el &rea
rural ¢ cual serfa entonces la conducta del médico préctico 2.
Cada uno respbndié 8egdn  su situacién profesional. Marfan
afirmé que siempre que el diagndstico de difteria es probable,
es necesario inyectar duero sin esperar ‘resultados del examen
bacteriol&gico.’ Otros, cuanda la situucién no era grave pre-
ferIan esperar el zeaultado del cultivo (25),296).

Cuando Marfan tenIa 1a direccién del Pabellén de la
difterta, se propusd estudiar la ‘problemitica del diagnbstico
de las anginas diftggicda.. Describi6 con toda precisién los
caricteres objetivos de los exudados de garganta y los rela-
cion8 con los resultadbs del exdmen bacteriol8gico. Parti-
cipaba en el estudio Deguy, . jefe de laboratorio de gran com-
petencia en’ el diaqn&stico bacteriolﬁgico, y fueron estudia-

dos més de 3.000 casos que sirvieron de base a conclusiones
clinicas y bacteriblégioas.

Clasificaba las ahginas blancés, segln sus car&cteres
" objetivos en los siguientes tipos: anginas pseudomembranosas,
ulcero-membranosab y de caréctér indeterminado. Las anginas
blancas estaban’ caracterizadas por la produccién de un exu-
dado fibrinoso que se ¢oagu1a para formar una pelfcula blan-
ca, costrosa que se llama falsa membrana. Al ingreso en el
Hospital, la angina diftérica maligna mostraba la garganta
cubierta de: falaas membranas y un exudado fibrinoso extendi-
do a faringé, amigdalas, ptlares, velo del paladar y Gvula,
que estan revestidQs ‘de una costra continua, espesa, de su-_
perficie 1rregular (194).-
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El ndmero de anginas pseudomembranosas de causa inde-
terminada era tan pequefio que, descartada la escarlatina, la
angina herbética, la s1filis, flemb6n amfgdalino y traumatismo
terapéutico, apenas quedaban posibilidades de equivocarse si
se afirmaba el diagn6stico de difteria (201,250).

En la practica, el diagnético bacteriolégico de la dif-
teria se hacia mediante el ex&men extemporaneo de un fragmen-
to de exudado, método no siempre de resultados definitivos,

y el exdmen microsc6pico de los cultivos, de resultados mis
exactos (209). El ex&méen directo del exudado, de un buen
nimero de casos con bacildé escasos y de morfologfa no ca-
'récteristica, oblig6 a teéurrir al cultivo, que nuestro autor
emplea como rutina a partir de 1,892 en el diagnbstico de
difteria (57,225). - S

Marfan, en-1.905, formuld las siguientes conclusiones
précticas para el diagn6stico de difteria faringea y que sir-
ven de base terapéutica (225):

1. Una angina netamghte pseudomembranos& debe ser conside-
rada como diftérica y exige la inyeccibn inmediata de suero
antidiftérico, aunque s6lo el examen bacteriolégico permita
reconocer la naturaleza diftérica.

2. Cuando se encuentra uno ante la presencia de una angina
pseudomembranosa que complica la escarlatina, herpes, sf{filis
de la faringe, amigdélitis y flem6n amfgdalino, la existencia
de difterja es improbable. Debido a la coexistencia de estos
estados con la difterié, ser8 preciso un ex&men bacteriolégi-
co y no serd siempre necesario esperar al resultado para ha-
cer la primera inyeccifn de sﬁero, sobre todo si la angina

ha sobrevenido en un medio‘epidémico.
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3. En todos los casos dudosos que no pueden ser esclareci-
dos por el exsmen bacteriolbgico, habr4 de conducirse, desde
el punto de vista de tratamiento, como si la angina fuese
diftérica.

Otra manifestacibn caracterfstica de la difteria, era
la laringitis diftérjca. Basado en la experiencia adquiri-
da en el Pabell6n de la difteria, sefiala la marcha evolutiva
de la difteria, afirmando que no existe un crup primitivo.
Este va asoclado a una rinitis diftérica desconocida, o
asiento de la infeccifn en la amfgdala faringea de Luschka.
Dentro de los sintomaé locales y especificos, se distinguen
tres periodos en la evolucidn del crup: el primero disfénico,

caracterizado por tos'y trastornos de la voz; el segundo,
disneico, caracterizado por trastornos de la respiracibn; el
tercero, astctico,-sé Ca;acteriza por la aparici6n de sfin-
tomas de asffxia (209). '

Dentro de los accidentes debidos a la administraci6n
de suero, describi6 una enfermedad denominada eritema margi-
nado aberrante (223,238). En 1.903, describe su discipulo
Galitsis (295) una erupcifn especial, el eritema marginado

aberrante, en el que no es posible encontrar tftulo de pre-
cipitinas que explique el mecanismo patogénico. M4&s tarde,
en 1.907, el eritema marginado aberrante es considerado un
accidente sgrotdxico. En su forma pura y aislada, aparece
entre el 8¢ y ii° dfa despiués de la inyeccifn de suero. La
fiebre precede ‘a la_erupéién én uno'o dos dfas, cuando la
afecci6n diftérica ha terminado su:evoluc16n, y no hay a ni-
vel de garganta ni visceras ningﬁna alteracién capaz de ex-
plicar el movimiento febril. Las primeras manchas asientan
mis frecuentemente sobre el vientre, regifn sacrolumbar y
miembros. Son manchas de color rojo vivo, m8s o menos re-
gularmente circulares, a veces sangrantes, recordando el as-
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pecto de las manchas o pipulas de la rubeola (238).

Tambi&én como fen6menos morbosos consecutivos a la ad-
ministraci6én de suero describio la fiebre urticariada y la
reaccién local, que aparecen mids frecuentemente después de
la tercera que de la segunda inyeccibn, y més rapidameﬁte
después de la segunda que de la primera inyeccién (145,250).

Finalmente, en el aspecto clinico destaca una nueva
enfermedad descrita por Marfanlcomo eritema escarlatinoide

metadiftérico, que ocurria al tgrminar la difteria. Su co-
mienzo era brusco siempre, la temperatura ascendfa r&pida-
mente a 39°C y se acompaﬁaba'de §6mitos como en la autentica
escarlatina. El eritema,comenzaba a veces a nivel del punto
de inyeccién del suero, otras debutaba en la regifn dorsal

Y otras, por sus car&cteres obtivos semejaba la erupcién es-
carlatinosa. Uno de los caricteres mis peculiares del exan-
tema era determinar muy poca descamaci6n, tanto en la piel
como en la lengua (229). .

TERAPEUTICA.- Las medidas'térﬁpéuticas de la difteria, a
partir de 1.875, cambian radicalmente y son m&s racionales,
como queda reflejado en los trabajos de Marfan. Para su
anilisis, se pueden dividir en el tratamiento de la angina,
del crup y de las par&lisis diftéricas.

Marfan reduce el tratamiento local de la angina difté-
rica a muy poca cosa. Si se trata de un adulto que sabe hacer
gargarismor, los prescribe con 6c{do fénico 1/500, mientras
que si se trata de un infante ordena realizar 2-3 veces al
dfa irrigaciones bucofarfngeas con agua hervida (145). Em-
ple6 el colargol como medicamento auxiliar del suero en la
difteria. Al 1gpai que Variot, deglara no haber obtenido
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ningdn efecto positivo por el colargol: "De 16 enfermos
tratados no hemos tenido la impresifén de que el medicamen-
to actue de forma favorable; es una terapéutica sobre la
que no se debe insistir" (215).

Sin embargo, el tratamiento tiene por base esencial
la seroterapia (145, 205). La dosis de suero a inyectar va-
rfa con la edad del sujeto y la forma que reviste la difte-
ria. Se conocfa la necesidad de que el suero guardase su
transparencia y no fuera demasiado viejo, asf como la con-
veniencia de utilizar medias rigurosamente asépticas en el

momento de su administracibn.

Cuando se trataba de un crup diftérico, era preciso

inyectar de entrada suero, atendiendo después al exdmen bac-
teriolSgico (209). La generalizacifén de esta préctica esta-
ba destinada a reducir al minimo el n@mero de intervenciones
por intubacifn o traqueotomfas. En aquel momento en Paris,
dentro de las clases acomodadas donde la salud de los nifos
era mis controlada, los médicos apenas tenfan necesidad de
intervenir; solamente en el hospital estas intervenciones
eran frecuentes, porque la mayorfa de los nifios que entraban
afectos de difteria después de varios dfas, no habfan reci-
bido suero. El empleo de suero antidiftérico constitufa la
parte esencial del tratamiento del crup, y el resto de las
medidas, incluyendo la intubacién y traqueotomfa, no eran
mis que auxiliares o complementarias.

Una préctica excelente, empleada por Variot, y segui-
da por Marfan (205, 228), consistfa en colocar al enfermo en
una atm6sfera de vapor de agua. Cuando el nifio afecto de
crup estaba en un periodo de disnea, las inhalaciones de
oxigeno rendian un gran servicio y retrasaban la aparici6n
de cianosis.



-166-

s

Cuando el crup no habia sido.tratado por suero anti-
diftérico, o cuando larinyecciﬁn se habfa hecho demasiado
tarde, llegaba un momento en que ia estenosis de la laringe
era tan grande gque se preéisaba crear un paso al aire en las
vias respiratorias. La intervencién quirurgica en el crup
planteaba dos problemas b&sicos, 19~ ¢En qu& momento es ne-
cesaria la intervenciénf. . 2%2- 20ué modalidad de interven-
ci6én se debe escoger, 1a‘1Qtubac16n o la traqﬁeotomia?.

El momento de intervenir era el que correspondfa al
£in del segundo periodo disneico, cuando el tiraje era in-
tenso, y no cesaba despuéa de una hora (185, 209).

En cuanto al tipo'de intervenci6n reinaba un acuerdo
undnime: La intubacién es la operacib6n de eleccibn y la tra-
quéotomia se hace cuando hay élgﬁna'rézdn que impida aquella
(209, 228). B ‘

En Francia,.la ihtﬁﬁaéién'se comenzé a emplear de for-
ma habitual a partir de 1.494. Sus ventajas sobre la tra-
queotomfa estribaban en los siguientes hechos. En primer
lugar, la intubaciﬁn_no és una operacifén sangrante, se tie-
ne la posibilidad de[réglidar ejércicios asiduos sobre el
cadaver, ménor gravedad de los accidentes operatorios y por
fin, permite la resp%raéiGn_por las vfas naturales. Todas
estas ventajas habiah establecidb la supremacfa de la intu-
bacifn. No obstanfe, esta operacién tenfa inconvenientes,
por lo que a veces ‘sé élegia una ‘traqueotomfa primitiva, o
traqueotomfa secundéfié‘déépﬁés de la intubacién.

La traqueotomfa pgiﬂit%va'se realizaba cuando se podia
establecer un control‘cdntinho sobre el enfermo, por ejemplo
enfermos del medio rural, v cuando el nifio estaba en estado
final de asf[gia y colapso. ‘Rara vez se imponfa en el hos-

H
v
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pital, y solo se practicaba.cuando se contaba con un opera-
dor experimentado y el tubo no podfa ser introducido, y cuan-
do en la fase final de asfixia, la introduccibén del tubo
agravaba manifiestamente la disnea o procaba‘apnea.

En cuanto a la traqueotomfa secundaria, no tenfa mis
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 habfa
permanecido en la laringe alrededor de doce dfas, pues en-
tonces existfan posibilidades de ulceraciones o absceso pe-
rilarfngeo (185).

Segln la estadfstica del Pabell6n de la difteria, el
procedimiento operatorio m&s frecuente era la intubacién
realizada en 783 nifios durante dos afios (1.901-1.903), mien-
tras que solo se realiiarbn 44 traqueotomfas primitivas y
35 secundarias, en el mismo periodo de tiempo. Entonces
Marfan afirm6 que el ndmero de traqueofomias estaba destina-~
do a disminuir a medida qué la intubacién fuese mis estudia-
da y mejor conocida (209).

Antes de la generaljzacién de la traqueotomfa, el crup
abandonado a su propila suerte mataba en proporcién de 80-90%:
tratado por traqueotomfa o intubacién daba una mortalidad
superior del 70%. Después del empleo del suero, la mortali-
dad pasaba del 20%, y Easi.la mitad de los casos curaban sin
intervencién (2@5, 209, 210).;

Los hallazgos clinicos y terapéuticos precedentes, jun-~
to a la observaci6n de que inyecciones repetidas de suero an-
tidiftérico a pequeifias dosis no producian ningGn tipo de
trastorno, le lleva é generalizar en 1.904 la seroterapia e
intubaci6n como medidas terapéuticas m4s eficaces en el crup
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diftérico (209, 217, 228).

Las complicaciones de la difteria, algunas de ellas
debidas a la terapéutica, tenfan un tratamiento especifico.
El eritema marginado aberrante terminaba casi siempre favo-
xablemente después de un tiempo corto que no excedfa cinco

dfas. Pero su evolucién, a veces, acompaiiada de sintomas
pénosos, aconsejaba ciertas medidas terapéuticas. En el
pabelldén de la difteria se recomendaba reposo en cama, ré-
gimen lacteado y dl principio una pequefia cantidad de calo-
melanos (5 ctg). Netter recomendﬁ el cloruro c8lcico en do-
sis de 1 g/dfa, como medio preventivo y curativo de los ac-
cidentes séricos, pero él verdadero tratamiento consistirfa

- en privar al suero de las sustaﬂpias nocivas que contiene,
Xespetando los aqticﬁérpos'inMunes (238).

El tratamiento de la parélisis diftérica comprendfa el

empleo de suero como tratamiento fundamental, y como trata-
miento auxiliar la,utilizaci6én de la electricidad, nuez v6-
mica y sulfato de estricnina (205,241). Marfan, frente a

la opinién de Ausset, Barbier y Netter desestimé la conve-
niencia de tratar la par4lisis diftérica mediante suero an-_
tidiftérico. Dada la variabilidad de las pardlisis di{ftéri-
cas, propuso esperar nuevas observaciones antes de aceptar
que esta complicacién debfa ser tratada con suero. Contra
este tipo de terap&utica esgrimfa no haber visto curar ni

un solo caso de pardlisis generalizada a los mfisculos de las
vifas respiratorias, y los posibles inconvenientes de la ana-
filaxia (241). ‘

En las formas‘ligeras;de pardlisis, utilizé la faradi-
zacibén de los mfisculos paralizados, mientras que en las for-
mas graves era preferible la corrienté galvinica, con galva-
nizaci6n del diafragma y mGsculos intercostales varias veces
durante el dfa (225,241).
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ETIOPATOGENIA.- El bacilio de la tuberculosis, segfin cons-
ta en lecciones dictadas por nuestro autor, se conocfa como
un bastén delgado, de 2-5 mm. de largo, que s6lo se podia
ver con microscopios especiales y aumentos considerables,
utilizando artificios de coloracién (11). En 1.886 la de-
mostracifn de la naturaleza parasitaria de la tuberculosis
no tenfa vigencia al haberse demostrado que cumplfa las con
diciones exigidas por €l mé8todo de Pasteur para afirmar que

se trataba de una enfermedad microbiana (11, 119).

Las causas predisponentes facilitaban el depbsito tu-
berculoso. La influencia de la herencia se aceptaba siem-
pre, se distingufa una predisposicibén congénita frente a una
herencia directa. Los hechos probaban_que los pacientes
afectos de caquexia tuberculosa transmitfan a sus descendien
tes una disposici6n a lia afecci6n proporcional al grado de
"enfermedad gue padecfan (309). Marfan demostr8 que la tu-
berculosis pertenecfa al grupo de enfermedades infecciosas
que no recidivan y dan inmunidad después del primer episo-
dio. Mediante argumentos exclusivamente clinicos, aportS
evidencia de que 1los enfermos portadores de escr6fulo cura-
do estaban indemnes para la tisis pulmonar y en los tisi-
cos pulmonares conducidos al hospital era practicamente
imposible encontrar trazos de escrofulosis. Estos hechos
observados en parte en el Sgryicip de vida, en San Luis, cong
titufan argumentos casi deciéivos de que existia una inmuni-
dad conferida por la curaci6n de lé tuberculosis.

Las causas antihigiénicas, admitidas por nuestro higie
nista, eran la mis poderosas para determinar el desarrollo
del escr6fulo y tub&rculo en individuos predispuestos: la

alteracibén del aire, humedad, estancia prolongada en el hos
pital, escasa alimentacibn, profesiones sedentarias, gimna-
sia mal dirigida y hacinamiento eran las mas importan-
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tes. Ademas con motivo de una epidémia de tisis, observada
durante 11 afios, present6 a la Academia de Medicina algunos
datos estadfsticos y nuevos conceptos patogénicos. No en-
contr8 suficientes datos para involucrar a la herencia, tan
Sostenida hasta entonces y en los adultos sefialé como fac-

tor importante la presencia de alcoholismo (29).

La naturaleza bacilar de la tuberculosis habfa sido
demostrada y los mecanismos de contagio estaban bien esta-
blecidos en una serie de lecciones y articulos de nuestro
autor. Las materias que contienen el bacilo de la tubercu-
losis y sirven de vehfculo de contagio son: el esputo, con-
siderado como agente m&s infectante, y las excreciones pro-
vinientes de nficleos tuberculosos que no asientan en vias
respiratorias, pus de abceso tuberculoso de los ganglios,
hueso, articulaciones, testiculo (37,53,66).

El contagio por el esputo, que contiene gran cantidad
de bacilos, era el mis frecuente. El esputo se consideraba
infectante no solo recién emitido, sino gque cuando era pro-
Yectado sobre el suelo y paredes, formaba polvo seco que po-
dfa conservar su virulencia durante m&s o menos largo tiem-
po (11,29). Ademds las finas particulas liquidas proyecta-
das durante la tos, estornudos, risa o llanto, constitufan
una auténtica nube lfquida de bacilos. El bacilo de la tu-
berculosis contenido en el pus de abcesos tuberculosos, ori-
na y materias fecales rara vez era fuente de infeccibn (227).

El virus podfa penetrar en el organismo por la mucosa
de la boca, faringe, nariz, a través de la mucosa de los

bronquios, por la mucosa intestinal, a través de la piel y
por los organos genitales. En el nifio la puerta de entrada
habitual no era la mucosa de los bronquios sino la de las
cavidades de la cara, particularmente la boca. A partir
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de ulceraciones gingivales, dientes cariados, amfgdalas pa-
latinas o farfngeas hipertr6ficas, el bacilo puede permane-
cer localizado o invadir el organismo. Si progresa llega a
los ganglios linf&ticos donde determina una reaccién mis o
menos violenta. Si no sobreviene la curacifn, desde los gan-
glios torfcicos 11ega,'a través del conducto tordcico, al
corazén derecho, arteria pulmonar y capilares del pulmén
(95,106,119). La penetracibn del bacilo a través de la mu-
cosa de los pequefios bronquios no era negada peroc se consi-
deraba como fuente de infeccib8n menos frecuente (66).

Las partficulas de esputos virulentos que han penetra-
do en la boca y faringe pueden llegar al intestino y penetrar
en el organismo a través de la mucosa digestiva. Una idea
admitida eva que el peritoneo se infectaba por el intestino.
Marfan argumento gque este mecanismo era poco probable y en
cualquier caso solo explicarfa la peritonitis adhesiva cir-
cunscrita, pero no la alteracién difusa de las dos hojas pe-
ritoneales (66,95). También se conocfa la inoculacibn a
través de los organos genitales con motivo de tuberculosis
de la pr6stata, vesfculas seminales o salpingitis tubercu-
losa (66). »

La dispépsia com@n de los tfsicos se consideraba ligada

a un trastorno funcional aunque como en todas las dispepsias
de larga duracifn podfa abocar a la gastritis. La insufi-
ciencia motora y qufmica del estomago, segBn aserto de Hil-
debrand, sequfan las fluctuaciones de la fiebre. Marfan se
alzé contra esta hipStesis y demostr6 en su tesfs de 1.897
que los trastornos se podfan atribuir a la compresibn del
nervio vago por los ganglios tuberculosos. Considerando el
alto grado de anemia tuberculosa concluye que el envenena-
miento por toxinas tuberculosas perturba el sistema nervio-
so del est6mago, o provocarfa una viciaci6n de la sangre que
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desvitalizarfa las células de las gl&ndulas gastricas y pro-
ducirfa una dispépsia t6xica (281).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Todos los organos de la economfa re-
sultaban afectos, pero la localizacifén de las lesiones tuber-
culosas diferfa segln las épocas de la vida. A partir de la
pubertad, la tfsis pulmonar era m&s frecuente que otras en-
fermedades tuberculosas viscerales y las afecciones abdomi-
nales jugaban un escaso papel, constituyendo rara vez causa
de muerte. La tuberculosis de los 6rganos encefilicos era
cada vez mids rara a medida que avanzaba la edad y a partir

de la pubertad la meningoencefalitis tuberculosa era poco
frecuente (302). .

L.a materia tuberculosa se presentaba al corte homogé-
nea, blanco-amarillenta, ligeramente htmeda y poco friable,
conociendose dos variedades, el tubérculo miliar o tubérculo
Crudo de Laenec y la infiltracifn amarilla (309). La masa
Principal del tubérculo estaba representada por pequefias cé-
lulas redondas, células epiteliodes y cé&lulas gigantes con
nGcleo abundante. En el crecimiento, el tubé&rculo sucumbe
pronto a la degeneracifn necrobiotica de tal manera que con-
duce a la formacién de cavernas, o bien a la calcificacibn
por deposito de masas calcireas (317).

Las lesiones de gastritis tuberculosa fueron descritas
por Marfan en su tésis de 1.887 y en 1.891. El estomago no

siempre estaba dilatado y la mucosa gastrica, Gnica afecta
en el proceso, aparecfa espesa y mamelonada. El fendmeno
primordial de la gastritis tfsica consistfa en una infiltra-
ci6n de c&lulas 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-
mitico, se tumgefactan y aparecen aparentes, Las cé&lulas
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glandulares se colorean mal, se trasforman en cGbicas y su
nfcleo se hace m&s evidente (37,281).

Desde 1.894-1.897 Marfan percisf algunos detalles so-

bre la peritonitis tuberculosa y ciertas lesiones cuténeas

tuberculosas. En la peritonitis aguda, la cavidad perito-
neal libre contiene gran cantidad de lfiquido amarillo-ver-
doso, grumoso que contiene albGmina y fibrina. Las hojas

" parietal y visceral estan recubiertas de granulaciones du-
ras, lenticulares rodeadas de signos de congestibén y equi-
mosis. La peritonitis fibrocaseosa y fibroadhesiva eran
las formas mis comunes de peritonitis crénica. La ascitis
estaba casl reabsorbida, la membrana serosa espesa, con nG-
merosas adherencias m&s o menos espesas entre las dos hojas
del peritoneo, llegando a producirse una sinfisis total o
Parcial entre intestino y pared abdominal (66). El eritema
nodoso semejaba en su estructura histol6gica al tubérculo y
estaba compuesto de un nddu;o dermo-~epidérmico, linfocitos,
células epiteliodes y células gigantes (106).

ASPECTOS CLINICOS.- Las manifestaciones clfnicas de la ma-
yor parte de las localizaciones 6rganicas de la tuberculo-
sis ya eran conocidas en 1,880, A partir de esa &poca Marfan
sefialé como hechos clfnicos notables la inmunidad conferida
por la curacifén de tuberculosis local (11), el valor diag-
néstico y pronostico de la tensién arterial (36), 1a dis-
pepsia comGn de los tuberculosos (37) y ciertas complicacio-
nes de la tuberculosis generalizada en la infancia (53).

Nuestro autor basado en una serie de observaciones
clfnicas publicd un artfculo donde formulaba lo que los ti-
siblogos llamarfan "ley. de Marfan". No se aprecia casi nun-
ca tuberculosis pulmonar, al menos tuberculosis en evolucién,



~175- '

en los sujetos que durante la infancia han sido afectados de
escr6fulo y que han curado antes de los 15 afios, habiendo te
nido lugar esta curacifdn antes de que otro foco tuberculoso

hubiera sido evidente (11). )

Después de las investigaciones realizadas en el Servi-
cio de Peter, public6 una nota en la Sociedad de Biologfa
avanzando que la tensifn arterial est& casi siempre descen-
dida en la tuberculosis pulmonar. El descenso era indepen-
diente de la temperatura del enfermo y de la medicacifn a
que estaba sometido, éstando en consecuencia bien ligada a
la infeccibén tuberculosa.. Preciso que el descense era muy
precoz desde el principio de 1la enfermedad y unido a la pre-
sencia de neurastenla, podfa ser utilizado en el diagnbstico
de forma Satiéfactoria (36), Durante 17 afios no cesa de me-
dir la tensi6n arterial de los tuberculosos, estableciendo
el pronbstico de la tuberculosis pulmonar en funcibn de es-
te parémetro. Cuando la presibn arterial se encontraba nor
mal, .o era superior a la ﬁotmal, se podfa presumir una evo-
lucibn favorable. (245),

Todos los médicbs conocfan la frecuencia con que la ti
sis pulmonar se complicaba por trastornos g&stricos. En la
mayoria de los casos, la diépepsia com@n se establecia de
entrada, a la vez que aparecfan los signos de localizaci6n
pulmonar. Pero otras veces, su aparicifn era precedida por
trastornos gistricos de naturaleza diferente, seialados por
Marfan en 1.887, y posteriormente, denominados dispepsia
pretuberculosa (281). Una vez establecida la dispepsia co-
mGn, el apetito es desigual, la digestibn se acompafia de
eruptos y el enfermo bresenta estrefiimiento, a veces inte-
rrumpido pcr diarrea. En el periodo final de la enfermedad,
tres fenbBmenos tenfan valor diagnbstico 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 cr6nica generalizada de la primedad edad

s6lo podia ser reconocida, segGn nuestro pediatra, por un con-
junto de sintomas: 1.- Adelgazamiento y estado de caquexia par
ticular. 2.- Micropoliadenopatfa. 3.- Hipertrofia de bazo e hi
gado. 4.- Integridad de las funciones digestivas.5.- Apirexia
(283) . Examinando las observaciones de tuberculosis generalizada
crbnica,comprueba que las modlficaéiones del cuadro clinico po-
dfan ser clasificadas en dos grupos: 1.- Episodios y complicacio
nes febriles. 2.- Localizaciones predominantes de la tuberculo-
sis que no modifican en nada la marcha crénica de la afeccibn.
Apoy&ndose en hechos clinicos y resultados de autopsia,observa
gque la fiebre coincide con la maningitis tuberculosa, la infil-
tracibn caseosa extensa del pulmbn,lesiones debidas a infeccio-
nes secundarias (bronquitis,bronconeumonia,otitis media) y otros

en los que la fiebre ocurre sin manifestacibn orgédnica (53).

La meningitis tuberculosa se iniclaba por modificaciones

del car&cter, seguido de fiebre, v6mitos, estrefiimiento y cier
ta obnubilacidn, de la que el nifio s6lo sale para suspirar y
gemir. Después, la enfermedad segufa su marcha clfsica y el
nifio morfa alrededor del 20 dia de enfermedad. La puncidn lum-
bar, ideada por Quincke en 1.891, fue introducida por Marfan
en Francia, como método @iagnbstico (119). La prueba de la tu-
berculina positiva al 1 por 200 para el ojo derecho, tambien
contribufa al diagnb6stico etiol6gico (249).

La peritonitis tuberculosa era rara en la primera infancia
y se observaba después de los 7 afios. E1l nifio estaba delgado
y presentaba polimicroadnopatfas. E1 exdmen de t6rax, higado

y bazo no ofrecia nada anormal, mientras que en el abdomen di
latado se apreciaba una tumefaccifn considerable en el flanco
izquierdo, dura mévil y que correspondia a la infiltracidén tu
berculosa del epiplon (53, 66).
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Marfan, en 1.897, contribuy$ de forma decisiva a des-
cribir una afecci6bn cut$nea designada con el nombre de li-
chen scrufulosorum, hasta entonces no incluida entre las

formas de tuberculosis de la piel, y que consiste en una
erupcibén de pdpulas agrupadas en discos m&s o menos regula-
res, donde est&n muy cerca unos de otros, sin que llequen a
confundirse. Las p&pulas son p&lidas, amarillas, acuminadas
y asientas de preferencia en tronco. Su evolucibn es muy
lenta y acaban dejando una mancha pigmentada y escamosa que
tarda tiempo en desaparecer (106).

La afecci6n de la columna vertebral, segmentaria o to-
tal, era la causa mids frecuente de paraplejfa espdstica (135).
Cuando en los nifios afectos de tuberculosis generalizada
crbnica se elevaba la fiebre sin lesibn org&nica apreciable
y los medios de 1nvestigac16n‘no explicaban su desarrollo,
se hablaba de fiebre effmera.

" Finalmente, debemos sefialar la importancia que habfa
atribuido a la tos bitonal, producida por la compresibn gque
ejercen los ganglios traqueobronguiales sobre la tr&quea,
para el diagn6stico de la tuberculosis (286).

TERAPEUTICA.- La profilaxis de la tuberculosis comprendfa

dos aspectos: 1.- Oponer una barrera al contagio, la medi-
da mds importante. 2.- Modificar el organismo de sujetos
predispuestos para hacerlos lo m&s refractarios posible (29).

Teniendo en cuenta los datos etiopatol6gicos, segfn
nuestro higienista, se habfan establecido una serie de reqlas
destinadas a preservar al nifio del contagio tuberculoso. Si
el nifio no cohabitaba con un tuberculoso, era relativamente
f&cil preservarle del contagio tuberculoso, y las medidas
se dirigfan 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 nifio en caso de cambio de domi-
cilio. La profilaxis de la tuberculosis trasmitida por

los b6vidos, se realizaba f&cilmente, haciendo calentar a
cierta temperatura la leche para destruir el bacilo tuber-
culoso. Durante los paseos, se impedfa el contacto con
personas tuberculosas o salemehte sospechosas., v nunca se
deiaba abrazar por un desconocido. También se prohibfa ju-
gar con la tierra de lugares pfiblicos (jardines, paseos),
donde tisicos podfan haber escupido. Cuando la familia
cambiaba de domicilio, el cabeza debfa procurar que la nue
va vivienda no hubiese sido ocupada por un tuberculoso (227).

Cuando un nifio 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 »nrocuraba no acariciar a los nifos, besarles o
jugar con ellos. Para evitar el contagio mediato, el tu-
berculoso debfa expectorar en su pafiuelo, o en una escudi-
1lla conteniendo cierta cantidad de lfguido antiséptico
(solucibén fénica 5%), o al menos agua, pero sin materias pul
vurentas, como se habfa recomendado en 1.889. Los utensi-
lios de mesa (platos, vasos), que habfan servido al tisico,
eran pasados por agua hirviendo después de la comida (29).

La profilaxis tuberculosa completa no se limitaba a
oponer una barrera al contagio, sino que ponfa en marcha me
dios capaces de disminuir el nGmero de predispuestos, o
modificar favorablemente aquéllos gue tenfan una receptibi
lidad nativa o adquirida. En esa linéa, nuestro autor en
1.905, propuso crear sanatorios de altitud en Francia, co-
mo existian en Suiza (227).

En el tratamiento mé&dico, era preciso someter al pa-

ciente a reposo, a ser posible en el campo o al borde del
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mar. Se prescribfa una alimentacifn tan sustancial como
permitiese el estado.de las funciones digestivas, donde carne,
huevos y mantequilla formaban los principales elementos.
Marf&n, administré como,thberculostaticos el jarabe iodo-ta
nico, el aceito dé higado de bacalao y la creosota (66).

La terapéutica local de la tuberculosis miliar era

quirdrgica en tanto la enfermedad se presentaba en piel, gan
glios ling&ticos, huesos'y artiqulaciones. También se tra-
taban las masas enfermas mediante la inyeccibn de fosfato
&cido de sodio (292). El tratamiento quirﬁrgico'de la pe-
ritonitis tuberculosa, se realizaba mediante punciones se-
guidas o no de 1nyéggioneé modificadoras y por laparotomia.
La eficacia deJIa‘;aéofétomIa era uno de los temas mis dis-
cutidos y sus 1ndic$tiones eran. las siguientes: 1.- una pe-
ritonitis fibrocaseosa.con ascitis; 2.~ wuna peritonitis lo-
calizada con coleccién enquistada; 3.- una oclusibn intes-’
tinal en el curso de una peritonitis tuberculosa (66).

En la meningitis tuberculosa, Marfan utiliz6 puncibn
lumbar, cuando hébia signos deé compresibn cerebral, a pesar
de haber comprobado que los resultados curativos eran nulos
Y su accibn paliativa mediocre. La administraci6n de una
soluci6n de sublimado al 1/10.000 por via subaracnoidea, no
habfa conseguido nihgﬂn resultado, pero comenzaba a preco-

nizarse esta via para administrar medicaci6én en el futuro
(112). ’
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FIEBRE TIFOIDEA
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ETIOPATOGENIA.- La fiebre tifoidea era una enfermedad adqui
rida por contagio y era m&s frecuente en otofio. Marfan, co
mo la mayorfa de autores franceses, habfan hecho responsable
al agua del Sena de la transmisibén de la enfermedad por via
digestiva. A través de las materias fecales del enfermo se
contaminaban s6lidos o liquidos, y el microbio penetraba en
el estomago produciendo nuevos casos de enfermedad. La le-
che y =. agua podfan ser un medio de transmisi6én y se habifan
comprobado nuevos casos a partir de la leche de nodriza

(61, 68). -

ANATOMIA PATQLOGICA.- ﬁa fiebre tifoidea, era concebida méas
como una septicemia que como unia enteritis eberthiana. La
enteritis asentaba en la parte final del intestino delgado

Yy colon, donde las lesiones en las placas de ééyer, consis-
tfian en hinchazon, ulceracién y clicatrizaci6n de los folf-
culos aislados. Las alteraciones extradigestivas, menciona-
das por el pediatra francés, se localizaban en laringe, pa-
r6tida y esqueleto. Los mgscnlos aparecfan secos, obscuros
Yy presentaban degeneracin grasa (61). ‘

CLINICA.- Marfan sefial6 el caricter mis r8pido de la fie-
bre tifoidea en el niiio que en el adulto y las complicacio-
nes que daban lugar a la forma ligera y la forma grave. En
la forma meningitica, alternaban convulsiones con el coma,
rigidez de nuca, hiperes;esia cutinea, pulso irregular y
gritos hidroencefs8licos. ' ias complicaciones 6seas presen-—
taban tres formas, la osteomielitis tffica, la poliartritis
tifica subaguda y la monoartritis coxofemoral tffica, que
conducia a una luxacibn esnontinea (81). Una forma parti-
cularmente arave. de la primera edad. era aguélla gue cursa
ba con fiebre intermitente. ausencia de manchas cut&neas v
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colapso coliforme en medio del cual sobrevenfa la muerte
(61).

En oposicifn a Weil, nuestro autor sefialé que la des
camacién de la fiebre tifoidea se precede de sudamina y no
de un trastorno de nutricién de la epidermis (88).

TERAPEUTICA.~- Se habfa reconocido la inoperancia del tra-
tamiento en la fiebre tifoidea, llegando a afirmarse que es
més f&cil perjudicar a un nifio atacado de fiebre tifoidea,
administrindole medicamentos, que serle Gtil. Marfan pro-
testa contra las acusaciones gque se hacen a los bafios frios
y considera su abandono como un retroceso. Desde 1.896, cuan
do la administraci6n de quinina no proporcionaba &xito en
el tratamiento de la fiebre tifoidea, se empleaban de forma
sistemitica y exclusiva los bafios frios, iniciados a una
temperatura <e 32°C, durante 8-10 minutos. Tres horas méds
tarde, si la temperatura rectal excedfa de 39°C, se daba

un segundo bafio a 30°C, y asi sucesivamente hasta lograr

un descenso de la temperatura con el agua del bafio a 25°C.
La mortalidad total de la fiebre tifoidea en la clinica era
de 70/0 (61, B81).
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CLINICA.- Las formas clInicas y evolucibn de la varicela
. estaban definidas, distinguiéndose cuatro formas: 1la vari-
cela papulosa, la varicela pustulosa, la varicela vesiculo-
sa y la fiebre varicelosa sin erupcibén. La varicela podfa
hacer bretar bullas sbbre las mucosas de la boca, faringe
y mis raramente de la conjuntiva y dela vulva, pero la va-
ricela de la laringe era poco conocida. Marfan, en 1.896,
describi® la laringitis varicelosa sofocante, caracterizada
por pequenias ulceraciones circulares, poco numerosas, asen-
tando de preferencia en las cuerdas vocales inferiores. La
varicela de la laringe determinaba una laringitis como este
nosis permanente simulando un crup diftérico y necesitando

de intubacibn o traqueotomia (84).

Posteriormente, en 1.906, defini6 las distintas varie-
dades de cicatrices que la vesfcula podia dejar sobre la
piel. Se trataba de manchas blancas especiales, mis pareci-
das a la acromia que a la lesién cicatricial y que eran de
tres variedades. La primera de color blanco mate muy puro,
superficie lisa y sin modificaciones de la piel que la cu-
bre. En la segunda variedad, la mancha blanca es saliente
y su superficie finamente granulosa o estriada. El tercer
tipo est8 constituido por manchas blancas rodeadas de una
areola pigmentada. Estas manchas, precis6, desaparecen
a partir de la pubertad y es muy raro encontrarlas en el
adulto despufs de los 25 afos (233).

TERAPEUTICA.- EIl tratamiento de la varicela es muy simple
y exigia reposo en cama, dieta, bebidas emolientes o mucila-
ginosas y lavados simples. En los casos de laringitis vari-
celosa sofocante, Marfan introdujo la intubacifn laringea

o la traqueotomfa (83).



185~

PAROTIDITIS




-186-

ETIOPATOGENIA.- La parotiditis estaba definida como una en-
fermedad infecciosa, contagiosa y epidémica que se localiza-
ba en gl&ndulas salivares, pero podfa afectar a toda la eco-
nomfa, tes:fculos, mamas y ovario. La causa esencial de

la enfermedad era el contaglio y la trasmisifn necesitaba un
contacto inmediato o mediato. E1l aire atmosférico no pare-
cia poder servir de vehiculo al virus (72).

La receptivilidad de la poblacibn era general y la in-
munidad se adquiria por una primera afeccién de la enferme-
dad. El periodo de incubacién medio, se estimaba en 20 dfas,
con una duracibn minima.de 8 dfas y mdxima de 30 dias. Aun-
que el miximo contagio era durante los dos dfas que precedfan
a la tumefacci6n parotidea, el contagio resultaba posible
durante !a incubacién, evolucibn y despué€s de la curacibn de
la enfermedad. La puerta mis probable de penetraci6n del
virus eran la boca y el canal de Stenon, asf como las lesio-
nes bucales y amigdalinas. Se intufa la naturaleza virica
de la enfermedad, pero no habfa sido demostrada, y la inocu
lacién de micrococos aislados de saliva y sangre habfa re-
sultado negativa (72, 120).

ANATOMIA PATOLOGICA.- Las lesiones de la par6tida eran po-
co conocidas debido a la ordinaria curacién de la parotidi-
tis. Las lesiones consistfian en una inflamaci®én parequimato
sa epitelial, donde las glidndulas salivares estaban infecta-
das por un exudado mds © menos rico en fibrina (72). Las
lesiones testiculares eran conocidas a partir de testficulos
atrofiados después de una orquitis urleana: pequefio, blando,
con tubos seminfferos muy disminuidos de calibre y desapari-
ci6n del epitelio. En las mujeres, a veces se observaban
ovaritis, tumefaccifn de los labios y mastitis (72, 100).
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CLINICA.- Se conocfa la evolucién regular de la enfermedad
urleana. La infeccibn afectaba de entrada a las gl&ndulas
par6tidas, a veces a otras gléndulas salivares y excepcional
mente, las gl&ndulas lacrimales y el cuerpo tiroides. Esta
primera etapa se llamaba etapa salivar y la enfermedad po-
dfa detenerse a este nivel, hecho que ocurrfa en los nifios
j6venes, pero en el adulto se podfa generalizar y afectar a
las glandulas genitales, era la etapa genital. Ambas podian
no suéedersé regularmente y confundirse, o pasar desapercibi-
da la fase epiteliar. Ciertas complicaciones podfan sobre-
venir y perturbar la simplicidad del cuadro clfnico. La su-
puracibn secundaria de microbios patégenos ocurrfa en la pa-
r6tida, gldndula salival y testfculo (72). Los accidentes
nerviosos que podfan complicaf las paperas estaban represen-
tados por accidentes cerebrales y pardlisis periféricas de
los cuatro miembros (120).

TERAPEUTICA.- Resultaba casi imposible tomar medidas profi-
lacticas eficientes, pues el periodo contagioso precedfd a
la tumefaccibn parotidea. No obstante, el aislamiento del
enfermo se imponfa de una manera evidente y para muchos mé-
dicos s6lo se debfa practicar el aislamiento en las aglome-
raciones de adolescentes y adultos, donde la enfermedad era
mis grave. La antisepsia bucal v la desinfeccibn de las
raredes de las habitaciones v vestidos de los enfermos, com
pletaban las medidas de aislamiento (72).

La parotiditis no tenfa tratamiento activo. E1l punto
esencial consistfa en someter a los enfermos a reposo duran
te 10-15 dfas. Si existfa fiebre muy marcada se prescribia

quinina o antipirina. La orquitis se trataba con reposo en
cama, dieta, un purgante y cataplasma de laudano sobre las

bolsas, gue se mantenfan elevadas mediante un almohadillado
(72, 120).
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ETIOPATOGENIA.- La nefritis simple se observaba en el curso

de una neumonfa, convalecencia de tuberculosis y varicela,
mientras que la nefritis secundaria se declaraba después de
fiebres eruptivas, la mds frecuente la escarlatina, seguida
de sarampifn. La nefritis subaguda y cr6nica reconocfan co
mo origen los males precedentes de la nefritis aguda. Mar-
fan comprobd que la nefritis crbnica primitiva no segufa a
la escarlatina, paludismo, ni sffilis. En ciertos casos,
esta nefritis parecfa en relacibén con la tuberculosis, por
el hallazgo de tuberculosis en los familiares y la cutirreac
cibn positiva que presenﬁaban algunos enfermos (177, 277).

Se reconocfan diversas formas de vulvovaringitis en-

tre las que el pediatra francés cit6 a la vulvitis saproff-
tica, la vulvitis aftosa, la vulvitis pseudomembranosa y la
vulvitis gonocfcica. La vulvitis saprofftica se debfa so-
bre todo a escasa limpieza. Se habfan sefialado casos de
vulvitis secundarias durante la convalecencia de enfermeda-
des graves, tales como fiebre tifoidea, difteria y fiebres
eruptivas. La vulvovaginitis gonoc6cica era de naturaleza
contagiosa y el contagio se producfa no s6lo por la comuni-
dad de camas, gino que podfa resultar del uso comGn de ro-
pas, esponjas, termfmetros sucios, contacto venereo y aten-
tados al pudor (103, 158, 291).

ANATOMIA PATOLOGICA.~ En la vulvovaginitis, la inflaccifn
asentaba en la cara interna de los grandes labios, sobre los
labios pequefios, fosa naricular, regi6n del clftoris y mem-
brana himeneal. Todas estas zonas aparecfan tumefactas, de
color rojo y causando la produccifn de un liquido mucopuru-
lento o francamente purulento. La afeccibn nunca estaba 1i-
mitada a la vulva y en la mayorfa de los casos mediante un
espejo uretral de Toulete se ob;ervaron signos de vaginitis
(103) .
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CLINICA.- Los sintomas de la nefritis, en los nifios, se mos
traban por dolores lumbares e hidropesfas, de las cuales era
m4s habitual la anasarca. Marfan, en 1.901, aisl6 del grupo
de las nefritis cr6nicas una forma peculidr a la que da el
nombre de nefritis cr6nica primitivda de la infancia. Sus
rasgos eran tan caracterfsticos que diez afios mis tarde se
reconocia sin dificultad. Su caricter mi&s importante era

la cronicidad de entrada. sin ser precedida de una nefritis

aguda. Su comienzo insidioso se revelaba por tres sintomas,
sensacibn de fatiga, palidez mis o menos acentuada y edema.

La presencia de edema determinaba el examen de orina y é&ste

demostraba la existencfa de nefritis al contener hasta 6-8qg

por litro de albGmina. ‘Durante la fase epitelial se obser-

vaba como complicacifn ﬁﬁa neumonfa neumoc6cica y erisipela,
mientras que en la fage'inéergticial habfa disminucién nota-
ble de la orina, dila;aciénkcérdiaca y pleuresfa hemorrdgi-

ca (174, 271). : ' '

Ese mismo afio, introduce la criosc6pia en el estudio
de la nefritis cf6nica primitiva de la infancia, sefialando
que los resultados del examen criosc6pico de las orinas se
mostraba concordante con ‘la dosificacibn de los alimentos,
la prueba del azul de metileno 9 el estudio de la toxicidad
urinaria (174). : '

El sfntoma capital de la vulvovaginitis era el flujo.

El lfquido segregado, blanco, blancoamarillento cuando se
encontraba en la superfidié‘de la vulva, formaba costras
amarillas o verdes de>816r desagradable. La vulvovaginitis
se acompafaba de prurito_més 6 menos intenso y la marcha y
miccibébn provocaban una sensacifn de calor desagradable.
Marfan, en 1.897, describié la infecci6n blenorrigica gene-
ralizada, en una nifia de 10 afios y propuso designarla con
el nombre de gonoemia. La infecci6n blenorrfaica podfa in-



-191-

vadir vfas genitales por marcha ascendente y afectar a ute-
ro, ovarios, trompas y peritoneo. La penetraciétn en la cir
culacién conducfa a una infeccibn generalizada con manifes-
taciones viscerales mdltiples (103).

En 1.897 presento, nuestro autor, a la Sociedad Mé&di-
ca de los Hospitales, un aparato para recoger la orina de
los lactantes. Habfa hecho construir dos aparatos en caou
chout, uno para nifios, otro para nifas, que permitfan re-
coger f&cilmente la orina, sin contaminaci6n de materias
fecales (105). '

TERAPEUTICA.- Sé conocfan las remisiones y exacerbaciones
de la nefritis crénica primitiva de la infancfa descrita
por Marfan. Durante un tiempo mds o menos largo, la pre-
sencia de albGmina y elementos figurados en la orina era
el Gnico sIintoma de la enfermedad. Bajo la influencia del
reposo y del régimen lacteado, la diuresis auvmentaba y

las orinas se hacfan menos cargadas. La anasarca desapa-
recfa, pero la albuminuria bersistla siempre y casi nunca
descendfa de 1 gr. por litro (174).

En el tratamiento de las leucorreas fueron empleadas,
por Marfan, medidas locales y generales. El tratamiento
local se reducfa a inyecciones de agua frfa o caliente, in-
troducciébn de éallos de iodoformo y lavados con permanga-
nato potdsico. Las indicaciones de la laparotomfa en la
peritonitis gonocbcica eran poco precisas, y en el reuma-
tismo blenorr8gico el salicilato s6dico, asf como la anti-
pirina, disminufan el dolor y la tumefaccibn articular
(103). En 1.910, realiz6 los primeros ensayos terapeGti-
cos con suero antimeningoc6cico en la gonoemfa generaliza-
da (272).
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ETIOPATOGENIA.- Se conocfan como enfermedades m&s frecuen-
tes del tiroides, la tiroiditis inflamatoria traum&tica pro-
vocada por los esfuerzos estensores y tentativas de estran-
gulaci6n y la hipertrofia de tiroides que podfa reconocer

un origen congénito o desarrollarse en épocas ulteriores.
Muchos casos reconocfan un origen adquirido especialmente

el cretinismo endémico que se consideraba debido a los pro-
ductos nocivos para el tiroides, que contenfa el agua pota-
ble (160). )

CLINICA.- Marfan resumif el cuadro nosocld8gico del mixedema
en las siguientes variedades: 1l.- Mixedema ~spontdneo de
los adultos, debido a una atrofia de la gl&ndula en la edad
adulta. 2.- La idiocia mixedematoxa, debida a la ausencia
probablemente congénita de tiroides. 3.- El mixedema infan
til tardfo, debido a una enfermedad del cuerpo tiroides que
determinaba la atrofia antes de acabar el crecimiento. 4.-El
mixedema quirGrgico. 5.- El mixedema end&mico, que se obser
vaba en ciertas regiones montafiosas y cursaba, con la supre-
sién de las funciones del tiroides (160).

Por bocio se entendia un aumento de volumen del cuerpo
tiroides y cuando la hipertrofia alcanzaba toda la gl&ndula,
englobaba vasos, mfisculos, nerv;os y tr&quea causando pertur
baciones de la respiraci6n y circulacién. El aspecto del
cretino era caracteristico: la cara redondeada de luna lle-
na, las mejillas :tumefactas y blandas, los labios engrosados,
la lengua hipertrofiada, la piel edematosa y frfa, y el abdo-
men enorme, con hernia umbilical (161).

TERAPEUTICA.- Los bocios linf4ticos desaparecfan después de
dar 15-15 pincelaciones con tintura de iodo hechas a interva-
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los de 3-6 dfas. Cuando los sintomas eran peligrosos para
la existencia,'se realizaba una intervenci6n quirfirgica.

El tratamiento racional de los mixedematosos consistfa en
administrar productos elaborados a partir del cuerpo tiroi-
des, mediante inyeccifn endovenosa o subcutinea. Pero estos
modos de empleo eran poco précticos y resultaban aventajados
por la ingestibn de cuerpo tiroideo de animal (160, 161).
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ETIOPATOGENIA.- Se venia discutiendo si el timo hipertro-
fiado podfa comprimir la tracuea v determinar disnea. habién
dose acentado una teorfa nue exnlicaba el espasmo de glotis
como debido a hipertrofia de timo. Comby dié a conocer el
resultado de sus experiencias creando un tumor de tamafio
andlogo al timo hipertrofiado y concluy6 que la compresibn
de la triquea 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 sGbita
o rpida en la hipertrofia de timo no siempre es debida a
la compresi6n de la trdquea, no se puede negar que esta
compresifn ejerza un papel importante en la génesis de es-
tos accidentes (186). .

ANATOMIA PATOLOGICA.- En autopsias realizadas por el pedia-
tra francés, el timo aparecfia de una coloracibn rosada, de

7 x 4 cms. y con sus dos 1l6bulos netamente separados. A de-
recha e izquierda recubre los nervios fré&nicos, a los que

se une por adherencias. En la unifn de la porcibn cervical
con la intratoricica, el timo ofrece una retracciftn muy neta.
El examen histol6gico del timo mostraba un aumento de volu-
men y desigualdad de los crop@isculos de Hassal. En los es-
pacios conjuntivos, que no se ven hipertrofiados, aparecen
vasos dilatades (259).

CLINICA.- Reinaba gran confusibfn acerca de la patologfa cau
sada por el timo. Cierto nGmero de observaciones probaban
que la muerte sGbita o muy r&pida de los lactantes, podfa ser
debida a hipertrofia de timo. Paltauf se preguntaba si la
hipertrofia de timo es la causa de la muerte o representa

mis bien una di&tesis linfftica que coexiste con una hiper-
plasia de la mayor parte de los 6rganos linfiticos. Marfan,
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después de recoger numerosas observaciones, piensa que la
hipertrofia de timo puede comprimir la tr&quea y que esta
compresi6n puede adquirir un grado suficiente para provocar
la muerte por asfixia (67). En ocasiones, provocaba un

cuadro sintomitico de tiraje permanente y voz clara (185).

A la hipertrofia de timo se imputaban los siguientes
cuadros clfnicos: 1.~ La muerte stGbita e imprevista que
se atribufa a la compresiftn brusca de los nervios o grandes
vasos por la qlandula, lo que determinaba un espasmo apnei-
co de la qglotis y asfixia inmediata. 2.- La muerte mis o me
nos r&pida por asfixia, precedida de disnea violenta con
estridor y tiraje debido a la retracibn de la tr&quea compri
mida por el timo hipertr6fico. Habfa una serie de signos
que permitfan hacer el diagnéstico de hipertrofia de timo.
La disnea con voz clara era caracterfstica de compresifn
tragueal y se habfa indicadoé como signo de valor diagn6sti-
co la elevacib6bn de la fosa supraesternal en el momento de
la espiracién. La percusifn descubrfa una matidez en for
ma triangular, ocupando la regifn del manubio esternal. Se
sefialé como signo de valor real, la presencia de una sombra
anormal en la regi6n timica durante el examen radioscépico
(259).

Marfan, describi6 una nueva forma de compresién de la
triquea por el timo hipertr6fico, en el curso de una infec-
cién diftérica, y aventur6 que pronto el ndmero de casos de
retracci6n de la trdquea por hipertrofia de timo serfia su-
ficiente para perfilar un nuevo cuadro clfnico y poder sen-
tar las indicaciones de una intervenci6n quirfirgica (261).
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ETIOPATOGENIA.- Se habfan invocado varias causas para expli
car la produccibn del eczema del lactante. La primera, la
diatesis neuroartritica, en la que se encontraban asociados
la migrana, las hemorroides, la obesidad, el eczema y la go
ta. La influencia de la denticibn era negad= por Marfan, pa
ra quien la causa verdadere residfa en una sobrealimentaci6n
y defecto del mé&todo de alimentacibén. Si eran lactantes a
pecho, eran nifhos alimentados cada vez que lloraban, y si
son alimentados a biber6n, son nifios que han recibido le-
che pura desde el nacimiento. Los nifios casi siempre esta-
ban afectos de trastornos dicestivos que se manifestaban
bajo dos formas: unos muy ligeros, que pasaban casi siem-
pre desapercibidos y conduclan a la sobrenutricibfn; otros
mis serios aue conducfan a fenbmenos de caauexia. También
se habfa incriminado a la alimentaci6n de la nodriza. el
abuso de alcohol. café. embutidos v pescados de mar (124,
150) .

CLINICA.- El cuadro de eczema del lactante estaba bien de-
firido. MAsentaba princivalmente en la cara v sobre el cue-
ro cabelludo. desde donde se extendfa a otras regiones del
cuerpo. Presentaba los carfcteres del eczema seborréico,

Y dgeneralmente era muy pruriginosos. Lo que constitufa el
verdadero peligro de los eczemas era la infeccifn de la su-
perficie por diversos organismos, surgiendo como complica-
cién rinitis, conjuntivitis, estomatitis y abcesos subcuts-
neos mltiples,. La infeccifn, podfa provocar septicemias
muy graves, y Marfan explic6 por estas infecciones hipera-
gudas ciertos casos mortales ocurridos en lactantes con ec-
zema <aeborreico (150, 260).
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TERAPEUTICA.- La nocibén etiolééica tenfa mucha importan-
cia en el tratamiento del eczema y una de las primeras me-
didas era regular la alimentacifn. Como tratamiento local
se empleaba Scido pferico (solucibn acuosa 1/100), y cuan
do la superficie eczematosa era menos - roja y més seca, se
cesaba en la utilizacidn del acido picrico y se empleaba

una pomada de 6x140 de zinc. (124, 150). '
"
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La obra médica de Marfan es considerable, y numero-
sos trabajos han llegado a ocupar un lugar definitivo en
la patologfa. Despu€s de su tesis doctoral consagrada a
los trastornos y lesiones g&stricas en la tisis pulmonar,
publ:c6 al final de su .internado, en los Archivos genera-
les de Medicina, un artfculo titulado "La inmunidad confe
rida por la curacifn de una tuberculosis local, para la

tigis pulmonar”, donde formulaba lo que los tisiblogos
Jegftimamente han llamado "ley de Marfan", mostrada sobre
una serie de observaciones: "No se aprecia casi nunca tu-
berculosis pulmonar, al menos tuberculosis en evolucidn,
en sujetos que durante la infancia han sido afectados

de escr6fulo y que han curado antes de los 15 afios, habien
do tenido lugar esta curacifn antes de que otro foco tuber

culoso hubiera sido evidente.”.

Sus observaciones habfan inspirado a Calmette, y le
habfan conducido, talcnmo 81 afirmb6, a realizar la vacuna
BCG. Marfan continu6 hasta sus Gltimos afios confirmando
sus primeros trabajos con nuevos hechos. Sus investiga-
ciones le condujeron a la siguiente concepcién del escré6-
fulo: tuberculosis evolucionando en sujetos parcialmente
inmunizados y particularmente susceptibles de curaciébn,
gue desarrolld en sus Clinicas de enfermedades de la pri-
mera infancia.

Durante ‘17 afios ‘estudif el comportamiento de la ten-
sifn arterial en lqsftubezculosos, sefialando el valor diag
néstico y pron6stico de este parfmetro en la tuberculosis
pulmonar. Cuando la presifn arterial se encontraba normal
o era superior a la normal, se podfa presumir una evolu-
ci6n favorable.
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Avanz6 que la dispepsia comGn de los tisicos era moti
vada por e! envenenamiento por toxinas tuberculosas que
perturbaban el sistema nervioso del est6mago, o provocaban
una viciacibn de la sangre que desvitalizaba las cé&lulas de

las gl&ndulas gdstricas y producfa una dispépsia tbxica. .

Por sus estudios sobre la tuberculosis le habian con-
fiado la redacci6n de cavftulos consagrados a las enferme-
dades crbénicas del aparato respiratorio en el gran tratado
de Medicina de Charcot, Bouchard y Brissaud.

Recordemos que nuestro pediatra fué uno de los primeros
en juzgar la importancia de la cutirreaccibn. A. Delille,
discipulo de Marfan, relata haber visto venir a Pirquet a
la Sala Blache, para hacer las primeras demostraciones. Mar
fan utiliz6 casi inmediatamente este método en una serie de
investigaciones que ya resultan cl8sicas. Sus trabajos so
bre la tuberculosis infantil, han marcado &poca; recordemos
la importancia que &1 atribufa a la tos bitonal de los
lactantes para el diagn6stico de tuberculosis de los gyan-
glios traqueobronquiales.

En la meningitis tuberculosa utiliz6 la puncibén lum
bar, comprobando que los resultados curativos eran nulos
Yy su accibn paliativa mediocre.

Durante las sustituciones que realiza al profesor
Grancher, se interesa cada vez de forma m&s particular,
por la medicina infantil, estudiando de forma especial el
terreno afin poco conocido de la patologlfa de los lactantes.
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Ern »ste campo, tenemos que recordar sus trabajos so-
bre la enfermedad de los v6mitos habituales, el grueso vien
tre blando de los lactantes, la enteritis coleriforme, la
dieta hfdrica y la enfermedad de los v6lmitos peribdicos con

acetonemia.

Describi6 el tipo clinico de v6mitos de repeticidn
con acetonemia, delimitando posteriormente dos variedades:
los v6mitos cfclicos con acetonemia y aquéllos que recono-
cfan una causa productora del acceso. Propugn6 la necesi-
dad de tratamiento alcalino, asi como la administraci6n de
agua helada y leche diluida al medio, heladas.

Establecif, en una exposicifn critica, los criterios
de patogenidad de los microbios en la gastroenteritis, se-
nalando que para admitir la accibn patSgena de una bacte-
ria debfa reunir los siguientes criterios: 1.- Presencia
en el examen microscépico de materias fecales. 2.~ Culti-
vo de matérias fecales. 3.- Estudio de la virulencia de
los microbios aislados. 4.- Estudio de la seroreaccibn.
5.- Estudio de los productos elaborados por los microbios
en el intestino. 6.- BGsqueda de la infeccifn general del
organismo por microbios del intestino. S6lo algunos micro
bios reunfan suficientes criterios para poder definir su
patogenidad: el colibacilo, estreptococo, estafilococo y
proteus vulgaris.

También sefialé el mecanismo de invasién de la pared
intestinal y septicémia en la diarrea y sus observaciones
contribuyeron a separar netamente el c6lera infantil del
cblera asiftico.
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El término de afecciones disérgicas fue creado por
nuestro autor para designar los trastornos de la digestidn
debidos a funcionamiento defectuoso o nulo del estb6mago e

intestino.

Citemos ain que fue un drduo defensor de la dieta
hidrica, que utilizaba con el fin de suprimir las putrefac-
ciones gastrointestinales, tanto en la gastroenteritis agu-
da como crbnica, donde tenfa la virtud de acortar notable-

mente la duracifn de la crisis.

Dentro,de las gastroenteritis crbnicas, separ6 el vien
tre de batracio de otras formas de intumescencia abdominal,
en particular del vientre timp&nico.

Sus investigaciones sobre la dietética le permitieron
precisar 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 cl&sico y un manual indispensable a todo pue-
ricultor.

Sefialé la lactancia artificial como la peor y la m&s
peligrosa. 1Investigs en la leche la presencia de fermentos
saponificantes, demostrando que la lipasa de leche de mujer
es mis activa que la de la leche de vaca. Establecib las
indicaciones de la leche homogenizada en la salud y enferme-
dad.

Recordemos que nuestro autor describié el cuadro de
atrofia hospitalaria, propia de los nifios de menos de 1
aho, e inculpd como causa principal, al defecto de estimula-
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cibn psiquica, por lo que propuso que la asistencia del lac
tante no debfa exigir jam&s la separaci6n de la madre.

Dedicé tambié&n, con su discfpulo Boudoin, a su muer-
te Decano de la Facultad, una serie de trabajos al estudio
del raquitismo, en particular a su etiologfa, anatomfa y
patogenia. Si no pudo establecer el papel de la carencia
de los rayos solares y la acciébn preventiva de los estero-
les irradiados, fué& porque su papel fisiolbgico alin era des
conocido. Nuestro autor atribuy$ un papel preventivo a las
zimasas de la leche cruda, con una accibn eutr8fica, que
avalaba la superioridad de la lactancia materna. Después
del descubrimiento de Alfredo Hess, nuestro pediatra demos-
tr6 que la sfifilis y tuberculosis intervenfan disminuyendo
la riqueza del organismo en ergosterina.

Sus lecciones sobre la difteria tuvieron como punto
de partida la observacibn minuciosa del enfermo. As{ des-
cubri6 el sindrome secundario de la difteria maligna; mos-
tr6 que los accidentes s8ricos alcanzaban una incidencia
de 12 por 100 y eran expresién de anafilaxia. Describib
el eritema t6xico aberrante, la fiebre urticariada y el
eritema escarlatinoide metadiftérico. Estableci6 las indi-
caciones de la intubacibén o tragqueotomfa en la laringitis
diftérica y perfeccion8 la intubacifn inventando el mandril
flexible. Finalmente, en los Nifios Asistidos describib
la difteria del lactante, caracterizada frecuentemente por
una simple rinitis.

Dentro del cuadro de las neurosis delimité el cuadro
clinico de las convulsiones febriles, sefialando el carédcter
pasajero de la afeccibn y su desaparici6n hacia la edad de
3 anos.
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Sus investigaciones acerca de las enfermedades genitou
rinarias le permitieron aislar la nefritis crbnica primitiva
de la infancia, en el estudio de la cual introdujo como mé-
todo nuevo, el ex8men criosc6pico de la orina. Asi mismo,
ide6 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 preocupacibn por la mor
talidad infantil, tan considerable cuando se hizo cargo
de los Nifios Asistidos, que alcanzaba un 50 por 100. Gra-
cias a su autoridad y su palabra convincente, obtuvo pron-
to de la Administracién de Asistencia PGblica una reforma
radical que estaba en relacién con los principios que ha-
bfa ensefiado durante tanto tiempo: 1la alimentacién de los
j6venes lactantes con leche de mujer colocada en biber6n
y proporcionada por nodrizas, cada una de las cuales tenia
su propio nifio. Los resultados fueron sorprendentes, la
mortalidad habfa 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 direcci6én Mourier,
entonces director de Asistencia Pdblica, cre6, en 1.920,
el Centro Anthony, que permiti6, gracias al método de situa
ci6n familiar supervisada, descender la mortalidad de los
lactantes a menos de un 5 por 100. Marfan se opuso siem-
pre a la creacib6n de guarderfas, sobre las que habfa demos
trado una serie de inconvenientes, precio elevado y ries-
gos de epidemia.

Citemos afin un ensayo sobre la etiologfa y patogenia
de las bronquitis, los primeros estudios acerca del felmén
laringotraqueobrongquial, la hiperexcitabilidad galvénica



-210~

en individuos con tetania, las investigaciones sobre la
puncién pericardica y la descripci6n de un tipo morbido
nuevo llamado dolicostenomelia.
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CONCLUSIONES
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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. E1l valor cientffico de su obra estg
bien probado y a su nombre han quedado unidos definitivamen
te , conceptos, leyes, pautas terapefiticas y nuevas entida-
des nosolfgicas en los diferentes campos de la Pediatria.

II. A partir de su biograffa conocemos:

1. La oposicién paterna inicial a su vocacibn,
haciéndole ver "la dureza de su condicibn”.

2. Que no pudo, quiz& tampoco quiso, dedicarse
a la medicina general, c%rcunstancia en la que influy6 de
forma definitiva el fallgciﬁiento de su maestro Lasegue.

3. Que su inicio y dedicacibn exclusiva hacia
la Pediatria s6lo ocurregseis afios después de haber finali-
zado su internado. '

:

III. En todas sus investigaciones, aplicaba reglas muy
sencillas: partfa de la%slmple observacifén del enfermo, co-
mo medio supremo de estudio, sin olvidar las beneficiosas
aportaciones de la quimica, bacteriologfa y experimentacién;
confrontando los hechos observados durante la vida con las
lesiones reveladas en la gutopsia.

IV. La produccibn cientifica de Marfan ha representado
una de las mayores aportaciones al saber médico, que ha be-
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neficiado a diferentes disciplinas mé&dicas.

V. El Marfan joven, pat6logo entusir<mado de su pro-
fesibn, realiz6 una serie de investigaciones entre las que
destacan aquellas basadas en la simple observacifn clinica.

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

2. También sobre argumentos exclusivamente cli-
nicos, formuld lo que los tisi6logos llamarfan "ley de Mar-
fan", donde afirma que los portadores de escr&6fulo curado
estdn indemnes para la tisis pulmonar. Esto constituyd la
base de la vacunacién B C G.

3. Precis6 los caracteres histolbgicos de las
lesiones g&stricas de la tuberculosis y de los gomas sifi-
liticos, particularmente en la sffilis pulmonar.

VI. E1l Marfan cardiblogo.

1. Corrobor6 con estudios anat6micos la hip6te-
sis que afirmaba que la cianosis en la comunicaci6n de los
ventriculos sobreviene cuando aumenta la tensibn en el ven
triculo derecho, o bien cuando existe un obsticulo de la
sangre en la arterilia pulmonar.

2. Establecif el pronBstico de la tuberculosis
pulmonar en funcifén de la tensifn arterial, de forma que
cuando ésta se encontraba normal se podfa presumir un buen
pronéstico.
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3. Clasific6 en dos categorfas los estados pa-
tolbégicos que corresponden a las modificaciones del segun-
do ruido: 1las motivadas por alteraciones de la sangre y
agquéllas causadas por alteraciones de la pared abrtica

y v8lvulas sigmoideas.

VII.Sin duda, la aportacifn mds fructifera de Mar-
fan ha sido a la Pediatrfa; por ello se le reconoce como
uno de los fundadords de la ensefianza de esta disciplina
en Francia, junto a Parrot, Grancher y Hutinel.

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

1. Dio a conocer de forma precisa las necesida-
des alimenticias del lactante y forma pré&ctica de realizar
la.

2. Demostr6 la presencia de fermentos saponi-
" ficantes en la leche, asf{ como su mayor actividad en la le-
che de mujer que en la de vaca.

3. S8in duda, la primera descripcién de depriva-
cibn efectiva fue realizada por nuestro autor con el nom-
bre de atrofia hospitalaria, para la gque establecif normas
de profilaxis.

IX. En lo que a enfermedades del canal gastrointes-
tinal se refiere, sus ensefianzas, fundadas sobre los cimien
tos de una fina observacifn clfnica, contribuyeron a impul-
sar nuevos conceptos gobre los trastornos nutritivos.
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1. En el capftulo de los v6mitos, describil el
cuadro de vémitos perib6dicos con acetonemia, carfcter &s
te que le diferenciaba del cuadro de vBmitos esenciales
descrito por Snow. Dividi6 los vémitos con acetonemia en
primarios y secundarios, propugnando un tratamiento alcali-
no con bicarbonato sédico.

2. Separb de forma neta el c6lera infantil del
cblera asiftico, y propuso una clasificacif6n anatomopatol6-
gica de las gastroenteritis, en un momento en que no existia
una clasificacién racional.

3. Estudif y describif con toda minuciosidad
el mecanismo de invasifn de la pared intestinal y septicemia
en la diarrea, sefialando los criterios de patogenicidad de
las bacterias e inculpando al colibacilo y estreptococo co-

mo causa de infeccibn secundaria en la diarrea crbnica.

4, Marfan fue arduo defensor, frente a la creen
cia entonces existente, de la dieta hfdrica, a la que d4i6
gran difusifn, como medio terapefitico de buenos resultados,
en la gastroenteritis aguda. También potenc%G esta medida
con las trasfusiones hipodérmicas o intravenosas de agua
salada, con lo que obtuvo efectos muy beneficiosos.

5. Creb el término de disergia digestiva para
designar a los trastornos nutritivos consecutivos a distin-
tas malformaciones congénitas del aparato digestivo.

6. Dentro del campo de las gastroenteritis
crénicas, destaca su concepci6n sobre el vientre de batra-
cio, en contra de las ideas de otros autores, entre ellos
Variot, donde participaban tres factores, al alargamiento
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atébnico del intestino, 1a flacidez de la pared intestinal y

la relajaci6n de la pare i abdominal.

X. Su contribuciin al estudio de las enfermc.lades res
piratorias, aunque mds modesto, no deja de tener notable i~

terés.

1. Es de resaltar su estudio acerca de la hiper-
excitabilidad galvanica de las cuerdas vocales, en indivi-
duos con tetania, 1o que le llev6 a situar el umbral de
excitacibn en 0.10 mA.

2. Realiz6 las primeras descripciones del flembn
lateral laringotraqueal, precisando de forma minuciosa su
localizacifn anatfmica y su constitucibén a partir de filce-
ras laringeas causadas por reintubaciones sucesivas.

3. En la terapefltica peculiar de la lanrigitis
aguda, propuso como momento id6neo para la intubacién, el
periodo asffctico. Simplific6é la :ntubacibn al inventar un
mandril flexible, facilmente adaptable a los tubos larin-
geos, que sustituy6 rapidaﬁente al mandril ordinario.

XI. En el campo de las enfermedades hematold8gicas
afadi6 una cuarta variedad de pGrpura, a los tres tipos co-
nocidos, la infecciosa, la reumatoide y la enfermedad de
Werlhof. Se trataba de una afeccibn de la infancia consti
tuida por equfimosis, epistaxis, hemorragias y melenas, que
se sucedfan en brotes y se prolongaban durante 9-14 ajfios.

XI1I.Marfan fue el primero en individuvalizar y des-
cribir una serie de enfermedades neurolbgicas infantiles,
entre las que destacan:
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1. Las convulsiones febriles, en las que obser-
v6 marcada incidencia familiar y cardcter transitorio, con
desaparici6n hacia los tres aiios.

2. La hidrocefalia extraventricular en el éurso
tanto de la gastroenteritis aguda como crbnica, hoy conoci-
da como hematona subdural. Demostr8 su coexistencia con la
meningitis hemorrdgica subaguda y que ambas entidades reco-
nocfan como sustrato anat®mico una flebitis fidroadhesiva
de los senos venosos.

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

1. emiti6 varias teorfas patogénicas sobre el
raquitismo, entre las que destaca aquella que concibe a es-
te proceso como una osteftis infecciosa o t6xica con punto
de partida gastrointestinal:

2. aisl6 como entidad nosolbgica al raquitismo
tuberculoso, caracterizado por lesiones 6seas y cutirreaccibn
positiva;

3. destaca también su descripci6n, en 1.898, de
un nuevo tipo morboso denominado dolicostenomelia, sobre el

que afios mis tarde precisarfa las alteraciones oculares.

XIV. Dentro del terreno de las enfermedades infeccio-
sas, su aportacifn m&s sobresaliente fué al capftulo de la
difteria, pues no en vano llev6 la direccifbn del Pabellén
de la difteria durante siete aiios.
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1. Describib el eritema marginado aberrante como
accidente se-ctbxico, demostrando que, en oposicibn a otros
accidentes serotbxicos, s86lo se encuentran precipitinas en
el suero de enfermos cuando la erupcifn es generalizada y

bien caracterizada.

2. Demostr$ de forma indiscutible que el escarla

tinoide metadiftérico era de naturaleza infecciosa, y no un
accidente serot6xico como se pensaba, al obtener en la san-
gre de estos enfermos diploestreptococos.

3. Entre los medios terapefiticos destinados a i
obviar la obstruccibén de vias aéreas que representa la larin
gitis diftérica, utilizé la intubacibén como operacibn de '
eleccibn, reservando la tragueotomfia a los casos en que no

se podia establecer un control continuo sobre el enfermo.

XV. Finalmente, veamos su aportacif6n al capitulo de
enfermedades genitourinarias.

1. Aisl6 del grupo de las nefritis cr6nicas una
forma peculiar que denomin® nefritis crénica primitiva de
la infancia. Sus rasgos eran tan caracterfsticos que diez
afios mds tarde, y en la actualidad, se reconocfa facilmente
como sfndrome nefré6tico.

2. Hizo construir dos dispositivos en caouchout,
uno para nifios, otro para nifias, que permitfan recoger fa-
cilmente la orina y rapidamente alcanzaron gran difusifn.

XVI. Efectuando el balance total,como Gltima conclu-
sién hemos de preguntarnos qué perdura de la obra de Mar
fan. El progreso técnico ha supuesto un avance tan ex-
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traordinario, una renovacibén tan profunda, que lo maravi-
lloso de ayer resulta inadecuado hoy. La evolucifn de 1la
fisiologfa, bioquimica y métodos de diagnbstico han confi-
gurado, durante estos cien Gltimos afios, una nueva Pedia-
trfia, con matices tan diferentes y tan nuevos, que han
borrado por completo muchos de los antiguos 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 hospitalaria, sobre fer
mentos saponificantes de la leche y reglas de alimentacibn
asf como el cuadro de v6mitos acetonémicos y el valor de
la dieta hfdrica en las gastroenteritis aguda. Entre las
enfermedades neurol8gicas, las convulsiones febriles y la
trombosis de senos venosos con hidrocefalia extraventricu-
lar. En patologfa 6sea, la dolicostenomelia, junto a 1la
nefritis cr6nica, en fin, entre las enfermedades renales.
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LEYENDA DE FIGURAS

clasificaci6n de las enfermedades infantiles, 1.843
A.B.J. Marfan
Marfan durante una visita al Hogar Bléré

Necesidades alimenticias de los nifios a diversas
edades.

Diluciones lacteas recomendadas por nuestro autor
Estimacién de la racifn cotidiana del lactante
Afecciones del estb6mago e intestino, segfin Marfan

Clasificacif6n anatomoclinica de la gastroenteri-
tis del lactante

Hallazgos anat6micos en el vientre de batracio
Quiste del gran epiplén
Mandr1l flexible ideado por Marfan

Caracteres diferenciales entre la sinfisis pericar
dica reumitica y tuberculosa :

Sindrome de Marfan

14. Detalle de las extremidades
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